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ГОУ ВПО «РГМУ Росздрава», Москва

По данным ВОЗ, инфекции дыхательных пу-
тей представляют собой одну из самых главных 
причин заболеваемости и смертности в детском 

возрасте — около 70% этих инфекций поражают 
верхние дыхательные пути и область среднего уха. 
Лечение и профилактика респираторных инфек-
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ций (РИ) у детей по-прежнему остаются в центре 
внимания педиатров хотя бы потому, что на их 
долю, особенно в осенне-зимний период, прихо-
дится более 90% всех обращений за амбулаторной 
помощью [1].

Среди детей, живущих в индустриально-раз-
витых странах, часто регистрируется повышен-
ное число РИ. При этом уровень заболеваемости 
определенной группы детей превышает заболева-
емость их сверстников. Этих детей условно назы-
вают «дети с рецидивирующими респираторными 
инфекциями (РРИ)» или «часто болеющие дети 
(ЧБД)» и относят в группу диспансерного наблю-
дения. Часто болеющий ребенок подвергается 
повторному заражению дыхательных путей прак-
тически ежемесячно (тогда как 4–6 эпизодов ин-
фицирования дыхательных путей в год считается 
нормой в детском возрасте), или в эпидемический 
период (октябрь–март) чаще одного раза в месяц. 
В отечест венной педиатрии разработаны и приме-
няются четкие критерии, позволяющие отнести 
ребенка в группу ЧБД (табл. 1).

Результаты многочисленных европейских ис-
следований показывают, что с эпидемиологичес-
кой точки зрения дети с РРИ составляют почти 5% 
популяции детей в возрасте от 3 до 6 лет и случаи 
инфицирования не зависят от пола ребенка. По 
российским данным, доля ЧБД в детской популя-
ции колеблется в широком диапазоне — от 15 до 
75%, не имея тенденции к снижению.

Считается, что часто болеющий ребенок не за-
ражается инфекциями других систем и органов с 
той частотой, которая регистрируется в случае с 
РИ. В то же время РИ у ЧБД ничем не отличаются 
по длительности, тяжести и этиологии от инфек-
ций, которые поражают детей с нормальным уров-
нем заболеваемости.

Анамнез ребенка с РРИ обычно не отличается 
от анамнеза обычных детей. Аналогично другим 
детям, они вскармливаются грудным молоком 
хотя бы до 4 месяцев, у них не выявлена повышен-
ная частота пищевой аллергии или негативных ре-
акций на вакцинацию. Эти дети также нормально 
растут, набирают массу и не отстают в развитии 
психомоторных функций.

Что касается вероятности передачи по наслед-
ству таких особенностей, то различные экспери-
ментальные наблюдения доказывают, что неко-
торые наследуемые факторы, вероятно, могут 
способствовать появлению первых признаков 
РРИ. В частности, результаты эпидемиологи-
ческого исследования доказали, что более 56% 
ЧБД имеют хотя бы одного родителя с выявлен-
ной в детстве повышенной чувствительностью к 
инфекциям дыхательных путей. Если говорить 
о ЧБД, оба родителя которых не были часто бо-
леющими в детстве, данный процент снижается 
примерно до 9%.

Патогенез и факторы риска РРИ

Несомненно, что такая повышенная воспри-
имчивость к инфекциям дыхательных путей име-
ет тесную связь с различными функциональными 
механизмами.

Подробно причины частой заболеваемости 
детей РИ перечислены в научно-практической 
программе Союза педиатров России «Острые рес-
пираторные заболевания у детей: лечение и про-
филактика» (2002) [3]. Все эти многочисленные 
причины можно разделить на 2 большие группы:

1) связанные с изменением иммунного реа-
гирования организма (неблагоприятные анте- и 
перинатальные факторы; курение родителей, осо-
бенно матерей; предрасположенность к Th2-типу 
иммунного ответа — аллергия); 

2) связанные с большим числом контактов с 
потенциальными возбудителями, которые в усло-
виях выраженного изменения иммунного реагиро-
вания проявляются в виде очередного эпизода РИ 
(начало посещения детских дошкольных учрежде-
ний; неоправданно широкие контакты внутри се-
мьи и семьи с окружающими; неоправданное, без 
соответствующих показаний, назначение антибио-
тиков и антипиретиков; низкая санитарная куль-
тура и дефекты ухода за детьми; неблагоприятные 
социально-бытовые условия).

Значительное влияние оказывает и физиоло-
гическая незрелость иммунной системы ребенка, 
которая может проявляться в различных вариан-
тах временного иммунодефицита:

• количественный и функциональный дефи-
цит Т-лимфоцитов;

• дефицит образования цитокинов;
• временный дефицит IgА и G;
• дефицит гранулоцитарного хемотаксиса;
• дефицит антимикробной активности.
Указанные выше проявления недостаточнос-

ти иммунной защиты наиболее явно проявляются 
после перенесенной острой инфекции и частично 
влекут за собой формирование порочного круга, 
который обусловливает рецидивы РИ.

Безусловно, большая часть этих инфекций 
лишена тяжелых клинических проявлений и пос-
ледствий, но, тем не менее, часто является причи-
ной и способствует формированию хронических 
воспалительных процессов в органах дыхания. 

Таблица 1

Критерии включения в группу ЧБД*

Возраст ребенка Частота эпизодов ОРЗ в год
До 1 года 4 и более
1–3 года 6 и более
4–5 лет 5 и более
Старше 5 лет 4 и более

* По данным [2].
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Таблица 2

Триггерные факторы, провоцирующие начало РРИ

Главные 
факторы

Возможные сопутствующие 
факторы

Ранняя 
социализация

Загрязнение окружающей среды

Пассивное вдыхание дыма табака

Инфицирование от близких

Низкий 
социально-
экономический 
уровень

Большое количество проживающих 
вместе

Тяжелые психологические условия

Дефицит питания 

Кроме того, частые РИ могут приводить к социаль-
ной дезадаптации ребенка из-за пропусков занятий 
в школе и ограничения общения со сверстниками, 
а также являться причиной психологического дис-
комфорта для ребенка и для всей семьи.

С патогенетической точки зрения, помимо 
изменений иммунологического характера в раз-
витии частых РИ виновны в том числе и факторы 
окружающей среды: доказана взаимосвязь физио-
логической незрелости иммунитета ребенка и ме-
ханизма, провоцирующего первые признаки РИ, с 
наличием одного или нескольких факторов риска 
в окружающей среде (табл. 2).

Большие усилия в Европе были приложены к 
изучению ослабления иммунной системы у детей 
с РРИ еще в конце прошлого столетия [4]. Лите-
ратурный обзор этих исследований показал, что 
самые частые описания ослабления иммунитета 
выглядят следующим образом:

• Дефицит IgA. Абсолютная недостаточность 
IgA (IgA<5 мг%) была обнаружена в 2,5–16% слу-
чаев. В 8,8–22% случаев наблюдается снижение 
значений. Некоторые данные показывают наличие 
«вялого» IgA-ответа на инфекции у детей с РРИ в 
сравнении с нормальной частью популяции.

• Нарушение клеточно-опосредованного им-
 му нитета. Наблюдались вариабельные, но зна-
чительные количественные и качественные от-
клонения: недостаток Т-лимфоцитов (не под-
тверждено другими исследователями), изменения 
субпопуляций лимфоцитов до 50% в изученных 
случаях, недостаточность ответа на митогены, на-
рушение розеткообразования при недостаточно 
оптимальных условиях. Эти выводы могут быть 
объяснены медленным восстановлением числен-
ности Т-лимфоцитов после перенесенной острой 
вирусной инфекции у ЧБД по сравнению с нор-
мальными детьми.

• Снижение хемотаксиса нейтрофилов. Та-
кое снижение широко демонстрировалось — из 
119 детей оно наблюдалось в 100% случаев. Эти 
дети обследовались, пока были здоровы, но вре-
мя, прошедшее с их последней инфекции, было 
неизвестно. В других исследованиях на меньших 
выборках пациентов это число колебалось от 31 до 
66%. Это считается больше побочным эффектом, 
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обусловленным снижением выработки лимфоки-
нов, вносящих вклад в хемотаксис нейтрофилов, 
чем истинной недостаточностью нейтрофилов.

• Недостаточная выработка интерферона. 
Некоторые данные по интерферону (ИФН) позво-
ляют выявить незначительное снижение его содер-
жания, и только в нескольких случаях его недоста-
точность значительна, что обусловливает слабый 
ответ на вторжение в организм вируса.

Особенности иммунологического реагирова-
ния детей крупных городов Российской Федера-
ции, расположенных в различных климатичес-
ких зонах, изучались Л.С. Намазовой и соавт. 
[5]. Результаты, полученные авторами, сущест-
венно дополнили более ранние европейские дан-
ные. Так, было выявлено, что у ЧБД независимо 
от места проживания имеются изменения цито-
кинового статуса, выражающиеся в повышении 
концентрации ИЛ4, ИЛ8 и снижении содержа-
ния ИФНγ.

Европейские тенденции и российские реалии

В Европе в арсенал профилактических мер по 
борьбе с частыми РИ входит два типа профилакти-
ки: классическая и прицельная.

Классическая профилактика предусматрива-
ет прием иммуномодулирующих препаратов здо-
ровым пациентом с риском развития РРИ в пери-
од максимальной эпидемиологической опасности 
(октябрь–март) с целью снижения возможного 
риска заболевания.

Прицельная профилактика — наоборот, пре-
дусматривает принятие иммуномодуляторов (ИМ) 
в острой фазе заболевания, при необходимости 
вместе с терапией антибиотиками, с целью сокра-
тить количество дней болезни и компенсировать 
вызванную инфекцией иммуносупрессию.

Оба вида профилактики направлены на сокра-
щение числа РИ, причем классическая профи-
лактика, предохраняя заранее от появления ин-
фекции, демонстрирует лучший экономический 
эффект.

В России также накоплен определенный опыт 
иммунопрофилактики, предусматривающий при-
менение различных препаратов с иммунотропной 
активностью. ИМ представляют собой неоднород-
ную группу препаратов. 

Эти препараты могут быть бактериального про-
исхождения или содержать тимические гормоны, 
медиаторы иммунной системы или синтетические 
вещества [6].

В настоящее время в качестве ИМ эндогенного 
происхождения применяются иммунорегулятор-
ные пептиды, полученные из центральных орга-
нов иммунной системы — тимуса и костного мозга 
(тактивин, тималин, тимоген, имунофан, миело-
пид и др.), цитокины (беталейкин и ронколейкин), 
интерфероны (лейкинферон, реаферон, виферон, 

гриппферон и др.) и эффекторные белки иммунной 
системы (иммуноглобулины).

К ИМ экзогенного происхождения относятся 
препараты бактериального и грибкового проис-
хождения. К медицинскому применению разре-
шены такие средства микробного происхождения, 
как пирогенал, продигиозан, Имудон, ИРС-19, 
рибомунил, бронхомунал и др. Все они обладают 
способностью усиливать функциональную актив-
ность нейтрофилов и макрофагов.

К 3-й группе ИМ относятся синтетические ве-
щества, полученные в результате направленного 
химического синтеза. К этой группе относятся 
такие давно известные препараты, как левами-
зол и диуцифон, а также представители нового 
поколения синтетических ИМ — полиоксидоний 
и глутоксим. К синтетическим ИМ относится 
также большинство индукторов ИФН (полудан, 
амиксин, циклоферон и др.). Индукторы ИФН 
представляют собой разнородное по составу се-
мейство высоко- и низкомолекулярных синтети-
ческих и природных соединений, объединенных 
способностью вызывать в организме образование 
собственного (эндогенного) ИФН. Индукторы 
ИФН обладают антивирусными, иммуномоду-
лирующими и другими характерными для ИФН 
эффектами.

Многие из этих препаратов, несмотря на то, что 
были теоретически многообещающими, так и не 
сумели занять достойного места в повседневной пе-
диатрической практике по следующим причинам: 

• известные ограничения процесса фармако-
кинетики;

• трудность перевода результатов из in vitro в 
in vivo;

• недостаточно изученный механизм и дли-
тельность эффекта;

• ошибки методологического характера, обна-
руженные в ходе испытания эффективности.

Значительный рост разработок новых препа-
ратов, действующих на иммунную систему, обус-
ловлен преимущественно тем, что медицинский 
мир все больше осознает важность возможности 
фармакологического воздействия на пациентов с 
подавленным иммунитетом, целью которого явля-
ется нормализация иммунного ответа.

В настоящее время у нас появилась возможность 
использовать новый ИМ, представитель наиболее 
многообещающего, с клинической точки зрения, 
класса синтетических иммунотропных препара-
тов — препарат Имунорикс (Солвей Фарма).

Пидотимод, действующее вещество препарата 
Имунорикс, представляет собой высокоочищен-
ную синтетическую субстанцию дипептидной при-
роды, действующую посредством регуляции им-
мунного ответа.

При воздействии на адаптивный иммунитет 
точкой приложения препарата Имунорикс являет-
ся усиление презентирующей способности антиген-
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презентирующих клеток (макрофаги, дендритные 
клетки, В-лимфоциты) на стадии презентации ан-
тигена совместно с антигенами главного комплек-
са гистосовместимости 2-го класса Т-лимфоцитам 
[7]. Как известно, этот этап является важнейшим 
для реализации полного, завершенного иммунно-
го ответа организма.

Воздействие на неспецифическое звено им-
мунного ответа заключается в прямой активации 
макрофагов и натуральных киллеров, что под-
тверждается результатами экспериментальных 
данных in vitro и протективным эффектом в отно-
шении экспериментальных инфекций, получен-
ным in vivo.

Возможность оказывать активирующее воз-
действие на различные типы иммунитета (врож-
денный и адаптивный иммунный ответ) позволяет 
считать данный препарат инновационным ИМ с 
уникальным, на сегодняшний день, мультина-
правленным механизмом действия.

Иммуномодулирующее действие препарата 
было подтверждено более чем в 60 международ-
ных контролируемых клинических исследова-
ниях, с использованием наиболее доказательных 
методов для оценки эффективности препарата как 
с клинической, так и с иммунологической точки 
зрения.

Эффективность применения препарата в педи-
атрической практике изучалась у 3200 пациентов 
с острыми и рецидивирующими РИ.

В частности, выявлены следующие эффекты 
Имунорикса:

• усиление хемотаксиа и фагоцитоза [8];
• усилие цитотоксической активности нату-

ральных клеток-киллеров [9];
• увеличение пролиферации лимфоцитов [10];
• нормализация соотношения Т-хелперов и 

Т-супрессоров;
• стимулирование выработки IL2 и экспрессии 

специфических рецепторов лимфоцитами [11];
• стимулирование выработки ИФНγ [12], глав-

ного противовирусного агента организма;
• стимулирование образования антител (sIgA) 

[13].
Имунорикс способен уменьшать продолжи-

тельность заболевания и частоту обострений ин-
фекционных заболеваний дыхательных путей у 
часто болеющих пациентов [14].

Эффективность Имунорикса в качестве сред-
ства, усиливающего действие антибиотиков, под-

тверждена результатами контролируемых иссле-
дований с участием большого числа пациентов. 
Имунорикс способствует более быстрому исчезно-
вению признаков и симптомов инфекции, обеспе-
чивая более быстрое выздоровление и уменьшение 
приема сопутствующих препаратов [15].

В целом ряде двойных слепых плацебо контро-
лируемых клинических исследований было показа-
но, что Имунорикс оказывает эффективное дейст вие 
по предотвращению развития инфекционных обост-
рений у ЧБД [16]. На основании длительного наблю-
дения за пациентами после окончания лечения было 
установлено, что у пациентов, принимавших Имуно-
рикс, отмечалось значительно меньше случаев РИ, 
чем у пациентов, принимавших плацебо [14].

Имунорикс прекрасно переносится; частота 
развития нежелательных реакций при его приеме 
почти такая же, как и при приеме плацебо, как 
показали результаты клинических исследований 
с участием большого числа пациентов. Зафиксиро-
ванные нежелательные явления были преимущес-
твенно со стороны желудочно-кишечного тракта 
и почти поровну распределялись между прини-
мавшими Имунорикс и плацебо, свидетельствуя о 
том, что появление этих нежелательных явлений 
нельзя связывать с приемом указанного препара-
та. Имунорикс не вызывал ощутимых изменений 
параметров биохимического анализа крови, пока-
зателей печеночной и почечной функции, а также 
углеводного, липидного и белкового обмена. Соот-
ношение между риском и пользой при применении 
Имунорикса для лечения инфекций у лиц с риском 
рецидивирования РИ, конечно же, благоприятное, 
поскольку все токсико-фармакологические и кли-
нические исследования подтверждают иммуноло-
гическую и клиническую эффективность данного 
препарата и исключают любые проявления ток-
сичности.

Важность применения препарата Имунорикс 
при лечении острых инфекций и обострений реци-
дивирующих инфекций у ЧБД (что согласуется с 
эпидемиологическими данными по заболеваемос-
ти, частоте развития осложнений и их последствий 
и по общей смертности) подтверждается экономи-
ей средств с точки зрения затрат на сопутствую-
щее лечение, пропущенных рабочих дней, дней 
пропуска дошкольных и школьных учреждений, 
отрыва от нормальной деятельности и возможно-
го снижения числа госпитализаций пациентов из 
группы риска.
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