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Периодам развития и течения острых респи-

раторных вирусных и вирусно-бактериальных 

инфекций (ОРИ) у детей раннего возраста соот-

ветствуют фазовые изменения врожденных (не-

специфических) и адаптивных (специфических) 

факторов иммунитета [1–3]. Первичная вирусная 

инфекция часто сопровождается интоксикацией, 

выраженной местной воспалительной реакцией — 

изменениями, которые могут угрожать жизни 

ребенка [4, 5]. При отсутствии в этот период спе-

цифической защиты инактивация и элиминация 

возбудителей и вызванных ими деструктивных из-

менений происходят за счет факторов врожденно-

го неспецифического иммунитета. Однако, по мере 

развития у микроорганизмов новых инвазивных и 

патогенных свойств, защитных функций врожден-

ного иммунитета оказалось недостаточно, поэто-

му факторы врожденного иммунитета, выполняя 

функции первой (быстрой) линии защиты, одно-

временно способны инициировать формирование 

специфического иммунитета. Этот замечательный 

механизм последовательного включения двух ли-

ний защиты следует учитывать при клинической 

оценке периодов первичной инфекции, так как 

«… адаптивный иммунитет теплокровных начина-

ет бороться с инфекцией только через несколько 

суток после заражения, тогда как начальную реак-

цию организма на инфекцию обеспечивает врож-

денный иммунитет» [1].

Основную функцию противовирусной защиты 

в первый период ОРИ выполняют системы интер-

ферона (ИФН), естественных киллерных клеток 

(ЕК), а также фагоцитоз, аппарат Toll-подобных 

рецепторов и другие факторы врожденного имму-

нитета. Для решения вопросов профилактики и те-

рапии ОРИ в этот период важно ориентироваться 

на информацию о динамике уровней индуцируе-

мых вирусами ИФН α, β и γ, стабильность и дли-

тельность высоких значений эндогенного ИФНα, 

а также соотношение активационных и супрессор-

ных эффектов, регулирующих время работы этой 

системы [6].

Выяснилась токсичность высоких уровней 

ИФН (в пределах 800 000 МЕ), в частности для но-

ворожденных детей, механизм которой связывают 

с нарушением взаимодействия ИФН и ростовых 

факторов [7]. Оптимальные (нетоксичные) уровни 

ИФН контролирует ингибитор, действие которого 

проявляется после достижения пика продукции. 

Поэтому индукция и синтез ИФН одновременно 

сопровождаются продукцией репрессора — факто-

ра гипореактивности [8]. Репрессор контролирует 

синтез ИФН на уровне трансляции, вызывая состо-

яние рефрактерности после максимальной функ-

циональной активности этого цитокина. Таким 

образом, подавление ИФН репликации вирусов 

осуществляется до тех пор, пока не сформируют-

ся вирусспецифические клеточноопосредованные 

и гуморальные антительные ответы; затем про-

дукция ИФН блокируется ингибитором до низких 

уровней. После индукции синтез ИФН прекраща-

ется, так как и-РНК для ИФН быстро деградирует 

в течение нескольких часов [9].

Длительность фазы рефрактерности, как отме-

чено выше, зависит от результата активации специ-

фических факторов защиты (экспрессии антигенов 

главного комплекса гистосовместимости — ГКГС, 

процессинга, продукции антител и др.). В данном 

случае очевидна биологическая целесообразность 

фазовой взаимозависимости механизмов врожден-

ного и адаптивного иммунитета. Закономерная 

смена фазы гиперактивности системы ИФН глубо-

ким подавлением его синтеза (в 5–10 раз) отмечена 

при спортивных стрессах; период супрессии ин-

терфероногенеза рассматривается как показатель 

предрасположенности к вирусным заболеваниям.

Фаза супрессии интерфероногенеза может быть 

более длительной в связи со слабой способностью 

некоторых вирусов индуцировать синтез ИФН и вы-

сокой активностью ингибиторов синтеза. По мере 

уменьшения индуцирующего эффекта возбудителей 

происходит снижение активности других факторов 

врожденного иммунитета. Параллельно элимина-

ции инфицированных вирусом клеток усиливается 

функция ингибиторов рецепторов для ЕК-клеток; 

возникает состояние относительной рефрактернос-

ти по ЕК-клеткам, о чем косвенно свидетельствует 

соотношение уровней ИФН и этих клеток [10].

В элиминации вирусных возбудителей участ-

вуют Toll-подобные рецепторы (TLR1, TLR2 и др.). 
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После распознавания биохимической структуры 

(образа) возбудителя рецептор активирует фаго-

цитоз, продукцию активных форм кислорода, сис-

тему ИФН. Имеются данные о непосредственной 

инактивации вируса (лиганда) соответствующими 

TLR. Рецепторы участвуют также в запуске адап-

тивного иммунитета, однако их главной функцией 

следует считать обеспечение начальной быстрой 

реакции на инфекцию [11, 12]. Можно предпола-

гать, по аналогии с ИФН, что для TLR характерна 

постактивационная супрессия. Возможно, при от-

сутствии «образа» возбудителя после его элимина-

ции функция TLR снижается.

На основании приведенных данных о системе 

врожденного иммунитета можно, в частности, сде-

лать вывод, что начальный период вирусной респи-

раторной инфекции у детей раннего возраста харак-

теризуется высокой активностью факторов защиты 

(фаза гиперреактивности). По мере формирования 

адаптивного иммунитета уровень врожденных фак-

торов защиты снижается (фаза постактивационной 

супрессии). Длительность подобной супрессии со-

ставляет около 2 недель. Клинически указанной 

динамике иммунологических показателей соот-

ветствует период репаративного процесса. Однако в 

этот период значительную опасность представляет 

контакт с новым вирусным возбудителем (супер-

инфекция), который в условиях функциональной 

супрессии врожденных факторов защиты и имму-

нонекомпетентности к его антигенным структурам 

(новым для иммунной системы) является причиной 

нового эпизода заболевания, нередко протекающего 

в тяжелой форме, с картиной токсикоза, специфи-

ческими изменениями по органам.

Суперинфекция в период реконвалесценции 

наиболее вероятна в условиях стационара инфек-

ционной больницы. Внутрибольничное инфици-

рование респираторными вирусами не всегда обус-

ловлено дефектами обслуживания, нарушением 

санитарно-гигиенических норм. Неизбежны кон-

такты с персоналом, родителями — больными лег-

кими формами ОРИ, вирусоносителями. Извест-

но, что возможность инфицирования полностью 

исключается только в гнотобиологических услови-

ях, создание которых в настоящее время нереаль-

но и с этой целью нецелесообразно.

Следовательно, с целью профилактики внут-

рибольничной суперинфекции целесообразно 

назначать детям препараты, обладающие фун-

кциями факторов неспецифической защиты и, 

главным образом противовирусным эффектом. 

Такие свойст ва присущи препаратам ИФН (α, β). 

ИФНα уже у новорожденных способен стимулиро-

вать противовирусный эффект ЕК-клеток [13, 14]. 

ИФНα и β стимулируют функции макрофагов, 

включают фагоцитоз вируспродуцирующих кле-

ток, способствуют подавлению репликационного 

цикла вирусного возбудителя на ранних стади-

ях фиксации на рецепторах клетки, пенетрации, 

«раздевания» и трансляции вирусного белка [15].

Принимая во внимание фазу постактиваци-

онной супрессии системы ИФН, очевидно, что 

применение индукторов ИФН в данном случае 

не оправдано, также как и иммуномодуляторов, 

преимущественно активирующих субпопуляции 

специфических иммуноцитов. Применение ин-

дукторов с целью профилактики нецелесообразно 

также в связи с тем, что действие индуктора про-

является через довольно длительное время (24–48 

ч); не исключается также возможность гипореак-

тивного эффекта [6]. Сомнителен также быстрый 

профилактический эффект от активации других 

факторов врожденного иммунитета, например, 

TLR, адъювантными стимуляторами (фракциями 

липополисахаридов, мурамилдипептидов и др.). 

Препараты из группы рекомбинантных ИФН 

(ИФНα) по своим свойствам полностью соответст-

вуют эндогенным лейкоцитарным ИФН и могут 

выполнять адаптивную (заместительную) функ-

цию. Для применения в детской практике пред-

почтительны лекарственные формы препаратов в 

виде ректальных суппозиториев, интраназальных 

капель, мазей. Эффективность этих форм равно-

ценна инъекционным препаратам [16]. Возможно, 

эффективность интраназальной формы снижается в 

связи с «быстрым выведением вещества из полости 

носа, а также инактивацией секретами носа» [15]. 

В многочисленных источниках литературы отмече-

на эффективность и безопасность применения рек-

тальной формы ИФНα-2 (рекомбинантного) детям 

разных возрастных групп [14]. Доказаны отсутствие 

интоксикационного синдрома, часто осложняющего 

парентеральную терапию, а также образования ней-

трализующих антител к антигенам Виферона, что 

определяет возможность повторного применения 

препарата при многих заболеваниях [17].

Таким образом, способность Виферона усили-

вать противовирусную активность, сниженную в 

фазу недостаточной продукции эндогенного ИФН, а 

также быстро активировать продукцию ЕК-клеток 

и других факторов неспецифической защиты, явля-

ется показанием для своевременного применения 

Виферона в комплексе мероприятий профилактики 

внутрибольничной ОРИ у детей раннего возраста.
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Микрофлора кишечника человека является 

необходимой составляющей человеческого ор-

ганизма и выполняет многочисленные жизнен-

но важные функции, которые реализуются как 

локально, так и на системном уровне, при этом 

различные виды бактерий вносят свой индиви-

дуальный вклад в это влияние. Вся совокупность 

микроорганизмов и макроорганизм составляют 

своеобразный симбиоз, где каждый извлекает вы-

годы для своего существования и оказывает влия-

ние на партнера [1, 2].

Общая численность микроорганизмов, обитаю-

щих в различных частях макроорганизма, прибли-

зительно на два порядка превышает численность 

его собственных клеток и составляет около 1014–15. 

Наибольшее число микроорганизмов приходится 

на желудочно-кишечный тракт (ЖКТ), включая 

ротоглотку — 75–78%, остальные заселяют мо-

чеполовые пути (до 2–3% у мужчин и до 9–12% у 

женщин) и кожные покровы.

У здоровых лиц в кишечнике насчитывается 

более 500 видов микроорганизмов. Общая масса 

микрофлоры кишечника составляет от 1 до 3 кг. 

В разных отделах ЖКТ количество бактерий раз-

лично, большинство микроорганизмов локализо-

вано в толстой кишке (около 1010–12 КОЕ/мл), что 

составляет 35–50% ее содержимого. Микрофло-

ра здорового человека идеально адаптирована к 

потребностям именно его организма и поэтому ее 

состав достаточно стабилен на протяжении всей 

жизни. Это предопределяет необходимость поддер-

жания «своей» микробиоты, так как полноценное 

ее моделирование «извне» невозможно [1–3].

Взаимоотношения микро- и макроорганизма 

носят сложный характер, реализующийся на ме-

таболическом, регуляторном, внутриклеточном и 

генетическом уровне. Однако нормальное функ-

ционирование микрофлоры возможно только при 

хорошем физиологическом состоянии организма и 

в первую очередь нормальном питании.

Питание микроорганизмов, населяющих ки-

шечник, обеспечивается за счет нутриентов, посту-

пающих из вышележащих отделов ЖКТ, которые 

не перевариваются собственными ферментативны-

ми системами и не всасываются в тонкой кишке. 

Эти вещества необходимы для обеспечения энерге-

тических и пластических потребностей микроорга-

низмов. Способность использовать нутриенты для 

своей жизнедеятельности зависит от ферментатив-

ных систем различных бактерий. В зависимости 

от этого условно выделяют бактерии с преимущест-

венно сахаролитической активностью, основным 

энергетическим субстратом которых являются уг-

леводы (характерно в основном для сапрофитной 

флоры); с преимущественной протеолитической 

активностью, использующей белки для энергети-

ческих целей (характерно для большинства пред-

ставителей патогенной и условно-патогенной фло-

ры), и смешанной активностью. Соответственно, 

преобладание в пище тех или иных нутриентов, 

нарушение их переваривания будут стимулиро-

вать рост различных микроорганизмов [3–5].


