
• Новые технологии 

ям гена СОД-1. Получены предварительные обнадеживающие 
результаты [23]. 

Одним из перспективных направлений в поиске эффектив-
ных методик по лечению БАС являются клеточные технологии с 
использованием стволовых клеток с целью замещения в орга-
низме поврежденных и изношенных клеток и тканей. Програм-
мы по исследованию и возможностям применения стволовых 
клеток существуют во многих развитых странах [1, 22]. Особого 
внимания заслуживают методики с использованием аутологич-
ного материала, то есть использование собственных стволовых 
клеток больного, поскольку по сравнению с трансплантацией 
эмбриональных стволовых клеток это более простой, более де-
шевый метод и по имеющейся информации с отсутствием рис-
ка развития новообразований [8]. В нашей стране есть успеш-
ный опыт трансплантации гемопоэтических стволовых клеток 
при лечении больных рассеянным склерозом [9]. 

Интерес к использованию клеток костного мозга велик не 
только из-за его аутогенного применения для регуляторной под-
держки процессов восстановительной регенерации поврежден-
ных тканей, но и возможностью возмещения дефицита клеток в 
тканях, которые имеют мезенхимальное происхождение [1, 8]. 
Мезенхимальные стволовые клетки (МСК) являются ретикуляр-
ной стромой костного мозга. Доказано, что МСК присутствуют 
во взрослом костном мозге и могут пролиферировать как не-
дифференцированные клетки, а также обладают способностью 
дифференцироваться в ткани мезенхимального происхождени-
ях (кость, хрящ, жир, сухожилия, мышцы, строму), а по недавно 
полученным данным также в нейрональном и глиальном на-
правлении [14]. Это дает основание считать, что при введении 
клеток костного мозга в соответствующее микроокружение, пред-
варительно выдержав в специфических условиях in vitro, они 
способны будут осуществлять заместительную и морфорегулиру-
ющую функцию на паренхиматозные ткани [8,14]. 

Проведены исследования по аутотрансплантации МСК боль-
ным БАС интраспинально в суспензии аутологичного ликвора с 
помощью микроинжектора. Из побочных эффектов наблюда-
лась межреберная боль иррадиирующего характера, дизесте-
зия в области ноги, ухудшения состояния пациентов не наблю-
далось. Не было обнаружено каких-либо признаков злокачест-
венной пролиферации или модификации клеток. Полученные 
данные показали безопасность введения МСК без риска воз-
никновения эктопических очагов оссификации [17]. 

Отсутствие эффективного лечения, неуклонное прогресси-
рование заболевания с резким ухудшением и сокращением 
жизни больных БАС диктует необходимость активных научных 
поисков и дальнейших исследований. Одним из таких направ-
лений стали клеточные технологии с применением стволовых 
клеток при БАС. 
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Врачи различных специальностей сталкиваются с не-
специфическими проявлениями тех или иных забо-

леваний или состояний у ВИЧ-инфицированных пациентов. 
Известный ВИЧ-статус позволяет рано диагностировать ин-

дикаторные заболевания и оппортунистические инфекции. 
Однако в своей практике мы можем столкнуться с ситуа-
цией, когда эпидемиологический анамнез неизвестен, а кли-
нические признаки группируются по синдромальному прин-
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ципу и не всегда анализируются в совокупности, что приво-
дит к попыткам посиндромного лечения, не приносящего 
выздоровления. 

В нашей республике период относительного благополу-
чия по ВИЧ-инфекции давно завершился и в настоящее вре-
мя более 9000 человек живут с известным статусом, из них 
133 ребенка. Врачи педиатрических специальностей обыч-
но получают пациента от матери с известным анамнезом и 
их задачей является лишь правильное наблюдение за ре-
бенком, включающее своевременный лабораторный конт-
роль за иммунологическим статусом, уровнем вирусной на-
грузки, а также профилактику оппортунистических инфекций 
(5). При появлении признаков иммунной супрессии, что бу-
дет проявляться частыми болезнями ребенка в виде острых 
респираторных инфекций со склонностью к затяжному тече-
нию и развитием гнойных осложнений (отиты, аденоидиты, 
синуситы, пиодермии), субфебрилитетами, немотивирован-
ной диареей, лимфаденопатией, рецидивирующими гриб-
ковыми поражениями слизистых оболочек, одним из важ-
нейших постулатов должно быть принятие своевременного 
решения об антиретровирусной терапии. 

Клинические проявления ВИЧ-инфекции вариабельны -
от острой стадии, чаще протекающей в виде мононуклеозо-
подобного синдрома, после которой наступает период «мни-
мого» благополучия - асимптомная фаза, до развития СПИДа, 
основным маркером которого становятся оппортунистичес-
кие ицфекции и индикаторные болезни. Асимптомная ста-
дия может быть длительной - в среднем 10 лет, однако у де-
тей этот период значительно короче и составляет от несколь-
ких месяцев до 6 - 9 лет (1, 2, 4). Завершение этой стадии 
обусловлено развитием иммунодефицита, что подтвержда-
ется снижением количества CD4 лимфоцитов, причем у де-
тей по рекомендуемым классификациям этот показатель 
оценивается чаще в относительных цифрах, а также ростом 
уровня вирусной нагрузки, который при выраженной им-
муносупрессии может достигать 5 - 7 значных цифр в 1 мкл 
крови. 

Учитывая неспецифичность клинических признаков ВИЧ-
инфекции у детей при отсутствии эпидемиологических дан-
ных, имеются сложности ранней диагностики (2, 3). Однако 
следует помнить об основных клинических маркерах ВИЧ-
инфекции у детей: 
1. Увеличение лимфатических узлов - один из ранних 

симптомов ВИЧ-инфекции у детей. Особенно характер-
но увеличение до 0,5 - 1 см затылочных, подчелюст-
ных, подмышечных, паховых лимфоузлов (значимо уве-
личение аксиллярных), которые безболезненны при 
пальпации, однако сохраняются длительно (3 и более 
месяцев). 

2. Увеличение печени и селезенки, сопровождающееся из-
менением биохимических показателей - увеличение ти-
моловой пробы и умеренное повышение уровня тран-
саминаз, а гипербилирубинемия не характерна. 

3. Нарушение темпов физического развития. 
4. Рецидивирующие бактериальные инфекции: гнойный 

отит; гнойные поражения кожи на фоне дерматита или 
экземы; пневмония; гастроэнтероколиты; менингит; ос-
теомиелит; сепсис. 

5. Поражения кожи и слизистых, среди которых атопичес-
кий или себорейный дерматит, отличающиеся стой-
костью проявлений, несмотря на проводимое лечение. 
Кроме этого, характерны кандидозы (Candida albicans), 
дерматофитоз, герпетические инфекции, контагиозный 
моллюск, бактериальные инфекции, чесотка и папилло-
мавирусная инфекция. 

6. Диарея - длительностью более 1 месяца. 

7. Поражение околоушных слюнных желез - паротит одно 
или двусторонний, длительностью > 14 дней, при паль 
пации слюнные железы эластичные, безболезненные 
кожа над ними не изменена. 

8. Затяжная и/или рецидивирующая лихорадка в течение 
> 7 дней или повторяющаяся более 1 раза в течение? 
дневного периода. 

9. Поражение ЦНС - прогрессирующие нарушения функ-
ции ЦНС, энцефалопатия, полинейропатия, невриты че-
репных нервов, неврозы, симптоматическая эпилепсия. 
Кроме данных клинических признаков. ВИЧ-инфициро-

ванные дети часто и длительно болеют респираторными 
инфекциями, нередко имеют длительный субфебрилитет (3). 

Специфичными признаками или заболеваниями, встре-
чающимися при ВИЧ-инфекции у детей, являются пневмо-
цистная пневмония, кандидоз пищевода, лимфоидная ин 
терстициальная пневмония или легочная лимфоидная ги 
перплазия, саркома Капоши. 

В качестве примера приводим случай из практики, выз-
вавший значительные затруднения среди коллег различных 
специальностей в трактовке имеющихся «классических-
признаков ВИЧ-инфекции у ребенка раннего возраста. 

10.09.2008 года в УЗ ГДИКБ г.Минска (главный врач 
О.В.Гриневич) по направлению участкового педиатра гос-пи-
тализирован ребенок 3 месячного возраста с диагнозом: 
ОРИ, острый бронхит. Дырчатый дефект твердого неба. Эро 
зии слизистой рта. 

Из анамнеза - ребенок от 2-й беременности, 1-х родов 
(1-я беременность - мед. аборт), родился с массой 3500 г. 
рост 53 см, доношенным (в сроке 9 мес). Мать на учет по 
беременности стала в сроке 7 недель и сразу была госпита-
лизирована по поводу угрозы прерывания, а далее бере-
менность протекала без осложнений. Роды в срок, через ес-
тественные родовые пути, без осложнений. Из роддома вы-
писаны на 5 сутки. 

У ребенка после рождения в течение трех недель отме-
чалось мокнутие пупка, неустойчивый стул, недостаточная 
прибавка массы тела. В трехнедельном возрасте ребенок с 
жалобами на насморк, кашель, высыпания в полости рта, 
увеличение паховых лимфоузлов (которое заметила мать) 
госпитализирован в соматический стационар г. Минска (8-
23.07.08), где находился с диагнозом: ОРИ, ринофарингит. 
конъюнктивит, ларинготрахеит, обструктивный бронхит, ДН1. 
Афтозный стоматит. Катаральный омфалит. Паховый лимфа-
денит. Молочница. ФОО. По данным эпикриза у ребенка в 
гемограмме сохранялся лейкоцитоз (17,1 -18,2 /109). на R-
графии ОГК: избыточное обогащение легочного рисунка, 
корни малоструктурны, по данным УЗИ лимфоузлов - поли 
лимфаденопатия, по иммунограмме - значительное сни-
жение всех пулов T-лимфоцитов и увеличение IgM. Несмот-
ря на проводимое лечение (сумамед внутривенно, цефотак-
сим и амикацин внутримышечно, ацикловир и флюконазол 
внутрь), ребенок был выписан с сохраняющимся редким 
малопродуктивным кашлем. Далее в течение 1,5 месяцев 
наблюдался поликлиникой с жалобами на неустойчивый 
стул, кашель, отставание в массе. 

28.08.08 у ребенка повысилась температура (до феб-
рильных цифр), усилился кашель, появились эрозии на сли-
зистой полости рта, по поводу которых участковым педиат-
ром и стоматологом были назначены амоксициллин и симп-
томатическая терапия. Несмотря на проводимое лечение, 
отмечалось отсутствие положительной динамики: усиливал-
ся кашель (приступообразный до рвоты), снизился аппетит, 
усилилась кишечная дисфункция. В связи с этим ребенок и 
был госпитализирован в УЗ ГДИКБ г. Минска. Ребенок не-
однократно консультирован стоматологами по поводу гру-
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бого дефекта твердого неба, генез которого предполагался 
от травматического до герпетической природы или болез-
ней крови, а также исключалась афта Беднара. 

Обращали на себя внимание сохраняющиеся изме-
нения лабораторных показателей: лейкоцитоз, увеличенное 
СОЭ, высокие тимоловые пробы (11 - 15,3) при отсутствии 
синдрома цитолиза, СРБ меньше 5. Диагностический поиск 
требовал исключения роли инфекционных агентов, вызыва-
ющих врожденные инфекции, среди которых - цитомегало-
вирус. вирусы простого герпеса, маркеры гепатитов, сифилис. 

По решению консилиума было проведено дотестовое 
консультирование и предложен тест на ВИЧ, результат ко-
торого оказался позитивным. При обследовании родителей, 
состоящих в гражданском браке, также получены положи-
тельные результаты тестов. 

На момент постановки диагноза ребенок в возрасте 3 
месяцев имел дефицит массы тела 9%, признаки атопичес-
кого дерматита, на коже промежности обширные «опре-
лости» (четко ограниченные сливные папулезные высы-па-
ния, с мацерацией кожи, с отсевами по периферии очагов), 
сохранялись кашель, разжижение стула. Обращала на себя 
выраженная бледность кожи с устойчивой мраморностью 
при беспокойстве. Увеличены все группы периферических 
лимфоузлов (паховые до 1 см). Слизистая рта влажная, в 
области твердого неба - дырчатый дефект, эрозии в области 
десен, местами на слизистой языка и неба наложения 
белого цвета. В зеве гиперемия дужек и задней стенки. 
Носовое дыхание умеренно затруднено, отделяемое слизис-
тое, необильное. В легких дыхание жесткое, проводится во 
все отделы, хрипов нет. Тоны сердца ритмичные, громкие, 
систолический шум на верхушке. Живот мягкий, доступен 
глубокой пальпации, печень +3,5 см, умеренно уплотнена, 
селезенка +1 см. Сіул 3-4 раза в сутки, необильный жидкий 
желтого цвета без патологических примесей. 

При динамическом обследовании сохраняющийся лей-
коцитоз, увеличение СОЭ и тимоловой пробы, появление 
анемии и диспротеинемии с увеличением у-фракции гло-
булинов, снижение сывороточного железа. Инструменталь-
но - гепатоспленомегалия, диффузные изменения в печени 
и почках. Методом ПЦР- обнаружены ДНК ЦМВ. Поданным 
иммунограммы - СД4 клетки- 19% (что соответствует стадии 
глубокой иммуносупрессии у детей до 12 мес.), вирусная 
на-грузка у ребенка 800 ООО копий РНК в мл плазмы. 

На основании полученных данных пациенту выставлен 
диагноз: ВИЧ-инфекция в стадии СЗ (СДС 1994 года). Гене-
рализованная ЦМВ-инфекция. Генерализованная лимфоа-
денопатия. Гепатоспленомегалия. Сиалоаденит. Кандидоз 
слизистой полости рта и кожи промежности. Двусторонний 

гнойный отит. Анемия 2 степени, смешанного генеза. Реци-
дивирующие ОРИ. Атопический дерматит. С-м вегето-висце-
ральных нарушений. ЗМР. Выраженная иммуносупрессия 
(СД4 от 09.10.08. 19,3%). Дырчатый дефект твердого неба. 

Консилиумом принято решение о старте антиретрови-
русной терапии (APT) после окончания лечения ганциклови-
ром активной ЦМВ-инфекции. В дальнейшем была начата 
терапия ретровиром, ламивиром и вирамуном. С мамой 
постоянно проводилась работа по приверженности терапии. 
Ребенок выписан домой с улучшением и рекомендациями: 

При повторной госпитализации через 1 месяц для конт-
роля за эффективностью APT отмечена положительная дина-
мика - ребенок прибавил в весе за месяц 1000 г, в конт-
рольной иммунограмме количество СД4-клеток выросло до 
30,6% (2212кл.), а вирусная нагрузка снизилась до 342 тыс. 
копий РНК в 1 мл (т.е. более чем в 2 раза), исчезли прояв-
ления атопии, кандидоза слизистых и кожи, а в полости рта 
эрозий и афт нет. 

Таким образом, несмотря на неспецифичность клини-
ческих проявлений ВИЧ-инфекции у детей раннего возраста 
с неизвестным эпидемиологическим анамнезом, анализ 
устойчивости ряда клинических симптомов, не укладываю-
щихся в «обычные» заболевания в данной группе пациен-
тов, должны заставить врачей различных специальностей 
быть настороженными в отношении возможного инфици 
рования вирусом иммунодефицита человека. В приведен 
ном случае сложно определить момент инфицирования ре-
бенка, так как мама не знала о своем статусе, в 1-м три-
местре беременности она имела отрицательный результат 
теста на ВИЧ, а повторное тестирование не было проведено. 
Соответственно, ребенок находился на грудном вскармли-
вании и мог инфицироваться и таким путем, а первые про-
явления в виде мононуклеозоподобного синдрома свиде-
тельствуют о «свежем» заражении. 
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FEATURES OF ADENOVIRUS INFECTION IN THE IMMUNOCOMPROMISED CH1EDEN 

В практике врачей-педиатров аденовирусная инфек-
ция является одной из наиболее часто встречаю-

щихся вирусных респираторных инфекций, на долю которой 
приходится по разным данным от 10 до 34% [1,3]. К 5-
летнему возрасту практически все дети хотя бы один раз 
переносят аденовирусную инфекцию. Особенностью этой 
инфекции является склонность к рецидивированию, хрони-
ческому течению и персистенции[4]. Наши российские кол-
леги при обследовании 80 детей с длительным кашлем уста-

новили в 70% случаев ассоциации инфекционных агентов, 
среди которых аденовирус присутствовал в 61,4% случаев, 
причем преобладали так называемые латентные штаммы, 
способные длительно персистировать в лимфоидной ткани. 
В то же время «активные» штаммы, вызывающие клинику 
ОРВИ, регистрировались лишь в 22,9% наблюдений [2]. 

Способность к латентному персистированию, при этом 
быть не распознанными макроорганизмом, позволяет аде-
новирусам ускользать от взаимодействия с иммунной сис-
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