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ЧАСТЬ I. НАИБОЛЕЕ 

РАСПРОСТРАНЕННЫЕ 

ДЕТСКИЕ БОЛЕЗНИ

Адреногенитальный синдром
Адреногенитальный синдром – симптомокомплекс, связан-
ный с врожденной дисфункцией коры надпочечников (гипер-
плазия коры надпочечников). Группа наследственных болезней, 
в основе которых лежит недостаточность ферментов на раз-
личных уровнях синтеза стероидных гормонов коры надпо-
чечников кортизона и альдостерона, при этом синтез половых 
гормонов не нарушен.

Низкий уровень кортизола в крови стимулирует по принци-
пу обратной связи секрецию адренокортикотропного гормона 
(АКТГ). Высокий уровень АКТГ способствует гиперплазии 
коры надпочечников в той зоне, в которой не нарушен синтез 
гормонов, преимущественно андрогенов, что в сочетании с об-
разующимися промежуточными продуктами синтеза кортизона 
обусловливает клинические проявления данного заболевания.

Вирильная форма (простая, компенсированная) – наибо-
лее частый вариант; обусловлен частичной недостаточностью 
21-гидроксилазы. Нарушен только синтез коортикостероидов, 
что частично компенсируется гиперплазией надпочечников 
и приводит к латентной надпочечниковой недостаточности.

Гиперпродукция андрогенов приводит к андрогенизации 
вторичных половых признаков плода и рождению девочек 
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с признаками ложного женского гермафродитизма, мальчи-
ков – с увеличенным половым членом. Дефицит кортизола 
проявляется гиперпигментацией кожных складок, наружных 
половых органов. Если после рождения лечение не проводи-
лось, то в 2–4 года появляются признаки преждевременного 
полового созревания по мужскому типу. Вследствие раннего 
закрытия зон роста дети низкорослые.

Проводится неонатальный скрининг, на втором этапе (рете-
стирование) предпочтительно определение мультистероидного 
спектра методом тандемной масс-спектрометрии и расчетного 
показателя (17ОНР+21ДОК/кортизол). Костный возраст опере-
жает паспортный (рентгенография кистей рук), определяются 
повышенная экскреция с мочой 17-кетостероидов, высокий 
уровень в крови АКТГ, снижена экскреция 17-оксикортикосте-
роидов. В сомнительных случаях применяется генетическое 
тестирование.

Лечение. Глюкокортикостероиды (ГКС) назначают пожиз-
ненно. Препаратом выбора является таблетированный гидро-
кортизон, дозу подбирают индивидуально под контролем со-
держания 17-кетостероидов в суточной моче. Проводят опера-
тивную коррекцию наружных половых органов в соответствии 
с биологическим полом, например, пластику влагалища, кли-
торэктомию, сеансы психотерапии. В ряде случаев решается 
вопрос о перемене пола. Прогноз при своевременном лечении 
благоприятный.

Cольтеряющая форма – более редкая, обусловлена пол-
ным блоком 21-гидроксилазы. Нарушен синтез не только глю-
кокортикоидов, но и минералокортикоидов (альдостерона), 
что ведет, помимо андрогенизации, к усиленному выведению 
из организма натрия, хлоридов и гиперкалиемии.

Ранние симптомы, кроме андрогенизации, включают также 
рвоту фонтаном с рождения, как правило, не связанную с при-
емом пищи, жидкий стул. Прогрессируют нарушение водно-
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солевого баланса, эксикоз, возможны судороги, коллапс и рас-
стройства сердечного ритма. Клиническая картина напоминает 
пилоростеноз. Гормональным маркером дефицита минерало-
кортикоидов является повышение активности ренина плазмы.

Лечение. Как при вирильной форме, применяют ГКС (флу-
дрокортизон). Детям грудного возраста показано дополнитель-
ное введение в пищевой рацион поваренной соли.

Гипертоническая форма встречается редко, обусловле-
на дефицитом 11-гидроксилазы. Как при вирильной форме, 
снижается синтез кортизона и увеличивается продукция ан-
дрогенов наряду со сниженным образованием альдостерона. 
Накапливается 11-дезоксикортикостерон (в норме расщепля-
ется 11-гидроксилазой), обладающий минералокортикоидными 
свойствами и способствующий задержке натрия в организме, 
что является основой для развития артериальной гипертензии 
(АГ). Клинически заболевание проявляется после 3 лет, но бы-
вает и раньше.

Лечение. То же, что и при вирильной форме. Назначение 
ГКС носит заместительный характер и обеспечивает нормаль-
ное развитие ребенка.

Анемия железодефицитная
Железодефицитная анемия (ЖДА) – клинико-гематологиче-
ский синдром, проявляющийся гипоксическими и сидеропени-
ческими расстройствами вследствие дефицита железа в организ-
ме. Дефицит железа в группах риска наблюдается у 60% детей.

Ведущая причина болезни – нерациональное питание. Воз-
можен дефект усвоения из-за нарушения всасывания железа 
при заболеваниях ЖКТ или повышенный расход железа вслед-
ствие кровотечения или усиления обмена веществ.

Дефицит железа вызывает многочисленные изменения в ор-
ганизме. Возможна задержка умственного развития. Часто 
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возникают адаптационные нарушения, метеочувствительность. 
Снижен иммунитет, отмечаются гипотония мышц (в том числе 
и мочевого пузыря с развитием недержания мочи), изменения 
в миокарде, сухость кожи, изменение волос и др.

Для ЖДА характерно снижение уровня Нb ниже 110 г/л 
у детей в возрасте от 3 мес. до 6 лет и ниже 120 г/л у детей 
старше 6 лет. Диагностика анемии у детей первых месяцев 
жизни связана с индивидуальными отклонениями показателей 
гемограммы.

Последовательно развивающиеся стадии железодефицит-
ного состояния: прелатентный дефицит железа → латентный 
дефицит железа → ЖДА.

Критерии диагностики латентного дефицита железа:
• концентрация ферритина ниже 30 мкг/л; при актив-
ном воспалительном процессе (С-реактивный белок 
>10 мкг/л) дефицит железа констатируется при показате-
лях ферритина ниже 50 мкг/л;

• анизоцитоз (увеличение распределения эритроцитов 
по объему – RDW) >14,5;

• уровень сывороточного железа ниже 12,5 мкмоль/л;
• общая железосвязывающая способность сыворотки более 

69 мкмоль/л;
• среднее содержание гемоглобина в эритроците (MCH) 

<26 пг;
• средняя концентрация гемоглобина в эритроците (MCHC) 

<300 г/л;
• средний объем эритроцита (MCV) у детей младше 2 лет 

<67 fl , 2–5 лет <73, 5–12 лет <75, старше 12 лет <80.
ЖДА дифференцируют от анемий при хронических забо-

леваниях и от смешанных (полидефицитных) анемий (табл. 1).
Лечение. Назначают полноценное питание и препараты 

железа. Распространенной ошибкой является прекращение 
лечения препаратами железа после достижения нормального 
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уровня гемоглобина. Задачи ферротерапии – восстановление 
уровня гемоглобина, восполнение депо железа и преодоление 
тканевой сидеропении (контроль через 3–6 мес. по уровню 
ферритина в сыворотке крови).

Выбор препаратов железа представлен монокомпонент-
ными и комбинированными соединениями для перорального 
применения, а также для парентерального введения. Предпо-
чтение отдают препаратам трехвалентного железа, в частности 
железа гидроксиду полимальтозату. Форма препарата железа 
при назначении внутрь зависит от возраста ребенка (табл. 2).

Лечебные дозы элементарного железа при назначении де-
тям до 1 года – 5 мг/кг/сут., для детей 2–3-го года жизни – 
3 мг/кг/сут.; для детей старше 3 лет – 45–60 мг/сут.; для под-
ростков – до 80–150 мг/сут. элементарного железа (в тяжелых 
случаях до 200 мг/сут.). Ребенку с латентным дефицитом же-
леза препарат назначают в половинной дозе – 2–2,5 мг/кг/сут.

Начинают с 1/2 или 1/4 дозы. При отсутствии в течение не-
дели признаков непереносимости препарата дозу доводят до ле-

Таблица 1
Диагностическая тактика при ЖДА (Гадаев И.Ю., 2013)

Показатель (в сыворотке)
Анемия при 
хронических 
заболеваниях

ЖДА
Полиде-
фицитные 
анемии

Железо ↓ ↓ ↓
Трансферрин ↓ или N ↑ ↓
Трансферрин (насыщение) ↓ ↓ ↓
Ферритин N или ↑ ↓ ↓ или N
Рецепторы к трансферрину 
в сыворотке

N ↑ N или ↑

Отношение концентрации раство-
римого рецептора трансферрина 
к log концентрации ферритина

<1 >2 >2
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Таблица 2
Препараты железа в лечении ЖДА 

Возраст/препарат Основная 
составляющая

Количество элемен-
тарного железа

До 3 лет
Феррум Лек, капли Гидроксид-полимальтоз-

ный комплекс Fe3+
В 1 капле 0,5 мг

Мальтофер, капли Гидроксид-полимальтоз-
ный комплекс Fe3+

В 1 капле 2,5 мг, 
во флаконе 30 мл

Гемофер, капли Сульфат железа В 1 капле 1,6 мг
Актиферрин, капли Сульфат железа В 1 капле 0,53 мг
С 3 до 6 лет
Феррум Лек, сироп Гидроксид-полимальтоз-

ный комплекс Fe3+
В 1 мл 10 мг

Мальтофер, сироп Гидроксид-полимальтоз-
ный комплекс Fe3+

В 1 мл 10 мг

Актиферрин, сироп Сульфат железа В 1 мл 6,8 мг
Тотема, раствор для 
приема внутрь

Глюконат железа В 1 мл 5 мг

Ферроплекс Сульфат железа В 1 драже 50 мг 
общего железа

Старше 7 лет
Феррум Лек, жева-
тельные таблетки

Гидроксид-полимальтоз-
ный комплекс Fe3+

В 1 табл. 100 мг

Мальтофер, жева-
тельные таблетки

Гидроксид-полимальтоз-
ный комплекс Fe3+

В 1 табл. 100 мг

Мальтофер Фол Гидроксид-полималь-
тозный комплекс Fe3+ 
и фолиевая кислота

В 1 табл. 100 мг

Гемофер пролон-
гатум

Хлорид железа В 1 табл. 105 мг
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чебной. Сироп или капли разводят в небольшом количестве воды 
или сока. При легком и среднетяжелом течении курс лечения 
длится 2–4 нед. Восстановление запасов железа и создание депо 
происходит в течение нескольких недель или месяцев, поэтому 
ребенок дополнительно в течение 1–3 мес. получает профилак-
тическую дозу железа или 1/2 лечебной дозы.

Курсовую дозу Феррум Лек как для внутримышечного 
(в 1 ампуле 2 мл), так и для внутривенного (в 1 ампуле 5 мл) 
введения рассчитывают следующим образом:

Fе = Р (78 – 0,35 · Нb),

где P – масса тела (кг); Нb – фактический уровень гемоглобина 
у ребенка (г/л); Fe – общее количество железа, которое необхо-
димо ввести за курс лечения (мг).

Парентерально вводят железо по схеме: 1 день 50 мг 
(1/2 амп.), далее 100 мг (1 амп.) через 2–3 дня. У детей старше-
го возраста однократная доза может быть увеличена до 200 мг 
(2 амп.).

Трансфузии эритроцитной массы осуществляются по жиз-
ненным показаниям.

Профилактика. Включение «пищевого» железа в прикорм 
в сочетании с назначением профилактической дозы препарата 

Таблица 2 (окончание)

Возраст/препарат Основная 
составляющая

Количество элемен-
тарного железа

Актиферрин Сульфат железа В 1 капс. 34,5 мг
Тардиферон Сульфат железа В 1 табл. 80 мг
Тотема, раствор Глюконат железа В 1 мл 5 мг, в ам-

пуле – 10 мл
Ферроплекс Сульфат железа В 1 драже 50 мг
Сорбифер Дурулес Сульфат железа и ас-

корбиновая кислота
В 1 табл. 320 мг
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железа (1 мг/кг/сут.). Для маловесных детей обязателен при-
ем препаратов железа в каплях с 1-го месяца жизни до 1 года 
из расчета 1,5–3 мг/кг/сут.

Концентрация железа в женском молоке составляет 0,2–
0,4 мг/л. Рекомендации ВОЗ: все беременные на протяжении 
II–III триместров беременности и в первые 6 месяцев лактации 
должны получать препараты железа. Используют специализи-
рованные продукты, обогащенные железом.

Не следует использовать на первом году жизни цельное 
коровье молоко, так как доказано, что оно может привести 
к развитию микродиапедезных кишечных кровотечений. Его 
используют только для приготовления каш.

Атопический дерматит
Атопический дерматит – хроническое воспалительное за-
болевание кожи, сопровождающееся высыпаниями с преоб-
ладанием везикопустулезных элементов с лихенизацией, зудом 
и сухостью кожи. У 60% больных первый эпизод атопического 
дерматита происходит в течение 1-го года жизни.

Концепция патогенеза заболевания: генетически обуслов-
ленная способность организма повышать концентрацию общих 
и специфических IgЕ-антител в ответ на действие аллергенов 
окружающей среды. Ведущий орган-мишень – кожа. Распро-
странение процесса идет от пораженных участков на здоровые. 
Генетический дефект, лежащий в основе атопического дермати-
та, представляет собой мутацию гена FLG, контролирующего 
синтез белка филаггрина. При распаде филаггрин в роговом 
слое эпидермиса образует аминокислоты (компоненты нату-
рального увлажняющего фактора), способные удерживать воду 
в эпидермисе. Дефицит филаггрина приводит к трансэпидер-
мальной потере воды, нарушению эпидермального барьера, что 
проявляется сухостью кожи. Ксероз приводит к повышенной 



17Атопический дерматит

проницаемости эпидермиса для различных аллергенов, уси-
ливает сенсибилизацию.

Триггеры для детей раннего возраста: пищевые аллергены, 
аэроаллергены, стресс, инфекционный и механические факто-
ры. Продукты питания вызывают так называемые псевдоал-
лергические реакции. Специфична для атопического дерматита 
сенситизация к Malassezia furfur, многие больные являются 
носителями Staphilococcus aureus. Одежда из шерстяной или 
синтетической ткани, моющие средства и иные химические 
раздражители могут вызывать обострение. Имеет значение 
дефицит цинка и других микроэлементов.

Клиническая картина зависит от возраста больного, что 
позволяет выделить три формы заболевания: младенческую 
(с 3–4 мес. до 1,5–2 лет), детскую (с 2 до 10–12 лет) и взрос-
лую (старше 12 лет). Особенности клинического течения 
обобщены в клинико-морфологической классификации, вклю-
чающей 5 форм: экссудативную, эритематозно-сквамозную, 
эритематозно-сквамозную с лихенификацией, лихеноидную 
и пруригинозную. Младенческая и детская стадии атопиче-
ского дерматита чаще проявляются экссудативной или эри-
тематозно-сквамозной (иногда эритематозно-сквамозной 
с лихенификацией) формой, что обусловлено особенностями 
строения детской кожи.

Выделяют следующие стадии: начальную, выраженных из-
менений (острую и хроническую фазы), ремиссии, клиническо-
го выздоровления. По распространенности процесса выделяют 
ограниченную, распространенную и диффузную формы, по тя-
жести течения – легкую, среднетяжелую и тяжелую (рис. 1). 
Малые формы атопического дерматита включают периораль-
ный дерматит, изменения век, мочек ушей.

При атопическом дерматите снижен порог чувствительно-
сти к зуду, что проявляется кожной гиперреактивностью после 
воздействия аллергенов, при изменении влажности воздуха. 
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* Показатель в скобках

используется для детей
младше 2 лет

Визуальная аналоговая шкала
(средний показатель
за последние 3 дня и/или ночи)

4,5 4,5

11 1 1

(8,5)

А Распространенность               Площадь поражения (%)

B Интенсивность                          Общий балл

Критерий
Выраженность (балл)

0 1 2 3
Эритема
Отек/папула
Корки/мокнутие
Экскориации
Лихенификация
Сухость кожи*

3 – сильно
2 – умеренно
1 – слабо
0 – отсутствует

* Сухость кожи
оценивается визуально
и пальпаторно
на непораженных
участках кожи

С Субъективные симптомы       зуд + нарушение сна Зуд (от 0 до 10)

Нарушение сна (от 0 до 10)

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10
Рис. 1. Визуальная аналоговая шкала SCORAD для оценки степе-
ни тяжести атопического дерматита.
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ствие стеркобилина; появление стеркобилина – прогностически 
благоприятный признак, свидетельство разрешения желтухи. 
В биохимическом анализе крови – гипербилирубинемия с пре-
имущественно конъюгированной фракцией билирубина, повы-
шение активности аланин аминотрансферазы (АлАТ), аспарта-
таминотрансферазы (АсАТ), γ-глутамилтранспептидазы, щелоч-

Наличие
продромаль-
ного периода,

гемотрансфузии,
наркомания

Интенсивная
боль

в правом
подреберье,

лихорадка

Похудание,
тремор

рук

Слабость,
анорексия,

иногда
псевдохи-

рургическая
симптоматика

Гепатолие-
нальный
синдром,

асцит,
«печеночные

знаки»

Умеренно
выраженная

желтуха
добро-

качественного
характера

Цианоз,
одышка,

отеки,
застойные

шейные
вены

Общий анализ
крови

Биохимический анализ
крови

Определение маркеров
гепатита методами ИФА и ПЦР

Анализ результатов лабораторных исследований

ВГ А
Наличие маркеров ВГ А

(анти-HAV IgM,
PHK HAV)

ВГ С

Наличие маркеров ВГ С
(анти-HCV суммарные,
PHK HCV качественно,

количественно)

ВГ В

Наличие маркеров ВГ В
(HBsAg, анти-HBc IgM, HBeAg,

анти-HBe, ДНК HBV качественно,
количественно)

Нет

Да

Да

Да

Нет

Рис. 3. Алгоритм диагностики ВГ.
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Baby содержит в 1 капле 200 МЕ. При назначении детям груд-
ного возраста капли лучше растворять в ложке молока. Добав-
ление капель в бутылочку не рекомендуется.

Выбор водного или масляного раствора витамина D3 прово-
дится после оценки состояния здоровья ребенка. Учитывается 
возможность процесса мицеллирования жиров и жирораство-
римых витаминов в ЖКТ (рис. 6). Реже используют Минисан 
в форме жевательных таблеток (10 мкг витамина D3).

Есть и другие варианты препаратов витамина D3: альфа-
кальцидол (Оксидевит – 1 капсула содержит 0,0001; 0,00025; 
0,0005 мг; Ван-альфа – 1 капсула содержит 0,25; 0,5; 1 мкг), 
кальцитриол (Остеотриол, Рокальтрол – 1 капсула содержит 

Оценка состояния здоровья ребенка

Секреция желчи нормальная,
пища сбалансирована 

по жирам, в кишечнике 
происходит самостоятельное  

мицеллирование жиров 
и жирорастворимых 

витаминов

Заболевания:
холестаз,

стеатогепатит,
панкреатит,

муковисцидоз =
мицеллирование

в кишечнике
резко снижено

Другие факторы:
диета (пальмитиновая 

кислота, маргарин), 
антациды, кортизол, 

дифенин,
барбитураты, блокаторы
усвоения холестерина,

хелаторы

Дети с физиологическим
пищеварением, недостаточно
обеспеченные витамином D

Группы риска с нарушением пищеварения
и сниженной способностью мицеллировать

и усваивать витамин D

Препарат выбора: водный раствор мицелл
с витамином D3 (Аквадетрим)

Препарат выбора:
масляный раствор 

витамина D3

(Вигантол, Минисан)

Рис. 6. Выбор препарата витамина D3.



ЧАСТЬ III. COVID19

Этиология, патогенез, эпидемиология
COVID-19 – новая инфекция, вызываемая коронавирусом 
SARS-CoV-2. Заболевание из локальной вспышки быстро пре-
вратилось в пандемию, создав проблемы для современного 
здравоохранения и межгосударственного общения. Внесено 
в перечень заболеваний, представляющих особую опасность 
для окружающих.

Респираторные формы коронавирусной инфекции долгое 
время рассматривались как достаточно безобидные заболева-
ния и чаще чем в половине случаев протекали бессимптомно. 
Только у лиц с ослабленным иммунитетом коронавирусы вы-
зывали легочные, реже септические осложнения. Эти сведения 
вошли в резонанс с клиническими данными, полученными 
при появлении «новых коронавирусов» – SARS-CoV, MERS-
CoV и SARS-CoV-2. Значительно возросли коэффициенты 
тяжести заболеваемости и летальности, хотя речь в большей 
степени идет о взрослых пациентах.

Три последних коронавируса – высокопатогенные вариан-
ты. Коронавирус SARS-CoV вызвал эпидемию 2002–2004 гг. 
и был распространен в 37 странах. Коронавирус MERS-CoV – 
возбудитель ближневосточного респираторного синдрома – 
циркулирует по настоящее время. Коронавирус SARS-CoV-2 
был обнаружен в октябре 2019 г. Анализ геномов SARS-CoV-2 
выявил более 200 его мутаций, независимых друг от друга: яв-
ление гомоплазии свидетельствует о том, что вирус продолжает 
приспосабливаться к человеческому организму.
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Характерной особенностью строения SARS-CoV-2 являют-
ся «шипы», или булавовидные выступы, на его поверхности. 
Шип-белок (спайк-белок, S-белок) – проводник, способству-
ющий внедрению вируса в клетку, основной фактор, опреде-
ляющий тропизм к клеткам человека и патогенность SARS-
CoV-2. S-белок имеет сродство к поверхностным рецепторам 
АПФ 2-го типа (АПФ2), асиалогликопротеиновым рецепторам 
1-го типа (ASGR1), белкам KREMEN1, CD147 и др. Рецептор 
AПФ2 содержат около 10% клеток дыхательных и кишечных 
тканей. Наличие специфических рецепторов к коронавирусу 
в клетках разных органов человека позволяет объяснить, поче-
му SARS-CoV-2 может формировать причудливые клинические 
проявления.

Выявленные белки представляют собой мишень для раз-
работки специфического и эффективного лекарства против 
COVID-19, а разнообразие сигнальных механизмов наверняка 
способствовало быстрому и стабильному перемещению вируса 
SARS-CoV-2 по всему миру.

Если для эпителия ротоносоглотки, бронхов, легких и ки-
шечника возможен прямой путь вхождения вирусов в клет-
ку, то для эндотелия сосудов нужны дополнительные опции, 
своеобразная биологическая логистика. Доставку вируса 
в ткани осуществляют тромбоциты, которые, благодаря HLA-
рецепторам, связывают вирус и приносят его к клеткам-макро-
фагам для инициации иммунного ответа. Помимо этого, вирусы 
поглощаются эндотелиальными клетками естественным путем 
как продукт их питания и «заселяются» в эндотелиальные клет-
ки сосудов и сердца, минуя рецепторы АПФ1 и АПФ2.

Локальное воспаление стенок сосудов приводит к повы-
шенному выбросу в кровь фактора Виллебранда, который, 
в свою очередь, провоцирует тромбообразование, приводя-
щее к серьезным повреждениям легких, внутренних органов 
и системы гемостаза. Вирус повреждает ЦНС, куда он попа-
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дает разными путями: через инфицированные нейроны (транс-
синаптический трансфер), по зрительному нерву или клетки 
эндотелия сосудов, с лейкоцитами при их миграции через ге-
матоэнцефалический барьер. Повреждение тканей и органов 
происходит и как результат иммунных реакций, связанных 
с провоспалительными цитокинами.

Другое направление патогенеза COVID-19 наряду с вос-
палением – это гипоксия, которая является и основным клини-
ческим симптомом. При гипоксии тканей меняется локальный 
гомеостаз, что ведет к многочисленным патофизиологическим 
расстройствам, определяет тяжесть заболевания.

Источником инфекции является больной человек. Зараже-
ние детей происходит преимущественно в семейных очагах 
или медицинских организациях. Инкубационный период у де-
тей – 4–6 дней (0–24 дня). Общая инфицированность детей 
в разгар эпидемии на порядок меньше, чем взрослой популя-
ции.

Основной механизм передачи – аэрогенный (воздушно-
капельный и воздушно-пылевой). Возможен контактный путь 
через руки, предметы и поверхности, контаминированные ви-
русом. Вирус SARS-CoV-2 обнаружен в кале, что предполагает 
фекально-оральный механизм передачи.

Больной становится заразным в инкубационном периоде. 
Трансмиссия / размножение вируса начинается за 1–2 дня до по-
явления клинических симптомов. Выделяемый от больного 
при разговоре / чихании аэрозоль из частиц, в том числе со-
держащих коронавирус, находится в воздухе в течение 15 мин 
и даже больше. Продолжительность вирусовыделения из ре-
спираторного тракта с момента появления симптомов меньше, 
чем из ЖКТ.

В научной литературе нет ни одного описания выделения 
РНК вируса от новорожденного, из околоплодных вод или тка-
ней плаценты. Нет доказательств внутриутробного зараже-
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ния, вертикальной передачи от матери к плоду; отсутствуют 
доказательства передачи SARS-CoV-2 через грудное молоко. 
У новорожденных зафиксировано лишь постнатальное зара-
жение от женщин с подтвержденным COVID-19, протекавшим 
с пневмонией.

Клинические проявления
Можно говорить, что в клиническом течении COVID-19 у детей 
и взрослых существуют различия. Дети болеют новой инфекци-
ей на порядок реже, и осложнений у них меньше, чем у взрос-
лых. У детей с COVID-19 часто нет таких симптомов, как лихо-
радка, кашель, затруднение дыхания. Тем не менее могут быть 
не только легочные осложнения (пневмония и др.), но и внеле-
гочные поражения – миокардит, энтерит, гепатит, панкреатит, 
вплоть до формирования полиорганной недостаточности.

Клинические варианты течения COVID-19:
• ОРВИ (поражение только верхних отделов дыхательных 
путей);

• пневмония без дыхательной недостаточности или 
с острой дыхательной недостаточностью;

• острый респираторный дистресс-синдром;
• мультисистемный воспалительный синдром у детей.
Зарегистрированы единичные летальные исходы, в основ-

ном у младенцев и детей дошкольного возраста с хрониче-
скими заболеваниями. Во многих случаях связь летальности 
с COVID-19 вызывала сомнения, так как имела место соче-
танная инфекция с присоединением других патогенов на фоне 
основной болезни. По данным Минздрава РФ, из 50 000 детей 
с подтвержденным диагнозом COVID-19 в реанимационных 
отделениях наблюдалось около 200 детей (0,4%).

1. Клинические проявления, которые относительно часто 
встречаются у детей с манифестной формой COVID-19:



ПРИЛОЖЕНИЯ

Национальный календарь профилактических 
прививок
В отношении детей с нарушенной адаптацией руководству-
ются Приказом Минздрава России от 21 марта 2014 г. №125н 
«Об утверждении Национального календаря профилакти-
ческих прививок и календаря профилактических прививок 
по эпидемическим показаниям» с уточнениями согласно при-
казам Минздрава РФ от 16 июня 2016 г. №370н, от 13 апреля 
2017 г. №175н, от 24 апреля 2019 г. №243н и от 14 сентября 
2020 г. №967н. Обязательные профилактические прививки 
проводят детям против 12 инфекций (табл. 73).

В соответствии с Календарем прививок при использовании 
«обычных» или моновакцин ребенку до 1,5 лет потребуется 
18–21 инъекция. Использование комбинированных вакцин де-
лает схему более простой и щадящей. При отсутствии комбини-
рованных вакцин прививки против пневмококковой инфекции 
проводятся по схеме 7–9–15 мес.

Дополнение к Национальному календарю. Экстренную 
вакцинацию, не предусмотренную планом прививок, проводят 
в случаях осложнения эпидемической обстановки. Решение 
о проведении профилактических прививок по эпидемическим 
показаниям принимают главный государственный санитарный 
врач РФ, главные государственные санитарные врачи субъектов 
РФ. К таким прививкам относятся вакцинации против ротави-
русной инфекции, клещевого энцефалита, боррелиоза, чумы, 
холеры и др. Например, вакцинации против менингококковой 
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Таблица 73
Национальный календарь профилактических прививок 

Российской Федерации

Категории и возраст граждан, 
подлежащих обязательной 

вакцинации

Наименование профилактической 
прививки

Новорожденные в первые 
24 часа жизни

Первая вакцинация против вирусно-
го гепатита В1

Новорожденные 
на 3–7-й день жизни

Вакцинация против туберкулеза2

Дети 1 мес. Вторая вакцинация против вирусно-
го гепатита В1

Дети 2 мес. Третья вакцинация против вирусно-
го гепатита В (группы риска)3

Первая вакцинация против пневмо-
кокковой инфекции

Дети 3 мес.7 Первая вакцинация против дифте-
рии, коклюша, столбняка
Первая вакцинация против полио-
миелита4

Первая вакцинация против гемо-
фильной инфекции (группы риска)5

Дети 4,5 мес.7 Вторая вакцинация против дифте-
рии, коклюша, столбняка
Вторая вакцинация против гемо-
фильной инфекции (группы риска)5

Вторая вакцинация против полио-
миелита4

Вторая вакцинация против пневмо-
кокковой инфекции

Дети 6 мес.7 Третья вакцинация против дифте-
рии, коклюша, столбняка
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