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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ
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БГСА	–β-гемолитический стрептококк группы А
БРС–бактериальный риносинусит
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ВДП– верхние дыхательные пути
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ВПГЧ– вирус парагриппа человека
МПВ	– метапневмовирус
ОРДС– острый респираторный дистресс-синдром
ОРИ– острые респираторные инфекции
ОРВИ– острые респираторные вирусные инфекции
ОСО– острый средний отит 
ПИД– первичные иммунодефициты 
ПИТ– педиатрическое отделение интенсивной терапии
РИ– респираторные инфекции
РИДП– рецидивирующие инфекции дыхательных путей 
PCВ– респираторно-синцитиальный вирус 
СРБ– С-реактивный белок
ТОРИ– тяжелая острая респираторная инфекция 
ЧБД– часто болеющие дети 
BoV– бокавирус человека
COVID-19– новая коронавирусная инфекция
DAMPs– молекулярные паттерны, связанные с повреждением
HCoV– коронавирусы человека 
HLH– гемофагоцитарный синдром 
MALT– лимфоидная ткань, ассоциированная со слизистыми 

оболочками, являющаяся частью мукозальной иммунной системы
MIS-C– мультисистемный воспалительный синдром 
NALT– мукозальный иммунитет ротоглотки 
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Treg– Т-лимфоциты
JAK–STAT– путь компонентов внутриклеточной передачи 

сигнала
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ВВЕДЕНИЕ
Актуальность проблемы респираторных инфекций
Острые респираторные инфекции (ОРИ) не теряют 

актуальности в связи с широким распространением, 
тяжестью течения, возможностью неблагоприятных исходов 
и существенным экономическим ущербом странам вне 
зависимости от уровня экономического развития. Под термином 
ОРИ подразумевается обширная группа инфекционных болезней, 
которые характеризуются поражением дыхательных путей, 
полиэтиологичностью и передаются преимущественно воздушно-
капельным путем. Известно, что возбудителями ОРИ могут 
быть вирусы, бактерии (хламидии, легионеллы, микоплазма), 
некоторые простейшие и грибы. Основной этиологический 
фактор – вирусы, на долю которых приходится в зависимости от 
сезона до 90% всех зарегистрированных случаев ОРИ.

Острые респираторные вирусные инфекции (ОРВИ) являются 
практически неконтролируемыми заболеваниями по причине 
высокой изменчивости антигенной структуры циркулирующих 
вирусов, гетерогенности возбудителей и способности вирусов 
изменять свойства и патогенность. Высокая заболеваемость 
респираторными инфекциями связана с аэрозольным и 
контактным механизмами передачи возбудителей.

Ежегодно ОРВИ удерживают лидирующие позиции по 
заболеваемости и величине наносимого экономического ущерба 
как в глобальном масштабе, так и на уровне отдельных стран. В 
Российской Федерации в 2024 году ОРВИ переболело 21,5% (31,4 
млн случаев) населения страны. Основной вклад в заболеваемость 
совокупного населения вносит заболеваемость детей в возрасте до 
17 лет (более 17,9 млн случаев – 50%). Среди детского населения 
наиболее высокая заболеваемость регистрируется в возрастной 
группе 1–2 года (92 699,4 на 100 тыс. населения) [1].

Заболевания, входящие в данную группу, в настоящее время 
относят к наиболее серьезным проблемам глобального обще-
ственного здравоохранения из-за широкой распространенности 
у населения, особенно детского, и развития в ряде случаев тяже-
лого течения с возможным летальным исходом.

ОРВИ – группа многочисленных самостоятельных гетероген-
ных по этиологии и локализации инфекционно-воспалительного 
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поражения дыхательных путей человека, имеющих схожие ме-
ханизмы развития болезни и клинических проявлений. Считает-
ся, что в среднем каждый взрослый человек ежегодно переносит 
два-три эпизода ОРВИ, а ребенок – более шести.

ОРВИ вызывается огромным числом возбудителей. С учетом се-
ротипов насчитывается около 250 вирусов, включая наиболее ча-
сто встречаемые и вызывающие негриппозные (сезонные) ОРВИ: 
вирус парагриппа, респираторно-синцитиальный вирус, метап-
невмовирус, коронавирус, риновирус, бокавирус и аденовирус.

В данную группу заболеваний входит и грипп, являясь по своей 
сути острой респираторной инфекцией. Вирусы гриппа ежегодно 
поражают от 5 до 15% взрослого населения мира. Численность 
болеющих сезонным гриппом оценивается на уровне одного 
миллиарда человек, из которых у трех-пяти миллионов развивается 
тяжелая острая респираторная инфекция (ТОРИ). Каждый год 
от связанных с сезонным гриппом респираторных осложнений, 
согласно оценочным данным экспертов ВОЗ, умирают от 290 
тыс. до 650 тыс. человек, и это без учета смертности от других 
осложнений или сопутствующей патологии [2].

Хотя респираторные инфекции в большинстве случаев раз-
решаются самостоятельно и не приводят к осложнениям или 
летальному исходу, они могут значительно ухудшить качество 
жизни пациентов и увеличить бремя инфекционных болезней. В 
ряде случаев инфекции верхних дыхательных путей (ВДП) все же 
сопровождаются серьезными осложнениями, такими как пнев-
мония, средний отит, гломерулонефрит, миокардит, что дополни-
тельно и значимо увеличивает финансовые затраты и нагрузку 
на систему здравоохранения. После вирусных инфекций может 
происходить бактериальная колонизация, которая дополнитель-
но увеличивает степень тяжести заболевания, удлиняет период 
выздоровления и требует реабилитации.

ОРВИ, вызываемые различными типами вирусов, широко рас-
пространены у младенцев и детей различных возрастных групп. 
В 2018 году в мире у детей младше пяти лет было зарегистриро-
вано 643 тыс. случаев госпитализаций, связанных с инфициро-
ванием метапневмовирусом с последующим летальным исходом  
у 7 700 из них, а также 870 тыс. случаев госпитализации с диагно-
зом грипп и 34 800 летальных исходов заболевания. В 2019 году 
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было зарегистрировано в той же возрастной категории 3,6 млн 
случаев госпитализации, связанных с РСВ, и 26 300 случаев смер-
ти в стационарах от острых инфекций нижних дыхательных пу-
тей, связанных с данным вирусом [3–5].

Иммунотропная терапия респираторных инфекций:  
  концепция и обоснование

Основной целью терапии данной категории пациентов 
является снижение рисков развития тяжелых форм заболевания 
и осложнений, в том числе и бактериальных. Современные 
фармакологические возможности для профилактики и 
терапии ОРВИ довольно ограниченны. Препараты с прямым 
противовирусным действием применимы только при терапии 
гриппа или новой коронавирусной инфекции (COVID-19). В 
этой ситуации важной профилактической и терапевтической 
мерой является использование препаратов, повышающих 
неспецифическую резистентность организма к инфекции 
и активизирующих иммунитет. Оптимально использование 
комплексных лекарственных средств с доказанной 
противовирусной и иммуномодулирующей активностью. Такие 
препараты могут использоваться не только при сезонных ОРВИ, 
но и при гриппе и коронавирусной инфекции. Внедрение 
иммунотропных лекарственных средств в клиническую практику, 
особенно педиатрическую, считается одним из наиболее важных 
достижений российской медицины, а иммунотропная терапия 
расценивается в данное время как наиболее перспективная.

Иммунотропная терапия – широкое понятие, включающее 
любые воздействия, которые влияют на иммунитет посредством 
иммуномодуляторов, препаратов, которые в терапевтических 
дозах восстанавливают иммунную защиту, действуя как точеч-
но, так и комплексно, и могут как усиливать, так и ослаблять им-
мунитет. Иммуномодулирующая терапия является стратегией, 
основанной на модуляции иммунного ответа, не оказывая непо-
средственного (прямого) воздействия на патоген, в связи с чем 
и не вызывает развития лекарственной устойчивости микро-
бов. Данная терапия позволяет значительно расширить подходы 
к лечению пациентов с иммунными расстройствами, у которых 
применение антибактериальных / противовирусных препаратов 
и вакцинации часто оказывается недостаточно эффективным.  
Иммуномодуляторы, обладая потенциально широким спектром 
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активности в отношении вирусов, бактерий, грибов и простей-
ших, могут использоваться в качестве неспецифической неотлож-
ной терапии и профилактики при появлении нового возбудителя 
[6, 7].

В наши дни иммунотропная терапия ОРВИ рассматривается 
как ключевое дополнение к этиотропной (противовирусной), 
особенно в условиях высокой изменчивости респираторных 
вирусов, появления новых штаммов или биологической атаки. 
Концепция базируется на направленной модуляции иммунного 
ответа для контроля инфекционного процесса и включает:
•	 иммуномодуляцию – избирательное воздействие на 

конкретные звенья иммунитета (клеточный или гуморальный 
ответ) в зависимости от стадии инфекционного процесса, 
болезни;

•	 патогенетическую направленность – снижение 
выраженности воспалительной реакции, что критично при 
тяжелом течении гриппа и ОРВИ;

•	 профилактическую значимость – формирование 
противоинфекционной защиты в группах риска, прежде 
всего часто болеющих детей.

Применение иммунотропной терапии обусловлено:
– снижением тяжести и длительности болезни (использование 

современных иммуномодуляторов позволяет локализовать очаг 
инфекции и ускорить выздоровление);

– снижением лекарственной нагрузки (применение 
иммунотропных средств уменьшает потребность в антибиотиках 
и системных противовоспалительных препаратах, снижая риск 
развития осложнений);

– недостаточностью стандартной терапии (высокая 
мутагенность вирусов (например, субклада H3N2, как в 2026 году) 
может снижать эффективность некоторых противовирусных 
средств, требуя активации собственных защитных сил организма);

– возможностью реабилитации иммунной системы 
(интегративные программы важны для восстановления пациентов 
с рекуррентными (повторяющимися) инфекциями).

Целевая аудитория
Методические рекомендации предназначены для педиатров, 

инфекционистов, врачей общей практики (семейных врачей), 
терапевтов, отоларингологов, пульмонологов, аллергологов-



иммунологов и других специалистов, участвующих в оказании 
медицинской помощи детям с респираторными инфекциями. 
Рекомендации распространяются на ведение детей с наиболее 
распространенными острыми респираторными инфекциями 
(ОРВИ, бронхит, внебольничная пневмония, острый риносинусит, 
острый тонзиллофарингит), а также рекуррентными 
респираторными инфекциями в амбулаторных и стационарных 
условиях. Рекомендации также могут быть полезны для других 
медицинских специалистов, участвующих в лечении детей с 
респираторными инфекциями.

Методические рекомендации могут быть использованы 
при обучении студентов старших курсов медицинских вузов, 
клинических ординаторов и аспирантов.
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 ГЛАВА 1. ОБЩИЕ СВЕДЕНИЯ О РЕСПИРАТОРНЫХ 
ИНФЕКЦИЯХ У ДЕТЕЙ

ОРИ занимают лидирующие позиции в структуре инфекци-
онных болезней у детей и являются одной из основных причин 
обращений за медицинской помощью, последующих госпитали-
заций и в ряде случаев смертности, а также приводят к экономи-
ческим потерям как для семей, так и для общества в целом [8–10].

Ежегодно в мире диагностируются миллионы случаев инфек-
ции дыхательных путей, которые представляют серьезную на-
грузку на системы здравоохранения различных стран, вызывая, 
по оценкам экспертов ВОЗ, четыре миллиона смертельных случа-
ев в год во всех возрастных группах, 20% из которых у детей [11]. 
По данным ВОЗ, ежегодно регистрируется около 1,5 млрд случаев 
ОРИ, из которых на долю детей приходится от 60 до 70% [11].

Этиология ОРИ у детей чрезвычайно разнообразна и включает 
широкий спектр возбудителей – вирусных, бактериальных и 
атипичных, таких как микоплазмы и хламидии. Преимущественно 
возбудителями являются вирусы, в общей структуре 
инфекционных болезней у детей на долю ОРВИ приходится около 
90%. Ежегодно в РФ регистрируется до 17–18 тыс. случаев ОРВИ 
и гриппа на 100 тыс. детского населения. Детская заболеваемость 
в три-четыре раза выше, чем у взрослых [12].

Согласно статистическим данным в РФ за 2022 год, в общей 
структуре инфекционных и паразитарных заболеваний 74,9% 
приходилось на ОРВИ и грипп, 21,33% – на COVID-19. С тече-
нием времени выявлена тенденция к росту распространенности 
вирусных заболеваний после пандемии COVID-19. При сравне-
нии заболеваемости гриппом в 2021-м и 2023-м отмечено увели-
чение в 11 раз: с 14,96 до 166,94 случаев на 100 тыс. населения.  
В отношении распространенности ОРВИ к 2023 году отмечен 
тренд к снижению заболеваемости по сравнению с 2022 годом, 
однако число переболевших остается высоким и составляет 23,6% 
от всего населения страны.

Из-за высокой распространенности, социально-экономического 
бремени и отсутствия эффективных мер профилактики (за 
исключением гриппа и частично РСВ-инфекции) ОРВИ требуют 
пристального медицинского внимания.

Социальное бремя ОРВИ у детей включает высокий уровень 
заболеваемости, который, хотя и протекает в большинстве 
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случаев в легкой форме, приводит к пропуску занятий в школе, 
отсутствию родителей на работе из-за болезни ребенка и без 
должного внимания может привести к серьезным проблемам со 
здоровьем. В когортном исследовании с участием 6266 детей доля 
не посещающих школу / детский сад из-за ОРВИ варьировала от 
21,4% при бокавирусной инфекции до 52,1% при гриппе [13].

ОРИ бактериальной этиологии встречаются реже, однако 
патогены (стрептококки, пневмококки, гемофильная палочка), 
присоединяясь позже (вторичная бактериальная инфекция), 
приводят к осложнениям (синуситам, отитам, поражениям 
нижних дыхательных путей). В клинической практике, особенно 
амбулаторной, трудно отличить бактериальную инфекцию от 
вирусной при ОРВИ у детей. Педиатры прежде всего обеспокоены 
присоединением бактериальной инфекции, особенно у младенцев, 
и необоснованно назначают антибиотики для профилактики 
развития бактериальных осложнений. Решение лечить ребенка  
с помощью антибиотиков при появлении первых признаков 
ОРВИ является серьезной ошибкой, способной ухудшить его 
состояние, снизить иммунитет и замедлить выздоровление.

ОРВИ вызываются так называемыми сезонными ре-
спираторными вирусами РНК- и ДНК-содержащими, 
поражающими в основном верхние дыхательные пути. Пре-
обладание тех или иных патогенов зависит от возраста ре-
бенка, сезона, эпидемиологической ситуации и клинической 
формы заболевания [13]. Наиболее часто встречаются следую-
щие респираторные вирусы: рино-, РС-, корона-, метапневмо-  
и бокавирусы, а также вирусы гриппа типа А/B и парагриппа 
[13–17]. Спектр возбудителей у детей варьирует не только в за-
висимости от времени года, но и от возраста [14, 15].

Сезонность возбудителей зависит от географического 
положения и климатической зоны [16]. Механизмы, лежащие 
в основе сезонного характера ОРВИ, изучались и обсуждались 
на протяжении многих лет. Двумя основными факторами, 
способствующими этому, являются изменения параметров 
окружающей среды и поведение человека. Исследования 
выявили влияние температуры и влажности на стабильность 
респираторных вирусов и скорость их передачи. Более поздние 
исследования подчеркивают важность факторов окружающей 
среды, особенно температуры и влажности, в модулировании 
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внутренних, врожденных и адаптивных иммунных ответов 
организма на вирусные инфекции дыхательных путей. 
Циркуляция вирусов гриппа, коронавирусов и РС-вирусов 
характерна для зимнего времени года. В странах с умеренным 
климатом риновирусная инфекция возникает преимущественно 
в два пика: первый – с апреля по май, второй – с сентября по 
октябрь.

Зависимость инфицирования тем или другим вирусом кор-
релирует с возрастом, она в очередной раз подтверждена ре-
зультатами этиологической расшифровки патогена при ОРВИ  
у 103 210 детей, находившихся на лечении в амбулаторных усло-
виях. Наиболее часто встречающимся у детей дошкольного воз-
раста был аденовирус, а у младенцев – РС-вирус. Заболеваемость 
гриппом увеличивалась с возрастом ребенка [17].

Кроме того, для каждой возрастной группы свойственны 
определенные характеристики клинического течения РИ:

1) дети раннего возраста (до трех лет): наибольшая частота ОРИ 
– от 6 до 8 эпизодов в год; преобладают ОРВИ с поражением 
верхних дыхательных путей (ринит, назофарингит); высокая 
частота бронхиолита, вызванного РСВ (до 80% случаев у детей 
до двух лет); повышенный риск тяжелого течения гриппа 
и РСВ-инфекции; анатомо-физиологические особенности 
дыхательных путей (узкий просвет бронхиол, недостаточное 
развитие гладкой мускулатуры, слабый кашлевой рефлекс) 
предрасполагают к обструктивным формам бронхита; 
почти три четверти случаев выявления респираторных 
вирусов в течение первых 28  дней жизни обусловлены РВ, 
более половины из них носят симптоматический характер; 
  2) дети дошкольного возраста (3–6 лет): средняя частота 
ОРИ – 4–6 эпизодов в год; расширение спектра клинических 
форм – увеличение частоты острого бронхита, риносинусита, 
тонзиллофарингита; повышение доли стрептококковых 
тонзиллофарингитов (до 25–30% случаев); повышение роли 
внутриклеточных патогенов (M. pneumoniae, C. pneumoniae)  
в развитии бронхитов и пневмоний;

3) школьники (7–17 лет): снижение частоты ОРИ – 2–4 
эпизода в год; преобладание фарингитов, тонзиллитов, синуситов 
в структуре ОРИ; увеличение доли атипичных возбудителей 
(M. pneumoniae, C. pneumoniae) при инфекциях нижних 
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дыхательных путей; повышение риска микст-инфекций (вирусно-
бактериальные ассоциации).

Существует несколько причин, по которым вирусы часто 
поражают дыхательные пути, причем в большей степени у детей. 
Одна из них заключается в большей доступности дыхательных 
путей для вирусов и большим объемом вдыхаемого воздуха в 
день: взрослый человек вдыхает 10 000–15 000 литров воздуха 
в день. У двухлетнего ребенка частота дыхания в состоянии 
покоя составляет 26 вдохов в минуту, что эквивалентно 37 тыс. 
вдохов в день. Таким образом, все дыхательные пути постоянно 
подвергаются потенциальному заражению большими объемами 
вдыхаемого воздуха и более высокими рисками инфицирования 
респираторными вирусами, учитывая аэрозольный механизм 
передачи возбудителя [17].

Заболевания, вызываемые вышеуказанными возбудителями, 
объединяет общность механизмов и путей передачи, стадий 
патогенеза, а также клинических проявлений.

Основные стадии патогенеза:
•	 адгезия и внедрение в клетки эпителия дыхательных путей, 

его репродукция;
•	 развитие интоксикационного синдрома и токсико-

аллергических реакций;
•	 развитие воспалительного процесса в различных отделах  

дыхательных путей;
•	 формирование иммунитета;
•	 элиминация возбудителя;
•	 выздоровление.
Клиническая картина ОРИ у детей не отличается значитель-

ным разнообразием и протекает обычно как инфекции верхних 
дыхательных путей, как правило вирусной этиологии. Ограни-
чение наиболее распространенных респираторных инфекций 
верхними дыхательными путями связано с «температурной чув-
ствительностью» респираторных вирусов. Все они наиболее ак-
тивно реплицируются при температуре, близкой к температуре 
верхних дыхательных путей человека, которая составляет от 32°C 
до 34°С. Известно, что вирусы, адаптированные к более «прохлад-
ным» дыхательным путям человека, вызывают легкие заболева-
ния (верхних дыхательных путей), а вирусы, адаптированные  
к более высоким температурам, – инфекции нижних дыхатель-
ных путей.
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Важным фактором выхода вируса из верхних дыхательных 
путей в окружающую среду является провоцирование ринореи 
вирусной инфекцией. В норме носовые выделения у здоровых 
детей удаляются через нос мукоцилиарным клиренсом и 
проглатываются, но вирусная инфекция верхних дыхательных 
путей вызывает увеличение носовых выделений и образование 
плазменного экссудата, и эта инфицированная водянистая 
жидкость вытекает из ноздрей, загрязняя руки и поверхности, а 
также может выделяться при кашле и чихании.

Течение ОРВИ у детей варьирует от бессимптомных и легких 
респираторных симптомов, таких как ринорея, заложенность 
носа, чихание и другие симптомы со стороны носоглотки / 
верхней части гортани, до тяжелого бронхита, бронхиолита и 
пневмонии [18].

Проблема бессимптомного течения ОРВИ заслуживает особого 
внимания, в частности, в связи с тем, что больной ребенок является 
источником инфекции, включая членов семьи. Например, частота 
бессимптомной гриппозной инфекции, по данным исследования с 
участием 1272 детей в возрасте от 0 до 14 лет без иммунодефицита, 
составила в среднем 6,6%, снижаясь с возрастом: 1,7% в возрасте 
до года, 3,5% у детей от 2 до 4 лет и 9,1% у детей от 5 до 14 лет [19].

Хотя большинство ОРИ протекают в относительно легкой фор-
ме и проходят самостоятельно, у некоторых пациентов заболева-
ние прогрессирует до ТОРИ. ТОРИ характеризуется дыхательной 
недостаточностью и является показанием для госпитализации  
в педиатрическое отделение интенсивной терапии (ПИТ) из-за 
необходимости респираторной поддержки. Было показано, что 
некоторые вирусы, такие как РСВ и вирусы гриппа, являются 
единственной причиной ТОРИ, но в отношении других виру-
сов, таких как РВЧ и коронавирус человека NL63 (HCoV-NL63), 
этот вопрос остается спорным. Возможно, они вызывают только 
субклиническое или легкое по степени тяжести заболевание, но 
в сочетании с бактериальными, вирусными коинфекциями или, 
альтернативно, с сопутствующими заболеваниями инфекция мо-
жет осложниться ТОРИ [18–22].

Факторы риска развития тяжелых респираторных инфекций у 
детей: возраст (в зависимости от возбудителя), недоношенность, 
наличие хронических заболеваний [23].
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Другим объяснением вариабельной связи между инфекцией 
и тяжелым течением заболевания может быть степень 
инфицирования, то есть высокая вирусная нагрузка (ВН) играет 
критическую роль, коррелируя с интенсивностью воспаления  
и риском осложнений. ВН признана одним из ключевых факторов, 
определяющих тяжесть течения ОРВИ.

У некоторых пациентов ОРИ может принимать рецидивирующее 
течение, а также протекать с осложнениями. Выделяются 
факторы риска:

1) немодифицируемые – генетическая предрасположенность, 
недоношенность и связанные с ней последствия (бронхолегочная 
дисплазия);

2) модифицируемые – атопия и аллергические заболевания; 
поздняя или неадекватная терапия ОРИ; нерациональная 
антибиотикотерапия; наличие очагов хронической инфекции 
(хронический аденоидит, хронический тонзиллит); недостаточная 
вакцинация от управляемых инфекций (грипп, пневмококковая 
инфекция и др.); иммунологические нарушения, в том числе на 
фоне частых респираторных инфекций.

Эпидемиологические исследования указывают на значитель-
ную частоту и медико-социальную значимость респираторных 
инфекций в педиатрической практике. Детальное понимание 
факторов риска развития и прогрессирования РИ позволяет 
выделять группы детей, требующих особых профилактических  
и терапевтических подходов, что является основой для разработ-
ки современных методических рекомендаций и их внедрения  
в клиническую практику.

ОРВИ клинически характеризуются развитием двух основных 
синдромов:

1) синдрома интоксикации (повышение температуры тела 
(лихорадка), озноб, общая слабость, быстрая утомляемость, 
головная боль, ломота в мышцах, суставах и костях, снижение 
аппетита, повышенная потливость);

2) респираторного синдрома (поражение определенных 
участков респираторного тракта в зависимости от тропизма 
возбудителя); различают:

– ринит (заложенность носа, обильное слизистое отделяемое 
(ринорея), чихание);

– фарингит (першение, сухость, боли в горле при глотании, 
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покраснение задней стенки глотки – гиперемия);
– ларингит (воспаление слизистой оболочки гортани и голо-

совых связок, которое приводит к осиплости голоса, першению  
в горле и сухому кашлю);

– трахеит (сухой, «надсадный» кашель на начальных этапах, 
переходящий во влажный с отхождением мокроты);

– острый бронхит (воспаление слизистой оболочки бронхов 
вирусной этиологии с основным симптомом, а именно с упорным 
кашлем (сначала сухой, затем влажный с мокротой), длящимся 
до 2–3 недель и сопровождающимся слабостью, температурой и 
хрипами);

– бронхиолит (острое воспалительное заболевание нижних 
дыхательных путей, поражающее самые мелкие бронхи 
(бронхиолы); чаще всего встречается у детей до двух лет (пик 
2–6 месяцев), вызывается вирусными инфекциями, такими как 
респираторно-синцитиальный вирус; характеризуется отеком 
бронхиол, выделением слизи, затруднением выдоха, свистящим 
дыханием и дыхательной недостаточностью);

– пневмония (острое инфекционное воспаление легочной 
ткани (альвеол) с симптомами, включающими резкое повышение 
температуры, озноб, кашель с мокротой, боль в груди и сильную 
слабость).

Высокая частота ОРВИ у детей связана с особенностями 
развития иммунной системы [14]. Из-за ее физиологической 
недостаточности течение болезни может быть тяжелым 
и длительным и способствовать развитию хронических 
заболеваний, в том числе аллергических. Считается, что ОРВИ 
у детей – это форма «тренировки» иммунной системы. Однако 
из-за ее незрелости при частых и тяжелых вирусных инфекциях 
возникают осложнения, большинство которых затрагивают 
нижние дыхательные пути.

Распространенность респираторных вирусов у детей 
значительно варьирует в зависимости от типа вируса. В общей 
структуре циркулирующих вирусов в типичный респираторный 
сезон обычно доминируют риновирусы – в 29,1% случаев, 
за ними следуют РС-вирусы – 11,3% и аденовирусы – 4,3%. 
Суммарная доля сезонных коронавирусов человека (HCoV-
NL63, HCoV-OC43 и HCoV-229E) составляет всего 3,2%, а вирусов 
гриппа типа А и В – 2,2%. Вирусы парагриппа 1–4 типов 
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составляет до 5,1% в общей структуре циркулирующих вирусов.  
К менее распространенным вирусам, инфицирующим детей, 
относятся метапневмовирусы (2,6%) и бокавирусы (2,8%). 
Распространенность цитомегаловируса человека составляет 
25,1–28,2%.

Различные вирусы могут поражать одни и те же типы клеток 
организма человека, что создает возможность для сочетанных 
(микст-) инфекций, которые, по некоторым оценкам, составляют 
10–41% случаев ОРВИ [24]. Вирусное взаимодействие приводит 
при коинфекции к их взаимному влиянию друг на друга. Например, 
вирус гриппа повышает эффективность заражения клеток 
вирусом SARS-CoV2, что было показано как in vitro (в культуре 
клеток), так и in vivo (на мышах). Клетки, инфицированные 
вирусом гриппа, начинают синтезировать и выставлять на своей 
поверхности больше молекул ангиотензинпревращающего 
фермента-2, который SARS-CoV2 использует для проникновения 
в клетку.

Бывают и обратные ситуации. Например, если вирус гриппа 
А (ВГА) попадает в организм, который уже два дня заражен 
риновирусом, то симптомы гриппа оказываются менее 
интенсивными, а выздоровление наступает в более ранние сроки 
[25]. Объясняется это тем, что риновирус вызывает в дыхательных 
путях воспаление, тем самым подготавливая иммунную систему 
к встрече с более опасным – вирусом гриппа. А если вирусы 
попадают в организм в обратном порядке, то грипп, наоборот, 
протекает более тяжело.

Инфицирование культуры клеток легких человека одновремен-
но ВГА и РСВ продемонстрировало, что в результате образуются 
гибридные вирусы, содержащие поверхностные белки и генети-
ческий материал обоих вирусов. Ученые предполагают, что такое 
взаимодействие вирусов, вызывающих респираторные заболе-
вания, может влиять на ход инфекции, путая иммунную систему 
и расширяя спектр клеток-мишеней для заражения. Существует 
достаточно примеров влияния одних вирусов на эффективность 
других при коинфицировании. Однако образования в полном 
смысле слова гибридных вирусов – то есть вирусных частиц из 
белков и генетического материала двух разных вирусов – ранее 
не наблюдалось [26].
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Вирусы являются доминирующей причиной РИ у детей и наи-
более значимы в клиническом плане. ОРВИ – полиэтиологичные 
заболевания, возбудители которых подразделяются на РНК-  
и ДНК-содержащие вирусы.

К РНК-содержащим относятся следующие:
•	вирусы гриппа А, В, С;
•	респираторно-синцитиальный вирус (Human Respiratory 

syncytial virus);
•	метапневмовирус человека (Human Metapneumovirus);
•	вирусы парагриппа (Human Parainfluenza virus 1–4);
•	коронавирусы (Human Coronavirus 229E, Human Coronavirus 

OC43, Human Coronavirus NL63, Human Coronavirus HKU1, 
MERS-CoV, SARS-CoV, SARS-CoV-2);

•	пикорнавирусы – риновирусы (Rhinovirus, виды А, В, С).
В группу ДНК-содержащих входят:
•	аденовирусы (Human mastadenovirus, виды B, C, E);
•	парвовирусы – бокавирус человека (Human bocavirus, HBoV). 

Каждый из вышеперечисленных вирусов вызывает опреде-
ленную нозологическую форму.

1.	 Грипп – острая вирусная респираторная инфекция с аэрозо-
льным механизмом передачи возбудителя, характеризуется 
массовым распространением, кратковременной лихорадкой, 
интоксикацией и поражением слизистой оболочки верхних 
дыхательных путей с преобладанием явлений трахеита, а так-
же возможным развитием бронхита и пневмоний.

2.	  Аденовирусная инфекция – группа острых инфекционных 
заболеваний, вызываемых различными серотипами адено-
вирусов человека, которые поражают эпителиальные клетки 
дыхательной и пищеварительной систем, а также клетки ре-
тикулоэндотелиальной системы [32]. Манифестные клини-
ческие формы характеризуются волнообразной лихорадкой, 
синдромами общей интоксикации, поражением органов ды-
хания или желудочно-кишечного тракта, глаз и лимфоидной 
ткани (тонзиллит, лимфаденопатия). При генерализованных 
формах возможно увеличение печени, селезенки, развитие 
экзантемы.
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3.	 РСВ-инфекция в большинстве случаев у здоровых детей 
и взрослых протекает как заболевание верхних дыхательных 
путей в виде ринита, фарингита, ларингита. Бессимптомное 
течение инфекции нехарактерно. У новорождённых и детей 
первого года жизни РСВ является наиболее частой причиной 
поражения нижних дыхательных путей; как правило, заболе-
вание протекает тяжело и может привести к летальному ис-
ходу. Клиническая картина РСВ-бронхиолита складывается 
из нереспираторных (повышение температуры тела, возбуди-
мость или сонливость, отказ от еды, цианоз, остановка дыхания 
центрального генеза) и респираторных симптомов, включаю-
щих внезапно появляющееся свистящее дыхание, одышку, 
тахипноэ до 90 в минуту, симптомы ринита и кашель. Общая 
продолжительность РСВ-бронхиолита обычно составляет 10–
14 дней, у новорождённых его течение может затягиваться до 
21 дня. РСВ вызывает пневмонию у каждого 6-го ребенка до 
4–5 лет, у половины детей выражена астматическая реакция.

4.	 Метапневмовирусная инфекция характеризуются синдро-
мом интоксикации, одышкой, сочетанием назофарингита, 
бронхита или бронхиолита и энтерита, гепатомегалией и не-
редко спленомегалией. К 5–6 годам жизни почти все, а к 10 го-
дам все дети приобретают антитела к этому вирусу и, согласно 
данным тестирования сывороток крови взрослых, сохраняют 
их на протяжении всей последующей жизни. В одном из ис-
следований HMPV-специфические антитела были выявлены 
более чем у 90% младенцев первых двух месяцев жизни, де-
монстрируя трансплацентарную передачу антител от матери 
ребенку.

5.	 Бокавирусная инфекция протекает с поражением верхних 
и нижних дыхательных путей. В настоящее время HBoV-1 
считают одним из лидеров в структуре вирусных патогенов, 
вызывающих поражение нижних дыхательных путей в 
детском возрасте, а также пневмоний у взрослых.

6.	 Парагрипп в основном поражает верхний отдел 
респираторного тракта. Патогномоничными симптомами 
болезни являются воспаление трахеи, гортани, формирование 
ложного крупа у детей. Также выявляются симптомы 
интоксикации, лихорадка, заложенность носа, увеличение 
лимфоузлов. 
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7.	   Коронавирусная инфекция – группа острых инфекционных 
заболеваний, вызываемых различными серотипами 
коронавирусов. Характеризуется синдромами интоксикации 
и поражения респираторного тракта, в основном верхних  
и средних его отделов (носа, глотки, гортани, трахеи и бронхов). 
В большинстве случаев сезонная коронавирусная инфекция 
протекает бессимптомно по типу ОРВИ с поражением верхних 
отделов респираторного тракта. Наблюдается конъюнктивит, 
ринит, ринорея, нарушение обоняния, першение или 
легкие боли в горле, сухой кашель. Развивается синдром 
интоксикации: недомогание, слабость, озноб, умеренные 
головные боли, повышение температуры тела до 38°С. У детей 
могут присоединиться симптомы поражения желудочно-
кишечного тракта (дискомфорт в животе, неустойчивый стул 
и тошнота).

8.	 Риновирусная инфекция – поражение слизистой носа и 
носоглотки, что проявляется насморком, чиханием, заложен-
ностью носа и першением в горле, часто сопровождается ин-
токсикацией (субфебрильной температурой и ломотой); в 
основном протекает легко, но может осложняться синуситом 
или отитом, особенно у детей [27–31].

Несмотря на наличие у каждого вируса характерного «почерка», 
они не закреплены строго за одной нозологической формой и 
часто вызывают перекрестные клинические синдромы.

Неоднократно предпринимались попытки связать различные 
вирусы с тяжестью клинического течения ОРВИ, однако 
результаты оказались противоречивыми. Например, РСВ был 
связан с увеличением тяжести заболевания в некоторых, но 
не во всех случаях. Исследования показали более высокую, 
неизмененную или более низкую степень тяжести у пациентов 
с положительным результатом теста на РВЧ по сравнению  
с теми, у кого тест на РВЧ был отрицательным. Наличие недавно 
обнаруженных штаммов РВЧ типа С связано с более тяжелым 
обструктивным заболеванием дыхательных путей у детей 
раннего возраста с поражением нижних дыхательных путей. 
Однако результаты исследований, посвященных младенцам  
с бронхиолитом, не дают однозначного ответа на этот вопрос.
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В настоящее время признается, что РВЧ в целом недооценен 
как причина тяжелых респираторных заболеваний [33, 34]. Хотя 
инфекции, вызываемые РВЧ, часто проходят самостоятельно  
и характеризуются симптомами со стороны верхних дыхатель-
ных путей, такими как ринорея и боль в горле, вирус также может 
приводить к более тяжелым заболеваниям нижних дыхательных 
путей, включая бронхиолит, пневмонию и острые обострения аст-
мы. Хотя и нечасто, РВЧ связывают с критическими состояниями, 
такими как острый респираторный дистресс-синдром.

Бактериальные возбудители чаще являются причиной 
осложнений вирусных респираторных или первичных 
бактериальных инфекций, таких как пневмония, острый средний 
отит (ОСО), бактериальный риносинусит (БРС), стрептококковый 
тонзиллофарингит.

Основные бактериальные возбудители респираторных 
инфекций:

•	Streptococcus pneumoniae (пневмококк): грамположительный 
диплококк. Ведущий бактериальный возбудитель 
внебольничной пневмонии, ОСО, БРС, менингита у детей во 
всем мире. Существует более 90 серотипов, различающихся 
по вирулентности и распространенности. Внедрение 
пневмококковых конъюгированных вакцин (ПКВ) значительно 
снизило заболеваемость инвазивными пневмококковыми 
инфекциями, вызванными вакцинными серотипами;

•	Haemophilus influenzae (гемофильная палочка): грамотри-
цательная коккобацилла. Различают инкапсулированные 
(типируемые, наиболее вирулентный  – тип b, Hib) и некапсу-
лированные (нетипируемые, NTHi) штаммы. После введения 
массовой вакцинации против Hib основной проблемой стали 
NTHi, являющиеся частой причиной ОСО, БРС, обострений 
хронического бронхита, реже – пневмонии;

•	Moraxella catarrhalis: грамотрицательный диплококк. Один из 
трех ведущих возбудителей ОСО и БРС у детей (наряду с S. 
pneumoniae и H. influenzae). Часто колонизирует носоглотку 
здоровых детей. Может вызывать бронхиты и пневмонии, 
особенно у детей с сопутствующими заболеваниями легких;

•	Streptococcus pyogenes (β-гемолитический стрептококк группы 
А, БГСА): грамположительный кокк. Основной бактериальный 
возбудитель острого тонзиллофарингита у детей школьного 
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возраста (до 30% случаев). Важность своевременной 
диагностики и антибактериальной терапии обусловлена 
риском развития поздних негнойных осложнений: 
острая ревматическая лихорадка, постстрептококковый 
гломерулонефрит [35];

•	Mycoplasma pneumoniae: атипичный возбудитель (не имеет 
клеточной стенки). Частая причина бронхитов и пневмоний 
(«атипичная пневмония») у детей школьного возраста  
и подростков. Характерно постепенное начало, длительный 
кашель, внелегочные проявления (сыпь, артралгии). Передается 
воздушно-капельным путем, возможны эпидемические 
вспышки [36];

•	Chlamydophila pneumoniae (ранее Chlamydia pneumoniae): 
атипичный внутриклеточный возбудитель. Вызывает 
фарингиты, бронхиты, синуситы, пневмонии у детей старшего 
возраста и взрослых. Клиническая картина часто сходна  
с микоплазменной инфекцией.

Другие бактериальные возбудители (Staphylococcus aureus, 
Klebsiella pneumoniae, Pseudomonas aeruginosa и др.) могут иметь 
значение при нозокомиальных инфекциях или у пациентов  
с иммунодефицитами, муковисцидозом.

Сочетанные инфекции
Современным трендом является увеличение значимости 

сочетанных респираторных инфекций. Чаще всего возбудителями 
респираторных сочетанных инфекций, как и моноинфекций, 
являются вирусы, при этом широко распространены сочетания, 
как правило, двух респираторных патогенов [37].

Критериями постановки диагноза сочетанной инфекции 
являются клинические проявления ОРИ и выявление двух и более 
инфекционных агентов в первые 72 часа от начала болезни.

Доля сочетанных инфекций в структуре расшифрованных ОРИ 
составляет 25%. В 98% случаев за их развитие были ответственны 
респираторные вирусы, и только у 2% детей регистрировались 
бактериальные ассоциации. В общей этиологической структуре 
сочетанных ОРИ лидирующие позиции занимала риновирусная 
инфекция, на долю которой приходится до 41,5% случаев 
инфицирования среди всех вирусных ОРИ.

Представленные в литературе данные о тяжести течения со-
четанных инфекций достаточно противоречивы и не позволяют 
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однозначно говорить о более тяжелом варианте по сравнению  
с моноинфекциями. Влияние сочетанной инфекции на клиниче-
ские проявления зависит от конкретного возбудителя; в частно-
сти, сочетание аденовируса и риновируса коррелировало с менее 
тяжелым течением болезни, в то время как сочетание РС-вируса 
с другим респираторным вирусом приводит к более выраженной 
лихорадке и более частому назначению антибактериальной тера-
пии, а также зависит от уровня вирусной нагрузки.

Острые ларингиты, ларинготрахеиты и бронхиты практически 
у всех обследованных нами детей имели вирусную природу: при 
использовании ОТ-ПЦР позитивными были 165 из 169 случаев, т.е. 
97,6% среди всех обследованных детей. Процент вирусных инфек-
ций в этиологии ОРВИ приблизительно одинаковый: 95,5% при 
ларингитах, 98,4% при ларинготрахеитах, 95,8% при бронхитах. 
Присутствие бокавируса (BoV) в респираторных образцах назаль-
ных смывов у 1/5 части всех обследованных детей – 20,1%, из них 
в 13,6% случаев вирус обнаружен изолированно и в 6,5% случаев 
– в сочетании с другими респираторными вирусами.

Минимальный возраст инфицированных детей BoV составил 
пять месяцев, встречаемость данного парвовируса оказалась наи-
более низкой у детей до года. Затем она возрастала и достигала 
пика в возрасте от года до трех лет (30,2%), в следующей возраст-
ной группе (5+) вновь снижалась. Частота выявления бокавируса 
в составе микст-инфекций ОРВИ, по данным исследователей из 
разных стран мира, варьирует от 10 до 90% случаев. По мнению 
авторов, высокая частота встречаемости вируса в составе соче-
танных инфекций, вероятно, обусловлена его персистированием  
в респираторном тракте после недавно перенесенной острой 
HBoV-инфекции. Существует предположение, что большой про-
цент микст-инфекций может свидетельствовать о реактивации 
изучаемого парвовируса или усилении его детекции другими ре-
спираторными вирусами.

Экспериментальное исследование, проведенное с использова-
нием математического моделирования, показало, что один вирус 
может конкурентно блокировать репликацию другого вируса  
за субстраты «хозяина» – просто будучи первым.

У пациентов с коинфекциями чаще диагностируется пневмония, 
в том числе тяжелая, что предполагает потенциальное аддитивное 
или синергическое воздействие множественных патогенов на 



– 25 –

паренхиматозное заболевание легких. Наряду с респираторно-
синцитиальным вирусом (РСВ), РВЧ является одним из основных 
патогенов, вызывающих бронхиолит и пневмонию у детей. Кроме 
того, доказано, что РВЧ играет ключевую роль в патогенезе  
и прогрессировании астмы потенциально посредством 
механизмов, включающих воспаление дыхательных путей  
и модуляцию иммунного ответа хозяина [38].

Еще одной актуальной проблемой острых инфекций 
респираторного тракта у детей является частая регистрация 
сочетанной респираторно-вирусной и герпес-вирусной инфекций. 
Клиническая картина герпес-вирусных инфекций часто схожа  
с проявлениями ОРИ, однако особенности взаимодействия герпес-
вирусов с клетками человека, длительное течение инфекционного 
процесса и, как следствие, изменение иммунологической 
реактивности организма диктуют необходимость назначения 
противовирусной терапии пациентам с клиническими 
проявлениями ОРИ и активными формами герпес-вирусных 
инфекций.

Разнообразие и открытие новых респираторных вирусов, их 
изменчивость, быстрое формирование штаммов, резистентных  
к противовирусным средствам и модифицирующих адаптивные 
иммунные реакции у человека, приводят к возрастанию часто-
ты вирусных микст-инфекций, что диктует необходимость раз-
работки и внедрения новых алгоритмов диагностики и лечения 
пациентов.

Влияние пандемии на респираторные вирусные заболевания 
у детей

Пандемия COVID-19 повлияла на эпидемиологию ОРВИ. Хотя 
нефармакологическая профилактика полностью не остановила 
их распространение, следует отметить, что в некоторых странах 
эти меры привели к значительному, но временному снижению 
частоты респираторных инфекций у детей.

Во время пандемии COVID-19 значительная доля случаев госпита-
лизации детей по-прежнему была обусловлена тяжелым течением 
ОРВИ, основной причиной которых являлись риновирусная инфек-
ция и РС-инфекция. В странах Юго-Восточной Азии и Латинской 
Америки при обследовании 6266 детей частота госпитализаций, свя-
занных с ОРВИ, варьировала от 1,03% для BoV до 23,69% для РВ.
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В мире наблюдалось значительное влияние панде-
мии COVID-19 на циркуляцию респираторных вирусов  
у населения. Противоэпидемические меры, принятые во вре-
мя пандемии, существенно изменили обычную эпидемиоло-
гию распространенных детских респираторных инфекций, что  
в итоге привело к значительному снижению числа госпитализа-
ций детей с ОРВИ по сравнению с допандемическим периодом 
(до 2020 года) [39, 40].

Большинство исследований из разных географических 
регионов мира сообщили о значительном снижении выявления 
респираторных вирусов у детей с симптомами ОРВИ во время 
пандемии [41–43]. В Японии резко снизилось число случаев 
заражения метапневмовирусом человека (МПВ) и микоплазмой 
пневмонии в период закрытия школ. Кроме того, в тот же период 
практически не было госпитализировано пациентов с этими 
инфекциями [44].

РСВ является наиболее распространенной причиной острого 
бронхиолита, который может иметь тяжелое клиническое 
течение, особенно у пациентов высокого риска, таких как 
недоношенные дети или дети с сопутствующими заболеваниями. 
Подавление активности вируса во время первого периода 
пандемии (2020–2021 годы) зафиксировано почти во всех 
странах [45]. Снижение числа случаев бронхиолита привело 
к существенному сокращению обращений в педиатрические 
отделения неотложной помощи и госпитализаций в ПИТ  
в тяжелых случаях. В исследовании, проведенном в семи 
детских медицинских центрах США, выявление РСВ в 2020 году 
прекратилось после 15-й недели [46]. В течение 15–18 недель 
(с 5 по 30 апреля) ни в отделении неотложной помощи, ни  
в стационаре не было выявлено ни одного случая РСВ.

В крупном исследовании, проведенном в Китае, изучалось 
наличие нескольких вирусных патогенов (ВГ, РСВ, вирус 
парагриппа, ADV, коронавирус, бокавирус и РВЧ) в 314 
больницах, и влияние немедикаментозных мер оценивалось в три 
последовательных периода, исходя из хронологии основных мер по 
сдерживанию эпидемии COVID-19 в Китае: с 23 января по 7 апреля 
2020 года (фаза I), когда город Ухань был закрыт на карантин; с 8 
апреля по 31 августа 2020 года (фаза II), когда общенациональные 
немедикаментозные меры были ослаблены, но школы оставались 
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закрытыми; и с 1 сентября 2020 года по 22 января 2021 года 
(фаза III), когда школы были вновь открыты в большинстве 
провинций. В целом наблюдалось наибольшее снижение 
годового кумулятивного показателя положительных результатов 
для вируса гриппа (IFV) на 87,6%, за которым следуют 70,6% для 
метапневмовируса человека (МПВ), 47% для аденовируса (ADV) 
и 32,3% для вируса парагриппа [47]. Показатели положительных 
результатов почти всех вирусов значительно выросли по 
сравнению с историческими уровнями во время III фазы. Отчеты 
из разных географических регионов показали интересный факт: 
в отличие от большинства респираторных вирусов снижение 
распространенности риновирусов было менее выраженным 
по сравнению с другими патогенами [48–55]. Действительно, 
было выдвинуто предположение, что ограничения социального 
дистанцирования во время карантина были более эффективны 
в подавлении других респираторных вирусов, чем риновирусов, 
передача которых была менее изменена. Подобные выводы 
дополнительно подтверждены в глобальном масштабе крупным 
метаанализом, выявившим риновирусы и респираторно-
синцитиальный вирус как наиболее распространенные среди 
всех респираторных вирусов у детей в возрасте 0–12 лет во 
время пандемии [56].

Сообщается также, что РВ был наиболее распространенным 
возбудителем ОРВИ у детей в период пандемии, часто 
обнаруживаемым в сочетании с другими сопутствующими 
патогенами, главным образом РСВ и РВЧ [57]. Аналогично, 
хотя показатель положительных результатов на аденовирус 
после января 2020 года был ниже, чем в предыдущие два года, 
данный патоген обнаруживался во время пандемии, в отличие от 
последовательного снижения числа других вирусов.

Во второй половине 2020 года (после локдауна) большинство 
вирусов вернулось к историческим уровням или превысило их. 
Для многих из них наблюдался внесезонный рост. Большинство 
исследований по повторному появлению вирусных инфекций 
после карантина касалось РВ-инфекции. Повторное появление 
РСВ после строгого карантина было описано в мире как 
поражающее широкую иммунологически невосприимчивую 
популяцию, в основном состоящую из младенцев, рожденных от 
матерей, которые не укрепили свой иммунитет к РСВ.
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В нескольких исследованиях вспышки РВ были зарегистриро-
ваны как среди взрослых, так и среди детей сразу после возобнов-
ления работы школ, а также осенью 2023 года. Вспышки не только 
указывают на распространение вируса из школ на более широкое 
сообщество, но и свидетельствуют о том, что, несмотря на эпизо-
дическое обнаружение у детей без респираторных симптомов или  
с легкими респираторными симптомами, РВ может быть связан с тя-
желым клиническим течением и с потребностью кислородной под-
держки в большинстве случаев [58, 59].

Авторы обнаружили, что после существенного затишья  
в 2020 году заболеваемость hMPV в 2021 году почти утроилась по 
сравнению с 2017–2019 годами, причем чаще всего заболевали дети 
в возрасте 1–4 лет. Как и в случае с другими вирусами, увеличение 
заболеваемости после снятия карантина, вероятно, было связано 
с более обширной группой детей, не инфицированных hMPV,  
и ослаблением популяционного иммунитета [60].

Таким образом, строгие меры общественного здравоохранения, 
принятые для борьбы с пандемией COVID-19, успешно ограничили 
распространение SARS-CoV-2 в обществе. Кроме того, эти меры 
привели к значительному снижению числа инфекций, вызванных 
другими респираторными вирусами, что, в свою очередь, снизило 
заболеваемость у детей, включая госпитализацию и поступление 
в отделения интенсивной терапии [61].

Изменения в распространенности респираторных вирусов, не 
относящихся к SARS-CoV-2, несомненно, носят многофакторный 
характер и частично обусловлены коллективным внедрением  
и продолжающимся использованием НМИ, изменениями в пове-
дении в отношении здоровья, сокращением поездок, специфиче-
скими факторами передачи вирусов и изменениями в приоритетах 
тестирования и системах эпидемиологического надзора. Взаи-
модействие вирусов, включая вирусную интерференцию, рас-
сматривается как фактор, объясняющий некоторые изменения  
в циркуляции респираторных вирусов в обществе. Меры реагиро-
вания органов здравоохранения менялись с начала пандемии по 
мере того, как становились доступны вакцины против COVID-19 
и снижалось число госпитализаций, что привело к разрознен-
ности мер на уровне сообществ, регионов и стран в отношении 
использования немедикаментозных профилактических средств,  
с соответствующим влиянием на циркуляцию респираторных 



вирусов в обществе. Документирование и понимание этих изме-
нений в циркуляции респираторных вирусов во время пандемии 
COVID-19 может помочь в разработке будущих мер реагирования 
органов здравоохранения [62].

Патогенез и прогрессирование вирусной инфекции 
представляет собой многоступенчатый процесс, требующий 
соответствующей терапевтической стратегии, начинающейся 
с инициирования общей защитной реакции на патоген. В этот 
процесс включены многочисленные вне- и внутриклеточные 
взаимодействия между компонентами защиты хозяина  
и системами регуляции жизненного цикла на всех уровнях 
регуляции – геномном, транскриптомном, протеомном, 
метаболомном и макробиотическом [63–65].

Следовательно, эффективная профилактика или лечение 
вирусных инфекций требует фармацевтического вмешательства, 
воздействующего на врожденную и адаптивную иммунную 
систему, ферменты метаболизма I–III фаз детоксикационных 
и репарационных систем, а также на жизненный цикл  
и пролиферацию вируса.
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ГЛАВА 2. ИММУНОТРОПНАЯ ТЕРАПИЯ 
РЕСПИРАТОРНЫХ ИНФЕКЦИЙ У ДЕТЕЙ

2.1. Обоснование иммуномодулирующей терапии при 
респираторных инфекциях.

Тяжесть клинического течения и исход респираторных инфек-
ций у детей в значительной степени определяются особенностя-
ми и адекватностью иммунного ответа. Наряду с вирулентностью 
возбудителя и состоянием респираторного эпителия решающую 
роль играет характер взаимодействия врожденных и адаптивных 
иммунных механизмов. Дисрегуляция иммунных реакций являет-
ся ключевым патогенетическим фактором формирования тяже-
лых, осложненных и затяжных форм респираторных инфекций 
у детей. Именно иммунопатологические механизмы, а не прямое 
цитопатическое действие инфекционного агента во многих слу-
чаях определяют степень тканевого повреждения, выраженность 
клинических проявлений и риск неблагоприятных исходов. На 
фоне растущей устойчивости возбудителей к противомикроб-
ным препаратам и ограниченности этиотропных средств для 
многих ОРВИ нарушения иммунной регуляции рассматривают-
ся как одна из центральных терапевтических мишеней, что обо-
сновывает целесообразность применения иммуномодуляторов  
в комплексной терапии респираторных инфекций у детского на-
селения [66].

Иммунотропная терапия при ОРИ у детей рассматривается как 
потенциальный инструмент:
•	для коррекции возрастных и / или вторичных нарушений 

иммунного ответа;
•	с целью оптимизации противоинфекционной защиты для 

ускорения выздоровления;
•	для контроля избыточного воспаления и предотвращения 

иммунопатологического повреждения;
•	с целью снижения риска бактериальных осложнений, 

затяжного течения и хронизации респираторных инфекций.
Применение иммунотропных средств должно быть 

патогенетически обосновано, исходя из понимания конкретных 
механизмов иммунных нарушений, возникающих при острых 
респираторных инфекциях у детей.



– 31 –

2.2. Иммунопатология респираторных инфекций  
у детей

Основные механизмы иммунопатологии при респиратор-
ных инфекциях у детей включают комплекс взаимосвязанных 
нарушений врожденного и адаптивного иммунного ответа, 
формирующихся на фоне возрастной функциональной незре-
лости иммунной системы. К числу ключевых патогенетических 
механизмов относятся дисбаланс цитокиновой регуляции с 
преобладанием провоспалительных или, напротив, слабо вы-
раженных противовоспалительных реакций, нарушение ко-
ординации между различными субпопуляциями Т-хелперных 
клеток (Th1, Th2, Th17) и регуляторными Т-лимфоцитами (Treg),  
а также дефекты интерферонового звена и врожденных меха-
низмов противовирусной защиты. Существенную роль игра-
ет чрезмерная активация клеток врожденного иммунитета 
– макрофагов, нейтрофилов и дендритных клеток, – сопрово-
ждающаяся избыточной продукцией медиаторов воспаления, по-
вреждением респираторного эпителия и нарушением барьерной 
функции дыхательных путей. Дополнительным фактором имму-
нопатологии является недостаточная эффективность механиз-
мов иммунного контроля и резолюции воспаления, что приводит  
к пролонгированному течению инфекционного процесса, фор-
мированию бронхиальной гиперреактивности и повышению ри-
ска хронических воспалительных заболеваний органов дыхания 
в последующем.

Цитокиновый дисбаланс – это нарушение равновесия между 
про- и противовоспалительными цитокинами. Чрезмерная ак-
тивация факторов врожденного иммунитета (макрофаги, ней-
трофилы) приводит к усиленной продукции провоспалительных 
цитокинов. Недостаточное торможение воспаления противовос-
палительными факторами обеспечивает самоподдерживающий-
ся воспалительный каскад.

Цитокиновый шторм – это крайняя форма цитокинового 
дисбаланса, характеризующаяся неконтролируемым, системным 
и потенциально летальным воспалительным ответом.

Провоспалительные цитокины, формирующие цитокиновый 
шторм, являются индуцибельными, т. е. в норме в кровотоке они 
отсутствуют.
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Под влиянием триггера (вирусные, бактериальные патогены) 
происходит активация Toll-подобных рецепторов и инфламма-
сом. Воспалительный очаг является местом локальной продукции 
и накопления цитокинов, большинство из которых транслиру-
ется при активации генов. Естественные барьеры и ингибиторы 
(ферменты деградации цитокинов, ингибиторы протеаз, конвер-
тирующие процитокины в активные цитокины, растворимые ре-
цепторы, клеточные рецепторы-антагонисты, нейтрализующие 
антитела, цитокин-связывающие белки плазмы, противовоспа-
лительные цитокины) сдерживают избыточное высвобождение 
провоспалительных цитокинов и/или обеспечивают их инакти-
вацию в кровотоке.

Вследствие нарушения естественных барьеров, массивного 
разрушения клеток при пироптозе, некрозе, недостаточной 
функции или количестве ингибиторных растворимых рецепторов 
и антител, дисбалансе про- и противовоспалительных цитокинов, 
активной секреции цитокинов из внутриклеточных гранул 
происходит массивный нерегулируемый выброс цитокинов  
в кровоток, приводящий к увеличению их концентрации в крови 
в 10–100 раз.

Генерализации воспалительного процесса и развитию 
гиперцитокинемии способствует вовлечение в синтез 
провоспалительных цитокинов не только макрофагов, но 
и миелоидных (эозинофилов, базофилов, тучных клеток, 
нейтрофилов), лимфоидных клеток и др. Кроме того, 
массивное поступление в кровоток DAMPs (HMGB1 и др.), 
активация эндотелиоцитов под воздействием высвобождаемых 
из инфицированных тканей PAMPs и DAMPs, приводит  
к непрерывной продукции провоспалительных цитокинов, 
обеспечивая их постоянное поступление в периферическое 
кровяное русло из очага воспаления. Активация и гибель клеток 
эндотелия ведет к увеличению проницаемости стенок сосудов, 
продукции активных форм кислорода (АФК) и NO, гепараназы, 
эндотелина, коагулопатии, микротромбозам, гипоксии тканей, 
органной недостаточности. Возникает порочный круг: воспаление 
→ повреждение тканей → новое воспаление.

При этом нарушаются закономерности смены профиля цито-
кинов в ходе развития инфекции, наблюдаемые при физиоло-
гическом течении воспалительного процесса: доминирование 
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цитокинов первой (ФНОα, ИЛ-1β, ИФН-γ, ИЛ-2, α-хемокины) и 
частично второй (ИЛ-6, ИЛ-4, ИЛ-13, CXCL8/ИЛ-8, CCL2/MCP-
1 и другие β-хемокины) волны над цитокинами третьей волны, 
включающей иммуносупрессивные ИЛ-10, ИЛ-25, ИЛ-27, ИЛ-35, 
ИЛ-37, ТФР-β. Значительная и / или продолжительная гиперци-
токинемия способствует миграции нейтрофилов из очага воспа-
ления через проницаемые стенки кровеносных сосудов в легкие 
и печень, что приводит к развитию иммуносупрессии и полиор-
ганной недостаточности со стороны печени, почек, сердца. Па-
радоксальная иммуносупрессия после фазы гипервоспаления 
приводит к повышенному риску развития вторичных инфекций.

Последствия: развитие синдрома системного воспалительного 
ответа (SIRS), повреждение эндотелия, ОРДС, ДВС-синдром, 
полиорганная недостаточность (ПОН). Является основной 
причиной летального исхода при тяжелых РИ [67].

Адаптивный иммунный ответ младенцев и детей раннего воз-
раста характеризуется отсутствием иммунологической памяти  
и смещением в сторону толерогенного иммунного ответа (Tregs  
и Th2-ответы) с ограничением Th1-иммунитета, а материнские 
антитела обеспечивают защиту только в первые месяцы жизни, 
при этом неполноценную в отношении инфекции слизистых обо-
лочек. Все эти факторы способствуют более высокой восприим-
чивости к вирусным инфекциям у детей.

Избыточный Th2-ответ. Th2-клеточный иммунный ответ 
характеризуется выработкой ИЛ-4, ИЛ-5, ИЛ-6, ИЛ-9, ИЛ-
10 и ИЛ-13, стимуляцией В-лимфоцитов, участвует в синтезе 
антител (в частности, IgE), переключении классов антител, 
активации эозинофилов, усилении продукции слизи. Th2-ответ 
связан с атопией и защитой от паразитарных инфекций. Он 
может противодействовать Th1-опосредованному воспалению 
и ограничивать его. Физиологическое преобладание Th2 у детей 
особенно выражено в первые годы жизни и усиливается при 
атопическом фоне матери. Преобладание Th2-ответа у детей 
раннего возраста подавляет секрецию интерферонов, стимулирует 
продукцию ИЛ-4 и ИЛ-13, индуцирует альтернативную (M2) 
активацию макрофагов, что приводит к ослаблению Th1-
зависимого клиренса вирусных патогенов, более тяжелому 
течению инфекционного заболевания, эозинофильному 
воспалению слизистой.
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Недостаточный Th1-ответ. Th1-ответ при респираторных 
инфекциях имеет решающее значение во время острой фазы 
инфекции и опосредован, главным образом, ИФН-γ. К другим 
цитокинам, участвующим в Th1-ответе, относятся: ИЛ-1, ИЛ-2, 
ИЛ-12, ИЛ-18 и ФНО-α. ИЛ-12 индуцирует выработку ИФН-γ и 
способствует дифференцировке Th1-клеток. Th1-ответ является 
провоспалительным, опосредован активацией макрофагов, 
стимуляцией CD8⁺ цитотоксических Т-клеток и играет важную 
роль в формировании клеточного иммунитета, необходимого 
для борьбы с внутриклеточными патогенами. Таким образом, 
это естественная реакция на вирусную инфекцию. Иммунный 
ответ у детей, особенно раннего возраста, характеризуется 
незрелостью Th1-ответа вследствие слабой активации TLR (TLR3, 
TLR7), недостаточной продукции ИЛ-12 дендритными клетками  
и низкой экспрессией IFN-γ. Недостаточность Th1-ответа 
приводит к замедленной элиминации вирусов (РСВ, грипп, 
аденовирус), пролонгированной вирусной репликации, что 
повышает риски затяжного течения инфекции, повторных 
эпизодов ОРИ, присоединения бактериальной суперинфекции.

Избыточный Th17-ответ. Активация Th17 ответа при 
инфекции происходит за счет стимуляции ИЛ-6, ИЛ-1β, TGF-β 
и усиливается при вирусно-бактериальных коинфекциях. 
Однако основной эффекторной молекулой Th17-ответа является 
ИЛ-17, он способствует рекрутингу нейтрофилов, локальной 
инфильтрации воспалительного очага иммунокомпетентными 
клетками, индуцирует экспрессию ИЛ-22, продукцию протеаз 
и ROS. Чрезмерная секреция ИЛ-17 приводит к массовой 
нейтрофильной инфильтрации, повышенной продукции протеаз 
и ROS, что влечет за собой повреждение эпителия дыхательных 
путей, нарушение барьерной функции, усиление воспаления  
и отека и, как следствие, затяжное, тяжелое течение воспаления. 
Клинически ассоциируется с развитием тяжелых пневмоний, 
высокими рисками ОРДС, резистентностью к стандартной 
терапии.

Недостаточная активность Treg. У детей Treg характеризуются 
количественной и функциональной незрелостью, снижением 
супрессивной активности при инфекционных процессах, 
нарушением баланса с Th17-ответом. Недостаточная активность 
Treg приводит к неконтролируемому выбросу провоспалительных 
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цитокинов, пролонгации воспалительного процесса, 
повреждению эпителия дыхательных путей, формированию 
постинфекционной гиперреактивности бронхов. Клинически 
ассоциируется с тяжелым течением ОРИ, повышенным риском 
хронизации воспалительного процесса [68].

Механизм. Нейтрофильные внеклеточные ловушки (neutrophil 
extracellular traps, NETs) представляют собой сетевидные 
структуры, состоящие из деконденсированного хроматина (ДНК 
и гистонов), ассоциированного с гранулярными и цитозольными 
белками нейтрофилов (эластаза нейтрофилов, миелопероксидаза, 
катепсин G, дефензины). NETs формируются в результате 
специализированного механизма программированной активации 
нейтрофилов – НЕТоза, который является важным элементом 
врожденного иммунного ответа. Физиологическая функция 
NETs заключается в локальной иммобилизации патогенов, 
ограничении их распространения, повышении эффективности 
фагоцитоза и микробицидной активности. НЕТоз активируется 
под воздействием вирусов (РСВ, грипп, SARS-CoV-2), 
бактерий (Streptococcus pneumoniae, Haemophilus influenzae), 
бактериальных токсинов и PAMPs. Ключевые этапы НЕТоза 
включают активацию NADPH-оксидазы и образование активных 
форм кислорода (ROS), транслокацию нейтрофильной эластазы 
и миелопероксидазы в ядро, цитруллинирование гистонов под 
действием PAD4, деконденсацию хроматина, экструзию ДНК во 
внеклеточное пространство.

Иммунная система детей характеризуется функциональ-
ной незрелостью нейтрофилов, возрастными особенностями 
ROS-продукции, измененной регуляцией PAD4-опосредованных 
процессов. Вследствие этого в раннем возрасте НЕТоз может быть 
менее контролируемым, механизмы клиренса NETs (DNase I, ма-
крофаги) часто недостаточно эффективны, существует склон-
ность к избыточному накоплению NETs в дыхательных путях.

В начальной фазе инфекции NETs ограничивают распростра-
нение патогенов, усиливают локальный антимикробный эффект, 
способствуют формированию первичного иммунного барьера. 
NETs также взаимодействуют с другими звеньями иммуните-
та: усиливают Th17-ответ через ИЛ-1β и ИЛ-6, подавляют Treg- 
опосредованную резолюцию воспаления, активируют компле-
мент, участвуют в формировании цитокинового дисбаланса.
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При чрезмерной или пролонгированной активации NETs 
приобретают иммунопатологическое значение вследствие 
цитотоксического действия гистонов на эпителий дыхательных 
путей, повышения вязкости бронхиального секрета, обструкции 
мелких дыхательных путей, активации коагуляции и развития 
микротромбозов, усиления воспаления через активацию 
макрофагов и дендритных клеток.

Последствия. При бронхиолитах (особенно РСВ-инфекция) 
отмечается высокая концентрация NETs в бронхиальном секрете, 
что способствует формированию плотных слизисто-клеточных 
пробок и коррелирует с тяжестью дыхательной недостаточности. 
При пневмонии NETs участвуют в нейтрофильном повреждении 
альвеол, способствуют усилению экссудации и альвеолярного 
коллапса, ассоциированы с развитием ОРДС. При затяжном и 
осложненном течении ОРИ NETs поддерживают хроническое 
воспаление, нарушают механизмы репарации эпителия, 
способствуют формированию постинфекционной бронхиальной 
гиперреактивности.

Таким образом, нейтрофильные внеклеточные ловушки являют-
ся важным элементом врожденного иммунитета при респиратор-
ных инфекциях у детей, однако при нарушении регуляции НЕТоза 
они трансформируются из защитного механизма в значимый фак-
тор иммунопатологии. Возрастные особенности иммунного ответа 
у детей обусловливают повышенную уязвимость к NET-опосре-
дованному повреждению дыхательных путей, что требует учета 
данного механизма при оценке тяжести заболевания и выборе те-
рапевтической тактики [69].

Механизм. Эффективность фагоцитоза определяет скорость 
элиминации патогенов, ограничение воспалительного процесса 
и формирование адекватного адаптивного иммунного ответа. У 
детей, особенно в период новорожденности и раннего возраста, 
функциональная незрелость фагоцитарного звена иммунитета 
характеризуется сниженной экспрессией PRR (TLR2, TLR4, TLR7/8), 
недостаточной опсонизацией материнскими IgG, недостаточностью 
системы комплемента, нарушением хемотаксиса и миграции 
фагоцитов вследствие сниженной чувствительности к хемокинам 
(ИЛ-8, CXCL1), сниженной бактерицидной активностью фагоцитов 
(сниженная активность NADPH-оксидазы, недостаточная 
генерация ROS, снижение продукции антимикробных пептидов), 
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дисрегуляцией апоптоза и фагоцитарного клиренса (замедленный 
апоптоз нейтрофилов, неэффективный эффероцитоз).

Нарушение поляризации макрофагального звена (M1/M2), 
недостаточная продукция противовоспалительных цитокинов 
макрофагами, сниженная антигенпрезентирующая функция 
макрофагов и дендритных клеток приводят к нарушению активации 
Th1-ответа и несовершенной координации между фагоцитами и 
адаптивным иммунитетом у детей.

Последствия: неэффективная элиминация бактерий, замедлен-
ный клиренс вирус-инфицированных клеток, пролонгированная 
персистенция возбудителя, нарушение разрешения воспаления, 
рецидивирующие и затяжные инфекции, вторичное повреждение 
тканей [70].

Механизм. У детей эффективность интерферонового от-
вета во многом определяет тяжесть и течение респиратор-
ных инфекций. Снижение способности эпителиальных 
клеток и плазмоцитоидных дендритных клеток к быстрой и адек-
ватной продукции интерферонов приводит к задержке про-
тивовирусного ответа. Кроме того, некоторые респираторные 
вирусы обладают механизмами активного подавления интерферо-
нового ответа, что усугубляет функциональную недостаточность 
этой системы. Нарушения могут затрагивать не только синтез, но 
и сигнальные пути интерферонов. Дефекты экспрессии интерфе-
роновых рецепторов или компонентов внутриклеточной передачи 
сигнала (JAK–STAT путь) приводят к снижению чувствительно-
сти клеток к интерферонам даже при их достаточной продукции. 
Это ограничивает индукцию интерферон-стимулированных генов  
и снижает эффективность противовирусной защиты.

В результате вирусная репликация в эпителии дыхательных путей 
происходит более интенсивно, что способствует распространению 
инфекции и повреждению слизистой оболочки. У детей с частыми 
респираторными заболеваниями нередко выявляется недостаточ-
ный интерфероновый ответ на вирусную стимуляцию, что ассоци-
ировано с более тяжелым и затяжным течением инфекционного 
процесса.

Последствия. Клиническими последствиями недостаточности си-
стемы интерферонов являются частые эпизоды ОРВИ, склонность 
к их затяжному течению и развитию осложнений, включая вторич-
ные бактериальные инфекции [71].
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Механизм. Слизистые оболочки дыхательных путей представ-
ляют собой сложную иммунобиологическую систему, объеди-
няющую механические, клеточные и гуморальные факторы 
защиты. Эпителиальный барьер, мукоцилиарный клиренс, се-
креторные иммуноглобулины, антимикробные пептиды и клетки 
врожденного иммунитета действуют согласованно, обеспечивая 
быструю нейтрализацию инфекционных агентов. У детей ран-
него и дошкольного возраста данные механизмы находятся в 
стадии становления, что предрасполагает к их функциональной 
нестабильности.

При рецидивирующих инфекциях целостность эпителия нару-
шается, снижается экспрессия плотных межклеточных контак-
тов, что облегчает адгезию и инвазию патогенов и поддерживает 
воспалительный процесс. Мукоцилиарный клиренс также может 
страдать вследствие вирусных повреждений эпителия, хрониче-
ского воспаления, изменения состава слизи или воздействия не-
благоприятных факторов окружающей среды. Застой секрета в 
дыхательных путях создает условия для персистенции микроорга-
низмов и повышает риск вторичных бактериальных осложнений. 
Кроме того, снижение концентрации и / или функциональной 
активности sIgA облегчает колонизацию дыхательных путей па-
тогенными и условно патогенными микроорганизмами. Дисбиоз 
приводит к снижению колонизационной резистентности и утра-
те защитных функций нормальной микрофлоры. В условиях дис-
биоза уменьшается конкуренция с патогенами за питательные 
субстраты и рецепторы адгезии, а также нарушается иммуноре-
гуляторное влияние микробиоты на клетки слизистой оболочки. 
Это способствует облегченной инвазии инфекционных агентов и 
поддержанию хронического воспалительного процесса.

Последствия. Совокупность указанных нарушений приводит к 
ряду неблагоприятных последствий. Ослабление барьерных и им-
мунных функций слизистых оболочек облегчает проникновение 
патогенов в подлежащие ткани и увеличивает риск повторных и 
вторичных инфекций. Воспалительный процесс при этом приоб-
ретает затяжное течение, поскольку устранение возбудителя за-
труднено, а механизмы разрешения воспаления функционируют 
недостаточно эффективно [72].

Хроническое неразрешающееся воспаление. Одним из цен-
тральных механизмов формирования хронического воспаления 



– 39 –

является неспособность иммунной системы полностью устранить 
возбудителя. В дыхательных путях это часто связано с персистен-
цией микроорганизмов в составе бактериальных биопленок. 
Биопленки представляют собой структурированные сообщества 
бактерий, окруженные защитным матриксом, который значи-
тельно снижает их чувствительность к факторам врожденного 
иммунитета и антибактериальной терапии. Такие формы суще-
ствования бактерий широко распространены при хронических 
инфекционных процессах и играют важную роль в поддержании 
воспаления, не позволяя организму полностью завершить иммун-
ный ответ.

Помимо персистенции возбудителя, важное значение 
имеет дисбаланс медиаторов воспаления. При хроническом 
воспалительном процессе нарушается соотношение между 
провоспалительными и противовоспалительными сигналами. 
Недостаточная продукция проразрешающих медиаторов 
(липоксинов, резолвинов, протектинов) приводит к тому, что 
воспалительная реакция становится самоподдерживающейся. 
Согласно современным представлениям, разрешение воспаления 
является активным, генетически запрограммированным 
процессом, а не пассивным «затуханием» иммунного ответа. 
Нарушение этих механизмов способствует хронизации 
воспаления и формированию устойчивых очагов иммунной 
активации.

Еще одним значимым патогенетическим звеном является на-
рушение эффероцитоза – процесса распознавания и удаления 
апоптотических клеток иммунной системой. В норме эффектив-
ный клиренс погибших нейтрофилов и других клеток предотвра-
щает вторичный некроз и дополнительное повреждение тканей. 
При недостаточном эффероцитозе апоптотические клетки нака-
пливаются, высвобождая провоспалительные внутриклеточные 
компоненты, что усиливает и пролонгирует воспалительную ре-
акцию в слизистой оболочке дыхательных путей [73].

Иммуноопосредованные осложнения. Респираторные 
инфекции у детей нередко сопровождаются осложнениями, 
развитие которых обусловлено не только прямым цитопатическим 
действием инфекционного агента, но и патологически 
измененным иммунным ответом. Иммуноопосредованные 
осложнения формируются в результате дисрегуляции 
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врожденных и адаптивных механизмов иммунитета, приводящей 
к избыточному воспалению, аутоиммунным реакциям или 
нарушению процессов резолюции воспаления, срывов 
механизмов иммунной толерантности. Особая уязвимость 
детского организма обусловлена возрастной функциональной 
незрелостью иммунной системы и преобладанием 
провоспалительных либо неадекватно контролируемых 
иммунных реакций. Иммуноопосредованные осложнения 
респираторных инфекций у детей включают мультисистемный 
воспалительный синдром (MIS-C), гемофагоцитарный синдром 
(HLH), цитокиновый шторм, поражение сердечно-сосудистой 
системы (миокардит, перикардит, васкулит), нервной 
системы (энцефалопатия, аутоиммунные неврологические 
синдромы – ОРЛ, ПСГН, синдром Гийена-Барре), почек 
(иммунокомплексные нефропатии), бронхо-легочной системы 
(ОРДС, постинфекционная бронхиальная гиперреактивность, 
формирование бронхиальной астмы, бронхиолит) [74].

2.3. Особенности иммунопатологии при различных 
типах респираторных инфекций

Хотя общие механизмы иммунопатологии универсальны, для 
разных РИ характерны свои акценты. Тяжесть респираторных 
инфекций у детей, особенно младенцев, во многом определяется 
иммунопатологическими механизмами, а не прямым цитопатиче-
ским действием вируса.

РСВ-инфекция. Ключевым фактором является дисрегуляция 
врожденного иммунного ответа. РСВ активно подавляет сигналь-
ные пути интерферонов I и III типов, в том числе через вирусные 
белки NS1 и NS2, что приводит к недостаточному раннему противо-
вирусному контролю и активной вирусной репликации. Это созда-
ет условия для чрезмерной и запоздалой воспалительной реакции.

В эпителии дыхательных путей РСВ индуцирует продукцию 
провоспалительных цитокинов и хемокинов (ИЛ-6, ИЛ-8, CCL2, 
CXCL10), что способствует массовому рекрутингу нейтрофилов. 
Нейтрофилы являются доминирующими клетками в дыхательных 
путях при тяжелом РСВ-бронхиолите и вносят значительный вклад 
в повреждение тканей за счет высвобождения протеаз, активных 
форм кислорода и формирования нейтрофильных внеклеточных 
ловушек (NETs).
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Цитотоксические CD8⁺ Т-клетки, необходимые для клиренса 
вируса, при чрезмерной активации усиливают повреждение эпи-
телия. У младенцев отмечается незрелость Т-клеточного ответа 
и склонность к дисбалансу между Th1- и Th2-иммунитетом, что 
ассоциировано с более тяжелым течением заболевания. Дополни-
тельную роль играет активация врожденных лимфоидных клеток 
(ILC2) под влиянием эпителиальных «аларминов» (ИЛ-33, TSLP), 
что усиливает воспаление и муцинопродукцию. В совокупности 
эти механизмы приводят к отеку слизистой оболочки, гиперсе-
креции слизи и обструкции мелких дыхательных путей.

Таким образом, при РСВ-инфекции у детей ведущую роль в 
патогенезе играет избыточный и несбалансированный иммунный 
ответ, при котором недостаточная противовирусная защита 
сочетается с выраженным воспалительным повреждением 
дыхательных путей [75].

Грипп (тяжелый). При попадании вируса на слизистую обо-
лочку респираторного эпителия эпителиоциты и макрофаги 
распознают вирусную РНК через PRR (RIG-I, TLRs), что акти-
вирует сигнальные пути, индуцируя секрецию интерферонов и 
провоспалительных цитокинов. Основной механизм иммунопа-
тологии у детей при тяжелых формах гриппа – это дисбаланс 
между иммунной защитой и повреждением за счет незрелости 
противовоспалительных механизмов, реализующийся по типу 
цитокинового шторма. Цитокиновый шторм – это не просто по-
вышение уровня цитокинов, а формирование патологической 
сети положительных обратных связей, поддерживающих чрез-
мерное воспаление. При тяжелом течении гипервоспалительный 
ответ включает массивную продукцию провоспалительных ин-
терлейкинов (ИЛ-1β, ИЛ-6), фактора некроза опухоли (TNF-α), 
интерферонов и хемокинов, что ведет к рекрутингу и активации 
нейтрофилов, моноцитов и лимфоцитов. Избыточная активация 
иммунокомпетентных клеток усиливает воспаление, что приво-
дит к повреждению эпителия дыхательных путей, нарушению 
барьерной функции тканей и системным последствиям – от 
острого респираторного дистресс-синдрома до полиорганной 
дисфункции. Такой воспалительный ответ часто не коррели-
рует с вирусной нагрузкой, что указывает на решающую роль 
собственно иммунного ответа в развитии тяжелых проявлений 
заболевания.
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Таким образом, незрелая иммунная система у детей, особенно 
младшего возраста, приводит к неэффективной регуляции 
противовирусных сигналов и склонности к гипервоспалительным 
реакциям, что усугубляет риск обструкции дыхательных путей 
и сопутствующих осложнений (вторичной бактериальной 
инфекции) [76].

Риновирусные инфекции. Иммунопатогенез риновирусной 
инфекции определяется активной ролью эпителия дыхательных 
путей. Инфицированные эпителиальные клетки продуцируют 
провоспалительные цитокины и эпителиальные «алармины» (ИЛ-
25, ИЛ-33, TSLP), которые активируют врожденные лимфоидные 
клетки 2-го типа (ILC2) и Th2-лимфоциты. Это приводит к усилению 
продукции ИЛ-4, ИЛ-5 и ИЛ-13, эозинофильному воспалению, 
гиперсекреции слизи и бронхиальной гиперреактивности. 
Важным фактором, усугубляющим воспалительный ответ, 
является сниженный интерфероновый ответ (IFN-I и IFN-III) у 
детей с астмой и атопией. Дефицит противовирусной защиты 
способствует более длительной репликации и персистенции 
риновируса и усилению иммунопатологических реакций. Таким 
образом, риновирусная инфекция реализует патологический 
эффект через синергию вирусного воспаления и аллергически 
ориентированного иммунного ответа. Риновирусы способны 
вызывать бронхиолит, вирусную пневмонию, а также являются 
ведущей причиной вирус-индуцированных обострений астмы у 
детей. Эти обострения связаны не только с присутствием вируса, 
но и с усилением воспаления дыхательных путей вследствие 
нарушения иммунной регуляции [77].

Аденовирусные инфекции (тяжелые серотипы). 
Аденовирусные инфекции у детей обычно протекают 
самоограниченно, однако определенные серотипы, например 
высоковирулентный HAdV B7, могут вызывать тяжелые 
респираторные заболевания, включая пневмонию, бронхиолит 
и дыхательную недостаточность, тогда как HAdV C (типы 1, 
2, 5) чаще протекают умеренно, но могут вызывать тяжелое 
воспаление у младенцев и детей при высокой вирусной нагрузке. 
Тяжесть заболевания у иммунокомпетентных детей определяется 
дисбалансом между противовирусной защитой и чрезмерным 
воспалительным ответом.

Инфицирование эпителиальных клеток дыхательных путей 
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и макрофагов распознаётся через PRR (TLR, RIG-I/MDA5), 
что приводит к продукции провоспалительных цитокинов и 
хемокинов (ИЛ-6, TNF-α, ИЛ-8, CXCL10), которые рекрутируют 
нейтрофилы, моноциты и NK-клетки. Чрезмерная активация 
клеток врожденного иммунного ответа вызывает повреждение 
альвеолярного эпителия, гиперсекрецию слизи и нарушение 
газообмена.

Тяжелые серотипы, особенно HAdV B7, способствуют 
гиперпродукции провоспалительных цитокинов (TNF-α, ИЛ-6, 
ИЛ-1β), усиливая воспаление, увеличивая проницаемость сосудов, 
что приводит к развитию феномена, аналогичного цитокиновому 
шторму, отеку легких и дыхательной недостаточности.

Гиперактивация CD8⁺ T-клеток усиливает апоптоз 
инфицированных эпителиоцитов, а CD4⁺ Th1/Th17-ответы 
поддерживают воспаление и способствуют развитию тяжелой 
пневмонии.

Таким образом, иммунопатологические механизмы аденови-
русной инфекции чаще не коррелируют прямо с вирусной на-
грузкой: именно иммунопатологическая реакция способствует 
тяжелым клиническим проявлениям (пневмония, дыхательная 
недостаточность, отек и воспаление дыхательных путей, брон-
хиальная обструкция, иногда бронхоэктазы, облитерирующий 
бронхиолит) [78].

Инфекция SARS-CoV-2 (COVID-19). У детей SARS-CoV-2 
инфекция чаще протекает легче, чем у взрослых, что связано не 
с меньшей вирусной нагрузкой, а с особенностями иммунного 
ответа: более сильная и быстрая активация интерферонов (ИФН 
I/III) на уровне слизистой, что помогает быстро и эффективно 
контролировать репликацию вируса на входе; меньшее 
вовлечение массивного системного воспаления, характерного 
для тяжелых форм у взрослых; высокий резерв наивных 
лимфоцитов и отличная регенеративная способность иммунной 
системы у детей. Эффективные местные и врожденные 
иммунные механизмы быстро ограничивают вирус на уровне 
верхних дыхательных путей, а недостаточно зрелый адаптивный 
иммунный ответ предотвращает его гиперактивацию и развитие 
системного воспаления. Одной из ключевых особенностей 
детского иммунного ответа является быстрый и адекватный 
интерфероновый ответ (особенно типы I и III), который 
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запускается при распознавании вирусной РНК через TLR- и 
RLR-рецепторы в эпителиальных клетках дыхательных путей. 
Это позволяет эффективно ограничивать вирус еще до развития 
выраженного воспаления. У детей интерфероновый ответ обычно 
более сбалансирован, что уменьшает риск цитокинового шторма.

Сбалансированные адаптивные механизмы иммунной защиты 
включают высокий уровень наивных Т-клеток, специфические 
CD4⁺ и CD8⁺ Т-клеточные ответы, B-клеточный ответ на 
рецептор-связывающий домен (RBD) белка S, а также синтез 
нейтрализующих антител к SARS-CoV-2, включая специфические 
IgG и IgA (у некоторых детей антитела появляются быстрее, чем 
у взрослых), и обеспечивают эффективный контроль вирусной 
инфекции. И хотя у детей младшего возраста T-клеточный 
ответ менее выражен по сравнению со взрослыми, он все равно 
способствует достаточному контролю SARS-CoV-2.

В отличие от взрослых с тяжелым COVID-19, у детей чаще 
наблюдается умеренное повышение провоспалительных 
цитокинов. Однако в тяжелых случаях, особенно у младенцев, 
может развиться гипервоспалительный профиль, включающий 
повышенные уровни: ИЛ-2, ИЛ-6, ИЛ-8, TNF-α, MIP-1β, что 
отражает тенденцию к цитокиновому дисбалансу.

Иногда у детей может развиться Multisystem Inflammatory 
Syndrome in Children (MIS-C) – постинфекционный 
гипервоспалительный синдром, который отличается от острого 
COVID-19 выраженным системным воспалением и полиорганной 
дисфункцией. Механизмы формирования MIS-C включают 
обширную активацию врожденного и адаптивного иммунитета, 
выброс провоспалительных цитокинов, иммунокомплексные 
реакции и эндотелиальную дисфункцию.

Таким образом, в детском возрасте SARS-CoV-2 вызывает 
в большинстве случаев умеренный иммунный ответ, 
характеризующийся эффективной ранней активацией 
интерферонов, сбалансированной адаптивной реакцией и 
ограниченным системным воспалением. У части пациентов, 
особенно младенцев и при тяжелом клиническом течении, может 
развиваться выраженный провоспалительный ответ с элементами 
цитокинового дисбаланса, что влияет на тяжесть COVID-19 [79].

Бактериальные инфекции (пневмококк, гемофильная 
палочка, моракселла и др.). Бактериальные инфекции 
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дыхательных путей у детей остаются важной причиной 
заболеваемости и госпитализаций, особенно в раннем возрасте. 
Основными возбудителями являются Streptococcus pneumoniae 
(пневмококк), Haemophilus influenzae (особенно тип b), Moraxella 
catarrhalis, а также другие бактерии (например, Staphylococcus 
aureus).

Нормальная микробиота верхних дыхательных путей 
ограничивает рост потенциальных патогенов через конкуренцию 
за рецепторы, питательные вещества и образование метаболитов, 
подавляющих рост патобионтов. Комменсалы стимулируют 
низкоуровневое, контролируемое воспаление, поддерживают 
секрецию IgA и продукцию антимикробных пептидов, тогда 
как дисбиоз (уменьшение разнообразия или доминирование 
неблагоприятных таксонов) способствует активации 
провоспалительных сигналов (ИЛ 1β, TNF α, ИЛ 6), повреждению 
эпителия и повышенной восприимчивости к бактериальным 
инфекциям. У детей развитие микробиоты дыхательных путей 
динамично: стабильные сообщества, богатые Corynebacterium 
и Dolosigranulum, ассоциированы с низкой частотой инфекций, 
тогда как доминирование Streptococcus, H. influenzae и M. 
catarrhalis повышает риск развития пневмонии и бронхита.

Тяжесть заболевания и вероятность развития осложнений 
зависят от способности бактерии преодолевать местные барьеры 
и реактивности иммунной системы ребенка. Бактериальная 
инфекция провоцирует выброс провоспалительных 
медиаторов, формируя  локальное и системное воспаление.  
Провоспалительные медиаторы обеспечивают рекрутирование 
нейтрофилов и моноцитов, формируя локальный воспалительный 
очаг, но при чрезмерной продукции вызывают повреждение 
альвеолярной ткани и гипоксию. Эффективное взаимодействие 
антител (опсонизация бактерий, нейтрализация токсинов, 
например пневмококкового пневмолизина), комплемента 
и фагоцитов критично для предотвращения системного 
распространения инфекции.

У детей незрелость факторов врожденного иммунного ответа 
проявляется в недостаточной эффективности фагоцитоза 
и неспособности контролировать инфекцию на ранних 
этапах, а особенности адаптивного ответа (Th2-поляризация) 
приводят к недостаточной индукции микробицидных функций 
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макрофагов цитокинами CD4⁺ Т-лимфоцитов и недостаточному 
синтезу антител к полисахаридным капсулам пневмококка 
или гемофильной палочки, что повышает риск тяжелых форм 
пневмонии и сепсиса [80].

2.4. Потенциальные мишени для иммунотропной 
терапии при острых респираторных инфекциях  
у детей

Иммунотропная терапия при респираторных инфекциях 
у детей направлена на коррекцию патогенетических 
механизмов, лежащих в основе повышенной восприимчивости 
к инфекциям, рецидивирующего и затяжного течения 
заболеваний – нарушенных звеньев иммунного ответа. В отличие 
от этиотропного лечения, ее целью является восстановление 
физиологических механизмов иммунной защиты. Современные 
представления позволяют выделить ряд ключевых мишеней для 
такого терапевтического воздействия.

Коррекция местного иммунитета слизистых оболочек.
Одной из ключевых мишеней иммунотропной терапии явля-

ется местный иммунитет слизистых оболочек дыхательных пу-
тей. В этой связи применяются препараты, способствующие 
повышению продукции и функциональной активности секре-
торного иммуноглобулина A (sIgA), восстановлению и укрепле-
нию эпителиального барьера и нормализации мукоцилиарного 
клиренса, усилению бактерицидных свойств слизи, модуляции 
MALT/ BALT. К данной группе относятся бактериальные лизаты и 
мукозальные иммуномодуляторы (PAMP-содержащие препараты 
микробного происхождения; пробиотические и симбиотические 
средства; препараты на основе нуклеиновых кислот; раститель-
ные иммуномодуляторы с мукозальной активностью), а также 
синтетический иммуномодулятор азоксимера бромид, который 
стимулирует нормализует продукцию лизоцима и секреторного 
IgA и лизоцима на слизистых, что усиливает локальный иммун-
ный ответ. [81].

Воздействие на систему интерферонов.
Система интерферонов является важной мишенью при 

вирусных респираторных инфекциях. В клинической практике 
используются препараты интерферонов, а также индукторы 
интерфероногенеза, направленные на усиление раннего 
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противовирусного ответа. Их применение способствует 
стимуляции эндогенного синтеза ИФН, повышению 
чувствительности клеток к ИФН, что приводит к подавлению 
вирусной репликации, снижению выраженности воспаления 
и уменьшению риска развития осложнений. Особое значение 
данное направление имеет у детей с доказанным снижением 
интерферонового ответа или частыми эпизодами ОРВИ. Следует, 
однако, учитывать, что интерфероновый ответ является лишь 
одним из компонентов ранней противоинфекционной защиты. 
Параллельно с продукцией интерферонов происходит активация 
клеточных механизмов врожденного иммунитета – фагоцитоза, 
презентации антигена дендритными клетками, цитотоксической 
активности NK-клеток. Эффективность этих процессов во 
многом определяет, будет ли инфекция ограничена на ранней 
стадии или перейдет в фазу выраженного воспаления с риском 
осложнений. В связи с этим представляется целесообразным 
рассматривать раннюю иммунотропную терапию не только  
в контексте стимуляции интерфероногенеза, но и как комплексное 
воздействие на множественные звенья врожденного иммунитета 
с первых часов инфекционного процесса.

Модуляция врожденного иммунного ответа.
Препараты, влияющие на врожденный иммунитет, направле-

ны на оптимизацию функции макрофагов, дендритных клеток 
и нейтрофилов, активацию NK-клеток. К ним относятся имму-
нотропные препараты, активирующие PRR (PRR-активаторы, 
бактериальные компоненты с PAMP-активностью), модуляторы 
функциональной активности фагоцитов (азоксимера бромид, 
аргинил-альфа-аспартил-лизил-валил-тирозил-аргинин), пре-
параты нуклеиновой природы (дезоксирибонуклеат натрия), 
иммуномодуляторы с противовоспалительным действием (ами-
нодигидрофталазиндион натрия), синтетический тимический 
дипептид (пидотимод). Их действие способствует более эффек-
тивному распознаванию патогенов, индукции адекватного воспа-
лительного ответа и полноценному фагоцитозу [82, 83].

Поддержка механизмов разрешения воспаления.
Перспективным направлением является использование 

средств, способствующих эффективности механизмов разреше-
ния воспаления. Эти препараты опосредованно влияют на эффе-
роцитоз, баланс провоспалительных и противовоспалительных 
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цитокинов, а также на синтез специализированных проразреша-
ющих медиаторов. Поддержка этих процессов снижает риск хро-
низации воспаления и патологического ремоделирования тканей 
дыхательных путей.

Цитокиновая сеть: контроль над гиперпродукцией 
провоспалительных цитокинов, восстановление баланса про- и 
противовоспалительных медиаторов. Применяют регуляторы 
баланса провоспалительных и противовоспалительных 
цитокинов (азоксимера бромид, тимозин альфа-1), натуральные 
и растительные иммуномодуляторы (экстракты эхинацеи, алтея, 
женьшеня) [84].

Процессы разрешения воспаления. Для предотвращения 
хронизации применяют индукторы эффероцитоза макрофагами 
и нейтрофилами (бактериальные лизаты и мукозальные 
иммуномодуляторы).

Модуляция НЕТоза. С целью ингибирования избыточного об-
разования нейтрофильных внеклеточных ловушек применяют-
ся перспективные направления: препараты DNase (разрушение 
NETs), модуляция активности PAD4, контроль ROS-продукции, 
природные антиоксиданты, таргетное снижение нейтрофильного 
воспаления (азоксимера бромид) [85].

Коррекция микробиоты дыхательных путей. Восстановле-
ние микробиоты слизистых оболочек рассматривается как важ-
ная мишень иммунотропной терапии. Применение пробиотиков 
и синбиотиков способствует повышению колонизационной ре-
зистентности, снижению частоты вторичных бактериальных ин-
фекций и нормализации иммунорегуляторных взаимодействий 
между микрофлорой и иммунной системой. Опосредованное 
иммуномодулирующее действие микробиоты особенно важно в 
детском возрасте [86].

Поддержка адаптивного иммунитета. Отдельную группу 
составляют препараты, влияющие на формирование и регуляцию 
адаптивного иммунного ответа. Они способствуют оптимизации 
Т- и В-клеточного иммунитета, формированию иммунологиче-
ской памяти и снижению частоты повторных инфекций. Дан-
ное направление особенно актуально у детей с функциональной 
незрелостью иммунной системы.

Баланс субпопуляций Т-хелперов: дисбаланс между 
субпопуляциями CD4+ T-клеток играет ключевую роль в 



формировании хронического и рецидивирующего течения 
респираторных инфекций у детей. Патологический Th2-сдвиг 
приводит к повышенной продукции ИЛ-4, ИЛ-5 и ИЛ-13, что 
сопровождается аллергизацией, усилением воспаления и 
снижением противовирусной защиты. Усиление Th1-ответа 
(ИФН-γ, ИЛ-12) и поддержка баланса Th17/Treg (ИЛ-17, ИЛ-
10, TGF-β) способствуют адекватной иммунной регуляции и 
эффективной элиминации возбудителя. Применяют тимические 
и цитокин-ориентированные иммуномодуляторы (тимозин 
альфа-1, азоксимера бромид), растительные иммунотропные 
средства с Th-модулирующим действием (экстракты эхинацеи и 
женьшеня), бактериальные лизаты [86].

В-клеточный ответ и продукция системных антител: 
цель – стимуляция созревания В-лимфоцитов и продукции спец-
ифических IgG, IgM для усиления системной защиты. Применя-
ют адъювантные иммунотропные средства (препараты на основе 
PAMP – фрагменты клеточной стенки бактерий, (мурамилпепти-
ды нуклеиновые кислоты), иммуномодуляторы тимического про-
исхождения (тимозин альфа-1), бактериальные лизаты [86, 87].

Детоксикация и антиоксидантная защита. Цель – 
снижение эндогенной интоксикации и нейтрализация АФК для 
уменьшения оксидативного стресса и повреждения клеток [6, 88].
Выбор одной или нескольких мишеней зависит от клинической 
ситуации. Идеальный иммунотропный препарат для педиатрии 
должен обладать комплексным действием, высоким профилем 
безопасности и быть направлен на восстановление естественных 
защитных механизмов. 
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ГЛАВА 3. ПРИНЦИПЫ И ПОКАЗАНИЯ  
К НАЗНАЧЕНИЮ ИММУНОТРОПНОЙ ТЕРАПИИ ПРИ 

ОСТРЫХ РЕСПИРАТОРНЫХ ИНФЕКЦИЯХ

3.1. Общие принципы назначения иммунотропных 
средств у детей

Все имеющиеся в медицинской литературе положения о 
принципах назначения иммунотропной терапии в клинической 
практике носят лишь рекомендательный характер и требуют 
обязательной коррекции у каждого конкретного пациента  
с учетом многих факторов (возраста, заболеваний и их тяжести, 
особенностей проводимой базисной терапии основного 
заболевания и др.). При назначении иммуномодуляторов 
учитывают общие принципы концепции рационального 
использования лекарственных средств, согласно которой каждый 
пациент имеет право на проведение фармакотерапии, адекватной 
его клиническому состоянию, в дозах, соответствующих 
индивидуальным особенностям пациента, в течение должного 
периода времени и по самой низкой цене.

Необходимыми качествами приемлемости препарата являются 
доказанная эффективность и безопасность, отсутствие 
привыкания к нему, отсутствие побочных и канцерогенных 
эффектов, предсказуемость схемы метаболизма и пути выведения 
из организма, известная совместимость с другими препаратами, 
используемыми в комплексной терапии.

Иммуномодуляторы не должны вызывать чрезмерную 
сенсибилизацию и индукцию иммунопатологических реакций, 
а также потенцировать ее у других лекарственных средств. 
Предпочтительным качеством считается легкость доставки 
препарата в область назначения и возможность энтерального 
пути введения.

Общеизвестны выдающиеся достижения отечественной 
медицинской науки не только в разработке основополагающих 
принципов иммунотерапии, но и в создании и внедрении 
оригинальных иммуномодуляторов.

Основные принципы назначения иммунотропных 
препаратов
1.	 Диагностика: применение оправдано при доказанных 

нарушениях иммунитета, а не при любой «простуде».
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2.	 Комплексный подход: иммунотропные средства не заменяют 
симптоматические или этиотропные лекарственные средства, 
а дополняют их.

3.	 Дифференцированный подход: назначение оправдано 
преимущественно у детей из группы часто болеющих или при 
наличии подтвержденного иммунодефицитного состояния, 
детей с атопическим дерматитом, осложненным инфекциями, 
при соматической коморбидной патологии.

4.	 Понимание механизма: препараты должны действовать на 
фоне уже измененной реактивности, усиливать противови-
русный (интерфероны, фагоцитоз) и противомикробный от-
вет, снижая частоту осложнений.

5.	 Не «стимуляция», а «коррекция»: цель – не «поднять»,  
а «нормализовать» иммунитет, при этом многие препараты 
мягко действуют и безопасны при правильном применении.

6.	 Возрастные ограничения применения: строго с учетом 
возраста ребенка и типа препарата. Выбор препарата должен 
строго соответствовать возрастной маркировке, указанной 
в инструкции, так как многие имеют противопоказания для 
детей раннего возраста из-за риска провокации цитокинового 
шторма или аутоиммунных реакций.

7.	 Предпочтение топическим формам или энтеральным: 
для снижения системной нагрузки часто рекомендуются 
препараты местного действия (капли, спреи, суппозитории), 
воздействующие на слизистые оболочки.

Назначения иммунотропных средств у детей, как и у взрослых, 
при ОРВИ, гриппе и коронавирусной инфекции в 2026 году ба-
зируются на принципах доказательной медицины и актуальных 
клинических рекомендациях федерального уровня, утвержден-
ных и представленных в Рубрикаторе МЗ РФ.

3.2. Определение показаний к иммунотропной терапии 
при острых респираторных инфекциях

Назначать иммунотропные средства детям необходимо  
с большой осторожностью, строго по показаниям (в соответствии 
с инструкцией) и только в комплексной терапии, в основном 
часто болеющим детям (более восьми раз в год), при хронических 
инфекциях, тяжелом течении или при иммунодефицитах, не для 
лечения обычной респираторной инфекции, а для коррекции 
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нарушений, повышая неспецифический ответ и снижая 
бактериальные осложнения.

Иммуномодуляторы – лекарственные препараты, в терапевти-
ческих дозах восстанавливающие нарушенные функции иммун-
ной системы и применяемые в следующих целях:

– снижение количества эпизодов ОРИ в год и предотвращение 
затяжного течения;

– хронические инфекции, трудно поддающиеся лечению;
– сочетание с атопическим дерматитом, осложненным 

инфекциями.

3.3. Противопоказания и предостережения
Иммуномодуляторы отпускаются в аптеках без рецепта, но не 

стоит приобретать их без консультации педиатра. В основе выбора 
лекарственного препарата лежат не только такие факторы, как 
возраст и состояние ребенка. Врач учтет еще и стадию болезни, 
индивидуальные особенности пациента, сопутствующие 
патологии, а также общее состояние здоровья и возможные 
противопоказания.

Противопоказаны для применения иммунотропных средств 
следующие заболевания и состояния:

–  аутоиммунные патологии (системная красная волчанка, 
системная склеродермия, ревматоидный артрит);

– заболевания крови;
– реакции непереносимости, аллергия.
Необходимо учесть и возможные побочные действия 

иммуномодуляторов. Могут наблюдаться тошнота, 
головокружение, высокая температура, гриппоподобный 
синдром, расстройство работы кишечника, ангионевротический 
отек, бронхоспазм, низкое кровяное давление и др. 

Именно поэтому важно получить консультацию врача перед 
приемом нового для  ребенка препарата.

Противопоказания при приеме препарата азоксимера бромид:
– повышенная индивидуальная чувствительность к азоксимера 

бромиду;
– острая почечная недостаточность;
– до 6 месяцев для раствора;
– беременность;
– период грудного вскармливания.
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3.4. Принципы выбора препарата и схемы терапии
Одной из важнейших составляющих доказанной эффектив-

ности и безопасности любого препарата, в том числе иммуномо-
дулятора, является изученность молекулярных механизмов его 
действия. Установлено, что клинический эффект иммуномоду-
ляторов зависит от особенностей химического состава и меха-
низмов их воздействия на различные звенья иммунного ответа. 
Выбор конкретного иммунотропного препарата и схемы должен 
основываться на комплексной оценке следующих факторов.

1. Клиническая ситуация и цель терапии:
а) острый эпизод ОРВИ / гриппа: цель – сокращение 

длительности, снижение интоксикации, профилактика 
осложнений. На ранних этапах заболевания целесообразно 
воздействовать на несколько звеньев иммунного ответа 
одновременно: как на систему интерферонов (рекомбинантный 
ИФН-α, индукторы ИФН), так и на клеточные механизмы 
врожденного иммунитета – фагоцитоз, антигенпрезентацию, 
цитокиновую регуляцию. С этой целью наряду с препаратами 
интерферонов могут быть рассмотрены комплексные 
иммуномодуляторы (например, азоксимера бромид – см. 4.4), 
назначение которых с первых дней болезни направлено 
на оптимизацию иммунного ответа и снижение риска 
прогрессирования инфекционного процесса;

б) профилактика рецидивирующих ОРИ: цель – снижение 
частоты и тяжести эпизодов. Могут применяться препараты 
с доказанным профилактическим действием, например 
комплексные иммуномодуляторы или бактериальные лизаты;

в) лечение бактериальных осложнений (отит, синусит, 
пневмония): цель – дополнение к антибактериальной терапии 
для усиления санации очага, снижения воспаления. Могут 
рассматриваться иммуномодуляторы, влияющие на фагоцитоз и 
антителообразование.

2. Возраст ребенка: учитывать возрастные ограничения из 
инструкции препарата.

3. Доказательная база: отдавать предпочтение препаратам  
с наилучшей доказательной базой для конкретного показания и 
возраста.

4. Механизм действия препарата: выбирать препарат, меха-
низм которого соответствует предполагаемым нарушениям или 
целям терапии (например, при вирусной инфекции – препара-
ты с противовирусной активностью или индукторы ИФН; при  
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риске бактериальных осложнений – стимулирующие фагоцитоз 
/ антителообразование; при гипервоспалении с регуляторным/ 
противовоспалительным потенциалом). Детальные механизмы 
см. в Главе 4.

5. Лекарственная форма и путь введения: зависят от воз-
раста, способности пациента принимать лекарства, локализации 
процесса (местное или системное действие). 

6. Схема терапии: строго следовать рекомендованным в ин-
струкции схемам дозирования и кратности приема.

7. Сопутствующая терапия: учитывать возможные 
взаимодействия.

3.5. Длительность терапии и оценка эффекта
Терапия ОРВИ обычно длится 5 - 7 дней, симптомы проходят  

к 10-му дню. Эффект терапии оценивается по снижению 
лихорадки, уменьшению симптомов (кашель, насморк), 
исчезновению интоксикации и отсутствию осложнений.

Основные параметры оценки эффективности лечения ОРВИ:
– продолжительность лихорадки: сокращение периода 

высокой температуры;
– динамика симптомов: уменьшение выраженности кашля, 

насморка, боли в горле;
– сроки выздоровления: общее уменьшение длительности 

болезни;
– отсутствие осложнений: отсутствие необходимости 

назначения антибиотиков;
– иммунологический ответ: улучшение показателей 

интерферонового статуса (обычно оценивается к 6-му дню).
Длительность терапии: противовирусные препараты 

применяются в первые 5 дней от начала симптомов. 
Симптоматические препараты назначаются до исчезновения 
симптомов (обычно 5‑7 дней). Если симптомы сохраняются более 
10 дней или усиливаются, необходимо повторное обращение к 
врачу.

Эффективность терапии оценивается по шкале общей 
выраженности проявлений ОРВИ со 2-го по 4-й день (TSS2–4) и 
вторичным критериям эффективности, основные из которых:

• субъективная оценка пациентами продолжительности ОРВИ;
• общая оценка эффективности лечения пациентом на 5-й день 

терапии;



• продолжительность лихорадки (температура тела выше 37ºС);
• доля пациентов с нормальной температурой тела (ниже 37ºС) 

в определенные дни исследования;
• продолжительность основных клинических симптомов ОРВИ 

(лихорадка, головная боль, боли в мышцах, познабливание, боль 
в горле, заложенность носа, насморк, кашель, чиханье) в днях 
от момента включения в исследование (по данным дневника 
пациента);

• доля пациентов, у которых отмечено развитие осложнений, 
требующих назначения антибиотиков, и ухудшение течения 
заболевания.

Оценка эффекта:
– клиническая оценка: основной метод. Оценка динамики 

симптомов, состояния, сроков выздоровления, отсутствия 
осложнений;

– лабораторная оценка: общий анализ крови, СРБ и др. – по 
клиническим показаниям для оценки тяжести / осложнений, не 
для рутинной оценки эффекта иммунотерапии. Иммунограмма ‑ 
только по специальным показаниям;

– оценка профилактического эффекта: снижение частоты, 
длительности, тяжести РИ, потребности в антибиотиках за период 
наблюдения.

При отсутствии ожидаемого клинического эффекта от прово-
димой иммунотропной терапии в установленные сроки или при 
ухудшении состояния ребенка необходимо пересмотреть диа-
гноз и тактику лечения, возможно с отменой или заменой имму-
нотропного препарата и консультацией смежных специалистов 
(например, иммунолога, аллерголога, ЛОР-врача, пульмонолога).
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 ГЛАВА 4. ИММУНОТРОПНАЯ ТЕРАПИЯ В ОСОБЫХ 
КЛИНИЧЕСКИХ СИТУАЦИЯХ И ГРУППАХ 

ПАЦИЕНТОВ

4.1. Подходы к иммунотропной терапии острых 
респираторных инфекций у часто болеющих детей

Часто болеющие дети (ЧБД) – это группа диспансерного на-
блюдения, включающая детей с частыми респираторными ин-
фекциями, возникающими из-за транзиторных, корригируемых 
отклонений в защитных системах организма, и не имеющих стой-
ких органических нарушений в них. Большинство детей перено-
сит в течение года 1–2, максимум – 4–5 эпизодов ОРЗ, причем 
самая высокая заболеваемость – у детей раннего и дошкольного 
возраста. Критерии отнесения к группе ЧБД зависят от возрас-
та ребенка (например, для детей до 1 года – 4 и более эпизодов 
ОРВИ в год; 1–3 лет – 6 и более; 4–5 лет – 5 и более; старше 5 
лет – 4 и более эпизодов ОРВИ в год); при этом важно учитывать 
не только частоту, но и тяжесть, длительность эпизодов, наличие 
осложнений.

Рецидивирующие инфекции дыхательных путей (РИДП) 
распространены у маленьких детей во всем мире и являются 
одной из ведущих причин госпитализаций и пропусков занятий 
в школе. Хотя РИДП в основном поражают верхние дыхательные 
пути и сопровождаются лихорадкой, кашлем, насморком и 
болью в горле, единого мнения относительно их определения 
нет. Однако общепринято, что рецидивом считается более шести 
эпизодов в год [89]. У детей, у которых зафиксировано 9,6 острых 
респираторных инфекций в год, риновирус был обнаружен 
в 58% случаев инфекций. Среди детей с рецидивирующими 
инфекциями у 60% было диагностировано не менее трех эпизодов 
острого среднего отита, 73% получили не менее трех курсов 
антибиотикотерапии, а 21% были госпитализированы с ОРИ.

Нет единого мнения о том, каких детей следует считать пред-
расположенными к респираторным инфекциям (т. е. страдающи-
ми от рецидивирующих респираторных инфекций), поскольку 
в разных странах используются разные критерии. Конкретные 
места поражения дыхательных путей, общее количество респи-
раторных инфекций и период жизни, в течение которого должны 
возникать инфекции, различаются от страны к стране.
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Снижение факторов риска (таких как пассивное курение, 
использование соски-пустышки, посещение детского сада) 
представляет собой первую стратегию борьбы с рецидивами 
респираторных инфекций, но она не всегда эффективна. 
Выделяют пять потенциальных факторов риска рецидивирующих 
инфекций дыхательных путей. Астма играет ведущую роль, а 
аллергия, первоначальное применение антибиотиков и грудное 
вскармливание могут оказывать градуированное, дозозависимое 
воздействие на восприимчивость к РИДП. Невозможно 
предложить окончательного решения в отношении таких 
экологических факторов, как загрязнение окружающей среды, 
посещение детского сада, пассивное курение или отсутствие 
длительного грудного вскармливания.

Назначение иммунотропной терапии у ЧБД может быть 
оправдано с целью разорвать порочный круг частых инфекций, 
способствовать адекватному созреванию иммунной системы 
и снизить риск осложнений и хронизации. Подходы могут 
включать как профилактическое применение, так и терапию 
острых эпизодов.

Выбор препаратов: возможно назначение иммуномодуляторов, 
способных усиливать клиренс возбудителя и модулировать 
воспалительный ответ. Препараты с комплексным механизмом 
действия, влияющие на фагоцитоз, антителообразование (включая 
sIgA) и цитокиновый баланс, могут быть предпочтительны.

Азоксимера бромид – препарат, обладающий комплексным 
действием (иммуномодулирующее, детоксикационное, 
мембранопротекторное) и нормализующий воздействие на 
показатели мукозального иммунитета, может рассматриваться 
в комплексной терапии острого эпизода ОРИ у ЧБД. Его 
способность активировать фагоцитоз, стимулировать продукцию 
антител (включая sIgA) и модулировать цитокиновый баланс 
направлена на коррекцию возможных нарушений у ЧБД и 
ускорение элиминации патогена [90]. Исследования показали 
эффективность препарата в сокращении длительности симптомов 
и снижении риска осложнений у детей с РИ, включая ЧБД [91]. 
Важно, что азоксимера бромид не имеет чужеродной антигенной 
нагрузки и характеризуется высоким профилем безопасности, 
что особенно актуально у детей [6].
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4.2. Иммунотропная терапия при острых 
респираторных инфекциях у детей с атопическими 
заболеваниями

Аллергические заболевания у детей занимают первое место 
среди всей неинфекционной патологии. Основные формы атопи-
ческих заболеваний:

1) атопический дерматит (экзема, диатез) – самое распростра-
ненное проявление, характеризующееся покраснением, шелуше-
нием и сильным зудом;

2) аллергический ринит – воспаление слизистой носа (насморк, 
чиханье);

3) бронхиальная астма – хроническое заболевание дыхательных 
путей.

У детей с аллергией, особенно с бронхиальной астмой, 
значительную группу составляют больные, склонные  
к частым ОРИ. Клинические наблюдения свидетельствуют, что 
респираторные вирусные и бактериальные инфекции у детей 
с атопией могут быть причиной обострения аллергического 
процесса.

В исследованиях, посвященных изучению изменений имму-
нологической реактивности у детей с аллергическими забо-
леваниями при развитии ОРИ, показано, что у большинства 
регистрируется снижение факторов местного иммунитета на 
фоне дисбаланса клеточного и гуморального звеньев. Из чего 
следует, что наиболее оправданным средством лечения и про-
филактики ОРИ у детей с атопическими заболеваниями явля-
ются препараты, оказывающие комплексное противовирусное  
и иммуномодулирующее действия.

В исследовании группы детей с атопическим дерматитом и 
ОРВИ в возрасте от 3 до 12 лет применялся иммуномодулирующий 
препарат с многокомпонентным действием – азоксимера бромид. 
В группе сравнения данный препарат не использовался. Изучались 
показатели иммунной системы до и после с определением IgA, 
M, G, общего IgE. Результаты иммунологического исследования 
до лечения в обеих группах свидетельствовали о достоверных 
нарушениях клеточного иммунитета, т. е. снижении количества 
СД3, СД4-клеток, иммунорегуляторного индекса. Со стороны 
гуморального иммунитета были отмечены выраженные 
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снижения уровня IgA и некоторое снижение IgG; увеличение 
продукции IgM и IgE, что связано с персистенцией инфекции и 
свидетельствовало о риске обострения аллергического процесса. 
После лечения в группе, в которой применялся азоксимера 
бромид, отмечена достоверная тенденция к нормализации 
нарушенных иммунологических изменений; во второй группе 
достоверных изменений по сравнению с исходными данными не 
отмечено.

Известно, что более половины детей и подростков с атопиче-
ской бронхиальной астмой (БА) страдают рецидивирующими 
респираторными вирусными и бактериальными инфекциями, 
являющимися факторами риска обострений БА. Существенные 
изменения в различных звеньях иммунной системы, выявляемые 
у таких детей, указывают на необходимость проведения специ-
фической иммунотерапии причиннозначимыми аллергенами и 
иммунофармакотерапии. Применение иммуномодулирующих 
препаратов в комплексе с аллергенспецифической иммунотера-
пией (АСИТ) у часто болеющих ОРИ детей с БА сопровождается 
клиническим улучшением и тенденцией к нормализации имму-
нологических показателей. Позитивные изменения отмечались в 
течение года и включали в себя уменьшение частоты и тяжести не 
только приступов БА, но и интеркуррентных ОРИ. Клиническая 
эффективность при применении комбинированной иммунотера-
пии была выше, чем при изолированном проведении АСИТ.

Как правило, лечение дисфункций иммунной системы осущест-
вляется с помощью комплекса методов иммунотерапии, одним из 
которых является применение иммуномодуляторов. К наиболее 
перспективным и эффективным иммунотропным средствам от-
носятся иммуномодуляторы из группы химически чистых, среди 
которых выделяются две подгруппы: низкомолекулярные и вы-
сокомолекулярные. К высокомолекулярным химически чистым 
иммуномодуляторам, полученным с помощью направленного 
химического синтеза, относится препарат азоксимера бромид. 
Лекарственные формы Полиоксидония, рекомендованные при 
атопическом дерматите: лиофилизат + раствор для инъекций и 
местного применения 3 и 6 мг, суппозитории для вагинального и 
ректального введения 6 и 12 мг, таблетки 12 мг.

Иммунотропная терапия при РИ у детей с атопическими 
заболеваниями в 2026 году направлена на профилактику 
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обострений основного заболевания и снижение тяжести течения 
инфекции. Высокая клиническая эффективность и высокий 
профиль безопасности, возможность применения для детей, 
отсутствие взаимодействия с другими фармакологическими 
средствами, допустимость использования в период обострения 
заболевания и у больных с аутоиммунными заболеваниями 
определяют приоритетность применения азоксимера бромида  
в клинической практике.

4.3. Иммунотропная терапия при острых 
респираторных инфекциях у детей с ЛОР-патологией

В многочисленных клинических исследованиях доказан высо-
кий клинический эффект азоксимера бромида при его включении 
в комплексную терапию хронических заболеваний лор-органов.

Иммуномодуляторы в ЛОР-практике применяются для лечения 
и профилактики острых и хронических заболеваний верхних ды-
хательных путей и уха (синуситы, отиты, тонзиллиты, аденоиди-
ты). Они используются в комплексном лечении ЛОР-заболеваний 
для коррекции иммунитета, уменьшения интоксикации, сниже-
ния воспаления и ускорения выздоровления. Иммуномодуляторы 
назначаются врачом часто в сочетании с антибиотиками или дру-
гими этиотропными средствами.

Их интраназальное применение у детей с аденотонзиллярной 
гипертрофией показало эффективность в нормализации носо-
вого дыхания, снижении колонизации, улучшении местного им-
мунитета и снижении частоты ОРВИ [92]. Комплексное лечение 
гипертрофии миндалин (тонзиллотомия + азоксимера бромид) 
давало лучшие результаты и нормализацию экспрессии β-дефен-
синов [93].

Эффективность при ЛОР-патологии: интраназальное 
применение азоксимера бромида у детей с аденотонзиллярной 
гипертрофией приводило к нормализации носового дыхания, 
уменьшению бактериальной колонизации, нормализации 
местного иммунитета (sIgA, лизоцим) и снижению частоты ОРВИ 
[92]. У детей с гипертрофией небных миндалин комплексное 
лечение (тонзиллотомия + местно азоксимера бромид) приводило 
к лучшим клиническим результатам и нормализации экспрессии 
β-дефенсинов по сравнению с только хирургическим или только 
консервативным лечением [93].
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4.4. Особенности применения иммунотропных средств 
в профилактике острых респираторных инфекций у 
детей

Учитывая ограниченные возможности вакцинации против 
ОРИ (грипп, пневмококковая и Hib-инфекции), для снижения 
респираторной заболеваемости у детей используются 
неспецифические иммунопрофилактические лекарственные 
средства (иммуномодуляторы).

Основная цель профилактического применения иммунотроп-
ных средств – снизить частоту, тяжесть и длительность эпизодов 
ОРИ, а также уменьшить риск осложнений и потребности в анти-
бактериальной терапии. Эффективность профилактики во мно-
гом зависит от способности препарата усиливать как системный, 
так и, что особенно важно, местный иммунитет слизистых оболо-
чек дыхательных путей.

Механизмы могут включать в себя:
– стимуляцию неспецифической резистентности (активация 

фагоцитов, NK-клеток, системы ИФН);
– усиление барьерных функций слизистых оболочек 

(повышение уровня sIgA, активности лизоцима, улучшение 
мукоцилиарного клиренса);

– формирование специфического иммунитета к антигенам 
распространенных возбудителей (в случае использования 
бактериальных лизатов).

Среди иммуномодуляторов с профилактическим действием при 
ОРИ у детей выделяют бактериальные лизаты (БЛ), к которым 
относятся препараты для системного (ОМ-85 и др.) и для местного 
(ИРС 19, Имудон и др.) применения. Назначаются курсами, 
обычно перед началом или в течение сезона повышенной 
заболеваемости ОРВИ.

Некоторые препараты из группы индукторов эндогенных 
интерферонов также используются для профилактики ОРВИ и гриппа, 
особенно в периоды эпидемий или при высоком риске инфицирования. 
Механизм связан с поддержанием определенного уровня эндогенных 
ИФН, обеспечивающего состояние неспецифической противовирусной 
готовности клеток. Профилактические схемы обычно включают прием 
препарата с определенной периодичностью (например, 1–2 раза в 
неделю) в течение нескольких недель или месяцев.
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В профилактических целях возможно применение противо-
вирусных средств с иммунотропным действием: Умифеновир в 
периоды эпидемий и при прямом контакте с больными, в зависи-
мости от лекарственной формы, показан к применению с двух лет. 
Азоксимера бромид – синтетический иммуномодулятор. Иссле-
дования на протяжении 30 лет его применения подтверждают его 
эффективность в повышении резистентности к респираторным 
инфекциям, включая COVID-19. Учитывая длительность профи-
лактических курсов, особое внимание следует уделять профилю 
безопасности препарата и его переносимости при длительном 
применении. Азоксимера бромид характеризуется высоким про-
филем безопасности и отсутствием чужеродной антигенной на-
грузки, что важно для детей, в том числе с аллергией.

Целевые группы для профилактики:
– часто болеющие дети;
– дети в период адаптации к детским дошкольным учреждениям 

или школе;
– дети с хронической ЛОР-патологией или бронхолегочными 

заболеваниями (вне обострения), в том числе с аденотонзиллярной 
гипертрофией;

– дети в периоды сезонного подъема заболеваемости ОРВИ 
и гриппа, особенно при наличии контактов с больными или 
в условиях неблагоприятной эпидемиологической ситуации 
(включая COVID-19).

4.5. Особенности применения иммунотропных средств 
у детей с врожденными иммунодефицитами

Дети с врожденными (первичными) иммунодефицитами 
(ПИД) представляют особую, гетерогенную группу пациентов  
с генетически обусловленными дефектами одного или несколь-
ких компонентов иммунной системы. Эти дефекты приводят  
к значительно повышенной восприимчивости к инфекциям (ча-
сто тяжелым, рецидивирующим, вызванным оппортунистиче-
скими патогенами), а также к риску развития аутоиммунных  
и онкологических заболеваний. Подходы к ведению таких паци-
ентов, включая терапию инфекций, кардинально отличаются от 
таковых у иммунокомпетентных детей. Пациенты с ПИД должны 
находиться под наблюдением мультидисциплинарной команды, 
включая иммунолога и пульмонолога, для мониторинга состояния 
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легких. Лечение при ОРВИ направлено на раннее применение 
антивирусных препаратов, профилактику бактериальных ослож-
нений и, при необходимости, пожизненную заместительную те-
рапию (иммуноглобулины).

4.6. Иммунотропная терапия у детей первых лет 
жизни

ОРВИ у новорожденных и детей раннего возраста представля-
ет серьезную проблему из-за высокого риска развития осложне-
ний, приводящих в ряде случаев к летальному исходу. В процессе 
становления иммунитета у детей грудного возраста выделяют два 
критических периода. Первый – период новорожденности (до 29 
дней жизни), когда организм ребенка защищен фактически толь-
ко материнскими антителами, полученными через плаценту и  
с грудным молоком. Чувствительность новорожденного к бакте-
риальным и вирусным инфекциям в этот период крайне высока. 
Все звенья иммунного ответа новорожденного существенно от-
личаются от таковых у взрослых и детей старшего возраста.

Второй критический период (4–6 месяцев жизни) характе-
ризуется утратой полученных от матери антител. Способность  
к продукции собственных антител ограничивается слабым 
синтезом только IgM. Недостаточность местной защиты сли-
зистых оболочек связана с более поздним накоплением секре-
торного IgA. В связи с этим чувствительность ребенка ко многим 
воздушно-капельным и кишечным инфекциям в данный период вы-
сока. Несостоятельность иммунной системы, выраженное разно-
образие и изменчивость возбудителей, высокая восприимчивость  
к инфекционным заболеваниям, в том числе ограниченное количе-
ство применяемых лекарственных препаратов, требуют взвешен-
ного подхода к выбору терапии у новорожденных и детей первого 
года жизни. Лекарственные средства, применяемые для лечения 
ОРВИ в этой популяции, должны обладать доказанной эффектив-
ностью и благоприятным профилем безопасности.

Иммунотропная терапия ОРВИ у детей первых лет жизни 
(особенно ЧБД) направлена на стимуляцию местного и системного 
иммунитета, защиту от осложнений и снижение частоты рецидивов. 
Иммунотропная терапия ОРИ у них основывается на клинических 
рекомендациях, ограничивающих широкое использование 
иммуномодуляторов при неосложненном течении болезни.



К ключевым препаратам, согласно возрасту ребенка, относят 
препараты интерферона: для детей первого года жизни и старше 
часто используются средства на основе интерферона альфа-2b 
(например, Виферон) в форме ректальных суппозиториев или 
геля. Возможно использование иммуномодуляторов с противо-
вирусным действием: Анаферон детский (в каплях для детей от 
1 месяца) применяется как для профилактики, так и для лечения; 
Умифеновир (Арбидол) разрешен к применению у детей с двух 
лет; Инозин пранобекс – c 3 лет; азоксимера бромид (Полиокси-
доний) зарегистрирован для применения у детей с 6-месячного 
возраста (таблетки сублингвальные - с 3 лет).

Анализ данных клинических исследований, включая результаты 
метаанализов, и постмаркетингового опыта применения 
свидетельствует о хорошей переносимости препарата  
в педиатрической практике, особенно у детей первого года жизни.
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 ГЛАВА 5. ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ

5.1. Рекомендации по назначению азоксимера бромида
Азоксимера бромид («Полиоксидоний») является основным 

представителем группы высокомолекулярных синтетических им-
муномодуляторов. Препарат повышает эффективность ответа ор-
ганизма на инфекцию на любом этапе заболевания. С учетом его 
воздействия на ключевые компоненты врожденного иммунитета 
(фагоцитоз, дендритные клетки, NK-клетки) применение препа-
рата патогенетически обосновано в том числе с первых призна-
ков заболевания, когда ранняя активация клеточных защитных 
механизмов может способствовать ограничению инфекционно-
го процесса и снижению риска развития избыточного воспали-
тельного ответа. В ходе изучения препарата были подтверждены 
следующие эффекты: нормализация уровня секреторного IgА 
и лизоцима, что приводит к повышению защитных функций 
слизистых оболочек; ускорение иммунного ответа организма 
(способствует активации фагоцитоза, воздействию на дендрит-
ные клетки и запуску иммунного ответа, активации Т-хелперов, 
T-киллеров, активации B-лимфоцитов, ускорению продукции 
антител); препятствование избыточному воспалению за счет ста-
билизации мембран нейтрофилов (подавление НЕТоза) и норма-
лизация уровня медиаторов воспаления. Применение препарата 
способствует уменьшению сроков и тяжести болезни, снижению 
рисков осложнений и профилактике рецидивов вирусных респи-
раторных инфекционных заболеваний.

Азоксимера бромид оказывает многоцелевое терапевтическое 
действие: иммуномодулирующее, дезинтоксикационное, 
антиоксидантное и мембранопротекторное. При этом молекула 
препарата не имеет чужеродной антигенной нагрузки, что 
особенно важно при лечении пациентов с аллергией [90]. 
Для использования в клинической практике доступны три 
лекарственные формы препарата: лиофилизат для приготовления 
раствора для инъекций и местного применения, суппозитории и 
таблетки.

Исследования показали, что азоксимера бромид повышает иммун-
ную резистентность организма в отношении заболеваний верхних и 
нижних дыхательных путей, вызванных самыми разными патоген-
ными микроорганизмами. При этом препарат осуществляет неспец-
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ифическую защиту от широкого спектра патогенов, основанную не 
на прямом угнетении микроорганизмов, а на стимуляции иммуни-
тета макроорганизма. Кроме того, азоксимера бромид обладает вы-
раженной антитоксической активностью, которая не определяется 
активацией иммунных механизмов. Препарат способен блокировать 
как растворимые токсичные вещества, так и микрочастицы, оказы-
вающие токсическое действие в отношении живых клеток, что осо-
бенно важно при развитии ОРИ [90, 91].

Азоксимера бромид рекомендовано назначать детям начиная  
с 6 месяцев и взрослым для лечения и профилактики острых и хрони-
ческих респираторных заболеваний в стадии обострения и ремиссии.

Препарат возможно назначать в виде монотерапии для лечения 
ОРВИ:

- для профилактики рецидивирующей герпетической инфекции 
назальной и лабиальной области;

- для профилактики обострений хронических очагов инфекций 
ротоглотки, околоносовых пазух, верхних дыхательных путей, 
внутреннего и среднего уха;

- при коррекции вторичных иммунодефицитов, возникающих 
из-за старения или воздействия неблагоприятных факторов.

Лечение в составе комплексной терапии:
- острые и хронические рецидивирующие инфекционно-

воспалительные заболевания ротоглотки, околоносовых пазух, 
верхних дыхательных путей, внутреннего и среднего уха;

- аллергические заболевания (в т.ч. поллиноз, бронхиальная 
астма), осложненные рецидивирующей бактериальной, 
грибковой и вирусной инфекцией.

5.1.1. Рекомендации по назначению интерферонов
Препараты рекомбинантного ИФН-α для местного применения 

(капли / спрей в нос, ректальные суппозитории) могут использо-
ваться в комплексной терапии ОРВИ и гриппа у детей, особенно 
при назначении в первые два дня заболевания, с целью потенци-
ального сокращения длительности симптомов. Большинство препа-
ратов с ИФН не имеет противопоказаний: к ним относится только 
индивидуальная непереносимость компонентов. Что касается огра-
ничений, то с осторожностью следует применять препараты интер-
ферона при наличии аутоиммунных и аллергических заболеваний.
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Все современные содержащие интерферон препараты можно 
разделить на две группы в соответствии со способом применения.

В группу назальных средств входят капли и спреи. Общее 
воздействие назальных средств на организм ребенка при ОРВИ и 
гриппе минимально. Другим их преимуществом является то, что 
они действуют в самом очаге внедрения вируса – на слизистой 
респираторного тракта.

Использование рекомбинантных интерферонов в педиатрии 
при ОРВИ ограничивается короткими курсами в острый период. 
Интерферон альфа-2b человеческий рекомбинантный показан 
для профилактики и лечения гриппа и острых респираторных 
вирусных инфекций у детей и взрослых. Применяется 
интраназально, начиная с первых симптомов болезни в течение 
пяти дней, доза зависит от возраста:

- от рождения до 1 года – по 1 дозе (500 ME) в каждый носовой ход 
5 раз в день (разовая доза – 1000 ME, суточная доза – 5000 ME);

- от 1 до 3 лет – по 2 дозы в каждый носовой ход 3–4 раза в день 
(разовая доза – 2000 ME, суточная доза – 6000–8000 ME);

- от 3 до 14 лет – по 2 дозы в каждый носовой ход 4–5 раз в день 
(разовая доза – 2000 ME, суточная доза – 8000–10000 ME);

- с 15 лет и взрослым – по 3 дозы в каждый носовой ход 5–6 раз  
в день (разовая доза – 3000 ME, суточная доза – 15000–18000 ME).

Препарат оказывает противовирусное, иммуномодулирующее 
и противовоспалительное действие. Противовирусное действие 
интерферона альфа-2b заключается в создании защитных меха-
низмов в не инфицированных вирусом клетках, препятствующих 
проникновению в них вируса и сборке вирионов. Интерферон 
альфа-2b индуцирует синтез ключевого противовирусного фер-
мента 2’,5’-олигоаденилатсинтетазы, что приводит к ингибиро-
ванию трансляции (биосинтеза) вирусного белка и индукции 
апоптоза (гибели) зараженных вирусом клеток организма. Инфи-
цированные погибшие клетки удаляются с помощью активиро-
ванных интерфероном ЕК-клеток.

Иммуномодулирующее действие интерферона альфа-2b за-
ключается в активации макрофагов, цитотоксических Т-кле-
ток, NK-клеток (естественных киллеров), усилении фагоцитоза  
и экспрессии антигенов главного комплекса гистосовместимо-
сти, стимуляции пролиферации и дифференцировки клеток 
костного мозга, что значительно повышает эффективность про-
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тивовирусной защиты. При интраназальном применении интер-
ферон альфа-2b увеличивает экспрессию аквапорина-5 (AQP-5), 
интерферон-стимулируемого гена-15 (ISG-15), антигенов гисто-
совместимости (HLA-DR) на клетках эпителия слизистой и лим-
фоидных клетках.

Противовоспалительный эффект опосредован реакциями 
иммунной системы, усиленными под влиянием интерферона 
альфа-2b.

Противопоказания: индивидуальная непереносимость 
препаратов интерферона и компонентов, входящих в состав 
препарата; тяжелые формы аллергических заболеваний.

В группу ректальных средств входят препараты на основе 
интерферона в форме суппозиториев. Эта форма наиболее 
удобна для детей самого младшего возраста (с рождения до двух 
лет), поскольку при использовании свечи ребенок не может 
срыгнуть лекарство, выплюнуть его, отказаться открыть рот или 
воспрепятствовать процессу лечения каким-то иным способом. 
При введении суппозитория действующее вещество всасывается 
системой геморроидальных вен и сразу начинает активно 
работать, оказывая системное противовирусное воздействие на 
организм ребенка.

5.1.2. Рекомендации по назначению бактериальных 
лизатов

Особое место в лечении ОРИ у детей занимают препараты 
для коррекции иммунного ответа. Наиболее изученной группой 
препаратов с иммуномодулирующим эффектом являются бак-
териальные лизаты, которые содержат компоненты микробных 
клеток, полученные путем растворения (лизирования) бактерий. 
Первоначальное их применение было обосновано активацией 
адаптивного и врожденного иммунного ответа при ОРИ.

Бактериальные лизаты – препараты с иммуномодулирующим 
эффектом, которые используют для лечения и профилактики 
респираторных заболеваний у детей. Они содержат фрагменты 
инактивированных штаммов различных патогенных бактерий, 
имеющих значение в этиологии ОРВИ. Лизаты применяют  
в комплексной терапии пациентам с неосложненными ОРВИ, 
а также пациентам с частыми, тяжелыми или затяжными 
респираторными инфекциями в анамнезе в составе комплексного 
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лечения ОРВИ с иммуностимулирующей целью. Их назначение 
позволяет быстрее снизить симптомы интоксикации, сократить 
период реконвалесценции, уменьшить частоту назначений 
антибактериальных препаратов. Существуют препараты на 
основе бактериальных лизатов системного и местного действия. 
Назначают с профилактической целью – для снижения частоты 
эпизодов ОРВИ и обострений хронических заболеваний 
дыхательных путей у детей.

5.1.3. Рекомендации по назначению противовирусных 
препаратов с широким спектром действия

Пациентам с симптомами ОРВИ показано использование 
противовирусных препаратов не позднее 48 часов после появления 
первых симптомов для прекращения репликации вирусов, что 
является профилактикой развития тяжелого течения и риска 
развития осложнений. Могут быть использованы следующие 
препараты:

- Риамиловир: установлена высокая эффективность препарата 
в лечении детей 6–17 лет с диагнозом ОРВИ, подтверждена 
безопасность и хорошая переносимость;

- Умифеновир: показан для лечения гриппа А и В, других ОРВИ 
(в т. ч. осложненных бронхитом, пневмонией) у детей от 3 до  
18 лет. Доза зависит от возраста ребенка, длительность – 5 суток;

- Энисамия йодид подавляет действие вирусов гриппа и других 
возбудителей ОРВИ за счет непосредственного (ингибирующе-
го) влияния на процесс проникновения вирусов через клеточную 
мембрану. Обладает интерфероногенными свойствами, спо-
собствует повышению концентрации эндогенного интерферо-
на (интерферона альфа и интерферона гамма) в плазме крови  
в 3-4 раза. Показан для лечения гриппа и других ОРВИ у подростков  
с 12 лет), в том числе в составе комплексной терапии;

- Инозин пранобекс: является универсальным иммуномодуля-
тором с прямым противовирусным действием в отношении широ-
кого спектра RNA- и DNA-вирусов. Препарат показан взрослым и 
детям старше 3 лет (масса тела свыше 15‒20 кг) для лечения грип-
па и других ОРВИ в составе комплексной терапии, а также других 
вирусных инфекций.
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5.1.4. Рекомендации по назначению иммунотропных 
препаратов с опосредованным противовирусным  
действием пациентам с симптомами ОРВИ

Имидазолилэтанамид пентандиовой кислоты показан для 
лечения гриппа А и В и других ОРВИ у детей от 6 месяцев.

Меглюмина акридонацетат является низкомолекулярным ин-
дуктором интерферона, что определяет широкий спектр его 
биологической активности (противовирусной, иммуномодулиру-
ющей, противовоспалительной). Показан к применению у взрос-
лых и детей с четырех лет.

Оксиэтиламмония метилфеноксиацетат обладает иммуномо-
дулирующими и адаптогенными возможностями, стимулирует 
выработку интерферонов, повышает клеточный и гуморальный 
иммунитет. Применяется для лечения ОРВИ / гриппа, а также при 
постинфекционной астении. Рекомендуется детям старше 12 лет.

Эргоферон (антитела к гамма-интерферону человека аффинно 
очищенные – 10 000 ЕМД, антитела к гистамину аффинно очи-
щенные – 10 000 ЕМД, антитела к CD4 аффинно очищенные – 
10 000 ЕМД) обладает противовирусным, иммуномодулирующим, 
противовоспалительным и антигистаминным действием, может 
быть назначен в виде монотерапии либо в сочетании с другими 
средствами противовирусного, антибактериального, патогенети-
ческого и симптоматического действия.

5.2. Алгоритм выбора иммунотропной терапии 
(основные принципы)

Принятие решения о назначении иммунотропной терапии 
требует индивидуального подхода. Перечислим ключевые этапы.

1. Оценка тяжести ОРВИ и клинической ситуации:
– легкая форма: иммунотропная терапия показана с целью 

предупреждения возможных осложнений при наличии соответ-
ствующего риска, а также у групп часто болеющих пациентов;

– среднетяжелая / тяжелая форма: следует рассмотреть пока-
зания к иммунотропной терапии как компонент комплексного 
лечения;

– затяжная форма: иммунотропная терапия целесообразна для 
сокращения продолжительности заболевания и предупреждения 
осложнений;



– осложненная форма: иммунотропная терапия показана  
в составе комплексного лечения для купирования осложнений  
и восстановления нормального иммунного ответа.

2. Оценка возраста ребенка: учесть возрастные 
ограничения препаратов.

3. Оценка факторов риска и сопутствующей патологии:
– принадлежность к группе ЧБД, хроническая ЛОР/бронхоле-

гочная патология повышают целесообразность рассмотрения им-
мунотерапии или профилактики;

– при атопии иммунотропная терапия с благоприятным про-
филем переносимости не противопоказана, однако назначение 
препарата требует тщательной оценки клинической ситуации;

– при подозрении на ПИД необходимо направить к иммунологу, 
стандартные препараты не назначать.

4. Выбор препарата / группы (при наличии показаний):
– при наличии факторов риска осложненного течения 

(ЧБД, хроническая ЛОР-патология, атопия, ранний возраст) 
целесообразно одновременное назначение комплексных 
иммуномодуляторов, воздействующих на клеточные механизмы 
врожденного иммунитета (азоксимера бромид), что обеспечивает 
комплексную активацию как интерферонового, так и 
фагоцитарного звеньев иммунного ответа, а также нормализует 
показатели мукозального иммунитета;

– разгар болезни, риск осложнений, ЧБД: продолжить или 
инициировать применение комплексных иммуномодуляторов 
(азоксимера бромид);

– профилактика: рассмотреть бактериальные лизаты, 
азоксимера бромид или индукторы интерферона, если 
применимо.

5. Назначение: выбрать форму, дозу, длительность согласно 
инструкции и клинической ситуации.

6. Мониторинг: оценить эффективность и переносимость. 
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ГЛАВА 6. БЕЗОПАСНОСТЬ И КОНТРОЛЬ ТЕРАПИИ

6.1. Общие вопросы безопасности
Обеспечение безопасного применения лекарственных 

средств (ЛС) является одним из глобальных приоритетов 
современного здравоохранения. По данным ВОЗ, нежелательные 
реакции лекарственных препаратов входят в десятку ведущих 
причин смертности во многих странах мира. Общие вопросы 
безопасности терапии охватывают минимизацию рисков для 
здоровья пациента, связанных с медицинскими вмешательствами 
и приемом препаратов. Безопасность терапии базируется на 
предотвращении вреда и включает безопасность лекарственной 
терапии (фармакотерапия). Принцип безопасности применения 
ЛС является первостепенным в педиатрической практике. 
Назначение иммунотропных препаратов у детей требует особого 
внимания к вопросам безопасности с учетом продолжающегося 
развития иммунной системы ребенка и потенциальных 
отдаленных эффектов вмешательства в ее функционирование. 
Для обеспечения безопасности терапии рекомендуется 
принимать во внимание:

1) соотношение «польза / риск» (перед назначением любого 
иммунотропного препарата необходимо тщательно взвесить 
ожидаемую клиническую пользу для конкретного ребенка  
и потенциальные риски, связанные с применением препарата; 
назначение должно быть строго обосновано клиническими 
показаниями);

2) доказательную базу по безопасности (следует отдавать 
предпочтение препаратам, имеющим достаточный объем 
данных по безопасности, полученных в ходе контролируемых 
клинических исследований у детей соответствующего возраста,  
а также в ходе постмаркетингового наблюдения);

3) необходимость тщательного соблюдения инструкции по 
применению при назначении (требуется строго придерживаться 
рекомендаций из инструкции по медицинскому применению 
в отношении показаний, противопоказаний, возрастных 
ограничений, режима дозирования, способа введения  
и длительности курса терапии);

4) индивидуальные особенности (следует учитывать наличие  
у ребенка сопутствующих заболеваний (особенно аллергических, 
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аутоиммунных), которые могут влиять на переносимость или 
являться противопоказанием);

5) необходимость минимизации полипрагмазии (следует 
избегать необоснованного одновременного назначения 
нескольких иммунотропных препаратов с неизученным 
взаимодействием или схожими механизмами действия).

В 2026 году акцент смещен на строгий контроль оборота 
лекарственных средств и мониторинг состояния пациента, что 
осуществляется посредством фармаконадзора: непрерывное 
отслеживание побочных эффектов. Медицинские работники 
обязаны сообщать о любых нежелательных реакциях в надзорные 
органы.

6.2. Характеристика нежелательных реакций
С 2019 года Приказом Минздрава России закреплено 

требование к медицинским организациям по обязательному 
учету нежелательных событий, создающих угрозу причинения 
или повлекших причинение вреда жизни и здоровью пациентов 
или медицинских работников. Данный документ призван 
способствовать накоплению негативного опыта для выявления 
паттернов нежелательных событий и последующего определения 
скрытых рисков.

Источниками сообщений о нежелательных реакциях являются 
все субъекты обращения лекарственных средств (врачи, 
фармацевтические работники, пациенты, производители). 
Данные, полученные от специалистов здравоохранения, 
представляют наибольшую ценность благодаря корректному 
использованию медицинской терминологии, а также высокому 
качеству предоставляемой информации. Именно на эти данные 
опираются фармацевтические компании и регуляторные органы  
в оценке профиля безопасности лекарственного препарата. Каждое 
сообщение о подозреваемой нежелательной реакции вносит 
вклад в формирование актуального представления о профиле 
безопасности препарата. Чем больше информации о возможных 
рисках, связанных с применением лекарственных препаратов, 
становится общедоступной, тем более взвешенное и обоснованное 
решение может принять врач при назначении пациенту того или 
иного лекарственного препарата.
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Нежелательная реакция – любая неблагоприятная и непред-
намеренная реакция организма, возникающая при применении 
лекарственного препарата. Реакция считается связанной с лекар-
ственным препаратом, если причинно-следственную связь нельзя 
исключить.

Серьезная нежелательная реакция – нежелательная реакция 
организма, связанная с применением лекарственного препарата: 
приведшая к смерти; врожденным аномалиям или порокам разви-
тия; представляющая собой угрозу жизни; требующая госпитали-
зации или приведшая к стойкой утрате трудоспособности и (или) 
инвалидности.

Спектр возможных нежелательных реакций при применении 
иммунотропных средств у детей варьирует в зависимости от 
группы препарата, его дозы, пути введения и индивидуальной 
чувствительности. Назовем наиболее общие нежелательные 
реакции.

1. Аллергические реакции могут возникать на любой препарат, 
особенно белковой / пептидной природы или содержащий бакте-
риальные компоненты. Проявления варьируют от кожной сыпи 
до анафилаксии. Выраженные реакции требуют немедленной от-
мены препарата.

2. Гриппоподобный синдром: повышение температуры, озноб, 
миалгии, слабость. Характерен для парентеральных ИФН, реже 
для некоторых других препаратов в начале терапии. Данное 
проявление часто носит преходящий характер.

3. Местные реакции зависят от пути введения: болезненность / 
уплотнение при инъекциях; сухость / жжение при интраназальном; 
першение / дискомфорт при сублингвальном; зуд / дискомфорт 
при ректальном. Подобные реакции обычно легкие и проходят 
самостоятельно в течение 2–3 дней.

4. Диспепсические расстройства: тошнота, рвота, диарея, боли 
в животе. Чаще возникают при пероральном приеме некоторых 
групп (например, лизатов, индукторов ИФН).

5. Изменения лабораторных показателей: лейкопения, тромбо-
цитопения, повышение трансаминаз возможны в редких случаях 
при применении высоких доз парентеральных ИФН. Для большин-
ства других препаратов в рекомендованных дозах не характерны.

6. Обострение сопутствующих заболеваний: возможны обо-
стрения аллергических или аутоиммунных заболеваний на фоне 
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некоторых иммуностимуляторов (требуется осторожность и 
тщательный выбор препарата).

Важно: профиль безопасности конкретных препаратов может 
существенно различаться. В частности, азоксимера бромид 
характеризуется благоприятным профилем безопасности у 
детей с 6 месяцев [91].

Согласно Приказу МЗ РФ от 26 августа 2010 года № 757н, 
необходимо предоставлять в регуляторные органы сведения 
о побочных действиях, в том числе побочных действиях, не 
указанных в инструкциях по применению лекарственных 
препаратов; о серьезных нежелательных реакциях, приведших 
к смерти, врожденным аномалиям или порокам развития либо 
представляющих собой угрозу жизни, требующих госпитализации 
или приведших к стойкой утрате трудоспособности и (или) 
инвалидности; о непредвиденных нежелательных реакциях, в 
том числе связанных с применением лекарственного препарата в 
соответствии с инструкцией по применению, сущность и тяжесть 
которых не соответствовали информации о лекарственном 
препарате, содержащейся в инструкции по его применению; 
об особенностях взаимодействия лекарственных препаратов  
с другими лекарственными препаратами, которые были выявлены 
при проведении клинических исследований и применении 
лекарственных препаратов.

Сообщения направляются в Федеральную службу по надзору  
в сфере здравоохранения в срок не позднее 15 календарных дней 
со дня, когда стала известна соответствующая информация.

С законодательной точки зрения, несообщение или сокрытие 
сведений о данных по безопасности лекарственных препаратов 
влечет за собой административную и уголовную ответственность 
в соответствии с законодательством Российской Федерации.

6.3. Лекарственные взаимодействия
Информация о клинически значимых взаимодействиях для 

большинства иммунотропных препаратов ограничена. Перед 
назначением необходимо изучить соответствующий раздел ин-
струкции. Перечислим общие моменты.

1. Совместимость с основной терапией: большинство им-
муномодуляторов, применяемых при респираторных инфек-
циях, совместимо с симптоматическими, противовирусными  
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и антибактериальными средствами. Некоторые препараты (на-
пример, азоксимера бромид) могут потенцировать действие ан-
тибиотиков и снижать их токсичность [94].

2. Взаимодействие с иммуносупрессантами: одновременное 
применение иммуностимуляторов и иммуносупрессоров может 
привести к взаимному ослаблению эффектов. Подобный подход 
требует тщательного анализа потенциальной пользы и возможных 
рисков и в целом не рекомендуется.

3. Взаимодействие с вакцинами: применение иммуномодуляторов 
совместно с вакцинацией, по данным ряда авторов, оказывает 
синергическое действие. Однако подобный подход требует 
дополнительного изучения в рамках хорошо спланированных 
исследований. Исключение – наличие иммуноадъювантов  
в составе вакцин (например, азоксимера бромид).

6.4. Принципы мониторинга безопасности  
и эффективности

Помимо своих преимуществ, лекарственные препараты могут 
иметь побочные эффекты, некоторые из которых могут быть не-
желательными и (или) неожиданными. Принципы мониторинга 
безопасности и эффективности фармакопрепаратов основаны 
на системе фармаконадзора, включающей раннее выявление 
побочных эффектов и взаимодействий, оценку соотношения 
«риск – польза», идентификацию групп риска, сбор данных че-
рез спонтанные сообщения и активные исследования, а также 
информирование врачей и пациентов для обеспечения рацио-
нального использования лекарств и защиты здоровья населения. 
Основными направлениями развития государственной системы 
фармаконадзора в РФ являются повышение показателей выяв-
ления проблем безопасности лекарственных препаратов, совер-
шенствование инструментов анализа данных о нежелательных 
реакциях, развитие механизмов предупреждения осложнений 
фармакотерапии. Мониторинг безопасности и эффективности 
лекарственных средств (фармаконадзор) в 2026 году основывает-
ся на принципах выявления, оценки и предотвращения рисков, 
связанных с применением препаратов.

Эффективный контроль за качеством лечения также 
осуществляется благодаря мониторингу эффективности 
и безопасности лекарственного препарата в соответствии 
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с Приказом Минздрава России от 07.09.2016 № 682н «Об 
утверждении формы документа, содержащего результаты 
мониторинга эффективности и безопасности лекарственного 
препарата для медицинского применения, проводимого 
держателем или владельцем регистрационного удостоверения 
лекарственного препарата либо уполномоченным им 
юридическим лицом» (зарегистрировано в Минюсте России 
22.09.2016 № 43768).

В России с 2010 года лекарственные препараты подлежат 
мониторингу безопасности согласно Федеральному закону от 
12.04.2010 № 61-ФЗ «Об обращении лекарственных средств» 
(статья 64) в редакции от 29.12.2015.

Адекватный мониторинг – неотъемлемая часть иммунотропной 
терапии у детей.

1. Клинический мониторинг является основным методом 
контроля и включает в себя:

– оценку эффективности (динамика клинических симптомов 
– температура, интоксикация, кашель, одышка и т. д.; общее 
состояние; сроки выздоровления; отсутствие осложнений 
(при лечении); снижение частоты / тяжести РИ (в рамках 
профилактики);

– оценку безопасности (активное выявление и купирование 
потенциальных нежелательных реакций).

2. Лабораторный мониторинг включает в себя:
– клинический и биохимический анализы крови (не использу-

ется для рутинного контроля эффективности или безопасности 
большинства иммунотропных препаратов);

– иммунологический мониторинг (иммунограмма) не требует-
ся для рутинного контроля при применении большинства имму-
номодуляторов (включая азоксимера бромид, местные ИФН-α, 
ИИФН, бактериальные лизаты) у иммунокомпетентных детей 
при острых РИ. Показан при подозрении на первичный иммуно-
дефицит или для контроля терапии тяжелых вторичных иммуно-
дефицитов при наблюдении врача-иммунолога.

Безопасность – ключевой приоритет при назначении им-
мунотропной терапии у детей. Необходимо строго соблюдать 
инструкции, учитывать индивидуальные особенности, тщатель-
но взвешивать соотношение пользы и потенциального риска. 
Основной контроль заключается в клиническом мониторинге  



эффективности и безопасности. Рутинный лабораторный (в т. ч. 
иммунологический) контроль в применении большинства препа-
ратов при ОРВИ у иммунокомпетентных детей не требуется. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ
Описывая острые респираторные инфекции, мы 

традиционно подразумеваем болезни с относительно высокой 
контагиозностью, с двумя основными сходными клиническими 
синдромами (интоксикации и респираторно-воспалительного) и, 
конечно же, легким течением болезни. Наиболее часто в детской 
популяции этиологическими факторами ОРИ являются вирусы, 
на долю бактериальных возбудителей приходится 10%. Создается 
впечатление, что легкое течение ОРВИ, характеризующееся 
слабовыраженными симптомами и отсутствием высокой 
температуры, не требует лечения. Однако проблема ОРВИ 
определяется не только их широким распространением, но 
и – в большей степени – полиэтиологичностью. Именно 
значительное количество респираторных вирусов вызывает 
целый спектр заболеваний, от легких самоограниченных 
симптомов при вовлечении в процесс верхних дыхательных путей 
до угрожающих жизни синдромов, связанных с поражением 
нижних дыхательных путей, таких как бронхиолит и пневмония. 
Кроме того, параллельная циркуляция вирусов, особенно у детей, 
приводит к микстинфекциям. Ассоциации могут быть вирусными, 
бактериальными и вирусно-бактериальными, что тоже способно 
привести к тяжелому течению заболевания. В допандемический 
период (2015–2018 годы) в 23,4% случаев при госпитализации 
детей в стационар диагностировали именно микстинфекции.

Таким образом, в определенный период «легкая» ОРВИ 
перестает быть «легкой» и требует срочного визита к доктору 
с последующей госпитализацией. Своевременно начатая 
терапия у детей позволяет купировать симптомы заболевания, 
предотвратить развитие осложнений и обеспечить максимально 
быстрое восстановление здоровья ребенка. При выборе 
препаратов для лечения, при принятии решения о госпитализации 
пациентов с ОРВИ важно установить степень тяжести и стадию 
заболевания. Именно эти факторы определяют правильную 
тактику ведения пациентов в каждый конкретный период болезни. 
От своевременности оказания медицинской помощи на дому, 
в амбулаторных и стационарных условиях, от компетентности 
врача зависит здоровье, а порой и жизнь ребенка.

В настоящее время ввиду отсутствия препаратов с прямым 
противовирусным действием для терапии сезонных ОРВИ 



применяют препараты широкого спектра действия, а также 
лекарственные средства из арсенала иммунотропных. 
Иммуномодулирующая терапия является стратегией, основанной 
на модуляции иммунного ответа, не оказывая непосредственного 
(прямого) воздействия на патоген, в связи с чем и не вызывает 
развития лекарственной устойчивости микробов. ОРИ часто 
являются поводом для полипрагмазии и нерационального 
использования лекарственных средств. Поэтому назначение 
препарата именно комплексного действия относится к 
приоритетным.

Эффективность азоксимера бромида при инфекционных 
болезнях, в том числе при ОРИ, у детей подтверждена 
многочисленными клиническими исследованиями, 
охватывающими различные нозологические формы (ОРВИ, 
внебольничные пневмонии, инфекционно-воспалительные 
заболевания ЛОР-органов). Препарат обладает комплексным 
действием: снижает степень выраженности интоксикации, 
а также обладает иммуномодулирующим и умеренными 
противовоспалительными свойствами.

Ключевые рекомендации для практики
1.  Детоксикационная терапия должна быть патогенетически 

обоснованной и начинаться с первых дней заболевания. 
Азоксимера бромид является препаратом выбора для комплексной 
детоксикации при ОРИ у детей.

2. Для лечения и профилактики ОРИ целесообразно 
использовать методы нормализации мукозального иммунитета.

3.  Оптимальный эффект достигается при раннем начале 
терапии и соблюдении рекомендованных схем применения.

4.  Профилактическое применение препарата в группах риска 
позволяет существенно снизить заболеваемость и тяжесть течения 
инфекций. К группам риска относятся часто болеющие дети, 
дети с хронической сопутствующей патологией и вторичными 
иммунодефицитными состояниями. 
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