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Одной из актуальнейших проблем отечественного детского здравоохранения является рост 
числа детей, относимых к группе так называемых часто болеющих  острыми респираторны-
ми инфекциями (ОРИ) детей (ЧБД). Такой рост обусловлен, на наш взгляд, тем, что в группу 
ЧБД многие отечественные педиатры включают детей, страдающих аллергическими заболе-
ваниями, например бронхиальной астмой, хронической ЛОР-патологией, неврологической 
патологией, наследственными нарушениями, даже заболеваниями системы крови. Безусловно, 
эти дети болеют ОРИ чаще, чем их здоровые сверстники, так как у них в силу их хронических 
заболеваний страдают отдельные звенья иммунитета, но основной патологией являются хро-
нические заболевания, которыми страдают эти дети. При этом ОРИ являются лишь клиниче-
ским проявлением или осложнением этих хронических заболеваний. Дифференциальной диа-
гностике этих хронических заболеваний и посвящена данная лекция.

Ключевые слова: бронхиальная астма, аллергический ринит, гипертрофия миндалин и аде-
ноидов, хронический аденоидит, хронический тонзиллит, пороки развития бронхолегочной 
системы, муковисцидоз, гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь, глистная инвазия, первич-
ные иммунодефициты, нейтропении, часто болеющие дети, острые респираторные инфекции.

Цит.: Г.А. Самсыгина. Дифференциальная диагностика причин частых острых респиратор-
ных инфекций у детей. Педиатрия. 2019; 98 (1): 193–200.

One of the most urgent problems of Russian children's health care is the increase in the number of 
children classified as so-called often suffering from acute respiratory infections (ARI), often sick 
children (OFC). Such an increase in the number of children is due, in our opinion, to the fact that 
many Russian authors include children suffering from allergic diseases, such as bronchial asthma, 
chronic LOR pathology, neurological pathology, hereditary disorders, even blood system diseases 
in the OFC group. Of course, these children suffer from ARI more often than their healthy peers, 
as they have weaker immunity because of their chronic diseases, but the main pathology is the 
chronic diseases that these children suffer from. In this case, ARI is only a clinical manifestation 
or complication of these chronic diseases. This lecture describes differential diagnostics of these 
chronic diseases.

Keywords: bronchial asthma, allergic rhinitis, tonsil and adenoid hypertrophy, chronic adenoiditis, 
chronic tonsillitis, bronchopulmonary system malformations, cystic fibrosis, gastroesophageal reflux 
disease, helminthic invasion, primary immunodeficiency, neutropenia, often sick children, acute 
respiratory infections.
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В последнее время одной из актуальней-

ших проблем отечественного детского здраво-
охранения становится рост числа детей, относи-
мых к группе так называемых часто болеющих 
острыми респираторными инфекциями (ОРИ) 
детей (ЧБД). В частности, Т.С. Омолаева [1] 
пишет о том, что в России наблюдается от 30 до 
50% ЧБД среди детского населения страны, а 
Л.Н. Корнеева и Н.А Казберюк [2] приводят 
наблюдения разных авторов, в которых частота 
ЧБД среди детей, посещающих организованные 
коллективы, колеблется от 20 до 58%. В то же 
время в развитых странах Запада авторы отме-
чают значительно более низкую частоту детей, 
страдающих рекуррентными респираторными 
инфекциями (РРИ) (так они в подавляющем 
большинстве случаев обозначают группу ЧБД). 
Они считают, что в возрасте до года РРИ страда-
ет до 25% детей, в возрасте от 1 до 4 лет – 18% 
детей, начиная с 5 лет РРИ страдает еще меньше 
детей [3–5]. 

 Такое различие в частоте обусловлено, 
на наш взгляд, тем, что в группу ЧБД мно-
гие отечественные педиатры включают детей, 
страдающих аллергическими заболеваниями, 
например бронхиальной астмой, хронической 
ЛОР-патологией, неврологической патологией, 
вегето-сосудистой дистонией, обменными нару-
шениями, даже заболеваниями системы крови. 
Безусловно, эти дети могут переносить ОРИ, 
причем чаще, чем их здоровые сверстники, 
так как у них в силу их хронических заболева-
ний страдают отдельные звенья иммунитета, 
но основной патологией, определяющей частую 
заболеваемость ОРИ, более тяжелое, длительное 
и нередко осложненное течение ОРИ, являются 
хронические заболевания, которыми страдают 
эти дети и которые фигурирует в МКБ 10-го 
пересмотра. ОРИ при этом являются лишь кли-
ническими проявлениями или осложнениями 
этих хронических заболеваний.

Итак, ЧБД – это группа детей, выделенная 
из общей популяции детей II группы здоровья 
(т.е. не имеющих хронических заболеваний), 
характеризующаяся сниженной резистентно-
стью к заболеваниям, вызванным респиратор-
ными патогенами. Причем это снижение рези-
стентности не является отражением патологи-
ческих процессов в организме ребенка, а отра-
жает наследственную предрасположенность его 
организма к более частой заболеваемости ОРИ, 
реализующейся под влиянием неблагоприятных 
факторов риска. Кстати, к неблагоприятным 
факторам относятся в т.ч. и сами повторные 
ОРИ, так как они, повторяясь каждые 1–2 меся-
ца, приводят к иммунологическому дисбалансу в 
организме ребенка.

Таким образом, врачу необходимо проводить 
дифференциальную диагностику причин частых 
ОРИ у детей прежде, чем включать их в группу 
диспансерного наблюдения ЧБД. Причем прово-
дить ее необходимо, если ребенок неоднократно 

болел ОРИ в течение 2–3 месяцев. Индекс рези-
стентности при этом выше 0,33. 

 Необходимо исключить следующие заболе-
вания: 

бронхиальная астма;
аллергический ринит;
 гипертрофия нёбных миндалин и аденои-

дов II–III степени;
хронический аденоидит; 
хронический тонзиллит; 
хронический синусит; 
пороки развития бронхолегочной системы;
инородные тела бронхов; 
легочная форма муковисцидоза;
гастроэзофагеальный рефлюкс; 
дисфагия на фоне поражения ЦНС;
глистная инвазия; 
первичные иммунодефицитные состояния;
хроническая нейтропения детского возрас-

та и другие более редкие заболевания.
Среди детей с так называемым «диагнозом 

ЧБД, гораздо чаще, чем в общей детской попу-
ляции, имеет место гиподиагностика бронхи-
альной астмы (БА), причем БА среди этих детей 
составляет по наблюдениям ряда авторов, в т.ч. 
и врачей-иммунологов, от 14 до 60% [6–8]. БА 
путают с заболеваниями ОРИ у ЧБД в основном 
тогда, когда диагноз БА еще не установлен, 
т.е. в возрасте первых 6 лет жизни [9, 10]. Но 
даже при установленном диагнозе БА в литера-
туре нередко встречается обозначение детей с 
частой острой респираторной заболеваемостью 
как «группы ЧБД при БА», хотя вирус-ассоции-
рованная БА тем и характеризуется, что присту-
пы ее проявляются на фоне вирусной инфекции. 
Так, анализ причин неполного контроля БА, 
проведенный у детей и подростков, показал, 
что в 75% триггерами обострения БА являлись 
острые респираторные вирусные инфекции [11]. 
Как показали недавние исследования, цитоки-
новый статус при БА и у ЧБД сходный [12]. 
И хотя уровень IgЕ у детей, страдающих БА 
более, чем в 12 раз выше нормы, а у ЧБД только в 
1,9 раза превышает норму, но все-таки он повы-
шен и у ЧБД (р<0,05). Уровни интерлейкинов 
(ИЛ) 2, ИЛ4, фактора некроза опухоли  при БА 
и у ЧБД повышены в одинаковой мере. Только 
уровень интерферона  (ИФН) существенно сни-
жен при БА и показывает различную динамику 
(снижение и умеренное повышение) у ЧБД.  

Как известно, процесс формирования аллер-
гической реактивности у детей в основном корре-
лирует с содержанием в сыворотке крови уровня 
IgЕ, участвующего в аллергических реакциях. 
Возросший в первые годы жизни уровень IgE 
при аллергической реактивности способствует 
существенному пролонгированию преоблада-
ния Th2-иммунного ответа на вирусные анти-
гены, который в норме должен сменяться в 2–4 
года на Th1-ответ, свойственный противови-
русному инфекционному процессу у взрослых. 
Преобладание Th2-типа иммунного ответа, в 
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основе которого и лежит недостаточная выра-
ботка ИФН и ИЛ2, усиление синтеза IgЕ и 
снижение IgG-антительного ответа организма на 
инфекцию способствуют созданию нестойкого, 
кратковременного иммунитета после перенесен-
ной ОРИ и развитию рецидивов ОРИ. Таким 
образом, частые ОРИ являются не только триг-
герами БА, но и по сути являются осложнением 
измененного цитокинового статуса детей, стра-
дающих БА. 

У детей до 1 года нередко первые признаки 
БА остаются нераспознанными. Поэтому врачу 
надо обращать особое внимание на свистящее, 
слышное на расстоянии дыхание ребенка, рассе-
янные сухие свистящие хрипы и сухой кашель. 
Главным признаком БА в возрасте от года до 6 
лет является сухой кашель. Во время сна и при 
физических нагрузках у 1–6-летних детей может 
учащаться и становиться прерывистым дыхание. 
Надо помнить, что данный симптом свидетель-
ствует о легкой степени удушья у маленького 
ребенка. У детей школьного возраста о заболе-
вании БА свидетельствуют кашель во время 
сна и при физических нагрузках, бронхиальная 
обструкция, приводящая к появлению свистя-
щего дыхания. Почти всегда при этом возможно 
прослушать над легкими сухие рассеянные сви-
стящие хрипы. Если у ребенка начинается при-
ступ кашля, то ему, как правило, тяжело сидеть 
прямо, он сгибается, горбатится, подается вперед. 

Таким образом, БА у детей подозревают в тех 
случаях, когда у ребенка отмечаются повторные 
эпизоды свистящего дыхания (обычно более 3), 
при наличии атопии в анамнезе (аллергический 
ринит, пищевая аллергия или атопический дер-
матит) и отягощенного семейного анамнеза [13]. 
В этих случаях ребенка немедленно направля-
ют к врачу-аллергологу для уточнения диагно-
за. Обследование включает определение уровня 
оксида азота в выдыхаемом воздухе, проведение 
спирометрии для определения функции внешне-
го дыхания (у детей в возрасте 4–6 лет), у детей 
до 5 лет – импульсную осциллометрию, специ-
фическое сопротивление дыхательных путей, 
tidal-тест, у детей старше 5 лет – пикфлоуметрию 
(определение ПСВ) [13]. У пациентов c симпто-
мами, характерными для БА, но с нормальными 
показателями функции легких, рекомендовано 
исследование реакции дыхательных путей на 
физическую нагрузку [13]. 

Аллергический ринит (АР), известный также 
как «сенная лихорадка», также относится к IgE-
обусловленным воспалительным заболеваниям 
носоглотки. АР может быть круглогодичным 
(персистирующий) и сезонным (интермиттиру-
ющий) и характеризуется ринитом, чиханием, 
нередко приступообразным, чувством зуда в 
носу, сопением, храпом, апноэ по ночам и изме-
нением и гнусавостью голоса за счет назальной 
обструкции [14, 15]. Персистирующий (кругло-
годичный, хронический, длительный) АР харак-
теризуется тем, что симптомы ринита отмечают-

ся 4 дней в неделю или 4 недель в году [16]. 
Обращает на себя внимание наличие поперечной 
складки на спинке носа, образующейся у детей в 
результате потирания кончика носа. У 45–69% 
детей, страдающих АР, в последующем развива-
ется БА, а у 60–70% детей с БА выявляются сим-
птомы АР [14, 15]. Поэтому при АР необходимо 
назначение адекватной противоаллергической 
терапии, которая является вторичной профилак-
тикой формирования БА у детей.

При подозрении на АР рекомендуется про-
ведение риноскопии, при которой слизистая обо-
лочка носа обычно бледная, цианотично-серая, 
отечная, секрет обычно слизистый или водяни-
стый. Кроме того, у детей старше 2 лет прово-
дят кожное тестирование на причинно-значи-
мые аллергены и определение специфических 
антител класса IgE (sIgE) [16]. У более старших 
детей проводят рентгенографию придаточных 
полостей носа [17].

Среди так называемых ЧБД в настоящее 
время числится более 1/3 детей с хронически-
ми заболеваниями ЛОР-органов. Так, А.Л. Зап-
латников и соавт. [6, 18] выявили, что среди 
ЧБД было 31,7% детей с впервые установленным 
диагнозом хронической ЛОР-патологии (тонзил-
литом, аденоидитом, средним отитом) и еще у 
16,3% детей отмечалась хроническая патология 
ЛОР-органов. Т.е. у 48% детей с частой заболева-
емостью ОРИ была хроническая ЛОР-патология. 
В то же время И.А. Кравченко [19] отмечает, что 
хроническая патология ЛОР-органов формиру-
ется в основном к 5–6 годам жизни. Но сформи-
ровавшись, она уже сама способствует частым 
ОРИ, и только излечение от ЛОР-патологии сни-
жает частоту ОРИ у детей до возрастной нормы. 
Это хронический тонзиллит, хронический аде-
ноидит, а также гипертрофия нёбных миндалин 
II–III степени и гипертрофия глоточной минда-
лины (аденоидов) II–III степени.

Гипертрофия нёбных миндалин II–III сте-
пени чаще всего развивается на фоне рециди-
вирующих ангин (тонзиллитов/тонзиллофарин-
гитов) и кариеса зубов, а также после таких 
детских инфекционных заболеваний, как скар-
латина и корь. Ребенок жалуется на дискомфорт 
в горле, речь у него становится неразборчивой 
и нечеткой, с неправильным произношением 
некоторых согласных, сон становится беспокой-
ным, ребенок часто храпит во сне и кашляет. 
Успеваемость в школе у детей заметно снижа-
ется. Лечение данного заболевания становится 
необходимой задачей ЛОР-врачей и часто закан-
чивается хирургическим вмешательством. Надо 
сказать, что после хирургического вмешатель-
ства в большинстве случаев частые респиратор-
ные заболевания у ребенка прекращаются. 

Гипертрофия аденоидов (глоточной минда-
лины) обычно развивается у детей старше 5–7 
лет. II степень гипертрофии миндалины на 1/2 
перекрывает воздухоносные пути, при III сте-
пени аденоидные разрастания отмечаются уже 
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в более чем 2/3  отверстия полости носа. При 
гипертрофии аденоидов часто возникают ОРИ, 
которые протекают с длительным насморком 
и кашлевым синдромом верхних дыхательных 
путей (ВДП) (синдромом постназального зате-
кания слизи). Наблюдается явное нарушение 
носового дыхания: храп и громкое сопение во 
сне, снижение тембра голоса, рот открыт. Если 
вовремя диагностировать гипертрофию адено-
идов, ее устраняют консервативным лечени-
ем. Если аденоиды разрослись до III степени и 
закрывают воздухоносные пути почти на 2/3, то 
носовое дыхание сильно затруднено, ребенок 
дышит ртом, характерны затяжной насморк и 
кашлевой синдром ВДП, а закупорка отверстий 
слуховых трубок резко снижает слух. Кроме 
того, отмечаются гнусавость голоса, храп и сопе-
ние во сне, частое развитие отитов, постоян-
ное воспаление придаточных пазух носа [20]. 
Лечение хирургическое.

Хронический аденоидит является следствием 
перенесенного острого воспалительного процесса 
в гипертрофированной глоточной миндалине. 
Как правило, при аденоидите инфекция обуслов-
лена стафилококками, стрептококками, кишеч-
ной палочкой и другими бактериями. Может 
развиться и грибковый аденоидит, вызванный 
грибами рода Candida spp. Диагностируется дан-
ная патология в основном у ребенка старше 6–7 
лет. Заболевание проявляется гнойными или 
слизисто-гнойными выделениями из носа, при-
открытым ртом, нарушением сна ночью и сон-
ливостью в дневное время, сопением и храпом 
во сне, ночным кашлем из-за стекания слизи по 
задней стенке глотки, повышением утомляемо-
сти, нарушением внимания, памяти, повторя-
ющимися головными болями. У ребенка отме-
чаются частые ОРИ, которые сопровождаются 
затяжным длительным ринитом. Очень часто 
наблюдаются симптомы рецидивирующих сред-
них отитов, евстахиитов и синуситов [20, 21]. 

Для выявления ведущего патогена прово-
дится бактериологическое исследование слизи, 
взятой при проведении ЛОР-врачом риноскопии 
или фарингоскопии. Если не лечить хрониче-
ский аденоидит, то, кроме осложнений со сто-
роны органов слуха и синусов при его развитии, 
возможен целый ряд расстройств, нарушений и 
болезней организма. Лечат хронический аденои-
дит врачи-отоларингологи.

Хронический тонзиллит (ХТ) – часто встре-
чающееся инфекционно-воспалительное заболе-
вание, поражающее лимфоидную ткань нёбных 
миндалин. Большое значение среди микробной 
флоры, участвующей в развитии ХТ, имеют 
стрептококки, стафилококки, гемофильная 
палочка, пневмококки, хламидии, микоплаз-
мы, а также различные микробные ассоциа-
ции. Среди других представителей микрофлоры 
встречаются вирусы: аденовирусы, энтеровиру-
сы, вирусы герпеса, – и грибы, в основном рода 
Candida spp. 

ХТ может быть компенсированным и деком-
пенсированным. При декомпенсированной 
форме тонзиллита, кроме местных признаков 
(гиперемия, отечность и инфильтрация нёбных 
миндалин, сращение дужек с миндалинами; уве-
личение и болезненность регионарных лимфоуз-
лов), развиваются паратонзиллярный и загло-
точный абсцессы, тонзилогенный сепсис, артрит, 
ревматическая лихорадка, васкулит, гломеруло-
нефрит и другие осложнения [21]. Обострения 
ХТ у детей обычно случаются от 2–3 до 5–6 раз в 
год. Для них характерны боль в горле, интокси-
кация, высокая температура тела, воспаление, 
отек и покраснение миндалин, налет белого и 
желтого цвета, неприятный запах изо рта. Вне 
обострения при осмотре горла обращают внима-
ние гипертрофия миндалин и гнойные пробки 
в лакунах, увеличение подчелюстных лимфо-
узлов, частые ОРИ. Поскольку ОРИ являются 
осложнением ХТ, то снижение частоты ОРИ 
зависит от адекватности его лечения. 

Диагностика ХТ проводится педиатром и 
отоларингологом с помощью фарингоскопии, 
взятия материала из зева на бактериологиче-
ский посев. При консервативном лечении или 
хирургическом удалении измененных миндалин 
наступает выздоровление ребенка не только от 
хронического воспалительного процесса, но и от 
частых ОРИ.

Детей с хроническим синуситом, а это чаще 
всего бывает хронический гайморит, также 
нередко зачисляют в группу ЧБД, так как у 
них часто развивается кашлевой синдром ВДП 
(синдром постназального затекания слизи), 
имитирующий ОРИ. При обострении, например 
хронического гайморита, у ребенка появляется 
чувство давления в области глаза, при попыт-
ке поднятия века ощущается чувство тяже-
сти, характерна головная боль [21]. Выражен 
кашель, по поводу которого родители ребен-
ка чаще всего и обращаются к врачу-педиатру. 
Синусит и гайморит, в частности, часто хорошо 
диагностируются. Правильно собранный анам-
нез заболевания и осмотр больного ЛОР-врачом 
(проведение риноскопии), рентгенография при-
даточных полостей носа часто бывают достаточ-
ными для постановки диагноза. Но детальное 
бактериологическое исследование необходимо 
для диагностики хронического гайморита гриб-
ковой природы. Эндоскопическая диагности-
ка применяется при хроническом гайморите с 
кистозными и полипозными разрастаниями. 
Лечебно-диагностическая пункция применяется 
для извлечения содержимого гайморовой пазухи 
с последующим гистологическим и бактериоло-
гическим исследованием материала и определе-
нием чувствительности к антибактериальным 
препаратам. Данный вид исследования прово-
дится детям старше 6 лет [21]. 

Детей с пороками развития бронхолегочной 
системы, такими как трахеобронхомегалия (тра-
хеобронхомаляция, синдром Мунье–Куна), дис-
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кинезия мембранозной части трахеи, синдром 
Вильямса–Кэмпбелла (врожденное недоразви-
тие хрящей и эластической ткани средних брон-
хов), первичная цилиарная дискинезия (син-
дром Картагенера) и др. нередко тоже включают 
в группу ЧБД.

Трахеобронхомаляция (синдром Мунье–
Куна) — расширение трахеи и бронхов вслед-
ствие врожденного недоразвития эластических 
и мышечных элементов трахеи и бронхов, на 
первом году жизни при обширном поражении 
бронхиального дерева характеризуется появле-
нием влажного кашля с отхаркиванием гнойной 
мокроты, периодическим подъемом темпера-
туры тела, выраженной дыхательной недоста-
точностью, цианозом лица, акроцианозом. При 
локальных поражениях порок нередко диагно-
тируется в возрасте 2–5 лет, а дети, страдающие 
им, часто включаются в диспансерную группу 
ЧБД. У таких детей обращает на себя внимание 
постоянный влажный кашель, не характерный 
для ОРИ [22].

При дискинезии мембранозной части трахеи 
возникает, наоборот, сухой, приступообразный, 
лающий или трубный кашель, который связан 
с резкими наклонами или поворотами головы, 
а также со смехом или питьем холодной жидко-
сти. При этом анамнестически у ребенка не про-
слеживается связь кашля с вирусной или бакте-
риальной инфекциями. Внимательный осмотр 
врача и тщательно собранный анамнез болезни 
позволяют заподозрить этот порок развития [22].

При синдроме Вильямса–Кэмпбелла имеется 
врожденное отсутствие или недоразвитие хря-
щей бронхов, при этом нарушение механиче-
ских свойств стенок бронхов сопровождается 
выраженным ослаблением их дренажной и очи-
стительной функций, в результате развивается 
гнойный эндобронхит. Болезнь обычно проявля-
ется на первом году жизни постоянной одышкой 
и кашлем с выделением слизистой мокроты [22]. 
Ребенка, как правило, госпитализируют и  уста-
навливают диагноз на основании бронхоскопии 
и бронхографии.

При первичной цилиарной дискинезии (синд-
ром Картагенера) поражаются реснички и жгу-
тики клеток мерцательного эпителия респира-
торного тракта и в 40–50% случаев имеет место 
зеркальное расположение внутренних органов. 
Неподвижность или низкая активность ресничек 
приводит к нарушению очищающей функции 
дыхательной системы, секрет которой застаива-
ется и инфицируется. Формируются рецидиви-
рующие бронхиты, которые в возрасте 2–3 лет 
трансформируются в хронические бронхиты [23]. 

Диагностика аномалий бронхолегочной 
системы включает рентгенографию грудной 
клетки, нередко компьютерную томографию. 
При этом стоит обратить внимание на один факт: 
при аномалиях бронхолегочной системы имеет-
ся затяжной или хронический, чаще влажный, 
кашель, который совсем не характерен для ЧБД, 

так как между повторными эпизодами ОРИ у 
них кашель не характерен.

Привычка особенно маленьких детей дер-
жать во рту мелкие предметы способствует 
нередко попаданию инородных тел (ИТ) в бронхи 
во время игры, смеха, плача, разговора, кашля, 
внезапного испуга, падения и др. Наибольшую 
сложность для диагностики представляют пред-
меты органического происхождения или син-
тетические материалы, так как они не контра-
стируются рентгенологически. Эти ИТ могут 
длительно находиться в бронхах и вызывать 
хроническое воспаление и нагноение. При бал-
лотирующем ИТ просвет бронха перекрывается 
не полностью, внешнее дыхание, как правило, 
не нарушается, воспалительные изменения в 
легочной ткани умеренные [24]. При вентиль-
ной закупорке бронха имеет место неплотное 
соприкосновение ИТ со стенками бронха, поэто-
му на вдохе воздух поступает в легкое, а на выдо-
хе вследствие бронхоспазма не может выйти 
обратно и происходит развитие эмфиземы легко-
го ниже места бронхиальной обструкции [24]. 
При полной закупорке бронха в нижележащих 
невентилируемых отделах легких образуется 
ателектаз [24].

Неспецифичность симптоматики ИТ часто 
приводит к тому, что дети длительно лечатся 
от респираторных инфекций, нередко их вклю-
чают в группу ЧБД. Основным основанием для 
подозрения на ИТ бронха являются внезапность 
появления симптомов (без признаков ОРИ), 
затяжной или хронический характер кашля, 
безрезультатность терапии так называемой ОРИ, 
а также наличие ателектаза либо эмфиземы при 
рентгенографии легких [21, 22, 24]. При осмотре 
может обращать внимание отставание поражен-
ной стороны грудной клетки при дыхании. Во 
всех случаях при подозрении на ИТ бронха пока-
зана рентгенография легких. Уточнение диагно-
за производится с помощью компьютерной томо-
графии, МРТ, бронхографии, бронхоскопии [24]. 

Нередко за частую заболеваемость ОРИ 
принимают такое наследственное заболевание, 
как легочная форма муковисцидоза (МВ) или 
кистозный фиброз с легочными проявлениями. 
Ежегодно в Москве рождается 10, а в России — 
300 детей, больных МВ.

Характерно, что у ребенка с МВ в конце пер-
вого года – на втором году жизни развиваются 
сухой кашель и одышка, что часто принимает-
ся за ОРИ. Характерен также неоформленный, 
обильный, маслянистый и зловонный стул. Со 
временем расстройство дыхательной функции 
легких у ребенка прогрессирует, кашель ста-
новится постоянным. В дошкольном возрасте 
характерны: постоянный кашель, как правило, 
с гнойной мокротой, неясная рецидивирующая 
или хроническая одышка, отставание в весе и 
росте, гипоэлектролитемия и метаболический 
алкалоз. В школьные годы (если диагноз не уста-
новлен) характерны: хронические респиратор-
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ные симптомы неясной этиологии, хронический 
синусит, симптом «барабанных палочек» и/или 
ногтей по типу «часовых стекол», в мокроте 
обнаруживается Pseudomonas aeruginosa [25]. 
При обследовании выявляется хронический пан-
синусит. Живот увеличен в размерах («лягуша-
чий»), в случае развития цирроза печени выяв-
ляется гепатоспленомегалия. 

Сейчас еще в родильном доме у всех детей 
проводится скрининг для выявления МВ, 
для чего в высушенном пятне крови оценива-
ют содержание иммунореактивного трипсина 
(ИРТ) и образцы с повышенным содержанием 
ИРТ направляют на ДНК-типирование. Если 
мутации в генах не выявляются, а содержание 
ИРТ в крови высокое, проводят потовую пробу. 
В потовой пробе характерно высокое содержание 
ионов натрия и хлора. Позитивный потовый тест 
также расценивают как положительный резуль-
тат скрининга [25].

Патологию желудочно-кишечного трак-
та (ЖКТ) тоже необходимо дифференциро-
вать с частой заболеваемостью ОРИ. Так, А.Л. 
Заплатников и И.И. Гирина [6] при обследо-
вании более 2400 детей, включенных участко-
выми педиатрами г. Москвы в диспансерную 
группу ЧБД, установили, что у 30,2% детей 
имела место патология ЖКТ, причем у полови-
ны из них был гастроэзофагеальный рефлюкс 
(ГЭР), приводящий к частой заболеваемости 
ОРИ. Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 
(ГЭРБ) – хроническое рецидивирующее заболе-
вание. У большинства больных ГЭРБ наблюда-
ются изжога, боли в области грудной клетки и 
дискомфорт в эпигастрии или за грудиной. Но у 
части детей ГЭРБ может сопровождаться только 
затяжным и хроническим кашлем и симпто-
мами бронхиальной обструкции [22]. При этом 
кашель может оказаться единственным проявле-
нием ГЭРБ, что и приводит к включению таких 
больных в группу диспансерного наблюдения 
ЧБД. 

Характерно, что кашель при ГЭРБ значи-
тельно усиливается, когда ребенок переходит 
из горизонтального положения в вертикальное 
(например, после сна), так как в это время про-
исходит расслабление нижнего сфинктера пище-
вода. В данном случае врачу необходимо обра-
тить внимание на анамнестические данные: на 
частые срыгивания после кормления, постоян-
ную молочницу слизистой оболочки полости рта, 
развитие бронхиальной обструкции при отсут-
ствии ОРИ, ночные апноэ [26]. 

При подозрении на ГЭРБ важно провести 
оценку длительности, частоты эпизодов изжоги 
и установить их взаимосвязь с эпизодами кашля 
и/или обструктивного бронхита. Таким методом 
является 24-часовая рН-метрия, специфичность 
и чувствительность которой достигают 90% [27]. 
Кроме того, для диагностики ГЭРБ у детей реко-
мендуется ультразвуковое исследование верх-
них отделов ЖКТ с водно-сифонной пробой. 

Рекомендовано также проведение эндоскопиче-
ского исследования с забором биопсийного мате-
риала. Рекомендуется также рентгенологиче-
ское исследование пищевода и желудка с барием 
в прямой и боковой проекциях и в положении по 
Тренделенбургу [27]. 

Кашель во время приема пищи, частые ОРИ 
в силу частых рвот, срыгиваний и микро- и 
макроаспирации в дыхательные пути у малень-
ких детей могут наблюдаться при дисфагии на 
фоне поражения ЦНС. В данном случае уста-
новлению правильного диагноза способствует 
своевременное проведение бронхоскопии и рент-
генконтрастного исследования пищевода. 

Глистная инвазия (ГИ) является одной из 
причин включения детей в группу диспансер-
ного наблюдения ЧБД и длительного и непра-
вильного лечения их. Наиболее распростране-
ны следующие виды гельминтов: аскариды, 
острицы, встречается также эхинококк. Другие 
виды гельминтов встречаются намного реже. 
Речь идет только о легочной форме ГИ, которая 
вызывается в основном аскаридозом и эхино-
коккозом. При активном развитии ГИ в легких 
(например, при аскаридозе) у больного ребенка 
начинают проявляться следующие симптомы: 
постоянная слабость; периодическое повышение 
температуры тела; приступы одышки, периоди-
ческие приступы удушья. Характерен постоян-
ный кашель, при этом он может быть приступо-
образным, напоминающим астматический. При 
аускультации выслушиваются сухие рассеян-
ные хрипы. Все это заставляет врача-педиатра 
предполагать диагноз бронхита или обструктив-
ного бронхита, пневмонии, даже БА, и если 
у ребенка длительно сохраняются описанные 
выше изменения, то ребенка нередко включают 
в группу ЧБД. Помогает правильной диагности-
ке рентгенологическое обследование легких, где 
обнаруживаются специфические инфильтраты. 
При исследовании периферической крови отме-
чаются эозинофилия и анемия и положительный 
анализ кала на яйца глистов.

Если в организм ребенка попал такой вид 
глистов, как цепень эхинококка, то начинает 
развиваться эхинококкоз легочной ткани, выра-
жающийся в образовании однокамерной кисты 
легкого. Эхинококкоз легких начинается, как 
правило, бессимптомно, позже появляется хро-
нический кашель. При диагностике наибольшее 
распространение получили такие методы, как 
УЗИ легких, рентгенодиагностика, компьютер-
ная томография легких.

Первичные иммунодефицитные состояния 
(ПИДС) тоже нередко скрываются среди так 
называемых «ЧБД», причем частота выявления 
ПИДС среди этих детей составляет от 7,5 до 
9% [4, 5, 8]. Наиболее часто встречаются среди 
так называемых «ЧБД» ИДС с преимуществен-
ным поражением гуморального звена иммуните-
та, которые составляют около 70% всех ПИДС. 
Они дебютируют в раннем детском возрасте в 
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виде повышенной склонности к повторным, дли-
тельно текущим бронхолегочным инфекциям. 
Эти инфекции, как правило, начинаются с 6–12 
месяцев жизни. Они имеют затяжной бактери-
альный или вирусно-бактериальный характер. 
В то же время вирусные ОРИ в большинстве слу-
чаев протекают у этих детей без особенностей и 
в легкой форме, что связано с нормальной функ-
циональной активностью Т-лимфоцитов. 

 Эти ИДС включают такие состояния, как 
общую вариабельную иммунную недостаточ-
ность (ОВИН), агаммаглобулинемию, селек-
тивный дефицит субклассов IgG, селективный 
дефицит IgA. Критерием диагноза селективного 
дефицита IgА является снижение уровня сыво-
роточного IgА ниже 0,05 г/л у детей старше 4 лет 
(у детей до 4 лет может отмечаться транзиторная 
иммунологическая недостаточность, обуслов-
ленная поздним стартом созревания иммунной 
системы) [28, 29]. Наиболее характерными для 
селективного дефицита IgA являются бактери-
альные фарингиты, трахеиты, бронхиты, пнев-
монии, отиты и синуситы. В целом заболевание 
имеет хороший прогноз. 

Агаммаглобулинемия является более тяже-
лым заболеванием, так как при этом иммуно-
дефиците нарушено созревание В-лимфоцитов. 
Критерием диагноза является снижение кон-
центрации сывороточного IgG менее 200 мг/л 
при отсутствии IgA, IgM и циркулирующих 
В-лимфоцитов. К основным клиническим про-
явлениям относятся повторные бактериальные 
ОРИ, но могут быть и заболевания ЖКТ, реже 
– кожи [28, 29]. 

ОВИН характеризуется дефектом синте-
за антител. Снижение продукции иммуно-
глобулинов, вероятно, связано с нарушением 
Т-клеточной регуляции их синтеза. Диагноз 
основывается на значительном снижении трех, 
реже двух основных классов иммуноглобулинов 
(IgA, IgG, IgM) при нормальном или несколько 
сниженном числе В-клеток, а также нарушении 
специфического ответа и генетических исследо-
ваниях [28, 29]. 

В основе синдрома гиперIgM лежит наруше-
ние переключения синтеза IgM на другие классы 
иммуноглобулинов. Основным критерием диа-
гностики является резкое снижение концен-
трации сывороточных IgG и IgA при нормаль-
ном или высоком содержании IgМ. Количество 
Т- и В-лимфоцитов, как правило, нормальное. 

Клинически гиперIgM-синдром характеризует-
ся повторными, иногда тяжело протекающими 
ОРИ (синуситами, бронхитами и пневмониями) 
бактериальной этиологии и вызванными, в т.ч. и 
Pneumocyctis carinii. У многих больных выявля-
ются гематологические нарушения (гемолитиче-
ская анемия, нейтропения, тромбоцитопения). 
Часто отмечается гипертрофия лимфоузлов и 
миндалин, нёбных и глоточной [28, 29]. Дефицит 
подкласса IgG2 и/или изотипов Ig проявляется 
развитием на фоне частых ОРИ преимуществен-
но бактериальной природы рецидивирующих 
пневмоний и рецидивирующих синуситов. 

При подозрении на наличие ПИДС ребен-
ку показаны проведение иммунологического и 
генетического обследования и консультация спе-
циалиста-иммунолога.

Нейтропении (снижение уровня нейтрофи-
лов в периферической крови менее 1,5•109/л, а 
для детей первого года жизни – менее 1•109/л) 
проявляются рецидивирующими отитами, тон-
зиллитами, стоматитами, гингивитами, пневмо-
ниями, не мотивированной лихорадкой и инфек-
ционными поражениями кожи. При подозрении 
на хроническую нейтропению детского возраста 
рекомендуется проведение клинического анали-
за крови с лейкоцитарной формулой и определе-
нием СОЭ, при подозрении на циклическую ней-
тропению анализ крови берется 3 раза в неделю 
в течение 6 недель. Кроме того, при нейтропении 
средней тяжести и тяжелой, когда число нейтро-
филов в крови снижается ниже 0,5•109/л, реко-
мендуется проведение биохимического анализа 
крови с исследованием мочевины, креатинина, 
билирубина, АлТ, АсТ, ЛДГ, ЩФ, глюкозы; 
определение антител к мембране нейтрофилов; 
иммуноглобулинов крови (IgG, IgA, IgM) для 
исключения нейтропении в составе других забо-
леваний [30] и проведение молекулярно-генети-
ческого анализа – выявление мутаций в генах 
ELANE, HAX1, WASP, GFI1, VPS45, JAGN1) 
[30].

Такова в целом дифференциальная диагно-
стика причин частых ОРИ, которую надо прово-
дить ребенку с частой респираторной заболева-
емостью (более 4–8 раз в год) прежде, чем опре-
делить его в группу диспансерного наблюдения 
ЧБД. 
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Задача исследования – разработать опросник 
по частоте употребления в пищу метилсодержа-
щих препаратов (МСП), проверить его в когорте 
американских детей и определить, коррелирует ли 
потребление фолата и витамина B12, основных МСП 
с уровнями ДНК вируса гепатита В (ВГВ) и плотно-
стью их метилирования. Материалы и методы: раз-
работан опросник для оценки потребления фолиевой 
кислоты и витамина B12. Данный инструмент про-
верен методом суточного воспроизведения питания 
и оценки биомаркеров – фолат эритроцитов, сыворо-
точный витамин B12 и гомоцистеин – у 35 детей с 
хроническим ВГВ без сопутствующих заболеваний. 
Оценка МСП и биомаркеров сыворотки соотносили с 
плотностью метилирования HpV CpG island 2 и уров-
нями ДНК ВГВ. Результаты: фолат на килограмм 
массы тела положительно коррелировал с суточ-
ным воспроизведением питания (r=0,4; р=0,02) и 
отрицательно с гомоцистеином (r=–0,54; р<0,001). 

Витамин B12 на килограмм также положительно 
коррелировал с суточным воспроизведением питания 
(r=0,57; р<0,001) и сывороточным витамином B12 
(r=0,36, р=0,008). Ни потребление МСП, ни сыво-
роточные биомаркеры не коррелировали с уровнями 
ДНК ВГВ и плотностью метилирования. Выводы: 
опросник хорошо коррелирует с суточным воспроиз-
ведением питания и циркулирующими биомаркерами. 
Несмотря на то, что выявлено мало доказательств 
того, что потребление этих микроэлементов свя-
зано с репликацией ВГВ, этот инструмент может 
оказаться полезным для исследования эпигенетиче-
ской модификации с помощью диеты при некоторых 
детских заболеваниях.
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