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Цель исследования – установить частоту распространения Cl. difficile-ассоциированной 
инфекции (CDI), в т.ч. и частоту формирования бактерионосительства токсигенных штаммов 
возбудителя у детей с острыми кишечными инфекциями (ОКИ), и провести сравнительную 
оценку характера течения, условий и факторов, способствующих развитию клинических форм 
болезни и бактерионосительства. Проведено комплексное клинико-лабораторное обследование 
583 детей в возрасте от 3 мес до 18 лет, лечившихся в период 2011–2016 гг. в ФГБУ ДНКЦИБ 
ФМБА России (Санкт-Петербург) по поводу ОКИ вирусной и бактериальной природы (моно- и 
микст-), в т.ч. 89 детей с подтвержденным диагнозом «CDI». В структуре ОКИ у детей клиниче-
ски выраженная Cl. difficile-ассоциированная инфекция составила 12,7% (n=74), бактерионо-
сительство токсигенных штаммов Cl. difficile – 2,6% (n=15), средний возраст детей – 2,9±1,6 
лет. Установлены основные факторы риска развития CDI у детей с ОКИ и разработаны крите-
рии дифференциальной диагностики CDI и бактерионосительства токсигенных штаммов Cl. 

difficile. 
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В настоящее время в структуре острых 
кишечных инфекций (ОКИ) большое значение 
приобретают заболевания, вызванные возбуди-
телями, роль которых у детей и взрослых уста-
новлена сравнительно недавно. Среди них важ-
ное место занимает микроорганизм Cl. difficile, 
поскольку заболевания, вызванные токсино-
образующими штаммами Cl. difficile, характе-
ризуются постоянной тенденцией к росту, рас-
пространенности и разнообразию клинических 
форм болезни: от стертых бессимптомных до 
тяжелых специфических псевдомембранозных 
колитов с летальным исходом от 54 до 70% слу-
чаев [1–15].

Рост числа случаев Cl. difficile-ассоции-
рованной инфекции (CDI) связан с возрастающим 
использованием антибиотиков широкого спектра 
действия, приводящих к развитию клинических 
форм заболевания (Cl. difficile-ассоциированный 
энтерит, Cl. difficile-ассоциированный колит с 
формированием или без формирования псевдо-
мембран и фульминантного колита) и носитель-
ству токсинообразующих штаммов Cl. difficile. 
Способны увеличить в 2–3 раза риск развития 
CDI оперативные вмешательства, длитель-
ное пребывание пациента в стационаре, при-
менение иммунодепрессантов, антагонистов 
Н2-рецепторов и нестероидных противовоспали-
тельных препаратов, а также предшествующие 
желудочно-кишечные заболевания [1–15]. 

Необходимо подчеркнуть, что в последние 
30–40 лет за рубежом проблема CDI изучается 
довольно активно. Самыми значимыми резуль-
татами исследований последних десятилетий 
являются исследования, связанные с открытием 
патогенетической и эпидемиологической значи-
мости нового штамма возбудителя – гипервиру-
лентного фторхинолонрезистентного штамма Cl. 
difficile PCR ribotype 027 North American pulsed-
field type 1 (NAPI) (REA type B1, toxinotype III). 
Развитие крупных эпидемических вспышек CDI 
с существенным ростом летальности, охватыва-
ющих несколько стационаров и регистрируемых 
длительное время, связывают с широким рас-
пространением штамма возбудителя, продуци-

рующего бинарный токсин. К настоящему вре-
мени имеются сведения, что бинарный токсин 
выявляется почти у 2/3 штаммов возбудителя 
[1–5, 11, 12]. 

Получены доказательства, свидетельствую-
щие о значительной роли и других предраспо-
лагающих факторов в развитии CDI. Появились 
сообщения об увеличении числа случаев за пре-
делами стационаров. Внебольничные случаи СDI 
среди населения исследователями не рассматри-
ваются как внутригоспитальные в связи с тем, 
что нередко заболевания регистрируются среди 
лиц, до этого не получавших антибиотикотера-
пию. Наряду с влиянием конкретных антибио-
тиков – клиндамицина и линкомицина, установ-
лено значение карбапенемов и цефалоспоринов 
II–III поколения в развитии антибиотико-ассо-
циированных диарей (ААД), обусловленных Cl. 
difficile. Растет частота регистрации случаев CDI 
среди подростков и лиц молодого возраста [1–3, 
5, 8–10, 12]. 

В России лишь немногочисленные работы 
посвящены изучению проблемы CDI у взрос-
лых и практически не изучены в педиатрии 
[1–8, 13, 14]. Недостаточно изучены и вопросы 
дифференциальной диагностики CDI с диареей 
другой природы – ААД неинфекционного генеза 
и ОКИ инвазивного типа. Не разработаны кри-
терии ранней диагностики клинических форм 
заболевания и бактерионосительства Cl. difficile 
с учетом факторов риска развития CDI и кли-
нико-лабораторных характеристик. Не ведется 
регистрация клинических форм заболеваний, 
обусловленных Cl. difficile, и бактерионоситель-
ства токсигенных Cl. difficile. 

 С учетом вышеизложенного, цель настоя-
щего исследования – установить частоту рас-
пространения CDI и частоту формирования бак-
терионосительства токсигенных штаммов воз-
будителя у детей с ОКИ: определить условия 
и факторы, способствующие развитию СDI у 
детей с ОКИ, состояние микробиоты толстой 
кишки – основного патогенетического звена в 
формировании CDI и провести сравнительную 
оценку характера клинического течения CDI и 

Objective of the research – to assess incidence rate of  Cl. difficile-associated infection (CDI), incl. 
formation frequency of pathogen toxigenic strains bacteriocarrier in children with acute intestinal 
infections (AII), and conduct a comparative assessment of course nature, conditions and factors 
affecting the development of disease and bacteriocarrier clinical forms. A comprehensive clinical 
and laboratory examination of 583 children aged from 3 months to 18 years treated in 2011–2016 
in Pediatric Research and Clinical Center for Infectious Diseases (St. Petersburg) for AII of viral 
and bacterial nature (mono and mixed), incl. 89 children with a confirmed CDI diagnosis was 
performed. In AII structure clinically expressed Cl. difficile-associated infection was 12,7% (n=74), 
bacteriocarrier of toxigenic Cl. difficile strains – 2,6% (n=15), the average age of children was 
2,9±1,6 years. Researchers revealed main risk factors for CDI development in children with AII 
and identified criteria for differential diagnosis of CDI and bacteriocarrier of toxigenic Cl. difficile 

strains.

Keywords: children, Cl. difficile associated infection, epidemiology, clinic, diagnostics.

Quote: А.S. Kvetnaia, L.I. Zhelezova. Clostridium difficile-associated infection in children with 
diarrhea: epidemiology, clinical presentation and diagnostics. Pediatria. 2019; 98 (1): 35–40.
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бактерионосительства токсигенных штаммов Cl. 
difficile у детей с ОКИ с использованием ком-
плекса современных методов диагностики. 

Материалы и методы исследования

В рамках разработанного алгоритма сотруд-
никами ФГБУ ДНК ЦИБ ФМБА (Россия, Санкт-
Петербург) в период 2011–2016 гг. проведено 
комплексное клинико-лабораторное обследова-
ние детей в возрасте от 3 мес до 18 лет (n=583), 
госпитализированных в отделение кишечных 
инфекций с ОКИ [15, 16]. 

Дизайн проведения обследования на Cl. difficile 
состоял из 3 этапов проведения исследования: дола-
бораторного (преаналитического), лабораторного и 
заключительного этапов. На до лабораторном этапе 
проводили сбор анамнестических данных об анти-
бактериальной терапии, оценку характера клини-
ческих проявлений и отбор проб кала, крови и мочи 
для общеклинических исследований. На лаборатор-
ном этапе в первый день исследования производи-
ли индикацию экзотоксинов Cl. difficile A/B в фер-
мент-флюоресцирующем анализе на анализаторе 
«VIDAS» («BIOMERIEUS», Франция), первичный 
посев проб фекалий на возбудители ОКИ общепри-
нятыми методами и параллельно осуществляли пер-
вичный посев проб фекалий на среду [15, 16] для 
выделения токсинообразующих штаммов Cl. difficile 
и исследование содержимого толстой кишки на дис-
бактериоз. Второй день лабораторного этапа пред-
усматривал выделение чистых культур возбудителей 
ОКИ, в т.ч. и культур Cl. difficile. В случае роста на 
первичных посевах условно-патогенных (УП) микро-
организмов в «диагностической» концентрации – с 
подсчетом колониеобразующих единиц (КОЕ) в 1 г  
фекалий 5 и более log расценивали как возбудителей 
ОКИ. Микроорганизмы, рост которых наблюдался 
на первичных посевах в разведении 105 м.кл./мл 
и выше, предварительно расценивали как возбуди-
телей ОКИ. Для доказательства их этиологической 
значимости использовали серологическую реакцию 
агглютинации (РА) в парных сыворотках в динамике 
заболевания с аутоштаммами [17]. Изучение гено-
фенотипических характеристик УП микроорганиз-
мов осуществляли в соответствии с рекомендациями 
Л.И. Железовой [17]. Аутоштаммы, выделенные из 
исследуемого материала в «условно-диагностической 
концентрации», сохраняли на мясопептонном агаре 
(МПА) при t0+4  0C для приготовления диагностику-
мов, используемых в РА. Постановку РА осуществля-
ли микрометодом в планшетах для иммунологиче-
ских реакций с U-образными лунками производства 
Санкт-Петербургского завода медицинских полиме-
ров. Идентификацию исследуемых штаммов микро-
организмов (патогенных и УП микроорганизмов), в 
т.ч. и культур Cl. difficile, осуществляли на масс-
спектрометре «Bruker» (Германия). Исследование 
микроструктуры просвета толстой кишки и оценку 
полученных результатов проводили в соответствии 
с отраслевым стандартом [18]. Характер местного 
иммунитета определяли по количеству иммуногло-
булина (Ig) класса А в копрофильтрате на основе 

реакции непрямой иммунофлюоресценции (РНИФ) с 
использованием люминесцирующих моноспецифиче-
ских диагностических антител против IgA человека 
(НИИЭМ им. Гамалеи АМН РФ). Материалом для 
исследования служили фекальные суспензии (в соот-
ношении 1:10) [17].

Определение чувствительности штаммов к анти-
биотикам осуществляли на Мюллер–Хинтон агаре 
диско-диффузионным методом с использованием стан-
дартных дисков и АТСС-штаммов. Пограничные зна-
чения диаметров зон задержки роста и величин МПК 
антибиотиков приведены в соответствии с EUCAST 
European Committee on Antimicrobial Susceptibility 
Testing, 2010, 2014 и 2017 [19]. 

На третьем этапе проводили оценку результатов 
клинико-анамнестических и клинических данных во 
взаимосвязи с результатами клинико-лабораторных 
обследований детей с ОКИ с положительными резуль-
татами на Cl. difficile.

Для оценки полученных данных использова-
ли статистические расчеты, которые проводили на 
Pentium 166 MMX с использованием пакета приклад-
ных программ Excel. Достоверность различий оцени-
вали по критерию Стьюдента и на основе факторного 
анализа в программе «STADIA». 

Результаты и их обсуждение 

Результаты клинико-лабораторного обсле-
дования 583 летей с ОКИ в возрасте от 3 мес до 
18 лет, лечившихся в период 2011–2016 гг. в 
отделении острых кишечных инфекций ФГБУ 
ДНКЦИБ ФМБА России (Санкт-Петербург), 
позволили выделить группу детей с ОКИ (n=89), 
у которых из кала были выделены токсигенные 
штаммы Cl. difficile (14 детей из 89) или в копро-
фильтратах (n= 89 детей) обнаруживали ток-
сины Cl. difficile А/В на анализаторе «VIDAS». 
Полученные результаты определили разработку 
и использование алгоритма оценки этиологи-
ческой значимости Cl. difficile у детей с ОКИ в 
развитии клинических вариантов заболевания и 
носительства. 

Алгоритм сравнительной оценки этиологи-
ческой значимости токсигенных штаммов Cl. 
difficile у детей с ОКИ в развитии клинически 
выраженных вариантов заболевания и бессим-
птомного проявления болезни – носительства 
токсигенных штаммов Cl. difficile основывал-
ся на проведении анализа возрастного состава 
пациентов с ОКИ, анамнестических данных об 
антимикробной терапии, на результатах иссле-
дований на бактериальные и вирусные агенты 
ОКИ, степени тяжести и характера клинических 
проявлений заболевания, результатах исследо-
ваний фекалий на Cl. difficile – выделения ток-
сигенной культуры на элективно-селективной 
среде [16], результатах индикации в пробе фека-
лий экзотоксинов Cl. difficile A/B (на анализа-
торе «VIDAS») [15], также на оценке результа-
тов исследований клинического анализа крови, 
копроцитограммы и результатах изучения нару-
шений микробиоты толстой кишки [18]. 
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Было установлено, что в структуре ОКИ у 

детей CDI составила 12,7% (n=74), бактерионо-
сительство токсигенных штаммов Cl. difficile у 
детей с ОКИ установлено у 15 пациентов (2,6%). 
Средний возраст детей (n=89) с положительны-
ми результатами обследования на Cl. difficile 
составил 2,9±1,6 лет.

У детей (n=12) первого года жизни CDI про-
текала в легкой и среднетяжелой формах с глад-
ким течением заболевания. У 3 (25±2,7% случав) 
детей выявлен СDI-энтерит и у 4 (33,34±2,9%) – 
гастроэнтероколит клостридиальной природы. 
Длительность диарейного синдрома оказалась  
характерным клиническим признаком течения 
СDI у детей до одного года, связанным с каче-
ственными и количественными характеристи-
ками микробиоты толстой кишки и показате-
лями копроцитограммы, интегрально отража-
ющей глубину воспаления слизистой оболочки 
кишечника. Бактерионосительство токсигенных 
штаммов Cl. difficile регистрировалось почти у 
половины детей с СDI (у 5 детей, в 41,67±4,8% 
случаев). Полученные данные о высоком уровне 
бактерионосительства согласуются с данными 
отечественных и зарубежных исследователей 
и относятся к материалам, подтверждающим 
современную гипотезу об отсутствии у детей до 
одного года рецепторов на колоноцитах для при-
крепления токсинов Cl. difficile [1–7].

Достоверно чаще клинически выраженные 
формы CDI регистрировались у детей в возрасте 
от 1 года до 3 лет (у 55 детей, в 74±1,2% слу-
чаев, р<0,05). У детей этой возрастной группы 
заболевание протекало в среднетяжелой (n=25, 
45,45±1,8%) и тяжелой (n=30, 54,55±1,5%) 
формах, в виде моно- (n=19, 34,5±2,7%) и микст-
инфекции (n= 36, 65,5±3,1%). 

Для клинических форм CDI средней тяжести 
(n=25, 45,45±1,8%) характерным был синдром 
гастроэнтероколита/энтероколита. У всех паци-
ентов в анамнезе регистрировали прием анти-
биотиков и наличие диареи (до 10 раз в сутки) 
от водянистой до гемоколита, сопровождающей-
ся схваткообразными болями в животе (вокруг 
пупка и в подвздошной области) на фоне явле-
ний метеоризма и нарастающего пареза кишеч-
ника. В содержимом кишечника, как прави-
ло, регистрировали слизь и прожилки крови. 
Заболевание сопровождалось высокой лихорад-
кой, развитием эксикоза с гипопротеинемией и 
вторичной экссудативной энтеропатией, реги-
страцией нейтрофильного лейкоцитоза и увели-
чением СОЭ. 

При тяжелом течении CDI у детей (n=30, 
54,55±1,5%) характерными были синдромы 
гастроэнтероколита/энтероколита (n=20, 38,5± 
2,7%) и гемоколита (n=32, 61,5±2,3%) (р<0,05). 
Псевдомембранозный колит (ПМК) переносили 
3 детей (5,4±4,1%). Кратность жидкого стула 
достигала 10 и более раз в сутки с патологически-
ми примесями в стуле (лейкоцитов, эритроцитов 
и фибрина). Иногда бoльшая часть испражнений 

была представлена густой белесоватой слизью и 
обрывками фибринозных наложений. У одного 
ребенка с болезнью Крона клинические прояв-
ления ПМК развивались остро и характеризова-
лись отказом от еды, лихорадкой, выраженной 
интоксикацией, нарастающей диареей, срыги-
ванием, вздутием и абдоминальными колика-
ми, в каловых массах – примесь слизи и крови. 
Зарегистрирован случай рецидивирующего тече-
ния CDI у девочки 13 лет, при котором даже отме-
на этиотропной терапии в последующие периоды 
жизни девочки после выписки из стационара 
дважды сопровождалась развитием клостриди-
ального колита [14]. Выявленные факторы риска 
развития рецидивирующего течения тяжелой 
формы CDI у этого ребенка – развитие заболе-
вания на фоне иммунодефицитного состояния, 
повторные курсы неадекватной терапии (цефа-
лоспорины III поколения), повторная госпитали-
зация и микстинфекция подтверждают наблюде-
ния последних лет [1, 3, 5, 16]. 

Развитие тяжелого течения CDI у детей 
(n=32, 65,5±3,1%) было обусловлено, как пра-
вило, сочетанной инфекцией. Микстинфекция 
достоверно чаще была обусловлена: диарееген-
ными вирусами 39,43% (n=28), сальмонелла-
ми 11,26% (n=8), эшерихиями 16,9% (n=12), 
кампилобактерами 5,63% (n=4) и иерсиниями 
4,22% (n=3) (р<0,05). Диареегенные вирусы и 
бактериальные возбудители ОКИ у детей, как 
видно из представленных данных, вполне можно 
отнести к значимым факторам, способствующим 
развитию СDI у детей с ОКИ бактериальной и 
вирусной природы в силу способности бактерий 
и вирусов к активному подавлению нормальных 
представителей микробиоты.

При анализе уровней токсина А&В в пробах 
кала детей с СDI были установлены разные уров-
ни токсина в зависимости от формы CDI. Уровень 
токсина при бактерионосительстве токсигенных 
штаммов Cl. difficile находился в пределах <0,37 
у.е.; при диарее, обусловленной токсигенны-
ми штаммами Cl. difficile – 0,37–>2,6 у.е.; при 
гемоколите/колите, обусловленном токсигенны-
ми штаммами Cl. difficile – 4,6–>6,5 у.е.; при 
ПМК, обусловленном токсигенными штаммами 
Cl. difficile – 6,5–7,5 у.е. Выявлено достовер-
ное (р<0,05) увеличение токсина в содержимом 
толстой кишки у детей с CDI в зависимости от 
выраженности клинических проявлений и тяже-
сти заболевания. Полученные результаты опре-
деляют целесообразность использования этого 
показателя в качестве прогностического маркера 
тяжести течения CDI.

Уровень токсинов А/В Cl. difficile и глу-
бокие декомпенсированные нарушения микро-
биоты толстой кишки коррелировали с тяже-
стью и характером течения CDI (r=0,75). 
Антибактериальная терапия на догоспиталь-
ном этапе у детей с СDI регистрировалась прак-
тически у всех пациентов. Наиболее часто 
(45,6±2,3%) СDI регистрировалась на фоне 
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ОКИ при приеме цефалоспоринов III поколения 
(р<0,05). Обращает на себя внимание примене-
ние нитрофурановых препаратов у детей с ОКИ 
в сочетании с цефалоспоринами III поколения (у 
21,4±3,1% из 65 пациентов, у которых в анам-
незе регистрировался прием антибактериальных 
препаратов, р<0,05). 

Изменения микробиоты толстой кишки 
при диарее, обусловленной Cl. difficile, харак-
теризовались нарушениями анаэробного звена 
микробиоты (B. bifidum и Lactobacillus spp.) II–
III степени, высокой колонизационной активно-
стью определенных представителей УП микро-
организмов (Klebsiella spp., S. aureus, P. vulgaris, 
Pseudomonas aeruginozae и Enterobacter spp., 
грибы рода Candida с КОЕ5 lg/г) и актив-
ной колонизацией токсигенных штаммов Cl. 
difficile с концентрацией токсинов в кишечни-
ке в пределах от 0,37 у.е. и выше. Обращают 
на себя внимание ассоциации следующих пред-
ставителей из рода Clostridium c культурой Cl. 
difficile: Clostridium perfringens, Clostridium 
tertium, Clostridium symbosum, Clostridium 
bifermentans, Clostridium innocuum, Clostridium 
paraputrificum, Clostridium barletti и Clostridium 
ramnosum.

Анализ результатов оценки состояния 
микробиоты просвета толстой кишки у детей при 
бактерионосительстве токсигенных штаммов 
Cl. difficile свидетельствовал о незначительных 
нарушениях качественного и количественного 
состава микробиоты. Так, у 82,1±1,1% детей 
(n=15) регистрировался дисбактериоз I–II степе-
ни, который характеризовался незначительным 
снижением общего количества КОЕ (в 1 г био-
логического материала) полноценной кишечной 
палочки (до 4–5 lg/г КОЕ), регистрацией в 11,3% 
случаев лактозонегативных и неферментирую-
щих E. coli и появлением определенных предста-
вителей УП микроорганизмов (Proteus vulgaris, 
Proteus mirabilis и Staphylococcus aureus) с 
уровнем КОЕ в пределах 1–3 lg/г при сохране-
нии количественных показателей анаэробной 
микрофлоры (Bacillus bifidum и Lactobacillus 
spp.) в пределах нормы (КОЕ 9 lg/г) (р<0,05). 
Изменения микробиоты толстой кишки при бак-
териносительстве, обусловленном Cl. difficile, 
характеризовались не только незначительны-
ми нарушением анаэробного звена микробиоты 
(B. bifidum и Lactobacillus spp.), высокой коло-
низационной активностью определенных пред-
ставителей УП микроорганизмов (Klebsiella spp., 
S. aureus с КОЕ4l g/г), но и колонизацией ток-
сигенных штаммов Cl. difficile с низкой концен-
трацией токсинов в кишечнике (ниже 0,37 у.е.). 

Заключение

Анализ полученных результатов клини-
ко-лабораторного обследования группы детей 
(n=89) с CDI, основанных на изучении анамне-
стических данных (сведений об антибактери-

альной терапии, госпитализации, сопутствую-
щих заболеваниях с акцентом на перенесенных 
желудочно-кишечных заболеваниях и состояние 
микробиоты кишечника), на результатах оценки 
характера течения инфекции во взаимосвязи с 
возрастом, с уровнем токсина А/В Cl. difficile 
в содержимом толстой кишки, с характером 
и степенью нарушения микробиоты просвета 
толстой кишки и уровнем местного неспецифи-
ческого секреторного IgА, позволил выделить 2 
варианта течения CDI у детей с ОКИ. Вариант 
клинически выраженных случаев CDI у детей, 
проявляющийся в 3 клинических формах, опи-
санных ранее (Cl. difficile-энтерит, Cl. difficile-
колит или Cl. difficile-гемоколит, без псевдомем-
бран и ПМК), и вариант бессимптомного течения 
СDI – носительства токсигенных штаммов Cl. 
difficile. В структуре ОКИ у детей доля CDI 
составила 12,7% (n=74), бактерионосительство 
токсигенных штаммов Cl. difficile у детей с ОКИ 
установлено у 15 детей (2,6%).

Пациенты в возрасте от одного года до 3  
лет, имевшие вирусный процесс в кишечни-
ке, глубокие декомпенсированные нарушения 
микробиоты просвета толстой кишки, уровень 
токсина Cl. difficile более 0,37 у.е., часто болею-
щие ОРВИ и/или имевшие более 3 сопутствую-
щих заболеваний и получавшие цефалоспорины, 
а также нитрофурановые препараты в течение 
года, имеют более высокий риск развития кли-
нически манифестных форм CDI. Полученные 
результаты определяют тактику дифференци-
альной диагностики клинических форм CDI и 
бактерионосительства токсигенных штаммов Cl. 
difficile при ОКИ у детей. Критериями диф-
ференциальной диагностики клинически выра-
женных форм CDI, в отличие от бактерионо-
сительства токсигенных штаммов Cl. difficile, 
могут быть анамнестические данные (до 10 и 
более эпизодов неоформленного стула в течение 
2 и более последовательных дней, развившиеся 
на фоне применения антибактериальных препа-
ратов, а также в течение 4 недель после их отме-
ны, если не была установлена другая причина 
диареи; клинические (диарея нарастающая, до 
10 и более раз, от водянистой диареи (гастрознте-
роколита) до гемоколита, схваткообразные боли 
в животе вокруг пупка и подвздошной области 
на фоне явлений метеоризма и нарастающего 
пареза кишечника, наличие патологических 
примесей в содержимом кишечника – слизи и 
прожилок крови, высокая лихорадка и, воз-
можно, развитие эксикоза с гипопротеинеми-
ей и вторичной экссудативной энтеропатией); 
лабораторные данные (обнаружение токсинов и 
выделение культуры Cl. difficile при бактериоло-
гическом исследовании кала).
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ВЛИЯНИЕ  ТЕРАПИИ  ИНТЕРФЕРОНОМ  НА СИМПТОМАТИКУ 
НОРОВИРУСНОЙ  ИНФЕКЦИИ  У  ДЕТЕЙ  

ФБУН «Центральный научно-исследовательский институт эпидемиологии» Федеральной службы по надзору 
в сфере защиты прав потребителей и благополучия человека, Москва, РФ

Цель исследования – изучить проявления норовирусной инфекциий (НВИ) в зависимости от 
терапии. Материалы и методы исследования: под наблюдением находились 80 детей, больных 
НВИ. Из них 40 пациентов получали дополнительно интерферон альфа-2b в комплексе с анти-
оксидантами витаминами Е и С препарат Виферон®. Результаты: у всех пациентов отмечались 
рвота, повышение температуры тела, симптомы интоксикации, диарея – у 81% детей, рино-
фарингит – у 34%, нарушение реполяризации на ЭКГ – у 54%, гиперферментемия – у 36%, 
изменения органов брюшной полости – у 53%, почек – у 38%. У большинства детей, получав-
ших терапию интерфероном, длительность диареи составила 1–2 суток, в то время как в груп-
пе сравнения более чем у половины пациентов частый жидкий стул отмечался в течение 3–4 
суток. В основной группе на 4-е сутки у всех пациентов отмечали купирование симптоматики, 
в то время как в группе сравнения рвота сохранялась у 22,5%, повышение температуры тела  – 


