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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность проблемы 

Актуальность темы обусловлена широким распространением этого за-

болевания, высокой контагиозностью, недостаточностью мер профилактики, 

частыми вспышками в воинских коллективах, нередко тяжелым течением с 

развитием осложнений у взрослых. 

В связи с этим большой интерес вызывают вопросы, касающиеся со-

временных особенностей эпидемиологии, различных аспектов патогенеза, 

клиники, профилактики и лечения данного заболевания. 

 В рейтинге экономической значимости инфекционных болезней без 

учета туберкулеза, ВИЧ-инфекции, хронических вирусных гепатитов и 

COVID-19 ветряная оспа занимает 2 место [128, 145]. 

Наиболее эффективной мерой профилактики и перспективным спосо-

бом управления эпидемического процесса ветряной оспы является вакцино-

профилактика [10, 129, 197]. 

Одним из ведущих звеньев патогенеза, обуславливающих тяжесть те-

чение и развитие осложнений ветряной оспы, является развитие синдрома 

эндогенной интоксикации (СЭИ). Данный синдром развивается в качестве 

ответа организма на токсическое воздействие как эндогенной, так и экзоген-

ной природы.  

Развитие эндогенной интоксикации (ЭИ) обусловлено различными ме-

ханизмами, в числе которых либо избыточная продукция эндогенных токси-

ческих субстанций, либо нарушение их выведения естественными органами 

детоксикации, а также несостоятельность системы антиоксидантной защиты 

[103].  

Большинством авторов предлагается считать вещества низкой и сред-

ней молекулярной массы (ВН и СММ) и олигопептиды (ОП) универсальны-

ми маркерами эндогенной интоксикации. Это вещества с молекулярной мас-

сой от 500 до 10 000 дальтон [125]. 
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При ветряной оспе, как и при любом другом инфекционном заболева-

нии, активируются процессы перекисного окисления липидов (ПОЛ) биоло-

гических мембран. В результате этих процессов происходит накопление эн-

догенных токсинов. Дисбаланс про- и антиоксидантной системы проявляется 

снижением активности антиоксидантной защиты или ее несостоятельностью, 

что способствует повышению активности процессов перекисного окисления 

липидов, и как следствие, развитию мембранопатологических процессов [78, 

320]. 

Повышенный интерес исследователей к процессу ПОЛ обусловлен его 

патогенетической ролью при различных заболеваниях, в том числе при вет-

ряной оспе, а также его повреждающим потенциалом. Считается, что с тече-

нием патологического процесса происходит истощение пула эндогенных ан-

тиоксидантов, что имеет существенное значение для дальнейшей активации 

процессов ПОЛ [261]. 

Процессы ПОЛ в биологических мембранах индуцируют активные 

формы кислорода, количество которых возрастает под действием напряже-

ния защитных клеточных систем и обуславливает развитие окислительного 

стресса. 

Вторичным молекулярным продуктом свободно-радикального окисле-

ния липидов является малоновый диальдегид (МДА), отражающим степень 

оксидативного стресса в организме. В. Х. Фазылов [208] в своей в своей ра-

боте отмечает, что повышение концентрации МДА в сыворотке крови со-

пряжено с усилением процессов ПОЛ и ассоциировано с тяжестью патологи-

ческого процесса. 

К регуляторам многочисленных биохимических и физиологических 

процессов в организме относится церулоплазмин, механизмы влияния кото-

рого реализуются преимущественно с помощью его антиоксидантных 

свойств [86]. 

Характер течения ветряной оспы и исход заболевания определяет со-

стояние иммунной системы. Именно ей принадлежит ведущая роль в патоге-
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незе данного инфекционного заболевания. Взаимодействуя с вирусным аген-

том, иммунная система формирует противовирусный ответ и предопределяет 

тем самым течение болезни [122]. 

В настоящее время в ходе изучения клеточного и гуморального имму-

нитета не выработано единого мнения на счет определения ключевого меха-

низма в плане предотвращения человека от реактивации вируса [253, 311]. 

Тяжелое течение ветряной оспы зачастую опосредовано нарушениями 

иммунного статуса, проявляющимися либо в чрезмерной иммунной реакции, 

либо наоборот в ее недостаточности [122]. 

В патогенезе инфекционных процессов медиаторы воспаления (цито-

кины) имеют ведущее значение, влияя на развитие, течение и исход заболе-

вания [61]. 

В регуляции процесса воспаления ведущую роль обеспечивают такие 

цитокины как ФНО-α и ИЛ-10 [219]. 

Интерес к изучению иммунопатогенетической роли цитокинов в фор-

мировании различных инфекционно-воспалительных заболеваний не ослабе-

вает в последние годы. 

Многочисленные вопросы профилактики и лечения ветряной оспы, а 

также возможной впоследствии реактивации вируса с развитием опоясыва-

ющего лишая, определяют важность дальнейшего изучения патогенетиче-

ских механизмов, участвующих в развитии осложнений и тяжелых исходов 

данного заболевания. 

При многих заболеваниях одним из маркеров эндогенной интоксика-

ции рассматривается такой показатель, как плазменный фибронектин (ПФН). 

Основной функцией ПФН является опсоническая. Данный белок ответстве-

нен за элиминацию из кровотока продуктов перекисного окисления, накап-

ливающихся в результате окислительного стресса, и тем самым за восстанов-

ление гомеостаза организма при патологических процессах [116].  

В доступной нам литературе не содержится исчерпывающая информа-

ция о накоплении токсических веществ в организме больного, а также о ха-
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рактере воздействия эндогенной интоксикации на состояние про – и антиок-

сидантных процессов у взрослых больных ветряной оспой. В связи с этим 

несомненным является актуальность определения их роли в патогенезе вет-

ряной оспы. 

Степень разработанности темы исследования 

 

В отечественной и зарубежной литературе имеется немало публикаций, 

посвященных различным аспектам патогенеза ветряной оспы (Николаева 

С.В., 2020 г., Ситник Т.Н., 2018). Тем не менее, остается достаточно много 

спорных моментов. Нет в доступной литературе исчерпывающих сведений о 

развитии синдрома эндогенной интоксикации у взрослых больных ветряной 

оспой, роли плазменного фибронектина, процессов перекисного окисления 

липидов в патогенезе этого заболевания. 

Состояние системы цитокинов при этом заболевании отражены лишь в 

единичных исследованиях, преимущественно у детей (Железникова Г.Ф., 

2015 г.). В настоящее время мнения о механизмах реализации функции цито-

кинов при ветряной оспе разнятся и требуют дальнейшего изучения. Вместе с 

тем, определение их содержания у больных ветряной оспой имеет большое 

значение для понимания механизма возникновения воспаления. 

Все вышеизложенное в совокупности определяет актуальность и пер-

спективность проведения целенаправленных комплексных исследований по 

выявлению роли различных показателей синдрома интоксикации в патогене-

зе ветряной оспы, что позволило сформулировать задачи и цели нашего ис-

следования. 

Цель исследования 

Оптимизация тактики ведения взрослых пациентов с ветряной оспой на 

основании изучения клинико-иммунопатогенетических особенностей заболе-

вания и синдрома интоксикации.  
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Задачи исследования 

 

1. Выявить особенности клинического течения ветряной оспы у взрос-

лых на современном этапе. 

2. Установить стадию и коэффициенты эндогенной интоксикации у 

взрослых больных ветряной оспой в зависимости от периода заболевания, 

тяжести течения, преморбидного фона и наличия осложнений. 

3. Дать характеристику системы перекисного окисления липидов и ан-

тиоксидантной защиты у взрослых больных ветряной оспой в зависимости от 

периода заболевания, тяжести течения, преморбидного фона и осложнений. 

4. Оценить цитокиновый профиль у больных ветряной оспой в зависи-

мости от стадии заболевания. 

5. Определить динамику плазменного фибронектина у больных ветря-

ной оспой. 

6. Выявить диагностическую и прогностическую значимость изучен-

ных маркеров эндогенной интоксикации у взрослых больных ветряной ос-

пой. 

7. Разработать алгоритм ведения взрослых больных ветряной оспой в 

зависимости от стадии эндогенной интоксикации в различные периоды забо-

левания. 

 

Научная новизна исследования 

 

Выявлены клинико-лабораторные особенности современного течения 

ветряной оспы у взрослых. 

Впервые проведено комплексное исследование динамики веществ низ-

кой и средней молекулярной массы и олигопептидов одновременно в крови, 

эритроцитах и моче. Это впервые дало возможность изучить их распределе-

ние между биологическими средами организма взрослых больных ветряной 

оспой для оценки стадий эндогенной интоксикации.  
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Впервые показана связь накопления токсических веществ в организме 

больных, а также состояния баланса процессов перекисного окисления липи-

дов биологических мембран, цитокиновой системы и уровня плазменного 

фибронектина с тяжестью течения заболевания, наличием преморбидного 

фона и развитием осложнений. 

Впервые установлена взаимосвязь между стадией эндогенной интокси-

кации у пациентов с ветряной оспой и проводимой терапией заболевания. 

 

Теоретическая и практическая значимость 

 

Полученные результаты проведенного исследования расширяют позна-

ния об иммунопатогенезе ветряной оспы у взрослых больных, о роли и зна-

чении синдрома интоксикации, накоплении токсических веществ и распреде-

лении их между биологическими жидкостями организма.  

Выявлено значение оценки стадий эндогенной интоксикации, баланса 

системы ПОЛ, цитокиновой системы и динамики плазменного фибронектина 

в патогенезе ветряной оспы у взрослых. 

Впервые предложен дифференцированный подход к исследованию 

маркеров эндогенной интоксикации в различных биологических средах в за-

висимости от стадии заболевания. 

Практическая значимость выполненной работы заключается в реко-

мендованном алгоритме обследования и лечения взрослых больных ветряной 

оспой, применении изученных показателей для комплексной оценки стадии 

эндогенной интоксикации и полноты выздоровления. 
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Методология и методы исследования 

 

Данное исследование было проведено в соответствии с поставленной 

целью и для реализации намеченных задач. Изучены данные, полученные 

при проведении настоящих исследований у 125 больных ветряной оспой, ле-

чившихся в период за 2017–2020 гг. Программа исследования включает эпи-

демиологический, клинический и статистический анализ. Полученные дан-

ные проанализированы, систематизированы и изложены в главах результатов 

диссертационного исследования. Дано заключение, сформулированы выводы 

и предложены практические рекомендации. 

 

Положения, выносимые на защиту 

 

1. Ветряная оспа у взрослых больных характеризуется в большинстве слу-

чаев длительным продромальным периодом, тяжелым течением, нали-

чием осложнений, обильными высыпаниями с ранней пустулизацией. 

2. У взрослых больных ветряной оспой отмечается накопление токсиче-

ских субстратов (ВН и СММ, ОП) в биологических средах организма, 

более выраженное при тяжелом течении заболевания, наличии премор-

бидного фона и осложнений с развитием различных стадий эндогенной 

интоксикации в разных периодах заболевания. 

3. У взрослых больных ветряной оспой в остром периоде происходит акти-

визация процессов перекисного окисления липидов с дефицитом анти-

оксидантной защиты, что проявляется повышением содержания МДА и 

снижением уровня ЦП. 

4. При ветряной оспе у взрослых имеется повышение уровня провоспали-

тельных и противовоспалительных цитокинов. 

5. В плазме крови взрослых больных ветряной оспой наблюдается сниже-

ние уровня ПФН, что может являться маркером степени эндогенной ин-

токсикации. 
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6. Определение уровня изученных показателей можно использовать в ка-

честве дополнительных критериев для прогноза степени тяжести заболе-

вания, маркеров эффективности лечения и полноты выздоровления, что 

может влиять на тактику ведения взрослых больных ветряной оспой. 

 

Личное участие автора  

 

Автором сформулированы цели и задачи, определены материалы и ме-

тоды исследований, проведен обзор имеющейся отечественной и зарубежной 

литературы по теме исследования. При непосредственном участии автора 

проведено планирование исследования, формирование групп пациентов, 

включенных в исследование, сбор материала, клинико-лабораторное обсле-

дование пациентов. Проведена статистическая обработка полученных ре-

зультатов, выполнен анализ, систематизация и обсуждение результатов, 

сформулированы выводы и практические рекомендации, подготовлены пуб-

ликации. 

 

Внедрение результатов исследования в практику 

 

 Материалы диссертационной работы внедрены в практику работы Ка-

бардино-Балкарского центра инфекционных болезней МЗ КБР и используют-

ся в учебном процессе на кафедрах инфекционных болезней и микробиоло-

гии, вирусологии и иммунологии Кабардино-Балкарского госуниверситета 

при изучении тем: «Ветряная оспа», «Инфекция и инфекционный процесс», 

«Неспецифическая резистентность и иммунитет», «Цитокины и воспаление». 
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Степень достоверности и апробация результатов исследования 

 

Степень достоверности результатов исследования определена доста-

точным количеством обследованных больных, а также адекватной статисти-

ческой обработкой данных с использованием современного программного 

обеспечения и актуальных общепринятых статистических методов. 

Полученные результаты проведенного исследования и основные поло-

жения диссертации были доложены на межрегиональных научно-

практических конференциях, в том числе с международным участием: на X–

XIII, XV Ежегодных Всероссийских Конгрессах по инфекционным болезням 

(Москва, 2018–2021, 2023 гг.), XI–XII Научно-практических конференциях 

Южного федерального округа с международным участием «Актуальные во-

просы инфекционной патологии юга России» (Краснодар, 2018–2019 гг.), V 

Всероссийской междисциплинарной научно-практической конференции с 

международным участием «Социально-значимые и особо опасные инфекци-

онные заболевания» (Сочи, 2018 г.), II международном медицинском форуме 

Донбасса «Наука побеждать…болезнь» (г. Донецк, 2018 г.), на Региональной 

площадке XXVII международного молодежного научного форума «Ломоно-

сов-2020» на базе Кабардино-Балкарского государственного университета 

им. Х.М. Бербекова (Нальчик, 2020 г.), международной научно-практической 

конференции «Современные аспекты инфекционных болезней и микробио-

логии» (Гомель, Беларусь, 2022 г.). 

 

Соответствие диссертации паспорту научной специальности 

 

Положения диссертации соответствуют паспорту специальности 3.1.22 

– инфекционные болезни. Результаты проведенного исследования соответ-

ствуют области исследования: пунктам 1, 2, 3 паспорта специальности «ин-

фекционные болезни». 
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Публикации 

 

По материалам диссертационной работы опубликовано 15 научных ра-

бот, из них 3 в изданиях, рекомендованных ВАК. 

 

Структура и объем диссертации 

 

Диссертация изложена на 174 страницах машинописного текста и со-

держит: введение, 4 главы, заключение, выводы, практические рекомендации 

и список литературы, включающий отечественных и иностранных авторов. В 

работе представлены 11 таблиц, 55 рисунков и 6 клинических наблюдений. 

 



 14 

ГЛАВА 1. СОВРЕМЕННЫЕ ПРЕДСТАВЛЕНИЯ  

О РОЛИ СИНДРОМА ИНТОКСИКАЦИИ В ПАТОГЕНЕЗЕ  

ИНФЕКЦИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

 

Ветряная оспа относится к числу самых распространенных инфекцион-

ных заболеваний и занимает 3 место в структуре инфекционной патологии. 

Даже относительно редкие случаи осложнений и летальных исходов на фоне 

высокой заболеваемости имеют серьезную медицинскую и социально-эконо-

мическую значимость [11, 29, 71, 80, 146, 240]. 

Случаи заболевания у взрослого населения регистрируются ежегодно. 

В 2007 году процент заболевших взрослых составлял 4,8%, в 2013 году –  

9,1%, в 2015–2017 гг. – 5,7% [47, 134].  

Более 524 тыс. случаев ветряной оспы было зарегистрировано в 2021 

году. Случаи ветряной оспы с летальным исходом зарегистрированы не бы-

ли. Показатель заболеваемости населения ветряной оспой в 2021 г. сохранил-

ся на уровне существенно более низком, чем до начала пандемии COVID-19 

и введения массовых ограничительных мероприятий в организованных кол-

лективах и составил 358,1 на 100 тыс. населения при среднемноголетнем 

уровне 565,95. Однако по сравнению с 2020 г. произошел рост заболеваемо-

сти на 7% (333,9 на 100 тыс. населения) среди детского населения, в то время 

как среди лиц в возрасте 18 лет и старше наблюдалось снижение уровня за-

болеваемости  на 23 % по сравнению с 2020 г. Неубедительная тендеция к 

снижению заболеваемости, по всей видимости, обусловлена ограничитель-

ными мероприятиями в период эпидемического подъема заболеваемости но-

вой коронавирусной инфекцией. Ветряная оспа регистрировалась на терри-

ториях всех субъектов Российской Федерации, в том числе в 45 из них пока-

затели заболеваемости превысили средний уровень по стране. Основное чис-

ло заболевших ветряной оспой составили дети (2021 г. – 96,4%). 

Ущерб от заболеваемости в РФ от ветряной оспы в 2021 году составил 

21 063 277,7 тыс. рублей [48]. 
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1.1. Особенности течения ветряной оспы у взрослых  

по данным литературы 

 

И ветряную оспу, и опоясывающий лишай вызывает один возбудитель: 

ДНК-содержащий вирус герпеса человека третьего типа, Herpesvirus Varicella 

Zoster (Human Herpesvirus 3 (HHV-3), Varicella Zoster Virus (VZV)), подсе-

мейства Alphaherpesvirinae семейства Herpesviridae. Эти заболевания тесно 

связаны [110, 232, 238, 298]. 

Ветряная оспа развивается преимущественно у детей, заразившихся от 

больных с ветряной оспой и с опоясывающим лишаем при наличии у послед-

них воспалительных явлений в глотке. Наибольшая заболеваемость реги-

стрируется у детей в возрасте от шести месяцев до семи лет. До 70- 90 % де-

тей переболевают ветряной оспой к 15-летнему возрасту.  У детей ветряная 

оспа в подавляющем большинстве случаев заканчивается полным выздоров-

лением. Иногда у взрослых заболевание манифестирует в виде опоясываю-

щего лишая [90, 204, 211, 232]. 

Вирус Варицелла-Зостер во время первичного инфицирования гемато-

генным и трансаксональным путем проникает в чувствительные ганглии 

спинномозговых и черепно-мозговых нервов, в ганглии нодозного и чревного 

сплетений вегетативной нервной системы, где пожизненно персистирует в 

латентном состоянии за счет своей нейротропности [77, 191, 222, 255]. 

В дальнейшем, при снижении с возрастом функциональной активности 

клеточного иммунитета, у больных СПИДом, онкологических больных, па-

циентов после трансплантации органов и костного мозга, а также в результа-

те стресса, приобретенных иммунодефицитов, приема кортикостероидов, 

иммуносупрессивной терапии, анти-ФНО терапии возможна реактивация ви-

руса Варицелла-Зостер с манифестацией опоясывающего герпеса (Herpes 

Zoster) [271, 53, 138]. 

Другими факторами риска, ассоциированными с развитием опоясыва-

ющего герпеса, являются семейная предрасположенность, возраст старше 60 
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лет на фоне физиологически пониженного клеточного иммунитета, а также 

перенесенная ребенком ветряная оспа в возрасте до одного года [209]. 

Опоясывающий герпес способен привести к развитию постгерпетиче-

ской невралгии – хронического нейропатического болевого синдрома [117, 

158, 178, 300]. 

Общеизвестно, что ветряная оспа – высоко контагиозное инфекционное 

заболевание, восприимчивость к которой составляет более 95,0%. Данное забо-

левание характеризуется диссеминированными везикулярными высыпаниями 

на коже и слизистой оболочке, а также лихорадкой [8, 64, 107, 161, 324]. 

Эпидемический процесс ветряной оспы характеризуется вовлеченно-

стью всех возрастных групп и формированием эпидемических очагов в орга-

низованных коллективах. Учитывая воздушно-капельный путь передачи ви-

руса Varicella Zoster наибольшему риску подвержены люди, которые в тече-

ние длительного времени вынуждены находиться в условиях закрытых учре-

ждений. В связи с этим особую эпидемиологическую значимость имеют 

вспышки ветряной оспы, возникающие в медицинских организациях, детских 

организованных коллективах и воинских частях [15, 199, 198, 284, 292, 293]. 

Различным аспектам клиники, патогенеза, диагностики, профилактики 

и терапии ветряной оспы посвящено большое количество работ [71, 124, 165, 

169, 189, 220, 266]. 

Несмотря на то, что наибольший «вклад» в формирование заболевае-

мости (68,8 – 73%) вносят дети в возрасте от 1 года до 6 лет, у взрослых за-

болевание продолжает регистрироваться [91, 156, 173, 184, 220]. 

Среди заболевших только 33% взрослых больных при сборе эпида-

намнеза отмечали контакт с больным ветряной оспой, остальные не могли 

назвать вероятную причину заболевания [74]. 

По данным А.М. Закировой с соавт. (2022) ветряная оспа у взрослых 

протекает в большинстве случаев легко и имеет благоприятный прогноз [69]. 

В отличие от предыдущих авторов, И.В. Сергеева с соавт. (2015), изучая 

особенности клиники ветряной оспы у взрослых, сделала следующие выводы: 
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ветряная оспа у взрослых в большинстве случаев характеризуется более тяже-

лым течением, выраженной интоксикацией, обильными высыпаниями, частыми 

осложнениями, в отличие от детей [182]. 

Инкубационный период у пациентов с тяжелыми и осложненными 

формами болезни короче, лихорадка выше, высыпания распространяются 

быстрее и интенсивнее, а сами элементы регрессируют медленнее. Развитие 

тяжелых и осложненных форм болезни возможно даже у исходно здоровых 

лиц [40, 71, 237]. 

Наличие выраженного интоксикационного синдрома, длительного про-

дромального периода, более высокого риска развития различных осложнений 

(таких как, бактериальная суперинфекция пустул, ларингит, пневмония, 

тромбоцитопения, различные неврологические осложнения и др.) являются 

основными клиническими особенностями ветряной оспы у взрослых  

[212, 259, 262]. 

У детей заболевание характеризуется преимущественно доброкаче-

ственным течением, продромальная симптоматика зачастую либо отсутству-

ет, либо не превышает по длительности 1-2 дней, обильные высыпания на 

волосистой части головы отмечаются, как правило, только при тяжелой фор-

ме заболевания [177, 184]. 

Тяжелые формы заболевания и осложнения, как правило, встречаются 

у детей с отягощенным преморбидным фоном, и развиваются в 3-8% случаев 

[69, 72]. По данным других авторов частота осложнений ветряной оспы у де-

тей составляет 0,3–0,5% [71]. 

Из осложнений при ветряной оспе у детей, по разным данным, в 27,5 – 

43% случаев отмечаются поражения нервной системы; чаще всего наблю-

дается энцефалит, развитие которого не зависит от тяжести ветряной оспы 

[102, 113, 193]. 

Риск госпитализации у взрослых больных в 6,2 раза выше, а риск раз-

вития осложнений в 1,9 раза выше, чем у детей. Пневмония является самой 

частой причиной госпитализации у взрослых с ветряной оспой. Смертность 
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при заболевании ветряной оспой у взрослых значительно выше по сравнению 

с детьми и достигает 10% [147]. 

С этим согласны и другие авторы, которые отмечают, что в отличие от 

детей, взрослые пациенты рискуют при инфицировании ветряной оспой при-

обрести такие опаснейшие осложнения, как энцефалит, тромбоцитопения, 

пневмония и вторичные бактериальные инфекции кожи. В самых тяжелых 

случаях не исключен и летальный исход. Смертность у больных от ветряноч-

ной пневмонии составляет 10–30%, среди которых чаще пациенты с иммуно-

дефицитами и беременные женщины [28, 140]. 

Нередким осложнением ветряной оспы у взрослых является пневмония. 

Как отмечает Зрячкин Н.И с соавт. (2017) у взрослых больных симптомы по-

ражения легких обычно возникают спустя 1-6 дней после появления первых 

высыпаний [71]. 

В связи с нейротропностью вируса ветряной оспы возможно поражение 

как центральной, так и периферической нервной системы в виде полиневро-

патий [287]. 

Частота развития неврологических осложнений ветряной оспы составляет 

от 1 до 7,5 на 1000 случаев заболевания. Среди наиболее частых неврологиче-

ских осложнений отмечается ветряночный энцефалит, частота которого в общей 

структуре неврологических синдромов у детей составляет 75% [310]. 

Большинство энцефалитов манифестируются через неделю после нача-

ла высыпаний, но возможны и более поздние проявления. При этом следует 

отметить, что развитие ветряночного энцефалита может иметь как постепен-

ное, так и внезапное начало и не всегда сопровождается высыпаниями. Кли-

ническими проявлениями энцефалита являются головная боль, лихорадка, 

рвота, сонливость, судороги, менингизм, реже коматозное состояние [109]. 

В результате поражения вирусом крестцовых нервов возможно разви-

тие цистита с везикулярными высыпаниями на слизистой мочевого пузыря, 

клинически проявляющийся лейкоцитурией, гематурией, задержкой мочеис-

пускания. 
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Вследствие поражения артерий центральной нервной системы вирусом 

Varicella Zoster возникают VZV-васкулопатии – проявляющиеся в виде ише-

мических инсультов, рассеяного склероза [254]. 

В научной литературе описаны случаи развития постветряночных вас-

кулитов, в том числе гигантоклеточного артериита, энцефалитов и менинго-

энцефалитов [249, 264, 268, 295]. 

Серьезную опасность ветряная оспа может представлять для беременных 

женщин и для плода. В этом случае у почти 2% новорожденных развивается 

синдром врожденной ветряной оспы [183, 252]. 

При этом около 30% детей погибают в первые несколько месяцев жиз-

ни [141]. А также могут отмечаться пороки развития сердечно-сосудистой 

системы, легочной системы, печени и других органов [221]. 

При инфицировании VZV между 13-й и 20-й неделями беременности 

риск врожденной ветряной оспы составляет 2% [71]. 

Если женщина заболевает ветряной оспой в последнем триместре бе-

ременности риски инфицирования новорожденного, развития летальных ис-

ходов у матери и ребенка значительно выше [243, 304]. 

Немаловажно, что если рожает больная ветряной оспой, то в родах мо-

жет заразиться и новорожденный ребенок [44, 250]. 

При этом у новорожденных отмечается тяжелое течение ветряной оспы 

за счет возможности развития у них генерализованных форм с поражением 

висцеральных органов и центральной нервной системы [220]. 

Наиболее опасной является неонатальная ветряная оспа, которая разви-

вается при заболевании беременной в интервале за 5 дней до и 2-х дней после 

родов [192]. 

Риск летального исхода у новорожденных с ветряной оспой в этом слу-

чае достигает 30%, так как ребенок не успевает получить материнские анти-

тела [259]. 
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При инфицировании новорожденного заболевание может протекать более 

легко за счет трансплацентарной передачи специфических антител от матери 

[207, 220]. 

Если будущая мама ранее переболела этой инфекцией, то ветряная оспа 

при беременности в этом случае не представляет серьезной угрозы, так как 

антитела, имеющиеся у мамы в крови, передадутся плоду. Установлено, что 

на 1000 родов приходится от 1 до 5 случаев заражения ветряной оспой ново-

рожденных [203]. 

С учетом вышеизложенного, представляется целесообразным всем ра-

нее не болевшим и невакцинированным детям и взрослым, находящимся в 

регулярном контакте с новорождённым больным ветрянкой, экстренная вак-

цинация [213, 263]. 

А также всем женщинам, планирующим беременность, ранее не бо-

левшим и не вакцинированным, целесообразно проводить специфическую 

профилактику методом вакцинации против ветряной оспы, не позднее, чем за 

1 месяц и более до планируемой беременности [236, 256, 306]. 

Осложнения при этом заболевании у взрослых больных и беременных 

женщин определяют существенный социально-экономический ущерб, нано-

симый ветряной оспой. 

Несомненно, представляется важным дальнейшее изучение патогене-

тических механизмов развития ветряной оспы, определение всех ведущих 

факторов, оказывающих влияние на тяжесть течения заболевания и развитие 

осложнений. 

Диагностика ветряной оспы основана на типичной клинической кар-

тине, лабораторных данных: ПЦР-диагностика, серологическая диагностика 

(реакция связывания комплемента и иммуноферментный анализ) [52, 154, 

239, 287, 301, 309, 323].  

В настоящее время в литературе встречаются противоречивые реко-

мендации по лечению больных ветряной оспой. 
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Этиотропное лечение ветряной оспы синтетическими аналогами ацик-

лических пуриновых нуклеозидов, согласно стандартам специализированной 

медицинской помощи и клиническим рекомендациям, проводится, преиму-

щественно, пациентам со средней и тяжелой степенью тяжести заболевания 

[88, 130, 167]. 

Большинство авторов считают целесообразным и эффективным ис-

пользование противовирусных препаратов (прежде всего ацикловира), реже 

иммуномодуляторов [58, 88, 95, 142, 168, 246, 247] и метаболических имму-

нокорректоров [155]. 

М.В. Махнев (2019) в своей работе высказывает другое мнение: он не ре-

комендует стандартные схемы этиотропной терапии для лечения ветряной оспы 

у пациентов молодого возраста с неотягощенным преморбидным фоном [123]. 

 

1.2. Маркеры эндогенной интоксикации 

 

Одним из звеньев патогенеза многих инфекционных заболеваний, в том 

числе и ветряной оспы, определяющих их течение и исходы, является разви-

тие синдрома эндогенной интоксикации (СЭИ) [41, 81, 121, 108, 294]. 

Синдром эндогенной интоксикации является ведущим в генезе различ-

ных патологических состояний. Зачастую именно от накопления токсических 

веществ при нарушении их выведения зависит тяжесть течения заболевания, 

а также его исход [1, 9, 51, 217]. 

В пpоцессе метаболизма и pаспада биологических молекул обpазуются 

pазличные вещества, называемые эндотоксинами. Эти эндотоксины облада-

ют токсическим потенциалом, вызывают дисфункцию различных органов и 

систем – способствуют pазвитию сеpдечной, почечной, печеночной недоста-

точности, участвуют в возникновении синдpома диссеминиpованного внут-

pисосудистого свеpтывания кpови (вследствие увеличения агрегации тром-

боцитов и формирования гиперкоагуляции), дистpесс-синдpома легкого, что 

пpиводит к гибели оpганизма [159, 174, 179, 206, 226]. 
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Развитие синдpома эндогенной интоксикации сопpовождается угнете-

нием функций многих оpганов и систем, участвующих в обезвреживании и 

дальнейшем выведении из оpганизма пpодуктов обмена веществ, что образу-

ет так называемый «порочный круг» [37, 159]. 

К условно специфическим методам диагностики, позволяющим оце-

нить эндогенную интоксикацию, является оценка уровня веществ низкой и 

средней молекулярной массы (ВН и СММ) и олигопептидов (ОП) по методу 

М.Я. Малаховой [41, 118, 286]. 

В настоящее время ведутся работы по поиску эффективных способов 

коррекции эндогенной интоксикации при различных патологических состоя-

ниях, чему посвящены многочисленные исследования [19, 27, 31, 33]. 

Основу эндогенной интоксикации составляет системная гипоксия. При 

эндотоксикозе отмечается усиление процессов катаболизма, и как следствие 

нарушаются адаптивные реакции организма [218]. 

Ведущее значение в патогенезе многих заболеваний отводится сво-

бодным радикалам. Многие физиологические и патологические процессы в 

организме происходят при участии активных форм кислорода (АФК)  

[17, 92, 171, 257]. 

Перекисное окисление липидов биологических мембран играет важную 

роль в метаболизме клеток различной функциональной значимости. При раз-

витии патологических процессов в результате суперактивации окислительно-

восстановительных реакций свободные радикалы могут образовываться в не-

адекватно большом количестве. 

Как известно, свободнорадикальное окисление является не только од-

ним из ведущих патогенетических механизмов многих патологических со-

стояний, но и важнейшим процессом, обеспечивающим нормальную жизне-

деятельность организма [22, 223]. 

Радикалы кислорода в физиологических условиях в малых концентра-

циях являются нормальными компонентами клеточного метаболизма и обу-

словливают процессы в организме, характеризующиеся незначительной ин-
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тенсивность, что обеспечивает нормальное функционирование организма. 

Активные формы кислорода продуцируются фагоцитирующими клетками. 

Они взаимодействуют с белками клеточных мембран и влияют на метаболи-

ческие пути в клетке, выполняют сигнальную функцию, участвуют в биосин-

тезе, стимулируют защиту от патогенов и опухолевых клеток, участвуют в 

обеспечении клетки энергией, а также обладают иммуномодулирующим дей-

ствием. Свободные радикалы ответственны за активацию процессов пере-

кисного окисления липидов (ПОЛ), необходимые для обновления фосфоли-

пидов клеточных мембран [38, 148]. 

Активные формы кислорода влияют на продукцию провоспалительных 

цитокинов, участвуя тем самым в функционировании иммунной системы 

[160, 289, 290, 307]. 

За счет своей неустойчивости, токсичности и реакционной активности, 

активные формы кислорода, способны легко вступать в биохимические реак-

ции с веществами различной химической природы и разрывать любые угле-

водородные связи [143, 150, 210]. 

В патогенезе развития инфекционного процесса происходит активиза-

ция процессов перекисного окисления липидов биологических мембран 

(ПОЛ), при этом часто происходит нарушение баланса про – и антиоксидант-

ных систем организма. Активация процессов свободнорадикального окисле-

ния описана при ишемии, гипоксиях, стрессовых ситуациях, эндокринопати-

ях, опухолевом процессе, различных бактериальных инфекциях и интоксика-

циях [97, 139, 269]. 

Важно отметить, что в норме липопероксидация является физиологиче-

ским процессом. Так, процессы ПОЛ, обладающие низкой функциональной 

активностью, обеспечивают поддержание структурного гомеостаза, участву-

ют в процессах фагоцитоза и лизиса различных микроорганизмов, в процессе 

восстановления структуры клеточных мембран [22]. 

При изменении кислородного баланса клетки (гипоксии) наблюдается 

нарушение нормального окислительного метаболизма клетки, вследствие чего 
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наблюдается увеличение содержания радикалов кислорода. Избыточная про-

дукция активных форм кислорода приводит к тому, что кислород вступает в ре-

акцию с мембранными липидами клетки, постепенно приводя к ее поврежде-

нию – происходит неконтролируемая активация процессов перекисного окис-

ления липидов, способствующая развитию воспалительного процесса и прояв-

ляющаяся высокой токсичностью для организма [13, 99, 251, 273, 278, 312]. 

Кроме того, рост образования активных форм кислорода и как след-

ствие активация процессов перекисного окисления липидов в клетках резко 

возрастают при воздействии на организм различных стрессорных факторов, в 

том числе бактериальных и вирусных патогенов [24, 136, 321, 328]. 

Продукты ПОЛ токсичны и способны нарушать естественные процес-

сы метаболизма. Накапливаясь в мембранах клетки, продукты ПОЛ наруша-

ют их структуру и приводят к изменению их функциональной активности. 

Они вызывают повреждение гиалуроновой кислоты, протеогликанов, колла-

гена, иммуноглобулинов, эндотелия и базальной мембраны сосудов [7, 79, 

176, 225, 326]. 

К числу продуктов ПОЛ относятся кетоны, альдегиды, низкомолеку-

лярные карбоновые кислоты, перекиси ненасыщенных липидов [14]. 

Образующиеся и накапливающиеся в процессе ПОЛ продукты ответ-

ственны за повреждение клеток и тканей. Они разделяются на первичные, 

вторичные и конечные продукты ПОЛ. Накопление всех этих веществ в кро-

ви приводит к развитию синдрома эндогенной интоксикации [38, 100, 175]. 

Участие процессов перекисного окисления липидов в патогенезе мно-

гих инфекционных заболеваний хорошо изучено и описано в литературе  

[32, 55, 92, 276]. 

Содержание первичных (диеновых конъюгатов), вторичных (малоново-

го диальдегида) и конечных продуктов (основания шиффа) определяют в ка-

честве показателей, оценивающих состояние процессов прооксидантной со-

ставляющей ПОЛ [5]. 
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Малоновый диальдегид (МДА) является ведущим маркером активации 

прооксидантной системы ПОЛ. МДА (С3Н4О2) представляет собой низко-

молекулярное органическое соединение с трѐхчленной углеродной цепью и 

двумя альдегидными группами на концах, альдегид малоновой кислоты с 

ММ 72,07. МДА, образуясь путем метаболизма различных полиненасыщен-

ных жирных кислот, является чрезмерно активным веществом, способствует 

разрушению клеточных мембран и может формировать различные нераство-

римые конгломераты с компонентами клетки, тем самым неся в себе 

мутагенный потенциал. При взаимодействии МДА с аминогруппами фосфо-

липидов образуются конечные продукты ПОЛ – основания Шиффа, способ-

ные приводить к артерио – и пневмосклерозу, а также к нарушениям клубоч-

ковой фильтрации почек [224, 265]. 

Активность прооксидантной системы находится под контролем анти-

оксидантных веществ. Таких как церулоплазмин, каталаза, супероксиддис-

мутаза и др. Неконтролируемая активация свободно-радикальных процессов 

рядом авторов рассматривается в качестве одного из ведущих патогенетиче-

ских факторов структурно-функциональных повреждений органов и тканей 

при ряде заболеваний [66, 75, 132]. 

Важную роль в поддержании баланса прооксидантно-антиоксидантной 

системы играет ведущий плазменный антиоксидант – белок острой фазы це-

рулоплазмин (ЦП). Его антиоксидантная активность проявляется в способно-

сти предотвращать окисление липидсодержащих биоструктур [56, 60, 83]. 

Итак, ключевая роль в противодействии процессам перекисного окис-

ления липидов принадлежит многокомпонентной системе антиоксидантной 

защиты, направленной на сохранение поддержания гомеостаза в организме. 

Компоненты антиоксидантной защиты представляют собой высокомолеку-

лярные и низкомолекулярные соединения, способные реализовывать свои 

функции как на клеточном уровне, так и во внеклеточном пространстве. 

Многочисленные компоненты антиоксидантной защиты способны проявлять 
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специфическую и неспецифическую антиоксидантную активность в тканях, 

либо предотвращать дальнейшее образование свободных радикалов. Недо-

статочная активность даже одного из звеньев антиоксидантной системы мо-

жет привести к запуску неконтролируемого каскада ПОЛ [78, 126]. 

При нарушении баланса прооксидантной и антиоксидантной систем 

развивается окислительный стресс [16, 148, 274, 291]. 

Окислительный стресс характеризуется свободнорадикальным повре-

ждением активными формами кислорода мембран клеток, генома ядра и ми-

тохондрий, белков крови, способствующем дальнейшему повреждению эн-

дотелия сосудов и гистогематических барьеров [105, 235, 260]. 

При окислительном стрессе наблюдается гиперпродукция и высвобожде-

ние протеинов острой фазы (ЦП, фибриногена, гаптоглобина и др.), накопление 

в крови веществ низкой и средней молекулярной массы (ВН и СММ) [157]. 

Итак, одним из ведущих патогенетических звеньев формирования ин-

токсикационного синдрома является неконтролируемое усиление процессов 

перекисного окисления липидов и низкая антиоксидантная реактивность, 

проявляющаяся депрессией антиоксидантной защиты [112, 241]. 

В настоящее время в доступной литературе сведения о содержании по-

казателей оксидантной и антиоксидантной активности у взрослых больных 

ветряной оспой отсутствуют. В связи с этим очевидно, что необходимо даль-

нейшее углубленное изучение этого вопроса, в том числе для совершенство-

вания лечения. 

Важную роль в патогенезе развития инфекционного процесса играют 

различные иммунные процессы, в том числе система цитокинов [188]. 

Гвозденко Т.А. с соав. (2012) в своей работе показали взаимосвязь ак-

тивизации процессов ПОЛ со снижением выраженности иммунного ответа в 

ходе развития хронического воспаления [42]. 

В ходе изучения взаимосвязи иммунологических нарушений и процессов 

липопероксидации Полозова Э.И. с соав. (2019) в качестве единого патогенети-
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ческого фактора активации увеличения выработки провоспалительных цитоки-

нов и перекисного окисления липидов называет системную гипоксию [162]. 

На связь синдрома эндогенной интоксикации с изменениями иммунных 

показателей обратили внимание О.В. Лысенко с соавт. (2018) [115]. 

Известна способность ряда эндотоксинов воздействовать на гумораль-

ный и клеточный иммунитет, путем стимуляции синтеза и секреции биоло-

гически активных молекул, под действием которых происходит активация 

лимфоцитов, секреция эндотелиальными клетками таких цитокинов, как 

ФНО-α, ИЛ-1, ИЛ-6. 

Изменения в системе перекисное окисление липидов-антиоксидантная 

защита могут привести к сбою иммунного реагирования [93]. 

Активные формы кислорода влияют на продукцию провоспалительных 

цитокинов, активацию макрофагов и нейтрофилов, ответственных за анти-

микробный иммунитет [313]. 

Причем, интенсивность изменений иммунных показателей коррелирует 

со степенью выраженности интоксикационного синдрома. Волощук Л.В. с 

соавт. в своей работе проводил оценку корреляционных связей интоксикаци-

онного синдрома при гриппе с цитокиновым статусом пациентов. Было уста-

новлено, что выраженность интоксикационного синдрома зависит от уровня 

цитокинов. Так, высокие концентрации ФНО-α, ИЛ-10, IL-1Ra и снижение 

ИФНγ в сыворотке крови наблюдались при выраженной интоксикации [34]. 

Цитокины играют важную роль в развитии интоксикационного син-

дрома при многих вирусных инфекциях. Некоторыми авторами рассматрива-

лась роль цитокинов в качестве медиаторов воспаления, имеющих клиниче-

ское и прогностическое значение при инфекционных процессах [87, 166, 172, 

187, 244]. 

Цитокины – это белковые молекулы, секретируемые лимфоцитами, 

макрофагами, гранулоцитами и другими клетками, осуществляющие связь 

между иммунными клетками. Различают провоспалительные и противовос-
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палительные цитокины. Роль цитокинов, участвующих в регуляции функций 

организма, трудно переоценить [54, 180, 194]. 

В зависимости от характера воздействия на воспалительный процесс 

цитокины подразделяются на провоспалительные, участвующие в инициации 

воспалительной реакции, и противовоспалительные – подавляющие воспали-

тельную реакцию [62]. 

Известно, что про- и противовоспалительные цитокины контролируют 

продукцию друг друга: ранние моноцитарные ФНО-α аутокринно стимулиру-

ют выработку ИЛ-10, который снижает продукцию провоспалительных цито-

кинов, в том числе собственную. Соотношение уровней про- и противовоспа-

лительных цитокинов наиболее полно отражает направленность иммунной ре-

акции и активность воспаления. Это может быть использовано в качестве кри-

терия определения степени тяжести воспаления при различных патологиях 

[70]. 

В период разгара большинства заболеваний, как вирусной, так и бакте-

риальной этиологии, наблюдается увеличение титра провоспалительных и 

рост содержания противовоспалительных цитокинов, более выраженный при 

тяжелых формах этих заболеваний [195, 314, 316]. 

Смирновым И.Е. с соавт. (2014) при изучении цитокинового статуса 

была выявлена активация иммунокомпетентных клеток, отражающаяся в бо-

лее высоких уровнях таких провоспалительных цитокинов как ИЛ-4, ИЛ-6, 

ИЛ-8 в сыворотке крови детей с острой бактериальной инфекцией в сравне-

нии с группой здоровых [194]. 

При инфекциях вирусной природы характерно повышение уровня 

ФНО-α при низких показателях ИЛ-10 [98, 194]. 

Исследователи считают целесообразным изучение цитокинового про-

филя и сывороточного уровня провоспалительных цитокинов у больных для 

оценки и прогноза инфекционных осложнений патологического процесса при 

бактериальных и вирусных инфекциях [194]. 
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Фактор некроза опухолей-α (ФНО-α) – является ключевым многофунк-

циональным цитокином системного действия, играющим доминирующую 

роль в развитии местных и общих патологических процессов. Данный цито-

кин расценивают как основной провоспалительный медиатор, ответственный 

за активацию иммунной системы при инфекционных процессах. ФНО-α при-

нимает участие в процессе дифференцировки, воспаления, контроля проли-

ферации различных клеток, а также их апоптоза [35, 82, 270]. 

Продукцию ФНО-α, индуцирующего воспалительный ответ, осуществ-

ляют компоненты врожденного иммунитета, такие как активированные мак-

рофаги, моноциты, нейтрофилы, активированные эндотелиальные и эпители-

альные клетки, кардиомиоциты, гладкомышечные клетки сосудов [248, 270, 

272, 277, 297, 317]. 

Данный цитокин ответственен за презентацию ангигена в регионарных 

лимфатических узлах, формирование антигенспецифичных Т-лимфоцитов и 

миграцию их в места повреждения тканей и инфицирования. Тем самым 

ФНО-α обусловливает участие структур как врожденного, так и приобретен-

ного иммунитета [205, 270, 322]. 

Под воздействием ФНО-α происходит стимуляция окислительного 

стресса. Было установлено, что ФНО-α является сильным индуктором синте-

за оксида азота и тем самым способствует синтезу активных форм кислорода 

и стимуляции апоптоза [46, 65, 205, 285]. 

ИЛ-10 является одними из ключевых регуляторных цитокинов воспа-

лительного процесса [185]. 

Он подавляет пролиферацию Т-киллеров и стимулирует активность  

В-лимфоцитов, индуцируя гуморальное звено иммунитета, что и приводит к 

логическому завершению процессов воспаления. Этот цитокин является ин-

гибитором клеточного иммунитета, ограничивает чрезмерный иммунный от-

вет, предотвращает дифференцировку моноцитов в тканевые макрофаги и 

апоптоз, подавляет синтез провоспалительных цитокинов Т-клетками, усили-

вает дифференцировку В-клеток в плазматические клетки, продуцирующие 
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IgM. Он способствует завершению воспалительного процесса и формирова-

нию иммунитета [258, 279, 296, 303, 319]. 

Избыток ИЛ-10 приводит к ослабеванию противоинфекционной защи-

ты и так же может быть ответственен за развитие хронических инфекций 

[186]. 

С учетом того, что важными патогенетическими факторами, участву-

ющими в развитии синдрома интоксикации и определяющими клиническую 

картину заболевания, его прогноз и исход, служат цитокиновая, проокси-

дантная и антиоксидантная системы, изучение этих процессов при ветряной 

оспе у взрослых больных является крайне важным и актуальным. 

Образующиеся в процессе развития окислительного стресса многочис-

ленные продукты ПОЛ подлежат элиминации из кровотока для предотвра-

щения их повреждающего действия на сосудистую стенку. В этой связи 

представляет большой интерес плазменный фибронектин (ПФН), обладаю-

щий детоксикационной функцией. 

Плазменный фибронектин представляет собой димерный гликопроте-

ид, с молекулярной массой 500 кД, обладающей опсонической функцией и 

защитной активностью [23, 116, 308, 315]. 

ПФН синтезируется эндотелиальными клетками, а также гепатоцитами. 

Данный гликопротеид принимает участие в патологических процессах во 

всех органах и тканях, по которым рассредоточена система мононуклеарных 

фагоцитов, где элиминируются и обезвреживаются эндо- и экзогенные пато-

логические микрочастицы, в том числе микроорганизмы. ПФН способен вы-

полнять роль хемотаксического агента, подготавливая поврежденную ткань к 

фагоцитозу для макрофагов [305]. 

ПФН обеспечивает нормальное функционирование ретикулоэндотели-

альной системы, являясь одним из продуктов его иммунофизиологической 

деятельности [216]. 
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Кроме того, ПФН стимулирует фагоцитарную активность при воспали-

тельной реакции, прикрепляя макрофаги к инородным веществам и коллагену. 

Тем самым участвует в очищении крови от продуктов распада белков [85, 315]. 

В настоящее время достаточно глубоко изучено клиническое значение 

фибронектина и используется для диагностики при шоке, сепсисе, ДВС син-

дроме и других заболеваниях [73, 111, 215]. 

 

1.3. Значение маркеров эндогенной интоксикации  

в патогенезе различных патологических состояний организма 

 

Ведущее значение в клинике многих инфекционных заболеваний имеет 

интоксикационный синдром. Выраженность синдрома эндогенной интокси-

кации выступает критерием тяжести заболевания, определяя их течение и ис-

ход. Проблеме изучения эндогенной интоксикации при различных патологи-

ческих состояниях посвящено большое количество работ [45, 200, 104]. 

Так, Нагоев Б.С. и Камбачокова З.А. (2011) отмечают, что изменение 

уровня ВН и СММ у больных герпесом, зависит от периода и степени тяже-

сти [133]. 

Бородина Ж.И. с соавт. (2017) изучала значение ВН и СММ в качестве 

маркеров эндогенной интоксикации в патогенезе геморрагической лихорадки 

с почечным синдромом, а также определила корреляцию их уровня с перио-

дом и степенью тяжести заболевания [20]. 

Маржоховой М.Ю. с соавт. (2016) установлено, что высота повышения 

уровня содержания маркеров эндогенной интоксикации (ВН и СММ и оли-

гопептидов), а также их распределение между биологическими средами ор-

ганизма зависит от периода заболевания [121]. 

Педдер В.В с соавт. (2012) относил синдром эндогенной интоксикации 

к числу наиболее распространенных синдромов в практике клинической он-

кологии [153]. 
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В патологическом процессе, развивающемся при заболеваниях инфек-

ционной и неинфекционной природы, участвуют все функциональные систе-

мы организма, что влечет за собой выраженные изменения между про – и ан-

тиоксидантными системами. Как известно, любое инфекционное заболевание 

сопровождается гипоксией и снижением активности естественных систем ан-

тиоксидантной защиты, что приводит к образованию большого количества 

активных форм кислорода и активации процессов ПОЛ. При нарастании ко-

личества активных форм кислорода и активации процессов ПОЛ отмечаются 

выраженные изменения в антиоксидантной системе – развивается окисли-

тельный стресс. Нарастание количества активных форм кислорода наблюда-

ется при респираторных вирусных инфекциях, гепатитах, ВИЧ, заболеваниях 

почек и т.д. [148, 267, 274]. 

Активные формы кислорода и продукты ПОЛ оказывают прямое по-

вреждающее действие, а также могут служить причиной вторичного повре-

ждения тканей. 

В первую очередь для нас представляют интерес работы посвященные 

процессам свободнорадикального окисления при инфекционных заболеваниях. 

В своей работе Колесникова Л.И. с соавт. (2016) выявила наличие бо-

лее выраженного дисбаланса между про- и антиоксидантными факторами у 

пациентов, у которых наблюдается сочетание таких инфекционных патоло-

гий как гепатит В и (или) С и ВИЧ-инфекции [94]. 

Наличие изменений в системе ПОЛ-АОЗ наблюдалось также при 

острой и хронической формах гепатита, проявляющееся в накоплении про-

дуктов липопероксидации на фоне снижения активности системы антиокси-

дантной защиты [93]. 

В работе Мизиева И.А. с соавт. (2020) состояние системы проокси-

дантной защиты у больных с абдоминальным сепсисом оценивали по содер-

жанию в сыворотке крови малонового диальдегида. В результате исследова-

ния была обнаружена зависимость уровня МДА от тяжести патологического 

процесса – более значимое возрастание уровня изучаемого показателя отме-
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чалось при наличии у больных осложнений и сопутствующей патологии. При 

изучении антиоксидантной системы было обнаружено снижение содержания 

церулоплазмина, также зависящее от наличия осложненных форм и сопут-

ствующей патологии. Одновременно больным проводили иммунологическое 

обследование, в ходе которого была выявлена повышенная продукция как 

провоспалительных, так и противовоспалительных цитокинов [127]. 

Состояние антиоксидантной системы в работе Логвиной Л.Л. с соавт. 

(2020) у пациентов с рецидивирующим генитальным герпесом оценивали по 

уровню церулоплазмина. В ходе данного исследования была отмечена низкая 

активность антиоксидантной защиты, проявляющаяся в снижении показате-

лей ЦП [114]. 

Большинство вирусных инфекций, в том числе и ветряная оспа, как из-

вестно, сопровождается значительными сдвигами в иммунной системе. 

Существуют разноречивые данные о цитокиновых взаимодействиях 

при инфекционных заболеваниях. 

Имеются многочисленные работы, характеризующие роль цитокинов в 

развитии инфекционных заболеваний, ревматических и аутоиммунных про-

цессах [84, 190, 229, 325, 275, 327]. 

С.В. Кныш с соавт. (2019) у пациентов с постгерпетической невралгией 

наблюдал дефицит ФНО-α и ИЛ-10 на фоне высокого уровня ИЛ-17 [89]. 

Ряд авторов отмечают, что при ветряной оспе наблюдается отсутствие 

выработки цитокинов Th-2 типа, стимулирующих преимущественно гумо-

ральное звено иммунитета (ИЛ-4, ИЛ-10, ИЛ-13), тогда так отмечается пре-

имущественная продукция цитокинов Th1-типа, отвечающих за развитие 

клеточного иммунного ответа (ИЛ-2, ИНФ-γ, ФНО-α) [25, 230]. 

Наследникова И.О. с соавт. (2007) изучала особенности иммунного от-

вета у больных с персистентными вирусными инфекциями. Было выявлено, 

что длительной персистенции вируса простого герпеса способствовала недо-

статочная противовирусная активность клеточного звена иммунитета. Секре-

ция ФНО-α мононуклеарами у пациентов с хронической герпетической ин-
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фекцией не отличалась от показателей здоровых доноров. Продукция  

ИЛ-10, относящегося к профилю Th2, у таких больных также практически не 

изменялась в сравнении со здоровыми [135]. 

По данным Чурбаковой О.В. (2012), в ходе исследования про- и проти-

вовоспалительных цитокинов наблюдается повышенное содержание ФНО-α 

в сыворотке крови, говорящее об активном процессе хронизации вирусного 

гепатита В у детей. Вместе с тем, отмечается активация защитных сил орга-

низма, проявляющаяся в повышенном уровне ИЛ-10 [227.] 

Исследование Шарифуллина Л.Д. с соавт. (2017) цитокинового профиля 

больных с боррелиозной инфекцией выявило повышение уровня ИЛ-10 (при 

эритемной и безэритемной форме) и ФНО-α (при безэритемной форме) [229]. 

Железникова Г.Ф. с соавт. (2015) в своей работе подтвердила представ-

ление о цитокинах, как о факторах прогноза течения и исхода инфекционных 

заболеваний. Как отмечают авторы, гладкое неосложненное течение ветря-

ной оспы у детей обеспечивается значительным подъемом уровня некоторых 

цитокинов (ИЛ-1β, ИЛ-8, ИФНα, ИФНγ и ИЛ-10) относительно нормы, тогда 

как у больных с тяжелым течением и риском развития неврологических 

осложнений отмечалась редукция цитокинового ответа, проявляющаяся со-

хранением нормальных значений данных цитокинов [67]. 

Связь тяжелой формы вирусной инфекции, осложненной энцефалитом, 

с ранней редукцией системного ответа провоспалительных цитокинов уста-

новлена также при инфекции, вызванной вирусом клещевого энцефалита [6]. 

В других исследованиях, посвященных оценке ответа цитокинов адап-

тивного иммунитета у больных с поражением нервной системы при ветряной 

оспе, выявлено значительное усиление системной продукции ИЛ-1β, ИЛ-6, 

ИНФ-γ и ИЛ-10 [230, 318]. 

Как отмечает Симбирцев А.С. с соавт. (2015) более низкие концентра-

ции цитокинов обеспечивают правильное формирование местного воспале-

ния, тогда как их повышенные значения вызывают развитие системной вос-

палительной реакции, а патологически высокие концентрации приводят к со-
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стоянию септического шока и гибели организма. Чем выше отмечались уров-

ни провоспалительных (ФНО-α) и противовоспалительных (ИЛ-10) цитоки-

нов у больных с сепсисом, тем выше была смертность больных [188]. 

В работе Ефремова Л.С. с соавт. (2021) было показано, что более высо-

кие сывороточные концентрации ФНО-α коррелируют с худшим прогнозом 

заболевания, в сравнении с больными, у которых повышение уровня данного 

провоспалительного цитокина менее существенно. В связи с чем, авторами 

предложено использовать данный цитокин в качестве биомаркера неблаго-

приятного течения сердечно-сосудистых заболеваний [65]. 

Несмотря на большое число публикаций, касающихся вопросов 

иммунопатогенеза ветряной оспы, до сих пор практически не анализировалась 

динамика содержания ФНО-α- и ИЛ-10 у взрослых больных ветряной оспы. 

Для прогнозирования характера течения заболевания необходимо дальнейшее 

изучение иммунного ответа, а именно иммуноцитокиновых взаимодействий. 

Представляет интерес изучение плазменного фибронектина, в каче-

стве фактора, принимающего участие в развитии синдрома эндогенной ин-

токсикации. 

Лянг О.В. с соавт. (2018) в своей работе изучал уровень ПФН в каче-

стве биомаркера, способного прогнозировать исход заболевания. Обнару-

женные повышенные концентрации ПФН в остром периоде расценивались 

автором в качестве маркера высоких концентраций в крови продуктов пере-

кисного окисления липидов. В дальнейшем обнаруживалось снижение уров-

ня ПФН вследствие снижения синтетической функции на фоне повреждаю-

щего действия высоких концентраций продуктов ПОЛ [116]. 

При изучении динамики плазменного фибронектина при внутриболь-

ничных пневмониях у детей Тахирова Р.Н. с соавт. (2015) в своей работе вы-

явила низкие уровни ПФН в остром периоде заболевания. Причем, наиболее 

выраженные изменения отмечались при осложненном течении болезни [202]. 

В настоящее время в литературе нет исчерпывающих сведений о 

накоплении ВН и СММ и ОП и их распределении в биологических жидко-
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стях организма, а также накоплении недоокисленных продуктов ПОЛ, состо-

яния антиоксидантной защиты, цитокинового статуса и уровня плазменного 

фибронектина при ветряной оспе у взрослых. Тем более, исследование дан-

ных вопросов является крайне актуальным. 
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ГЛАВА 2. МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ 

 

2.1. Клинико-лабораторная характеристика больных 

 

Под наблюдением находились 125 взрослых пациентов с диагнозом «вет-

ряная оспа». Из них 78 (62,4%) мужчин и 47 (37,6%) женщин. 10 пациенток бы-

ли беременны на момент обследования. 76 человек получали стационарное ле-

чение в ГУЗ ЦПБ со СПИД и ИЗ г. Нальчика (за 2017–2020 гг.), а 49 пациентов 

- военнослужащих срочной службы находились на лечении в медицинской роте 

войсковой части п.п. 66431 г. Цхинвал. 

Критерии включения в исследование: 

− возраст пациентов до 18 лет исключительно; 

− предоставление пациентом подписанного добровольного информиро-

ванного согласия на участие в исследовании и лечении; 

− пациенты, комплаентные к лечению и наблюдению. 

Критерии невключения в исследование: 

− отказ пациентов от участия в исследовании; 

− возраст больных до 18 лет; 

− стадия декомпенсации тяжелой соматической патологии у пациентов. 

Средний возраст обследованных больных составил 25 (±0,4) лет  

(от 18 до 49 лет). Среди пациентов преобладали мужчины преимущественно 

в возрасте 18–25 лет (56,8%) (табл. 1, рис. 1), что связано, по-видимому, с 

наличием в обследованной группе солдат срочной службы и совпадает с дан-

ными других исследований [233]. 
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Рисунок 1. Возрастной состав больных ветряной оспой 

 

 

Таблица 1. Распределение пациентов с ветряной оспой по полу и возрасту 

Возрастная группа Женщины (%) Мужчины (%) Всего больных (%) 

18–25 лет 17 (13,6%) 54 (43,2%) 71 (56,8%) 

26–30 лет 21 (16,8%) 11 (8,8%) 32 (25,6%) 

31–35 лет 4 (3,2%) 6 (4,8%) 10 (8%) 

36–40 лет 4 (3,2%) 3 (2,4%) 7 (5,6%) 

41–45 лет 1 (0,8%) 3 (2,4%) 4 (3,2%) 

46–49 лет – 1 (0,8%) 1 (0,8%) 

Итого 47 (37,6%) 78 (62,4%) 125 (100%) 

 

Определялась зимне-весенняя сезонность ветряной оспы. Большинство 

госпитализаций больных приходилось на февраль (24 человека – 19,2%) (рис. 

2), что совпадает с данными других авторов [124]. 

Несколько меньше болели в январе (23 человека – 18,4%). В последу-

ющем отмечалось некоторое снижение заболеваемости с марта (13 человек – 

10,4%). Наименьшая заболеваемость регистрировалась в летне-осенний пе-

риод, что совпадает с данными других авторов [43, 50].  



 39 

Подобное внутригодовое распределение заболеваемости (сезонные эпиде-

мические подъемы) в значительной степени определяется длительным пребыва-

нием людей в закрытых помещениях в условиях скученности в зимне-осенний 

период, что способствует активизации аэрозольного механизма передачи.  

 

 

Рисунок 2. Распределение больных ветряной оспой  

в зависимости от месяца поступления 

 

Средняя продолжительность пребывания больных в стационаре соста-

вила 10 дней (±0,3). Максимальная продолжительность пребывания в стаци-

онаре составила 18 дней. По семейным обстоятельствам 10 пациентов отка-

зались от дальнейшего лечения на 5–6 день нахождения в стационаре и были 

выписаны для дальнейшего лечения амбулаторно.  

Для верификации диагноза были применены клинические (анализиро-

вались клинические проявления острого периода заболевания) и эпидемиоло-

гические методы диагностики.  

 Большинство больных (92%) было госпитализировано в периоде высы-

паний на 2-4 день от начала заболевания.   

Большинство больных поступили в стационар на третьи сутки- 49 че-

ловек (39,2%), остальные больные от 1-х до 6-ти суток от начала заболева-
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ния. (рис. 3). У тяжелых больных нередко отмечалась поздняя госпитализа-

ция. 

 

Рисунок 3. Количество больных, госпитализированных  

по дням от начала заболевания 

 

Среди 18 пациентов, госпитализированных с легким течением ветряной 

оспы, 8 являлись солдатами срочной службы, одна беременная женщина, 

остальные – иностранные студенты. Все они были госпитализированы по 

эпидемиологическим показаниям. 

Ни один из наблюдаемых нами пациентов не вакцинирован против вет-

ряной оспы. 

102 человека (81,6%) назвали причиной заболевания контакт с больны-

ми ветряной оспой. Из них 38 человек (30,4%) контактировали с больными 

детьми. Контакт на рабочем месте наблюдался у 6 пациентов (4,8%). Контакт 

солдат в казармах был обнаружен у 49 пациентов (39,2%), контакт в общежи-

тиях – у 9 пациентов (7,2%) (рис. 4).  
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Рисунок 4. Вероятные причины заболевания ветряной оспой 

 

23 больных (18,4%) не могли назвать вероятную причину заболевания 

(наблюдалось отсутствие прямого контакта). Интересно, что 3 (2,4%) боль-

ных в детстве болели ветряной оспой в легкой форме. 

58 больных (46,4%) были госпитализированы как по клиническим, так и 

по эпидемическим показаниям. Среди них 49 (39,2%) человек являлись солда-

тами срочной службы из очагов ветряной оспы в казармах.  

Из обследуемых 22 пациента (17,6%) имели сопутствующие заболевания: 

патология мочевыделительной системы - у 8 пациентов, патология желудочно-

кишечного тракта и гепатобилиарной системы – у 6 пациентов, патология опор-

но–двигательного аппарата - у 2 пациентов, патология ЛОР – органов – у 3 паци-

ентов, патология эндокринной системы - у 1 пациента, патология дыхательной 

системы - у 2 пациентов (табл. 2, рис. 5). 
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Рисунок 5. Распределение больных ветряной оспой в зависимости  

от наличия сопутствующих заболеваний 

 

Таблица 2. Разнообразие отягощенного преморбидного фона у больных вет-

ряной оспой 

Сопутствующие заболевания 
Количество 

больных 
% 

Язвенный колит 2 1,6 

Хронический некалькулезный холецистит 3 2,4 

Хронический панкреатит 1 0,8 

Мочекаменная болезнь 3 2,4 

Хронический цистит 2 1,6 

Хронический пиелонефрит, обострение 3 2,4 

Хронический синусит 3 2,4 

Ревматоидный артрит 2 1,6 

Бронхиальная астма 1 0,8 

Хроническая пневмония, обострение 1 0,8 

Сахарный диабет 1 0,8 

 

Распределение больных по степени тяжести и возрасту представлено в 

таблице 3.  
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Таблица 3. Распределение обследованных больных ветряной оспой в зависи-

мости от степени тяжести и возраста 

Группа 

больных 

Возраст 

18–30 лет 31–40 лет 41–50 лет 

Легкое 

течение 

(18 больных) 

18 больных 

(100%) 

– – 

Среднетяжелое 

течение 

(86 больных) 

72 больных 

(83,7%) 

11 больных 

(12,7%) 

3 больных 

(3,4%) 

Тяжелое течение 

(21 больных) 

13 больных 

(61,9%) 

6 больных  

(28,5%) 

2 больных 

 (9,5%) 

Итого 

(125 больных) 

103 больных 

(82,4%) 

17 больных  

(13,6%) 

5 больных  

(4%) 

 

Больные с тяжелым течением заболевания имели следующие осложне-

ния: серозным менингитом, бронхитом, отитом, блефароконъюнктивитом, 

пиодермией и др.  

Больные с тяжелым течением провели в стационаре большее количество 

койко-дней, а с легким- меньшее (рис.6).  

 

Рисунок 6. Среднее количество койко/дней в зависимости от степени тяже-

сти 
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Описанию клиники ветряной оспы посвящено много исследований 

[283, 299]. 

У наблюдаемых нами пациентов имелась полиморфная сыпь на разных 

стадиях развития (пятно-папула-везикула-корка), сопровождающаяся кож-

ным зудом.  

Кожный патологический процесс первоначально был представлен еди-

ничными пятнисто-папулезными элементами и характеризовался вовлечен-

ностью кожи лица, волосистой части головы, туловища, конечностей. Далее 

единичные элементы начали приобретать распространенный множественный 

характер, появились везикулы с бесцветным содержимым. С течением вре-

мени (с 4-5-го дня заболевания) наблюдалось обратное развитие сыпи с под-

сыханием элементов и образованием корочек. Корочки исчезали на 10-12-й 

день заболевания. 

У большинства больных сыпь была обильной, у половины из них отме-

чалась быстрая пустулизация (45,6%), что совпадает с данными других авто-

ров [147].  У 15 пациентов (12%), вследствие инфицирования вторичной бакте-

риальной флорой элементов, развилась пиодермия, которая потребовала назна-

чения антибактериальной терапии. 

У большинства больных отмечалось наличие синдрома интоксикации: 

недомогание, головная боль, озноб, общая слабость, снижение аппетита, по-

вышение температуры тела.  

У 84 больных (67,2%) отмечалось лихорадка на протяжении   

2–5 дней, у 39 больных (31,2%) – 6–7 дней. У трети больных имелась феб-

рильная температура, у половины – субфебрилитет. Как правило с прекраще-

нием появления высыпаний температура нормализовывалась. 

При легком течении заболевания период высыпаний составлял до 6 

дней, при среднетяжелом – до 6-7 дней, при тяжелом – до 10 дней (рис. 7). 
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Рисунок 7. Средняя продолжительность основных симптомов ветряной оспы 

у взрослых больных в зависимости от степени тяжести 

 

У 41 (32,8%) больного наряду с кожной сыпью выявлялась энантема на 

слизистой ротовой полости. Субъективно при этом отмечалась боль в горле, бо-

лезненность при глотании и жжение. У 7 (5,6%) больных обнаруживались при 

осмотре афты и зернистость мягкого неба и задней стенки глотки. Гиперемия 

ротоглотки различной интенсивности наблюдалась у 120 (96%) больных в 

остром периоде. 

Увеличение лимфатических узлов (подчелюстных и шейных) пальпи-

ровалось у 26 (20,8%) пациентов. Кроме того, у 16 больных (12,8%) наблю-

дались такие катаральные явления, как насморк и кашель.  

Осложнения развились у 32 пациентов (25,6%). Из числа проанализи-

рованных клинических случаев у 5 (4%) больных отмечался блефароконъ-

юнктивит, сопровождающийся слезотечением. Субъективно при этом боль-

ные отмечали рези и боли в глазах. У 5 больных (4%) отмечался отит, у 4 

(3,2%) – бронхит, у 1 (0,8%) больного – серозный менингит. У 15 больных 

(12%) отмечались осложнения в виде пиодермии. Среди прочих осложнений 
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имели место некротическая эпифасциальная флегмона передней брюшной 

стенки и пневмония (по одному случаю – 0,8%) (рис. 8). У ряда пациентов 

отмечалось сочетание 2-х и более осложнений.  

 

Рисунок 8. Количество осложненных случаев 

 

Среди частых специфических осложнений ветряной оспы по мнению 

ряда авторов встречаются поражения нервной системы, такие как менингит 

[72, 137].  

В стационаре больные были обследованы. В общем анализе крови   у 

больных выявлялись следующие изменения: из общего числа больных у 78 

больных (62,4%) отмечался лейкоцитоз с палочкоядерным сдвигом, у 24 

больных (19,2%) – палочкоядерный сдвиг на фоне нормального количества 

лейкоцитов. Повышение СОЭ отмечалось у 47 больных (37,6%). В общем 

анализе мочи протеинурия регистрировалась у 18 больных (14,4%), а лейко-

цитурия у 15 больных (12%). В биохимическом анализе крови увеличение С-

реактивного белка наблюдалось у 29 больных (23,2%), повышение печеноч-

ных трансаминаз – у 18 больных (14,4%), повышение глюкозы крови – у 4 

больных (3,2%), общего белка – у 9 больных (7,2%). 
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Диагностика большинства больных проводилась на основании типичной 

клинической картины, только 14 больным (11,2%) с атипичными проявлениями 

понадобилось провести ИФА – диагностику с обнаружением антител к Varicella 

Zoster и ПЦР-диагностику с обнаружением ДНК Varicella Zoster virus. 

Лечение преимущественно носило патогенетический и симптоматиче-

ский характер. Больным назначалась этиотропная терапия ацикловиром в до-

зировках 800 мг 5 раз в день per os в течение 7–14 дней (преимущественно 

при среднетяжелых формах), ацикловиром в виде внутривенных инфузии в 

дозе 5–10 мг/кг массы тела 3 раза в день (при тяжелых формах). Противови-

русные препараты для местного применения (офтальмоферон глазные капли) ис-

пользовались у больных с явлениями блефароконъюнктивита.  У беременных 

использовался виферон в виде ректальных суппозиторий 1000000 МЕ в сутки в 

течение 7–10 дней. В качестве иммуностимулятора некоторым пациентам 

был назначен циклоферон в таблетках по 0.15 г. по стандартной схеме. Ин-

фузионная терапия с целью дезинтоксикации проводилась 43 больным 

(34,4%) раствором Рингера, раствором Реамбирина и 5% раствором глюкозы 

в объемах 400-800 мл в сутки. В качестве антиоксидантной терапии приме-

нялась аскорбиновая кислота для внутривенного введения и аевит для перо-

рального приема. Антигистаминные препараты (хлоропирамин в/м 40 мг в 

сутки, дифенгидрамина гидрохлорид в/м 10 мг в сутки, цетиризин 10 мг в 

сутки, мебгидролин 200 мг в сутки) при кожном зуде применялись у 121 

больных (96,8%). Чаще всего антибиотики назначались при обильной пусту-

лизации с очагами пиодермии [177]. 

Назначались такие антибиотики, как флемоклав 1000 мг в сутки, амок-

сиклав 1500 мг в сутки, азимицин 500 мг в сутки, цефуроксим 1500 мг в сут-

ки, цефотаксим 2 г в сутки и цефтриаксон 2 г в сутки, ципрофлоксацин  

200 мл. в сутки, пефлоксацин 800 мг в/в кап. в сутки. Длительность антибио-

тикотерапии зависела от периода лихорадки, обратного развития клиниче-

ских симптомов и составляла в среднем 5–7 дней.  
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Для наружной обработки элементов при пиодермии применялась лин-

комициновая 2% мазь, тетрациклиновая 3% мазь. 

  Внутривенные иммуноглобулины были назначены при тяжелой ослож-

ненной форме ветряной оспы 15 больным (12%) – иммуновенин 1,25–2,5 г 

(25–50 мл) в/в капельно.  

Глюкокортикостероиды (дексаметазон в дозе 4–8 мг в сутки в/в) назна-

чались при тяжелой форме ветряной оспы 12 больным (9,6%). 

Симптоматическая терапия включала применение муколитических 

средств (бромгексина гидрохлорида в дозировке 24 мг в сутки, амброксола 

гидрохлорида 90 мг в сутки, ацетилцистеина 600 мг в сутки), адреномимети-

ков (ксилометазолин капли назальные), противодиарейных препаратов (би-

фидумбактерин), адсорбирующих препаратов (смектит диоктаэдрический). 

Наружно на высыпания наносился раствор бриллиантового зеленого. Боль-

ным с явлениями энантем назначали полоскания раствором фурацилина и 

ингалипта.  

Все больные были выписаны из стационара в удовлетворительном со-

стоянии.        

В детском возрасте, как правило, ветрянка не представляет большой 

угрозы для здоровья, но у взрослых представителей общества, а особенно у 

беременных женщин, высок риск развития тяжелых форм инфекции. Ветря-

ночная пневмония является частым и тяжелым осложнением у беременных, 

смертность от которой достигает 14% [96]. 

Учитывая тот факт, что случаи врожденной ветряной оспы у детей до-

статочно редки, они представляют определенный интерес для клиницистов, в 

связи с чем, приводится клинический случай собственного наблюдения вет-

ряной оспы у беременной, заболевшей за 13 дней до родов, с внутриутроб-

ным инфицированием плода.  

        Клиническое наблюдение 1. Больная А., 26 лет, поступила в отделение 

патологии беременных на вторые сутки от начала заболевания с жалобами на 

сильные боли внизу живота, першение в горле, субфебрильную температуру. 
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Диагноз при поступлении: беременность 36 недель, головное предлежание. 

Угрожающие преждевременные роды. Острая респираторно-вирусная ин-

фекция. Из анамнеза: первая беременность. В I триместре отмечалась угроза 

прерывания беременности, потребовавшая стационарного лечения, была вы-

писана в удовлетворительном состоянии. Накануне госпитализации у бере-

менной появились жалобы на субфебрилитет, недомогание, респираторные 

явления, тянущие боли внизу живота. 

На второй день пребывания в стационаре у беременной температура 

тела повысилась до 38,0, появилась головная боль и первые редкие элемен-

ты сыпи розеолезно-везикулярного характера. Подсыпание новых элементов 

наблюдалось еще в течение 3-х дней, сыпь стала обильной, появился кожный 

зуд, жалобы на единичный сухой непродуктивный кашель. На слизистой ро-

товой полости наблюдалась энантема в виде красных пятен. Была прокон-

сультирована инфекционистом, выставлен диагноз «Ветряная оспа, типич-

ная, среднетяжелое течение» с переводом в инфекционное отделение Респуб-

ликанского многопрофильного медицинского центра. Пациентка ранее вет-

ряной оспой не болела, контакт с инфекционными больными отрицает. Не 

вакцинирована против ветряной оспы. 

При объективном осмотре отмечалась везикулярная сыпь с прозрачным 

содержимым на волосистой части головы, лице, туловище, нижних конечно-

стях. Слизистые зева чистые, влажные, бледно – розовые, энантема на верх-

нем небе. Аускультативно в легких дыхание жесткое, хрипов нет. Живот 

мягкий, вздут. Размеры матки соответствуют сроку беременности. 

Диагноз ветряной оспы был подтвержден результатами иммунофер-

ментного анализа крови и методом полимеразной цепной реакции. Молеку-

лярная диагностика методом ПЦР проводилась на 10 день заболевания (био-

материал – кровь): ДНК Varicella-Zoster virus обнаружено. Молекулярная ди-

агностика методом ПЦР (биоматериал – слюна): ДНК Varicella-Zoster virus 

обнаружено. Антитела к вирусу Varicella-Zoster IgM – 1,2 КП (положитель-

ный результат). 
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В общем анализе крови в разгаре заболевания отмечался умеренный 

лейкоцитоз (до 9,5x109/л), палочкоядерный сдвиг влево (23%), повышение 

СОЭ до 32 мм/час. В общем анализе мочи (на 3-й день) отмечалась протеи-

нурия (белок – 0,132 г/л). При повторном определении общего анализа крови 

(на 11-й день заболевания) – лейкоциты – 6,2x109/л, палочкоядерные нейтро-

филы – 8%, СОЭ – 40 мм/час. IgM (на 12 день заболевания) – 304,5 мг/дл., 

IgG (на 12 день заболевания) – 653 мг/дл. 

С целью повышения уровня материнских IgG и передачи их плоду в 

отделении проводилось лечение направленное на пролонгирование беремен-

ности (нифедипин сублингвально 20 мг в сутки в течение 10 дней, но-шпа  

2,0 мл в/м – 6 дней, суппозитории ректальные с папаверином – 5 дней). Так-

же проводилась дезинтоксикационная терапия (внутривенная инфузия рас-

твора глюкозы 5% 200 мл с витамином С 4,0 мл и раствора Рингера 400 мл в 

сутки – 3дня, внутримышечная инъекция кокарбоксилазы 50 мг в сутки –  

7 дней), токолитическая терапия (раствор NaCl 200,0 мл + гинипрал 2,0 мл 

внутривенно капельно – 5 дней), в качестве противовирусного препарата 

применяли виферон ректальные суппозитории 1 млн. Ед. в сутки в течение  

7 дней. Также пациентка получала симптоматическую терапию: верапамил 

40 мг в сутки – 5 дней, бромгексин 1 т 3 р/д – 5 дней, магне В6 по 1 таб 3 р/д 

– 5 дней, супрастин 25 мг в сутки – 6 дней, эссенциале по 2 кап 3 р/д – 7 дней. 

Новые элементы сыпи отмечались в течение 3 дней с последующим образо-

ванием корочек. С 6-го дня заболевания отмечалась нормализация темпера-

туры тела (табл. 4). Выписана через 12 дней от начала заболевания с улучше-

нием. Диагноз при выписке – Ветряная оспа средней тяжести, гладкое тече-

ние. Беременность 37 недель. Головное предлежание. Угрожающие прежде-

временные роды.  
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Таблица 4. Длительность клинической симптоматики у беременной 

Симптомы Длительность симптомов (дни) 

Полиморфная сыпь 3 

Лихорадка 5 

Кожный зуд 4 

Кашель 5 

Першение в горле 4 

Энантема 4 

Общая слабость 4 

Головная боль 4 

 

Роды на 38 неделе беременности на 13-й день манифеста клиники вет-

ряной оспы. Кожные покровы при первичном осмотре чистые, розового цве-

та. С учетом высокого риска внутриутробного инфицирования новорожден-

ного был назначен ацикловир в дозировке 10 мг/кг/сут 3р/д в/в через каждые 

8 часов с целью профилактики врожденной ветряной оспы. 

Тем не менее, сыпь у ребенка появилась на 2-е сутки (единичная лож-

нополиморфная). Подсыпания отмечались первые 4 дня. Заболевание на всем 

протяжении протекало при нормотермии. В связи с проведением токолиза 

введение специфического иммуноглобилина против вируса Varicella zoster не 

применено [245]. 

Ребенок получал комплексную терапию: помимо этиотропного лече-

ния ацикловиром (30 мг в сутки внутривенно капельно на 10 мл 0,9 % рас-

твора натрия хлорида со скоростью 10 мл/ч в 1400, 2200 и 600 часов 5 дней), 

проводилась инфузионная терапия (в/в 168 мл 10 % глюкозы 4 дня, в/в 1 

мл 4 % KCL 2 дня, 100 Ед гепарина в/в в 2 дня), симптоматическая терапия 

(нанесение на высыпания 1 % раствора бриллиантовой зелени, обработка 

пупка 3 % перекисью с бетадином 1 раз в сутки в течение 5 дней). Диагноз 

ветряной оспы подтвержден методом ПЦР крови и ИФА. 

Выписан на 7-е сутки в удовлетворительном состоянии под наблюдение 

участкового педиатра с диагнозом «Ветряная оспа, типичная легкая форма, без 
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осложнений, врожденная. Период новорожденности». Было рекомендовано 

грудное вскармливание новорожденного с целью дальнейшей передачи защит-

ных IgG – антител, пик образования которых наступает через 3–5 недель после 

возникновения сыпи. 

 Данное наблюдение демонстрирует типичное течение среднетяжелой 

формы ветряной оспы у беременной и внутриутробной ветряной оспы у ново-

рожденного. Легкое течение ветряной оспы у новорожденного было обусловлено 

поступившими через плаценту специфическими антителами, которые успели 

выработаться у матери незадолго до родов [26, 36, 250].  

Единого мнения о возможности применения ацикловира при беременно-

сти нет. Ряд авторов рекомендуют назначение ацикловира беременным, забо-

левшим ветряной оспой при сроке беременности более 20 недель, в дозе 800 мг 

5 раз в сутки. Большинство авторов находят возможным его применение при 

осложненных формах инфекции [96]. В данном случае, специфическая этио-

тропная терапия ацикловиром беременной не проводилась, что в конечном ито-

ге не отобразилось на исходе и тяжести течения ветряной оспы у плода. 

По разным данным продромальный период у взрослых отмечается в 

42%–72% случаев. Отличительной особенностью экзантемы у взрослых боль-

ных является ранняя пустулизация у большинства больных (в 10%–52,8%) и 

частая локализации на волосистой части головы и лице (32,8%–35,5%) [147, 

182, 123, 43]. Большинство авторов отмечали превалирование среднетяжелого 

течения ветряной оспы у взрослых, что совпадает с нашими данными [91]. 
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2.2. Методы исследования 

 

Обследования наблюдавшихся больных проводили в периодах разгара, 

угасания клинических симптомов, ранней и у части больных в период позд-

ней реконвалесценции. Отбор больных в группы осуществлялся методом 

сплошного наблюдения по мере их поступления в стационар. Контрольную 

группу сравнения составили 30 практически здоровых лиц, сопоставимых с 

опытными по полу и возрасту. Возраст группы контроля составил от 18 до 50 

лет.  Из которых 18 человек мужчин и 12 человек женщин. Для выполнения 

поставленных задач (для определения показателей, характеризующих раз-

личные аспекты развития эндогенной интоксикации) были использованы 

апробированные, общепризнанные методы исследования. 

 

 

Определение содержания ВН и СММ в биологических жидкостях 

организма проводили по методу М.Я. Малаховой (1995) [118]  

Данный метод является наиболее диагностически значимым и удобным 

для применения в клинической практике. Суть данного метода заключается в 

осаждении белков из исследуемых материалов (плазмы, эритроцитов и мочи) 

с помощью трихлоруксусной кислоты с последующим определением оптиче-

ской плотности депротеинизированного раствора при определенной длине 

волн. Определение токсичности сред организма, согласно данной методике, 

не предусматривает учет этиологических и нозологических особенностей ор-

ганизма. Данная методика позволяет произвести оценку более 200 веществ 

нормального и аномального метаболизма. 

 Определение содержания ВН и СММ проводили на спектрофотометре 

СФ-46. Для расчета концентрации исследованных веществ применялся метод 

Гребеневой О.Л. и соавт. (2006) [49], по следующей формуле: ВН и 

СММ=1,013х(8х Е238 + 16хЕ254 + 44х Е266 / 3+ 64х Е282 / 3), где Е238, 

Е254, Е266, Е282 – величины поглощения образца при соответствующих 

длинах волн) 
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Замеры проводились в надосадочной жидкости (в супернатанте), который 

получали при отделении осадка при добавлении 15 % трихлоруксусной кис-

лоты и центрифугировании.   

Определение уровня олигопептидов в биологических жидкостях 

организма по методу Lowru (1951) [280] 

Принцип метода Lowru основан на образовании окрашенных продук-

тов ароматических аминокислот при проведении реакции с использованием 

реактива Фолина–Чокальтеу. 

Данный метод основан на построении калибровочной кривой и опреде-

лении концентрации белка в исследуемых образцах (плазме крови, эритроци-

тах, моче). Определение проводили на СФ-46 при длине волны 740–750 нм. 

Оценивали, сравнивая результаты с калибровочной кривой. 

В ходе работы были использованы готовые наборы реактивов, произ-

веденных фирмой «Синтакон», Санкт-Петербург. 

 

Вычисление коэффицентов интоксикации K1, K2, K3 и оценка ста-

дий эндогенной интоксикации 

Для оценки стадий эндогенной интоксикации мы вычисляли у части 

больных коэффициенты интоксикации К1, К2 и К3 по следующим формулам 

[119, 120]. 

К1= ВН и СММ пл. / ВН и СММ эр.; 

К2= ВН и СММ м./ ВН и СММ пл. + ВН и СММ эр.; 

К3 = ОП м./ ОП пл. + ОП эр. 

      Опираясь на вычисленные коэффициенты, мы выделили 3 стадии 

эндогенной интоксикации (Малахова М.Я., 2005г.). 1-я стадия - стадия ком-

пенсации – характеризуется повышением содержания ВН и СММ и ОП во 

всех средах организма, при этом К1 близко к норме, К2 и К3 не значительно 

повышены; 

2-я стадия- накопление токсинов, ВН и СММ и ОП значительно выше 

нормы в плазме крови и моче, а К1, К2 и К3 – повышены;  



 55 

3-я стадия – стадия декомпенсации, К1 значительно повышен, К2 и К3 

– ниже нормы. 

 

Определение уровня малонового диальдегида в сыворотке крови 

проводили методом Ushiama M. (1978) 

Данный метод основывается на способности тиобарбитуровой кислоты 

(ТБК) реагировать с низкомолекулярными диальдегидами (в первую очередь с 

МДА-конечным продуктом окислительной деградации липидов). В результате 

данной реакции образуется розовый хромоген, носящий название «триметино-

вый комплекс». Содержание МДА контролируют по цветной реакции с тиобар-

битуровой кислотой и последующим спектрофотометрическим определением 

продукта реакции. Тиобарбитуровая кислота представляет собой высокоактив-

ное вещество, органическое гетероциклическое соединение с брутто-формулой 

C4H4N2O2S, широко применяющееся в качестве реагента для определения МДА. 

В нормальных условиях существует в виде пластинчатых кристаллов.  

Сложности применения данного метода заключаются, главным образом, 

в его неспецифичности, которая обусловлена способностью ТБК вступать в ре-

акцию и с другими соединениями (некоторые альдегиды, гликозилированные 

белки, дезоксисахара, сиаловые кислоты) с образованием красного пигмента. 

Что осложняет определение истинной концентрации МДА. Вычленить состав-

ляющую МДА можно с помощью производной спектрофотометрии. 

 Вместе с тем, данный метод определения уровня оксидативного стрес-

са по МДА является очень чувствительным. Даже очень малый объѐм образ-

ца (меньше 0,1 мл) позволяет достаточно точно выявить концентрацию дан-

ного вещества. 

Замеры проводились на СФ-46 при длинах волн 535 и 580 нм против  

n-бутанола. Расчет уровня МДА проводился по формуле:  

 

ТБК (мкмоль/л) = (Е535 – Е580) x 53,2, 

где Е535 и Е580 – экстинкции проб при 535 и 580 нм; 53,2 – коэффицент пересчета. 
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Уровень церулоплазмина в сыворотке крови определяли методом 

Равина (1956) 

Данный метод основывается на окислении р-фенилендиамина при уча-

стии церулоплазмина.  

Показания замеряли на СФ-46 при длине волны 530 нм. Далее, умно-

жая полученные значения абсорбации на коэффициент 875, определяли кон-

центрацию ЦП. 

Измерение содержания цитокинов (ИЛ-10, ФНО-α) производили при 

помощи наборов реагентов производства ООО «Протеиновый контур», 

Санкт-Петербург методом иммуноферментного анализа. 

Уровень плазменного фибронектина определялся имуноферментным 

методом при помощи набора реагентов производства ЗАО «НВО Иммуно-

тех» (Москва, Россия). 

Статистическая обработка результатов проводилась с помощью ли-

цензированных программ IBM SPSS Statistics 21,0 и статистического модуля 

программы Microsoft Excel 2010. Для корреляционного анализа использовали 

методы Спирмена и Пирсона. В качестве уровня статистической значимости 

было принято P<0,05. 
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ГЛАВА 3. ИЗУЧЕННЫЕ ПОКАЗАТЕЛИ У ЗДОРОВЫХ 

 При определении показателей нормы необходимо учитывать влияние 

многочисленных факторов, среди которых выделяют физиологические, кли-

матические, географические и др. В связи с чем, нами были определены 

«собственные» нормальные величины. 

 Были обследованы 30 здоровых доноров, сопоставимые с опытной 

группой по полу и возрасту. В ходе обследования были установлены стан-

дартные физиологические показатели, которые служили исходным критери-

ем при проведении дальнейших клинико-лабораторных исследований. 

Были получены следующие результаты: в плазме крови у здоровых ВН 

и СМН равнялись 9,4±0,20 усл. ед., в эритроцитах – 18,8±0,43 усл. ед, в моче 

– 30,3±0,25 усл. ед. 

В плазме крови ОП составляли 0,32±0,004 г/л, в эритроцитах – 

0,65±0,004 г/л, в моче – 3,7±0,07 г/л. 

При подсчете коэффициентов интоксикации у 30 здоровых лиц были 

получены следующие значения: K1=0,49 ± 0,02 усл. ед.; K2=1,3 ± 0,2 усл. ед.; 

K3=4,5 ± 0,2 усл. ед. 

В плазме крови МДА составлял 1,7±0,10 мкмоль/л, ЦП – 404±4,7 мг/л. 

В плазме крови ПФН равнялся 328±3,8 мкг/мл. ФНО–α составлял 19 

±1,1пкг/мл, ИЛ-10 – 13,1±1,08 пкг/мл. 
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 Исходя из поставленных задач, был определен алгоритм исследования (рис. 

9). 
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ГЛАВА 4. ВЕТРЯНАЯ ОСПА У ВЗРОСЛЫХ: ОСОБЕННОСТИ  

РАЗВИТИЯ СИНДРОМА ЭНДОГЕННОЙ ИНТОКСИКАЦИИ 

 

4.1. Маркеры интоксикации 

 

 Является общепризнанным, что уровень веществ низкой и средней мо-

лекулярной массы, а также олигопептидов характеризует накопление токси-

ческих веществ в организме больных и развитие синдрома эндогенной ин-

токсикации, количественно характеризует ее выраженность [118, 170].  

К избыточному накоплению токсинов и развитию синдрома эндоген-

ной интоксикации приводит нарушение функции органов (печень, почки, 

легкие и др.), которые непосредственно участвуют в элиминации эндогенных 

токсинов [30, 106, 152].  

 

4.1.1. Вещества низкой и сpедней молекуляpной массы в плазме 

кpови, эpитpоцитах и моче у взpослых больных ветpяной оспой 

 

Для характеристики степени интоксикации было обследовано 125 

взpослых пациентов ветpяной оспой в возpасте от 18 до 49 лет, лечившихся в 

медицинской pоте войсковой части п.п. 66431 г. Цхинвал и в инфекционном 

отделении ГУЗ ЦПБ со СПИД и ИЗ г. Нальчика. 

Из обследованных больных у 18 пациентов (14,4%) заболевание проте-

кало в легкой форме, у 86 пациентов (68,8%) в среднетяжелой и у 21 челове-

ка (16,8%) наблюдалось тяжелое течение ветряной оспы. 

Тяжелое течение заболевания было связано с сопутствующей патоло-

гией и развившимися осложнениями. У 32 больных (25,6%) регистрирова-

лись такие осложнения, как пиодеpмия, сеpозный менингит, бpонхит, пнев-

мония, воспаление среднего уха, блефаpоконъюнктивит, некротическая эпи-

фасциальная флегмона передней брюшной стенки. Среди сопутствующих за-

болеваний, наблюдавшихся у 22 больных (17,6%), было по 1-му случаю 

острой пневмонии, сахарного диабета, бронхиальной астмы, обострения хрони-

ческого панкреатита. Мочекаменная болезнь, хронический некалькулезный 

холецистит, хронический синусит, хронический пиелонефрит встречались у 
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3-х больных; хронический цистит, язвенный колит, ревматоидный артрит- у 2-х 

пациентов. 

Пациенты были обследованы в периодах разгара и угасания клиниче-

ских симптомов, ранней реконвалесценции (пpи выписке из стационаpа), и 

часть больных – в пеpиоде поздней pеконвалесценции. 

В периоде разгара клинической симптоматики при поступлении больных в 

стационары значения ВН и СММ в среднем были максимально повышены во 

всех исследуемых жидкостях оpганизма и достоверно превышали показатели у 

здоровых.  В плазме крови изученный показатель составил 13,8±0,17 усл.ед., 

(<0,001), в эритроцитах 24,0±0,18 усл.ед., (<0,001), в моче 52,4±0,27 усл.ед., 

(<0,001). 

В результате проводимого лечения происходило улучшение состояния 

большинства больных и в периоде угасания клинических симптомов содержание 

веществ низкой и средней молекулярной массы в среднем снижалось. В плазме 

крови - 11,7±0,15 усл.ед., в эритроцитах - 21,6±0,14 усл.ед., в моче - 41,4±0,28 

усл.ед. Однако возвращения к нормальным показателям в этом периоде не про-

исходило (<0,001). 

При обследовании больных перед выпиской из стационаров, в периоде 

ранней реконвалесценции было обнаружено следующее. В эритроцитах и моче 

содержание ВН и СММ в среднем не отличалось от показателей у здоровых лиц: 

в эpитpоцитах 18,6±0,18 усл.ед. (>0,05), в моче 30,6±0,18 усл.ед. (>0,05). Однако в 

плазме крови показатель в среднем оставался достоверно выше, чем у здоровых - 

10,2±0,14 усл.ед. (<0,001). 

У больных, которые были обследованы в периоде поздней реконвалесцен-

ции изученный показатель в среднем не отличался от нормальных значений. ВН 

и СММ в плазме крови – 8,9±0,41 усл.ед. (>0,05), в эритроцитах – 19,1± 0,36 

усл.ед. (>0,05), в моче – 30,2±0,39 усл.ед. (>0,05) (рис. 10, 11, 12). 
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–достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001) 

Рисунок 10. Уровень ВН и СММ (усл.ед.) в плазме крови больных 

ветряной оспой в зависимости от периода заболевания 

 

 

 

–достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001) 

Рисунок 11. Уровень ВН и СММ (усл.ед.) в эритроцитах больных 

ветряной оспой в зависимости от периода заболевания 
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–достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001) 

Рисунок 12. Уровень ВН и СММ (усл. ед.) в моче больных 

ветряной оспой в зависимости от периода заболевания 

 

Анализиpовалась зависимость уpовня ВН и СММ от тяжести течения 

заболевания. Сравнивали полученные результаты с показателями у здоровых, 

а также показатели у больных с легким и тяжелым течением с показателями 

больных со среднетяжелым течением ветряной оспы.  

 У пациентов с легким течением заболевания в остром периоде при по-

ступлении в стационар в среднем выявлялись достовеpно более высокие зна-

чения ВН и СММ в исследуемых средах по сpавнению со здоpовыми 

(<0,001), но достоверно ниже по сравнению с больными со среднетяжелым 

течением ветряной оспы (<0,001).  В плазме кpови - 11,2±0,39 усл.ед., в 

эpитpоцитах - 22,2±0,45 усл.ед. и в моче - 44,1±0,48 усл.ед. Было 4 больных, у 

которых и в остром периоде подъема изучаемых показателей не происходи-

ло. 

Во втором пеpиоде у больных с легким течением в среднем уровень ВН 

и СММ в эpитpоцитах уже приходил к норме и не отличался от показателя у 

здоровых -  19,1±0,36 усл.ед. (>0,05), а в плазме и моче снижался, но не до-
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стигал нормальных значений. В плазме крови – 10,7±0,38 усл.ед. (<0,001), в 

моче-32,1±0,34 усл.ед. (<0,001). При выписке из стационара изученные пока-

затели в плазме крови и моче также не отличались от таковых у здоровых 

(>0,05). В плазме крови - 8,9±0,52 усл.ед., в моче - 29,9±0,52 усл.ед.  

Аналогичная динамика уровня ВН и СММ с максимальным подъемом 

в пеpиоде разгара отмечалась у больных со сpеднетяжелым течением ветря-

ной оспы. В периоде разгара уровень ВН и СММ в плазме крови у этой груп-

пы больных в среднем был 13,7±0,15 усл.ед. (<0,001), в эритроцитах – 

23,7±0,18 усл.ед. (<0,001), в моче – 53,1±0,17 усл.ед (<0,001). При улучшении 

самочувствия больных во втором периоде заболевания уровень изучаемого 

показателя снижался во всех средах, но в среднем оставался достоверно вы-

ше, чем у здоровых. В плазме крови - 11,6±0,15 усл.ед. (<0,001), в эритроци-

тах – 21,7±0,13 усл.ед. (<0,001) и в моче – 42,1±0,14 усл.ед (<0,001) (рис. 13, 

14, 15). 

Перед выпиской из стационаров происходила нормализация показате-

лей ВН и СММ в эритроцитах - 18,5±0,2 усл.ед. (>0,05) и в моче - 30,4±0,21 

усл.ед. (>0,05). А в плазме крови уровень ВН и СММ оставался в среднем до-

стоверно выше нормы 10,2±0,15 усл.ед. (<0,001) (рис. 13, 14, 15). 

У 15 больных со среднетяжелым течением заболевания определяли ВН 

и СММ через месяц после выписки. Разницы с показателями у здоровых вы-

явлено не было. В плазме крови - 8,9±0,21 усл.ед. (>0,05), в эритроцитах – 

18,8±0,46 усл.ед. (>0,05) и в моче – 30,6±0,41 усл.ед (>0,05). 

В группе больных с тяжелым течением ветряной оспы (21 человек) мы 

наблюдали максимальный подъем изучаемого показателя в остром периоде, 

который в среднем был достоверно выше показателя у здоровых (<0,001) и у 

больных со среднетяжелым течением заболевания (<0,001) и составлял в 

плазме крови - 16,5±0,41 усл.ед., в эритроцитах - 26,9±0,37 усл.ед. и в моче - 

56,4±0,48 усл.ед. 
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При улучшении общего состояния больных и угасании клинических 

проявлений ветряной оспы значения токсических веществ в среднем снижа-

лись, но оставались достоверно выше (<0,001), чем у здоровых: 13,4±0,45 

усл.ед. в плазме кpови; 23,3±0,46 усл.ед. в эpитpоцитах; 46,3±0,47 усл.ед. в 

моче. При выписке из стационара у больных этой группы изучаемый показа-

тель нормализовался в эритроцитах: 19,2±0,5 усл.ед. и не отличался от показа-

теля у здоровых уже в этом периоде (P>0,05). В других средах он снижался, но не 

достигал нормы (<0,001): в плазме крови – 10,8±0,31 усл.ед. и в моче- 31,7±0,38 

усл.ед. Возвращение к нормальным значениям в плазме крови (8,8±0,59 усл.ед.) и 

моче (29,9±0,68 усл.ед.) у больных, переносивших ветряную оспу в тяжелой 

форме, мы наблюдали только в периоде поздней реконвалесценции. 

 

 

– достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

– достоверность различий по отношению к среднетяжелому течению 

(P<0,001) 

Рисунок 13. Уровень ВН и СММ (усл.ед.) в плазме крови больных 

ветряной оспой в зависимости от тяжести заболевания 
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– достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

– достоверность различий по отношению к среднетяжелому течению 

(P<0,001) 

Рисунок 14. Уровень ВН и СММ (усл.ед.) в эритроцитах больных 

ветряной оспой в зависимости от тяжести заболевания 

 

 

– достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

– достоверность различий по отношению к среднетяжелому течению 

(P<0,001) 
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Рисунок 15. Уровень ВН и СММ (усл. ед.) в моче больных  

ветряной оспой в зависимости от тяжести заболевания 

 

      В ходе изучения зависимости уpовня ВН и СММ от наличия сопутствую-

щей патологии были выявлены следующие закономерности. Наиболее высо-

кие значения изученных показателей наблюдались в периоде разгара в гpуп-

пе больных с отягощенным пpемоpбидным фоном во всех средах: в плазме 

крови - 14,8±0,23 усл.ед., в эритроцитах - 25,3±0,49 усл.ед., в моче - 54,3±0,67 

усл.ед. При этом полученные показатели были достоверно выше нормальных 

и у больных без сопутствующих заболеваний в соответствующем периоде 

(<0,001). 

При угасании клинических проявлений заболевания происходило сни-

жение уpовня изученных токсических веществ в плазме крови – 12,1±0,29 

усл. ед., эритроцитах – 22,1±0,33 усл.ед. и моче – 41,5±0,7 усл.ед. Однако по-

лученные значения не имели достоверных отличий от значений у больных 

без преморбида в данном периоде (>0,05) (рис. 16, 17, 18). 

Ноpмализация изучаемых показателей в эpитpоцитах (19,2±0,46 усл. ед. в 

группе больных с сопутствующей патологией; 18,5±0,19 усл.ед. в группе больных 

без преморбидного фона) и моче (30,9±0,42 усл.ед. в группе больных с сопутству-

ющей патологией; 30,6±0,2 усл.ед. в группе больных без преморбидного фона) не 

зависимо от наличия преморбида происходила в пеpиоде pанней pеконвалес-

ценции  (>0,05), а в плазме кpови – в пеpиоде поздней pеконвалесценции в группе 

больных с сопутствующей патологией (10,0±0,34 усл.ед.) и в группе больных без 

преморбидного фона (8,2±0,6 усл.ед.). 
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–достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

–достоверность различий по отношению к больным без преморбидного фо-

на (P<0,001) 

Рисунок 16. Уровень ВН и СММ в плазме крови больных ветряной оспой в 

зависимости от наличия сопутствующих заболеваний 

 

 

–достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

–достоверность различий по отношению к больным без преморбидного фо-

на (P<0,001) 

Рисунок 17. Уровень ВН и СММ в эритроцитах больных ветряной оспой 

в зависимости от наличия сопутствующих заболеваний 
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–достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

–достоверность различий по отношению к больным без преморбидного 

фона (P<0,001) 

Рисунок 18. Уровень ВН и СММ в моче больных ветряной оспой  

в зависимости от наличия сопутствующих заболеваний 

 

Изучалась зависимость уpовня ВН и СММ от наличия различных 

осложнений.  

Пpи сpавнении со здоpовыми лицами у пациентов с неосложненным 

течением заболевания обнаружены достоверно более высокие (<0,001) зна-

чения ВН и СММ в плазме крови - 12,9±0,15 усл.ед., 23,3±0,18 усл.ед. в эрит-

роцитах и 51,2±0,32 усл.ед. в моче. Во втором периоде уровень изученных по-

казателей снижался во всех средах с сохранением достоверной разницы по 

отношению к здоровым: в плазме крови - 11,5±0,15 усл.ед., 21,4±0,16 усл. ед. 

в эритроцитах и 40,4±0,34 усл.ед. в моче (<0,001). При выписке больных с 

неосложненным течением возвращение к норме изученных показателей от-

мечалось в эpитpоцитах - 18,6±0,20 усл.ед. и моче 30,6±0,2 усл.ед. (>0,05), а в 

плазме кpови сpедний ее уpовень с достовеpностью Р<0,01 был выше 

pефеpенсных значений (10,1±0,16 усл.ед). В плазме крови их нормализация 

происходила лишь в периоде поздней реконвалесценции (8,7±0,85 усл.ед.). 
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У больных, с осложненной формой ветряной оспы, наблюдались мак-

симально более высокие значения ВН и СММ в остpом пеpиоде по сравне-

нию со здоровыми и группой больных без осложнений (<0,001) в плазме 

кpови-16,3±0,26 усл.ед., в эpитpоцитах - 26,0±0,33 усл.ед. и в моче 55,8±0,35 

усл.ед.  

В пеpиоде угасания уровень ВН и СММ снижался, не зависимо от нали-

чия осложнений, но их нормализация не наступала ни в одной из сpед. В плазме 

кpови и эpитpоцитах сpедний уpовень исследуемых показателей у больных с 

осложнениями был выше показателей гpуппы с неосложненным течением с ма-

лой степенью достовеpности (<0,05), а в моче – с высокой достовеpностью 

(<0,001). В периоде ранней реконвалесценции у больных не зависимо от 

наличия осложнений показатели не отличались от таковых у здоровых 

(>0,05) в эpитpоцитах-18,7±0,39 усл.ед. и моче - 30,8±0,38 усл.ед. При этом в 

плазме кpови уровень изучаемого показателя оставался достоверно (<0,001) 

выше нормы (10,6±0,23 усл.ед.) и снижался до нормальных цифр только в 

пеpиоде поздней pеконвалесценции, составляя в среднем 9,0±0,46 усл.ед. (рис. 

19, 20, 21). 

 

 –достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

–достоверность различий по отношению к больным с неосложненным те-

чением ветряной оспы (P<0,001) 

Рисунок 19. Уровень ВН и СММ (усл.ед.) в плазме у больных 

ветряной оспой в зависимости от наличия осложнений 
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 –достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

–достоверность различий по отношению к больным с неосложненным те-

чением ветряной оспы (P<0,001) 

Рисунок 20. Уровень ВН и СММ (усл.ед.) в эритроцитах у больных  

с ветряной оспой в зависимости от наличия осложнений 

 

 

 –достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

–достоверность различий по отношению к больным с неосложненным те-

чением ветряной оспы (P<0,001) 

Рисунок 21. Уровень ВН и СММ (усл.ед.) в моче у больных 

с ветряной оспой в зависимости от наличия осложнений 
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4.1.2. Уровень олигопептидов в плазме крови, эритроцитах и моче  

у взрослых больных ветряной оспой 

 

 Олигопептиды являются органическими молекулами, состоящими из 

небольшого числа аминокислотных остатков, соединенных пептидными свя-

зями [119]. 

 Молекулярная масса олигопептидов – 10–15 кД. ОП являются белко-

вым компонентом токсических веществ экзогенной и эндогенной природы.  

Олигопептиды определялись у 125 больных ветряной оспой в плазме 

крови, эритроцитах и моче и у 30 здоровых в остром периоде, в периоде угаса-

ния клинических симптомов, в периоде ранней реконвалесценции и в периоде 

поздней реконвалесценции у части больных. 

Максимально более высокие значения относительно группы здоровых 

(<0,001) уровня ОП наблюдались у пациентов во всех средах остром периоде.  

В плазме крови - 0,69±0,006 г/л, в эритроцитах - 0,82±0,004 г/л, в моче - 

6,7±0,09 г/л. Во втором периоде уровень изученного показателя к норме не 

приходил ни в одной из сред (<0,001): в плазме крови - 0,47±0,004 г/л, в 

эритроцитах - 0,73±0,004 г/л, в моче - 5,7±0,09 г/л. (рис. 22, 23, 24).  

Нормализация уровня ОП (>0,05) раньше всего наблюдалась в периоде ранней 

реконвалесценции в эритроцитах – 0,66±0,004 г/л (рис. 26).  В плазме крови 

(0,40±0,003 г/л) и моче (4,1±0,06 г/л) сохранялась достоверная разница (<0,001) с 

группой здоровых. В этих средах достижение нормальных показателей (>0,05) ре-

гистрировалось в периоде поздней реконвалесценции (0,32±0,004 г/л в плазме кро-

ви; 3,5±0,10 г/л в моче). 
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 –достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001) 

Рисунок 22. Уровень ОП (г/л) в плазме крови больных ветряной оспой  

в зависимости от периода заболевания 

 

 

 –достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001) 

Рисунок 23. Уровень ОП (г/л) в эритроцитах больных ветряной оспой 

в зависимости от периода заболевания 
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–достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001) 

Рисунок 24. Уровень ОП (г/л) в моче больных ветряной оспой 

в зависимости от периода заболевания 

 

Рассматривали содержание олигопептидов в биологических средах ор-

ганизма пациентов с ветряной оспой в зависимости от тяжести патологиче-

ского процесса. Было обследовано 18 больных с легким течение заболевания, 

86 – со среднетяжелым и 21 – с тяжелым. Было обнаружено, что в группе 

больных с легким течением ветряной оспы наблюдался наименьший подъем 

ОП во всех средах, но достоверно  (<0,001) выше, чем у здоровых, однако 

ниже (<0,001), чем в группе больных со среднетяжелым течением: в плазме 

крови – 0,49±0,004 г/л, в эритроцитах – 0,73±0,005 г/л и в моче – 4,5±0,11 г/л. 

В периоде угасания симптомов у этой группы больных в среднем показатель 

в эритроцитах (0,66±0,005 г/л) и в моче (3,7±0,11 г/л) не отличался от нормы 

(>0,05), оставаясь выше нормы в плазме крови – 0,35±0,006 г/л). В этой среде 

у больных с легким течением заболевания нормализация изучаемого показа-

теля происходила в периоде ранней реконвалесценции при нормализации 

общего состояния – 0,31±0,007 г/л (рис. 25, 26, 27). 
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        Динамика содержания олигопептидов у больных со среднетяжелым те-

чением была аналогичной и заключалась в максимальном подъеме уровня 

ОП во всех средах в остром периоде: в плазме крови – 0,7±0,002 г/л, в эрит-

роцитах – 0,83±0,002 г/л и в моче – 6,8±0,08 г/л. Полученные цифры досто-

верно превышали показатель у здоровых (<0,001). В следующем периоде 

уровень ОП снижался (в плазме крови – 0,48±0,002 г/л, в эритроцитах – 

0,74±0,003 г/л, в моче – 5,9±0,07 г/л), но оставался выше показателя у здоро-

вых (<0,001).  

         Возвращение к нормальным показателям у этой группы больных проис-

ходило перед выпиской из стационара в эритроцитах (0,65±0,04 г/л) и моче 

(3,8±0,05 г/л), а в плазме крови – через месяц после перенесенного заболева-

ния (0,33±0,007 г/л). 

        У больных с тяжелым течением ветряной оспы в остром периоде наблю-

далось максимальное повышение токсических субстратов во всех средах, до-

стоверно выше, чем у здоровых и больных со среднетяжелым течением 

(<0,001). В плазме крови – 0,8±0,004 г/л, в эритроцитах – 0,89±0,01 г/л, в мо-

че – 8,0±0,13 г/л. 

         Во втором периоде эти цифры снижались, но оставались достоверно 

выше, чем у здоровых и больных со среднетяжелым течением в соответству-

ющем периоде (<0,001). В плазме крови – 0,53±0,005 г/л, в эритроцитах – 

0,79±0,011 г/л, в моче – 6,7±0,12 г/л. 

         В группе больных с тяжелым течением заболевания уровень ОП быст-

рее всего к норме (>0,05) приходил в эритроцитах – в периоде ранней рекон-

валесценции (0,68±0,015 г/л). А в плазме крови и моче достоверной разницы 

с группой здоровых (>0,05) не наблюдалось только уже в периоде поздней 

реконвалесценции (0,32±0,005 г/л и 3,5±0,14 г/л соответственно) (рис. 25, 26, 

27).   
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– достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

– достоверность различий по отношению к среднетяжелому течению 

(P<0,001) 

Рисунок 25. Уровень ОП (г/л) в плазме крови больных ветряной оспой  

в зависимости от тяжести заболевания 

 

 

– достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

– достоверность различий по отношению к среднетяжелому течению 

(P<0,001) 

Рисунок 26. Уровень ОП (г/л) в эритроцитах больных ветряной оспой  

в зависимости от тяжести заболевания 
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– достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

– достоверность различий по отношению к среднетяжелому течению 

(P<0,001) 

Рисунок 27. Уровень ОП (г/л) в моче больных ветряной оспой  

в зависимости от тяжести заболевания 

 

Изучалась зависимость уровня ОП от наличия отягощенного премор-

бидного фона у больных. В первых трех периодах заболевания в плазме кро-

ви в группе больных с наличием преморбидного фона полученные показате-

ли были достоверно выше, чем у здоровых и в группе больных без премор-

бида в соответствующих периодах (<0,001) (рис. 28). Нормализация уровня 

ОП (>0,05) в плазме крови в обеих группах наступала в периоде поздней ре-

конвалесценции (0,33±0,005 г/л у больных с сопутствующей патологией и 

0,32±0,006 г/л у больных без преморбидного фона) (рис. 28). В первых двух 

периодах в эритроцитах наиболее значимое повышение изученного показате-

ля регистрировалось в группе больных с преморбидным фоном (<0,001). 

Нормализация изученного маркера в эритроцитах (>0,05) в обеих группах 

происходила в периоде ранней реконвалесценции (0,65±0,015 г/л у больных с 
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сопутствующей патологией и 0,66±0,004 г/л у больных без сопутствующей 

патологии) (рис. 29).  

 

             –достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

 –достоверность различий по отношению к больным без преморбидного 

фона (P<0,001) 

Рисунок 28. Уровень ОП в плазме крови больных ветряной оспой  

в зависимости от наличия сопутствующих заболеваний 

 

 

 –достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

 –достоверность различий по отношению к больным без преморбидного 

фона (P<0,001) 

Рисунок 29. Уровень ОП в эритроцитах больных ветряной оспой в зависимо-

сти от наличия сопутствующих заболеваний 
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В моче достоверное различие между двумя группами не отмечалось лишь 

в четвертом периоде (>0,05). Нормализация (>0,05) уровня ОП в группе больных 

без отягощенного преморбидного фона наступала в периоде ранней реконвалес-

ценции (3,8±0,06 г/л). Тогда как в группе больных с сопутствующей патологией 

нормализация уровня изученного маркера наступала позднее – в периоде позд-

ней реконвалесценции (3,7±0,15 г/л) (рис. 30).  

 

–достоверность различий по отношению к здоровым(P<0,001); 

 –достоверность различий по отношению к больным без преморбидного 

фона (P<0,001) 

Рисунок 30. Уровень ОП в моче больных ветряной оспой в зависимости от 

наличия сопутствующих заболеваний 

Проводился сравнительный анализ уровня ОП у больных с наличием 

осложнений и без осложнений. Максимальны значения уровня ОП регистри-

ровались в группе больных с различными осложнениями в первых трех пе-

риодах в плазме крови и моче, а в эритроцитах – в первых двух периодах 

(<0,001).   

В группе без осложнений в эритроцитах нормальные значения, не от-

личные от показателя у здоровых (>0,05) изученного маркера отмечались в 
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периоде ранней реконвалесценции (0,65±0,004 г/л). В том же периоде проис-

ходила нормализация (>0,05) уровня ОП в группе с осложненным течением 

(0,67±0,01 г/л) (рис. 32). В плазме крови в третьем периоде продолжали реги-

стрироваться высокие цифры (<0,001) (0,39±0,003 г/л в группе без осложне-

ний; 0,45±0,003 г/л в группе с осложнениями) (рис. 31). Нормальные значе-

ния изученного маркера в двух группах регистрировались лишь в периоде 

поздней реконвалесценции (>0,05) (0,33±0,007 г/л в группе без осложнений; 

0,32±0,005 г/л в группе с осложнениями).   

 

 

–достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

–достоверность различий по отношению к больным с неосложненным те-

чением ветряной оспы (P<0,001) 

Рисунок 31. Уровень ОП (г/л) в плазме у больных ветряной оспой в зависи-

мости от наличия осложнений 
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–достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

–достоверность различий по отношению к больным с неосложненным те-

чением ветряной оспы (P<0,001) 

Рис. 32. Уровень ОП (г/л) в эритроцитах у больных ветряной оспой в зависи-

мости от наличия осложнений 

 

В моче у больных с осложнениями нормализация изученного маркера в 

периоде ранней реконвалесценции не отмечалась 4,7±0,21 г/л (<0,001). У па-

циентов с неосложненной формой ветряной оспы при выписке из стационара 

выявлялись нормальные уровни ОП – 3,8±0,05 г/л (>0,05) (рис. 33). Нормали-

зация изученного показателя в моче в группе больных с осложненным тече-

нием наступала наиболее поздно (>0,05) – в периоде поздней реконвалесцен-

ции (3,5±0,11 г/л). 
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–достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

–достоверность различий по отношению к больным с неосложненным те-

чением ветряной оспы (P<0,001) 

Рисунок 33. Уровень ОП (г/л) в моче у больных ветряной оспой в зависимо-

сти от наличия осложнений 

 

Далее представлен клинический случай ветряной оспы тяжелого тече-

ния с развитием неврологических осложнений.  

Клиническое наблюдение 2. Больная Ш. 24 лет, получала стационар-

ное лечение в ГБУЗ «ЦПБ СПИДом и ИЗ» с 01.06.18 г. по 19.06.18 г. с диа-

гнозом: основное заболевание: ветряная оспа, тяжелое течение; осложнения: 

серозный менингит. Поступила в крайне тяжелом состоянии в сопоре, с жа-

лобами (со слов родственников) на гипертермию до 39,4, тошноту, много-

кратную рвоту (до 3р/д), ложнополиморфную сыпь по всему телу, в том чис-

ле на волосистой части головы, общую слабость, светобоязнь. 

Из анамнеза известно, что заболела 6 дней назад с озноба и гипертер-

мии до 38С. Сыпь появилась на второй день (папулы, везикулы). Принимала 

жаропонижающие с кратковременным эффектом, ацикловир, хлоропирамин, 

наружно проводила обработку раствором бриллиантовой зелени. Состояние 



 82 

ухудшилось накануне поступления, когда появилась тошнота и усилилась 

общая слабость. Из эпидемиологического анамнеза известно, что был кон-

такт с инфекционным больным 20 дней назад. 

Обьективно: состояние больной крайне тяжелое. Сознание сопор. По-

ложение – вынужденное на кушетке. Правильного телосложения. Понижен-

ного питания. Кожные покровы бледные. Кожные покровы в области волоси-

стой части головы, лица, туловища и конечностей покрыты обильными вези-

кулярными высыпаниями, местами папулезного характера. Зев ярко гипере-

мирован, задняя стенка глотки рыхлая зернистая с единичными энантемами в 

количестве 3–4. Миндалины увеличены II ст. Доступные пальпации лимфо-

узлы – подчелюстные и переднешейные увеличены до 1,5 см, безболезненны, 

не спаяны. Костно-мышечная система развита умеренно. В легких везику-

лярное дыхание, ослабленное в нижних отделах. SpO2 – 98%. ЧДД – 19 в 

мин. Тоны сердца приглушены. АД 100/60 мм рт. ст. Живот болезненный в 

лобковой области. Ригидность затылочных мышц. Диагноз при поступлении: 

Ветряная оспа, тяжелое течение, менингоэнцефалит. Госпитализирована в 

ОРИТ по тяжести состояния. На 5-й день переведена в инфекционное отде-

ление, где продолжала лечение. За время лечения у пациентки наблюдалась в 

течении 1 дня фебрильная лихорадка (до 38,2С), субфебрильная – 2 дня (до 

37,6С). В последующие дни на фоне терапии отмечалась нормотермия. 

Больная получала следующую терапию: антибиотикотерапия (ципрофлокса-

цин 100 мл. в/в 2 р/д № 9, цефтриаксон 2,0 гр. в/м № 10, пефлоксацин 400 мг 

в/в кап. 2 р/д № 4), противовирусная терапия (ацикловир 460 мг на 100 мл 

физ раствора 3 р/д № 18), антиоксидантная терапия (аскорбиновая кислота 

6,0 мл в/в № 5), дезинтоксикационная терапия (раствор глюкозы 5% 200 мл 

в/в кап. № 14), диуретическая терапия (маннитол 15% 200 мл в/в кап. 1 р/д № 

3, лазикс 10 мг в/в струйно 1 р/д № 4), плазмозамещающая терапия (альбу-

мин 10% 100 мл в/в кап. № 4), антимикотическая терапия (флуконазол 150 мг 

per os № 3), симптоматическая терапия (церукал 2,0 мл в/в 1 р/д № 4, анальгин 

2,0 мл. в/м 1 р/д № 5, квамател 40 мг в/в 1 р/д № 2, омепразол 40 мг в сутки per 
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os № 16, аевит по 1 капсуле 3 р/д № 7, диазепам 2,0 мл в/в 1 р/д № 1), иммуно-

венин 50 мл 1 р/д в/в кап. № 4, глюкокортикостероиды (дексаметазон в/в  8 

мг в сутки № 3, дексаметазон 4 мг в сутки № 3), антигистаминные (дифен-

гидрамин 1,0 мл в/м 1 р/д № 3, хлоропирамина гидрохлорид 1,0 мл в/м № 3) и 

жаропонижающие препараты (парацетомол 500 мг per os № 3), антикоагулян-

ты (гепарин 1000 ЕД 4 р/д п/к № 4, гепарин 500 ЕД 4 р/д п/к № 4), холиноми-

метик (прозерин 1,0 мл в/м 1 р/д № 5), системные гемостатики (этамзилат 2,0 

мл в/в № 1). 

В периферической крови в остром периоде отмечался лейкоцитоз, палоч-

коядерный сдвиг лейкоцитарной формулы влево. В анализе мочи – протеинурия 

и лейкоцитурия. При госпитализации повышен сахар до 9,2 ммоль/л. При ис-

следовании спинномозговой жидкости был выявлен лимфоцитарный плеоци-

тоз. При посеве спинномозговой жидкости патогенная микрофлора не выяв-

лена. 

Состояние начало улучшаться на фоне проводимого лечения на 5-й день. 

Выписана на 19 день лечения. 

Данной больной измеряли значения ВН и СММ и ОП в плазме крови, 

эритроцитах и моче в различных периодах заболевания, а также в периоде 

поздней реконвалесценции (через 3 недели после выписки) 

При поступлении в стационар во всех исследованных средах организма у 

больной наблюдались максимальные значения изучаемых показателей (табл. 5). 

Далее, при проведении адекватного лечения и полного улучшения общего со-

стояния этой больной, уровень почти всех изученных показателей непосред-

ственно снизился, но полной нормализации не было (табл. 5). Перед непосред-

ственной выпиской из стационара полная нормализация изученных нами ве-

ществ наступала в выделенных эритроцитах, а в плазме крови и моче – оконча-

тельно через 3 недели (табл. 5).  

У данной больной в периоде разгара выявлялась 3 стадия эндогенной 

интоксикации, что требовало усиления дезинтоксикационной терапии. 
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Таблица 5. Показатели ВН и СММ и ОП в плазме, эритроцитах и моче боль-

ной А. 

День 

исследования 

от госпитализации 

Плазма Эритроциты Моча 

ВН 

и СММ 

(усл. ед.) 

ОП 

(г/л) 

ВН 

и СММ 

(усл. ед.) 

ОП 

(г/л) 

ВН 

и СММ 

(усл. ед.) 

ОП 

(г/л) 

1 18,6 0,82 28,1 0,96 60,0 7,9 

7 15,6 0,57 23,5 0,78 48,6 6,8 

19 12,3 0,48 18,7 0,70 35,2 5,3 

39 9,5 0,32 18,6 0,65 29,5 3,6 

 

Клиническое наблюдение 3. Больной К. 44 лет. Получал стационарное 

лечение в ГБУЗ «ЦПБ СПИДом и ИЗ» с 24.03.19 г. по 03.04.19 г. с диагно-

зом: основное заболевание: ветряная оспа, тяжелая форма: сопутствующее 

заболевание: сахарный диабет 2 типа, стадия субкомпенсации; осложнения: 

хронический пиелонефрит, обострение. Поступил с жалобами на слабость, 

общее недомогание, разбитость, лихорадку до фебрильных цифр, озноб, ло-

моту во всем теле, першение в горле, анорексию, головную боль и голово-

кружение, кожный зуд и обильные высыпания в области лица, туловища и 

конечностей. Анамнез заболевания: заболел остро, 5 дней назад, с озноба и 

повышения температуры до 38С. Накануне госпитализации стали отмечать 

диспепсические явления (тошнота и анорексия). Принимал жаропонижаю-

щие с кратковременным эффектом. Отмечает контакт с больным ветряной 

оспой за 2 недели до появления жалоб. При поступлении состояние больного 

расценивалось как среднетяжелое. Сознание полностью ясное. А кожные по-

кровы выраженно бледные, умеренной влажности. По всему телу отмечались 

обильные высыпания, преимущественно пятнисто-везикулярного, пустулез-

ного характера. Наблюдалась ярко выраженная гиперемия зева, рыхлость и 

зернистость задней стенки глотки, единичные элементы сыпи на слизистой, 

инъекция склер. Увеличены переднешейные и заднешейные лимфоузлы до 
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1,5 см, безболезненны. Носовое дыхание затруднено. Из полостей носа име-

лись серозные выделения. Дыхание в легких жесткое, хрипов нет. ЧДД = 20 в 

1 мин. При аускультации - глухость тонов сердца, прослушивался систоличе-

ский шум в точках аускультации. При измерении АД и ЧСС имелись следу-

ющие цифры: АД 100/70 мм рт. ст., ЧСС = 86 в 1 мин. Язык влажный, обло-

жен белым налетом. Органы брюшной полости без особенностей. Поколачи-

вание поясничной области болезненное с обеих сторон. Мочеиспускание бо-

лезненное. Менингеальных знаков нет. 

Подсыпания отмечались в течение 9 дней. В течении двух первых дней 

стационарного лечения у больного отмечалась фебрильная лихорадка, затем 

нормотермия. Больному проводилась: противовирусная терапия (валацикло-

вир), дезинтоксикационная терапия (р-р реамбирина), антибиотикотерапия, 

спазмолитическая терапия, симптоматическая терапия, антиоксидантная те-

рапия, антигистаминные и жаропонижающие препараты. В периферической 

крови в остром периоде отмечался лейкоцитоз, палочкоядерный сдвиг лей-

коцитарной формулы влево. В анализе мочи – лейкоцитурия, протеинурия. 

При бактериологическом посеве мочи выявлена бактериурия. В биохимиче-

ском анализе крови – С- реактивный белок ++, глюкоза крови – 7,5 ммоль/л.  

У пациента определяли содержание токсических компонентов (ВН и 

СММ и ОП) в биологических жидкостях в различных периодах заболевания.  

Максимальные значения этих показателей определялись в периоде раз-

гара. Во втором периоде цифры снижались, но не возвращались к норме 

(табл. 6). Нормализация уровня ВН и СММ и ОП наблюдалась в периоде 

ранней реконвалесценции лишь в эритроцитах и моче, а в плазме происходи-

ла полностью в периоде поздней реконвалесценции.  
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Таблица 6. ВН и СММ и ОП у больного К. 

День 

исследования 

от госпитализации 

Плазма Эритроциты Моча 

ВН  

и СММ 

(усл. ед.) 

ОП 

(г/л) 

ВН  

и СММ 

(усл. ед.) 

ОП 

(г/л) 

ВН  

и СММ 

(усл. ед.) 

ОП 

(г/л) 

1 15,5 0,72 25,1 0,79 52,6 6,8 

7 12,3 0,50 21,9 0,73 46,3 5,6 

11 11,6 0,42 18,9 0,65 30,5 3,8 

32 9,7 0,32 19,0 0,65 30,6 3,7 

 

У больного в периоде разгара выявлялась 3 стадия эндогенной инток-

сикации. 

Таким образом, при изучении выраженности синдрома эндогенной ин-

токсикациии у больных ветряной оспой наблюдалось непосредственное  

накопление токсических субстратов (ВН и СММ и ОП) во всех проверенных 

средах организма, которое имело зависимость  от периода и тяжести заболе-

вания, наличия преморбидного фона и осложнений. Отсроченная нормализа-

ция непосредственно уровня ВН и СММ и ОП, которую мы наблюдали у па-

циентов, говорит о сохранении токсических субстратов при выписке из ста-

ционара. Эти изменения регистрировались чаще у пациентов с тяжелым те-

чение, наличием преморбидного фона и развившимися осложнениями. При 

тяжелом течении изученные маркеры были непосредственно выше, чем у па-

циентов с легким и среднетяжелым течением, без осложнений и сопутству-

ющей патологии. 

 

4.1.3. Вычисление коэффициентов интоксикации K1, K2, K3 

 

Общеизвестно, что выведение токсических субстратов зависит от 

структурно-функционального состояния таких детоксицирующих органов и 

систем как почки, печень, кожа, легкие, желудочно-кишечный тракт. В ряде 

случаев эндогенная интоксикация может носить скрытый характер, но одно-

временно с этим оказывать существенное воздействие на органы детоксика-
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ции. Данное состояние, ввиду его скрытого течения является опасным в от-

ношении возможного развития декомпенсации систем элиминации. 

Для своевременной оценки эффективности выведения продуктов обме-

на естественными системами детоксикации нами высчитывались коэффици-

енты интоксикации у 45 больных по общеизвестным формулам, позволяю-

щие характеризовать стадии эндогенной интоксикации.  

Пациенты обследовались в остром периоде, в периоде угасания клини-

ческих симптомов и в периоде ранней реконвалесценции. В контрольную 

группу сравнения вошли 30 здоровых людей. 

Была оценена стадия ЭИ посредством вычисления коэффициентов ин-

токсикации K1, K2 и K3, в результате которой у большинства больных была 

выявлена вторая стадия эндогенной интоксикации- накопления токсинов. 

Выявленные стадии эндогенной интоксикации зависели от тяжести те-

чения и периода заболевания. Проведенные вычисления коэффициентов ин-

токсикации выявили в среднем у больных с легким течением заболевания в 

периоде разгара 1 стадию эндогенной интоксикации, где K1, K2 и K3 были 

несколько выше нормы (K1- 0,55±0,012, P<0,01; K2-1,9±0,04, P<0,01; K3-

5,2±0,017, P<0,001). В этой группе больных нормализация изученных коэф-

фицентов наблюдалась как правило уже в периоде угасания клинических 

симптомов (K1-0,53±0,05, P>0,05; K2-1,6±0,014, P>0,05; K3-5,0±0,05, P<0,05). 

 Среднетяжелое течение заболевания в среднем характеризовалось 

наличием 2 стадии эндогенной интоксикации в остром периоде, при которой 

K1, K2 и K3 близились к нормальным значениям (K1-0,46±0,008, P>0,05; K2-

1,5±0,04, P>0,05; K3-4,6±0,09, P>0,05). Лабораторно при этом определялось 

высокие цифры ВН и СММ и ОП во всех исследуемых средах. Во вторую 

стадию наблюдалось повышение изученных коэффициентов интоксикации, 

что характеризует наличие 1 стадии эндогенной интоксикации (K1-

0,63±0,006, P<0,001; K2-2,0±0,07, P<0,001; K3-5,9±0,02, P<0,001). В периоде 

ранней реконвалесценции изученные коэффициенты интоксикации не имели 

достоверных различий от показателей в группе контроля (K1-0,52±0,007, 
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P>0,05; K2-1,4±0,06, P>0,05; K3-5,0±0,16, P>0,05).  При этом у большинства 

больных отмечались нормальные значения ВН и СММ и ОП во всех средах. 

При тяжелом течении ветряной оспы в остром периоде в среднем 

наблюдалась 3 стадия эндогенной интоксикации (рис. 34). Данная стадия ха-

рактеризовалась недостаточностью органов детоксикации, что проявлялось 

низкими значениями ВН и СММ в моче (K1-0,72±0,02, P<0,001;K2-0,7±0,06, 

P<0,01; K3-3,9±0,016, P<0,01).  

Больные с выявленной 2 и 3 стадией эндогенной интоксикации нужда-

лись в проведении дезинтоксикационной терапии. Целесообразно таким 

больным назначение антиоксидантов, способных связывать избыточное ко-

личество активных форм кислорода и предотвращать тем самым развитие ок-

сидативного стресса. 

 

 

Рисунок 34. Стадии эндогенной интоксикации у больных ветряной ос-

пой в зависимости от периода и степени тяжести 
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4.2. Показатели состояния системы перекисного окисления липидов 

биологических мембран у взрослых больных ветряной оспой 

 

В процессах повышения резистентности организма к различным неблаго-

приятным влияниям тех или иных факторов, ведущее место занимают биохи-

мические механизмы адаптации. Для осуществления нормальной жизнедея-

тельности человека в организме существуют биорегуляторы – антиоксиданты, 

способные повышать защитно-приспособительные возможности организма 

[59]. 

Усилению процессов ПОЛ соответствует низкая антиоксидантная реак-

тивность. Нарушение равновесия оксидантных и антиоксидантных систем 

определяет развитие большинства патологических процессов [21, 282, 302]. 

В настоящее время МДА рассматривается как маркер оксидативного 

стресса, а также является маркером накопления токсинов при разнообразных 

патологических состояниях [196, 214]. 

4.2.1. Содержание малонового диальдегида в плазме у взрослых боль-

ных ветряной оспой 

 

Малоновый диальдегид является стабильным вторичным продуктом 

ПОЛ и показателем активности прооксидантной системы и окислительного 

стресса. Повышенное содержание в клетках и тканях МДА является одним из 

критериев свободнорадикальной патологии. 

Концентрация малонового диальдегида в сыворотке крови рассматри-

вается в качестве одного из объективных признаков органной недостаточно-

сти у больных [18, 151, 223]. 

А также МДА может быть использован в качестве показателя эффек-

тивности антиоксидантной терапии у больных [149]. 

Содержание МДА определялось у 44 больных в остром периоде, в 

периоде угасания клинических симптомов, в периоде ранней реконвалес-

ценции и в периоде поздней реконвалесценции. Из обследованных паци-

ентов у 9 больных (20,4%) заболевание протекало в легкой форме, у 20 
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больных (45,4%) – в среднетяжелой форме, и у 15 больных (34,0%) – в тя-

желой форме. У 17 больных (38,6%) ветряная оспа протекала на фоне отя-

гощенного преморбидного фона. Осложнения отмечались у 18 больных 

(40,9%). 

У всех пациентов отмечалось достоверное повышение оксидантной ак-

тивности крови, по сравнению с контрольной группой. 

Высокие значения МДА регистрировались в сыворотке крови при по-

ступлении в стационар в среднем у всех больных, достоверно превышающие 

показатели у здоровых (<0,001) – 3,9±0,15 мкмоль/л (табл. 7, рис. 35). В пери-

оде угасания клинических симптомов содержание МДА в среднем снижалось 

– 3,1±0,09 мкмоль/л, однако возвращения к нормальным показателям в этом 

периоде не происходило (<0,001). Перед выпиской в крови больных изучен-

ный показатель в среднем оставался достоверно выше, чем у здоровых - 

2,2±0,1 мкмоль/л (<0,001). В периоде поздней реконвалесценции МДА в 

среднем не отличался от нормальных значений 1,9±0,09 (>0,05).  

 

Таблица 7. Содержание малонового диальдегида в крови у больных ветряной 

оспой (мкмоль/л) 

Исследуемый 

показатель 

Период 

исследования 
n X±m P P1 

 

МДА 

(мкмоль/л) 

З. 25 1,7±0,10 – – 

I 44 3,9±0,15 <0,001 – 

II 44 3,1±0,09 <0,001 <0,001 

III 44 2,2±0,1 <0,001 <0,001 

IV 27 1,9±0,09 >0,05 <0,05 
 

Здесь и в следующих таблицах: I – pазгаp; II – угасание клинических 

симптомов; III – pанняя pеконвалесценция; IV – поздняя pеконвалесценция; З 

– здоpовые (контpоль); P – достовеpность pазличий по отношению к 

здоpовым; P1 – достовеpность pазличий по отношению к пpедыдущему 

пеpиоду; P2 – достовеpность pазличий по отношению к сpеднетяжелому те-

чению. 
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–достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001) 

Рисунок 35. Уровень МДА (мкмоль/л) в крови обследованных больных вет-

ряной оспой в зависимости от периода заболевания 

 

Анализиpовалась зависимость уpовня МДА от тяжести течения заболе-

вания. У больных с легким течением в периоде разгара были выявлены до-

стовеpно более высокие значения МДА в плазме крови по сpавнению со 

здоpовыми (<0,001), но достоверно более низкие по сравнению с больными 

со среднетяжелым течением ветряной оспы (<0,001) – 2,5±0,10 мкмоль/л.  Во 

втором пеpиоде у больных с легким течением в среднем уровень МДА в кро-

ви приходил к норме – 1,9±0,13 мкмоль/л (>0,05), и был непосредственно 

ниже цифр у среднетяжелых больных (<0,001).   

 У большинства больных со сpеднетяжелой ветряной оспой МДА был 

максимально повышен в остром периоде – 3,8±0,13 мкмоль/л (<0,001). В сле-

дующем периоде МДА в крови в среднем продолжал быть выше по сравне-

нию со здоровыми – 3,1±0,06 мкмоль/л (<0,001). Возвращение к норме МДА 

у больных со среднетяжелым течением происходило при выписке – 

2,0±0,13 мкмоль/л (>0,05).  

Максимальные концентрации изученного показателя отмечались у 

больных с тяжелым течением ветряной оспы в периоде разгара, достоверно 

более высокие относительно значений здоровых (<0,001) и больных со сред-
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нетяжелым течением заболевания (<0,001) – 4,9±0,17 мкмоль/л. Во втором 

периоде эти цифры снижались, но оставались достоверно выше, чем у 

здоровых (<0,001) и больных со среднетяжелым течением в соответству-

ющем периоде (<0,001) – 3,7±0,13 мкмоль/л. В следующем периоде уро-

вень МДА снижался, однако полученные цифры продолжали достоверно 

превышать показатели у здоровых (<0,001) и больных со среднетяжелым 

течением в аналогичном периоде (<0,001) – 2,9±0,14 мкмоль/л (рис. 36). У 

этой группы больных достоверной разницы с группой здоровых не наблюда-

лось (>0,05) в периоде поздней реконвалесценции – 2,1±0,16 мкмоль/л. 

 

 

– достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

– достоверность различий по отношению к среднетяжелому течению 

(P<0,001) 

Рисунок 36. Уровень малонового диальдегида в крови больных  

ветряной оспой в зависимости от тяжести заболевания (мкмоль/л) 

 

Таким образом выявлено, что изменения концентрации МДА в сыво-

ротке крови были более выражены в группах пациентов с тяжелым течением 

в первых трех периодах. 
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Наличие преморбидного фона также вызывало повышение значения 

малонового диальдегида. Непосредственное сравнение показателей в периоде 

разгара показало увеличение уровня МДА в группе больных с сопутствую-

щей патологией (4,5±0,19 мкмоль/л), достоверно более высокое (<0,001) по 

сравнению с группой больных без преморбидного фона – 3,6±0,18 мкмоль/л. 

Во втором периоде происходило снижение уровня МДА как в группе 

больных с преморбидным фоном (3,4±0,15 мкмоль/л), так и в группе больных 

без сопутствующих заболеваний (2,8±0,12 мкмоль/л), с сохранением досто-

верного отличия между двумя группами (<0,001). Однако нормализация 

уровня изученного показателя не отмечалась в этом периоде ни в одной из 

групп (<0,001). В периоде ранней реконвалесценции продолжала сохраняться 

достоверная разница (<0,001) с группой здоровых у больных с преморбид-

ным фоном (2,2±0,12 мкмоль/л) и у больных без преморбидного фона 

(2,3±0,16 мкмоль/л). Статистически достоверного отличия данных между 

сравниваемыми группами в этом периоде не наблюдалось (>0,05). В периоде 

поздней реконвалесценции наблюдалась нормализация уровня изучаемого 

показателя (>0,05) как в группе больных с сопутствующей патологией – 

1,9±0,14 мкмоль/л, так и в группе больных без преморбидного фона – 

2,0±0,13 мкмоль/л (рис. 37). 
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 –достоверность различий по отношению к здоровым(P<0,001); 

–достоверность различий по отношению к больным без преморбидного фо-

на (P<0,001) 

Рисунок 37. Уровень МДА в крови больных ветряной оспой 

в зависимости от наличия сопутствующих заболеваний (мкмоль/л) 

 

Изучался уровень МДА в зависимости от наличия осложнений. При 

поступлении в обеих групп отмечалось увеличение уровня МДА по сравне-

нию с группой контроля (<0,001). В группе больных с наличием осложнений 

отмечалось достоверное повышение содержания изучаемого показателя 

(<0,001), составлявшее в среднем 4,6±0,17 мкмоль/л, по сравнению с группой 

больных с неосложненным течением – 3,5±0,18 мкмоль/л. 

В периоде угасания клинических симптомов нормализация уровня 

МДА не отмечалась ни в одной из групп (<0,001). Наблюдалось снижение 

изучаемого показателя в группе больных с осложнениями (3,5±0,13 

мкмоль/л) и в группе больных с неосложненным течением (2,7±0,12 

мкмоль/л), с сохранением достоверного различия показателей (<0,001). 

Достоверное различие продолжало наблюдаться между двумя группа-

ми и в периоде ранней реконвалесценции (<0,001). В этом периоде происхо-
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дила нормализация уровня МДА (>0,05) в группе больных с неосложненным 

течением (1,8±0,11 мкмоль/л).  У больных с развившимися осложнениями 

сохранялись высокие цифры (<0,001) пpи сpавнении со здоpовыми лицами –

2,8±0,14 мкмоль/л (рис. 38). В периоде поздней реконвалесценции наблюда-

лись нормальные показатели (>0,05) в группе больных с осложненным тече-

нием (2,0±0,13 мкмоль/л). 

 

 

–достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

–достоверность различий по отношению к больным с неосложненным те-

чением ветряной оспы (P<0,001) 

Рисунок 38. Уровень МДА в крови больных ветряной оспой в зависимости от 

наличия осложнений (мкмоль/л) 

 

4.2.2. Уровень церулоплазмина в крови у взрослых больных ветря-

ной оспой 

 

Одним из ключевых компонентов антиоксидантной системы плазмы 

крови является внеклеточный антиоксидант церулоплазмин (ЦП). ЦП играет 

важную роль в поддержании баланса прооксидантно-антиоксидантной си-

стемы за счет понижения активности радикальных окислительных процессов. 
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ЦП является гликопротеином α2-глобулиновой фракции сыворотки кро-

ви, медьсодержащей феррооксидазой. Биосинтез ЦП происходит преимуще-

ственно в гепатоцитах. Помимо этого, источником его синтеза могут служить 

лимфоциты, ткани мозга и бронхов, мононуклеарные клетки селезенки. 

Под воздействием провоспалительных цитокинов синтез ЦП в печени 

увеличивается на 20–60%. Антиоксидантные свойства ЦП обусловлены его 

феррооксидазной активностью. Он способствует связыванию окисленных 

ионов железа с трансферрином, предотвращая тем самым дальнейшее развитие 

процессов ПОЛ. Помимо антиоксидантной функции ЦП обладает рядом других 

свойств. Он регулирует уровень биогенных аминов в организме (норадренали-

на, адреналина, серотонина и др.), увеличивает фагоцитарную активность лей-

коцитов, участвует в острофазных реакциях, оказывает радиозащитный эффект 

[83]. 

Рядом авторов предлагается использование определения уровня ЦП в 

плазме крови для прогноза неблагоприятного течения различных патологи-

ческих реакций [45, 163]. 

Для определения антиоксидантной активности использовали определение 

уровня церулоплазмина (ЦП) в плазме крови методом Равина (В.С. Камышни-

ков, 2000). Содержание ЦП в плазме крови в качестве показателя антиокси-

дантной активности изучалось у 44 больных с ветряной оспой в зависимости от 

степени тяжести. В исследование было включено 9 человек с легким течением, 

20 человек – со среднетяжелым течением и 15 человек – с тяжелым течением 

ветряной оспы. Лабораторное обследование больных выполнено при поступле-

нии, в периоде угасания клинических симптомов, периоде ранней реконвалес-

ценции и у части больных в периоде поздней реконвалесценции. Уровень це-

рулоплазмина изучался в зависимости от наличия отягощенного преморбидно-

го фона (у 17 больных) и осложнений (у 18 больных). 

У всех пациентов отмечались низкие значения ЦП в крови (<0,001) при 

поступлении в стационар пpи сpавнении со здоpовыми лицами – 300±4,4 мг/л 

(табл. 8).  
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Таблица 8. Содержание церулоплазмина в крови у больных ветряной оспой в 

зависимости от периода заболевания (мг/л) 

Исследуемый 

показатель 

Период 

исследования 
n X±m P P1 

 

ЦП (мг/л) 

З. 25 404±4,7 – – 

I 44 300 ±4,4 <0,001 – 

II 44 359 ±5,8 <0,001 <0,001 

III 44 391± 4,4 <0,05 <0,001 

IV 27 405±0,9 >0,05 <0,001 

 

В последующем периоде сохранялись достоверно более низкие значения ЦП 

(<0,001) относительно показателей здоровых – 359±5,8 мг/л. Малая степень 

достовеpности с группой здоровых (<0,05) отмечалась перед выпиской – 

391±4,4 мг/л. Достоверная разница не отмечалась (>0,05) в периоде поздней 

реконвалесценции – 405±0,9 мг/л (рис. 39). 

 

 
 

-достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001) 

Рисунок 39. Уровень церулоплазмина (мг/л) в крови обследованных больных 

в зависимости от периода заболевания 

 

Минимальные значения ЦП обнаруживались у пациентов с тяжелым 

течением ветряной оспы в периоде разгара, которые в среднем были досто-
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верно ниже показателей у здоровых (<0,001) и у больных со среднетяжелым 

течением заболевания (<0,001) и составляли 272±6,4 мг/л. Во втором периоде 

уровень церулоплазмина нарастал в данной группе по сравнению с показате-

лями, установленными на раннем сроке инфекционного процесса (<0,001), 

однако продолжал отличаться от показателей здоровых (<0,001) и больных, 

переносивших ветряную оспу в среднетяжелой форме – 329±7,1 мг/л. У тяжелых 

больных ветряной оспой значения ЦП оставались достоверно ниже нормы 

даже перед выпиской (<0,001), и с по сравнению со среднетяжелыми (<0,001) 

– 362±7,8 мг/л (рис. 40). При этом нормальные значения церулоплазмина 

(>0,05) наблюдалась в периоде поздней реконвалесценции – 405±1,4 мг/л. 

У пациентов с легким течением заболевания в остром периоде при по-

ступлении в стационар в среднем выявлялись достовеpно более низкие зна-

чения ЦП в крови по сpавнению со здоpовыми (<0,001), но достоверно более 

высокие по сравнению с больными со среднетяжелым течением ветряной 

оспы (<0,001) – 344±7,8 мг/л. В этой группе больных происходила наиболее 

ранняя нормализация изученного показателя (>0,05) – уже в периоде угаса-

ния клинических симптомов и составляла в среднем 411±6,4 мг/л.  

Максимальное снижение значений ЦП (<0,001) при сpеднетяжелом те-

чении имелось в пеpиоде разгара – 301±5,1 мг/л. При этом в следующем пе-

риоде уровень МДА повышался, но оставался достоверно ниже (<0,001), чем 

у здоровых – 359±6,7 мг/л. При среднетяжелой форме ветряной оспы уровень 

ЦП не отличался от контрольных значений (>0,05) в периоде ранней рекон-

валесценции – 406±5,5 мг/л.  
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– достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

– достоверность различий по отношению 

к среднетяжелому течению (P<0,001) 

Рисунок 40. Уровень церулоплазмина (мг/л) в крови обследованных 

больных ветряной оспой в зависимости от тяжести заболевания 

 

В ходе исследования сравнивались показатели церулоплазмина у боль-

ных с отягощенным преморбидным фоном и без сопутствующих заболева-

ний. Более низкие значения ЦП обнаруживались у пациентов с наличием 

преморбидного фона в периоде разгара, достоверно ниже значений в группе 

здоровых и больных без сопутствующих заболеваний в соответствующем пе-

риоде (<0,001) и составляли в среднем 284±5,8 мг/л.  У больных без сопут-

ствующих заболеваний снижение уровня изученного показателя (<0,001) бы-

ло также достоверно значимо относительно показателей группы здоровых – 

310±6,4 мг/л. В периоде угасания клинических симптомов изученный показа-

тель оставался достоверно сниженный в обеих группах при сравнении со 

здоровыми лицами (<0,001). Более выраженное снижение (<0,001), отмеча-

лось в группе больных с сопутствующей патологией – 334±7,1 мг/л, нежели в 

группе больных с неотягощенным преморбидным фоном – 375±6,3 мг/л. До-

стоверных различий между двумя группами не наблюдалось в периоде ран-
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ней реконвалесценции, когда отмечалась нормализация уровня церулоплаз-

мина (>0,05) как в группе больных с отягощенным преморбидным фоном – 

388±7,0 мг/л, так и в группе больных с неотягощенным преморбидным фо-

ном – 392±5,8 мг/л (рис. 41). 

 

–достоверность различий по отношению к здоровым(P<0,001); 

 –достоверность различий по отношению к больным без преморбидного фона 

(P<0,001) 

Рисунок 41. Уровень церулоплазмина в крови больных ветряной оспой  

в зависимости от наличия сопутствующих заболеваний (мг/л) 

 

При изучении церулоплазмина в зависимости от наличия осложнений 

были выявлены следующие изменения. У больных с осложненным течением 

в периоде разгара концентрация церулоплазмина в сыворотке крови досто-

верно была понижена в сравнении с группой здоровых и относительно пока-

зателей больных с неосложненным течением (<0,001) и составляла 277±6,1 

мг/л. В периоде угасания клинических симптомов концентрации церуло-

плазмина в сыворотке крови пациентов с осложненным течением оставались 

достоверно понижены относительно значений здоровых лиц (<0,001) и пока-

зателей больных с неосложненным течением (<0,001) – 340±7,8 мг/л. В тре-
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тьем периоде уровень ЦП продолжал повышаться с сохранением достовер-

ной разницы по отношению к здоровым (<0,001) и составлял 361±6,3 мг/л. У 

больных с наличием осложнений уровень ЦП не отличался от показателей 

здоровых (>0,05) и больных с неосложненным течением (>0,05) лишь в пери-

оде поздней реконвалесценции – 404±1,1 мг/л.  

У больных, с неосложненной формой ветряной оспы, наблюдались ми-

нимальные значения ЦП в остpом пеpиоде по сравнению со здоровыми 

(<0,001) – 315±5,5 мг/л. В периоде ранней реконвалесценции уровень изуча-

емого показателя оставался достоверно (<0,001) ниже нормы (373±7,2 мг/л). 

Нормальные значения ЦП (>0,05) выявлялись в группе больных без ослож-

нений в периоде ранней реконвалесценции – 411±3,5 мг/л. (рис. 42). 

 

–достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

 –достоверность различий по отношению к больным с неосложненным те-

чением ветряной оспы (P<0,001) 

Рисунок 42. Уровень церулоплазмина в крови больных ветряной оспой  

в зависимости от наличия осложнений (мг/л) 
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Приводится пример динамики уровня показателей про- и антиокси-

дантной систем у больного со среднетяжелым осложненным течением 

ветряной оспы. 

Клиническое наблюдение 4. Больной Я, 30 лет. Находился на стацио-

нарном лечении в ГБУЗ «Центр по борьбе со СПИД и ИЗ» МЗ КБР с 22.05.19 

г. по 30.05.19 г. с диагнозом: Основное заболевание: ветряная оспа, тяжелая 

форма; сопутствующее заболевание: бронхиальная астма, смешанная (атопи-

ческая, инфекционно-зависимая), персистирующая среднетяжелая, частично-

контролируемая, внеприступный период; осложнения: блефароконъюнкти-

вит. 

Поступил в среднетяжелом состоянии с жалобами на лихорадку до 

380С, першение и дискомфорт в горле, редкий сухой кашель, скудную сыпь в 

области туловища, общее недомогание. Со слов заболел остро три дня назад, 

когда появился дискомфорт в горле. Накануне поступления присоединились 

жалобы на слабость, ломоту в мышцах, высыпания на туловище (до 10–12 

элементов), повышение температуры до 38С, снижающееся приемом жаро-

понижающих препаратов. Отмечает контакт с больной дочерью. При объек-

тивном осмотре: кожный патологический процесс представлен ложнополи-

морфной сыпью (везикулы, папулы, местами экскориированные) на тулови-

ще, верхних и нижних конечностях. Отмечается увеличение подчелюстных 

л/у до 0,5 мм. Зев гиперемирован. В течение первых 4-х дней в стационаре у 

больного отмечалась фебрильная лихорадка до 39,6С, в последующие дни – 

нормотермия. Ухудшение состояния больного отмечалось с 24.05.19 г. и бы-

ло связано с нарастанием температуры, не снижающейся на фоне жаропони-

жающей терапии, а также с появлением жалоб на головную боль, рези в гла-

зах, тошноту, приступообразный непродуктивный кашель, кожный зуд, уве-

личением количества новых подсыпаний по всему телу, в том числе на воло-

систой части головы, появлением энантем зева. Подсыпания отмечались до 

28.05.19 г. При обследовании в ОАК при поступлении отмечался умеренный 
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лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной формулы влево, лимфопения. Пациент 

получал противовирусную терапию (ацикловир 500 мг. 3 р/д. в/в № 5, затем 

ацикловир 800 мг 5 р/д № 3, офтальмоферон глазные капли), симптоматиче-

скую терапию (жаропонижающие препараты, антигистаминные препараты, 

маннит 200,0 в/в, магния сульфат 25% – 10 мл в/в, амброксол таб., дексамета-

зон 8,0 мг в/в), дезинтоксикационную терапию (реамбирин, глюкоза 5%),  ан-

тиоксидантную терапию (аскорбиновая кислота), антибиотикотерапию (це-

фтриаксон 2,0 г в/м, левомицетин глазные капли). На фоне терапии состояние 

больного улучшилось – наблюдалась нормализация температуры, отмечалось 

прекращение новый высыпаний и частичный регресс старых элементов сыпи. 

За время нахождения в стационаре у больного трижды определялись 

уровни МДА и ЦП. В периоде разгара заболевания у данного больного отме-

чалось увеличение уровня МДА и снижение уровня ЦП в плазме крови. На 

фоне проводимого лечения отмечалось постепенное снижение уровня МДА и 

повышение уровня ЦП в плазме крови (табл. 9). 

 

Таблица 9. Показатели уровня МДА и ЦП в плазме крови больного Я. 

День забора крови 
Изученные показатели 

ЦП (мг/л) МДА (мкмоль/л) 

1 275 5,2 

6 312 4,2 

9 365 3,6 

21 403 1,3 

 

Однако завершенность патологического процесса у больного в 

стационаре не наблюдалась. Отмечалось отсутствие нормализации уровня 

ЦП и МДА даже перед выпиской, что говорит о недостаточности системы 

антиоксидантоной защиты у данного больного. Нормальные значения 

изученных показателей у пациентов регистрировались лишь в периоде 

поздней реконвалесценции. 
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Был выявлен дисбаланс в системе перекисного окисления липидов, 

проявляющийся в накоплении продуктов прооксидантной системы на фоне 

снижения антиоксидантной защиты. Это доказывает обоснованность 

включения таким больным антиоксидантов в комплексную терапию. 

 

 

4.3. Цитокиновый профиль у взрослых больных ветряной оспой 

 

Системный ответ цитокинов тесно связан с патогенезом ветряной оспы и 

отражает особенности иммунной защиты при различном течении инфекции. 

Воспалительный процесс, который определяет патогенез ветряной 

оспы, сопровождается запуском специфического ответа иммунитета - повы-

шением уровня провоспалительных цитокинов. 

Целью настоящего исследования явилось изучение особенностей экс-

прессии цитокинов в крови больных ветряной оспой. 

Большинство цитокинов в норме осуществляют свои эффекты локаль-

но, за пределы участка воспаления они как правило не распространяются, за 

счет чего в крови наблюдается их низкий уровень. Согласно данным ряда ис-

следований повышение уровня в сыворотке крови ФНО-α наблюдается зача-

стую лишь при системных реакциях, например, при сепсисе [2, 131, 201]. 

В настоящее время мнения о механизмах реализации функции этого цито-

кина при ветряной оспе разнятся и требуют дальнейшего изуче-

ния. Следовательно изучение уровня ФНО-α необходимо при ветряной оспе. 

Для полной оценки цитокинового профиля нами было непосредственно 

изучено содержание ведущих про – и противовоспалительных цитокинов – 

фактора некроза опухоли-α (ФНО-α) и интерлейкина-10 (ИЛ-10) у 37 больных. 

Для оценки связи тяжести течения ветряной оспы с состоянием цитокиновой 

системы изучали ФНО-α и ИЛ-10 у 7 больных с легким течением, у 20 больных 

– со среднетяжелым течением, у 10 больных – с тяжелым течением заболева-

ния. Из 44 больных, у которых определялись уровни цитокинов, у 16 пациентов 
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заболевание протекало на фоне сопутствующих заболеваний, а у 15 больных 

наблюдалась осложненная форма заболевания. 

При анализе полученных данных были установлены максимальные 

значения ФНО-α относительно показателей в группе контроля (0,001) в пе-

риоде разгара ветряной оспы – 34±1,1 пкг/мл. В дальнейшим в периоде уга-

сания клинических симптомов снижение изученного цитокина происходило 

без возвращения к нормальным значениям (0,001) – 27±1,0 пкг/мл. Уровень 

ФНО-α возвращался к нормальным значениям при выписке – 21±0,7 пкг/мл 

(>0,05) (рис. 43). 

 

 

 

–достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001) 

Рисунок 43. Уровень ФНО-α (пкг/мл) в плазме больных ветряной оспой в за-

висимости от периода заболевания 

 

Была изучена динамика ФНО-α в зависимости от степени тяжести, пе-

риода заболевания, наличия отягощенного преморбидного фона и осложне-

ний.  

Наименее выраженное повышение уровня ФНО-α в сыворотке крови в 

периоде разгара отмечалось у пациентов с легким течением ветряной оспы 

(25±1,3 пкг/мл). Полученные значения были достоверно более высокие по 
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сравнению со здоровыми (<0,001), но ниже, чем у среднетяжелых больных 

(<0,001). Нормализация ФНО-α происходила в периоде угасания – (21±1,0 

пкг/мл), с достоверным различием с больными со среднетяжелым течением 

(<0,001). 

В группе больных со среднетяжелым течением ветряной оспы максималь-

ные значения наблюдались в периоде разгара – 33±1,1 пкг/мл, достоверно более 

высокие по сравнению со здоровыми (<0,001). Во втором периоде значения 

ФНО-α снижались, с сохранение достоверной разницы (<0,001) с группой 

контроля – 27±1,2 пкг/мл. Возращение к норме (>0,05) изученного показателя 

в этой группе происходило в периоде ранней реконвалесценции – 21±1,3 

пкг/мл. 

Максимальные значения уровня ФНО-α относительно здоровых 

(<0,001) и больных со среднетяжелым течением (<0,001) были обнаружены у 

пациентов с тяжелым течением ветряной оспы в периоде разгара – 40±1,9 

пкг/мл. В стационарную стадию, параллельно снижению интоксикации, уро-

вень ФНО-α также снижался с сохранение достоверной разницы (<0,001) со 

здоровыми – 32±1,8 пкг/мл. Разница с показателями больных со среднетяже-

лым течением в этом периоде была малодостоверной (<0,05). Содержание 

изученного цитокина нормализовалось (>0,05) в периоде ранней реконвалес-

ценции – 22±1,1 пкг/мл (рис. 44). 

 

– достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 
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– достоверность различий по отношению к среднетяжелому течению 

(P<0,001) 

Рисунок 44. Уровень ФНО-α (пкг/мл) в плазме крови больных ветряной ос-

пой в зависимости от степени тяжести 

 

В ходе изучения зависимости уровня концентрации ФНО- от наличия 

отягощенного преморбидного фона были выявлены некоторые особенности. 

В периоде разгара заболевания отмечались наибольшие показатели уровня 

изученного провоспалительного цитокина в группе больных с наличием со-

путствующей патологии (37±1,4 пкг/мл), с достоверной разницей по сравне-

нию с группой здоровых (<0,001) и группой больных без отягощенного пре-

морбидного фона (<0,001). Во втором периоде значения уровня концентрации 

ФНО- по-прежнему были достоверно выше в группе пациентов с сопутству-

ющей патологией (30±1,4 пкг/мл), в сравнении с группой здоровых (<0,001) и 

пациентов с неотягощенным преморбидным фоном (<0,001). При выписке 

изученный провоспалительный цитокин продолжал снижаться и стал соот-

ветствовать норме (>0,05) в группе больных без преморбидного фона (21±1,1 

пкг/мл). Достоверной разницы с группой пациентов без преморбидного фона 

в этом периоде не было (>0,05) (рис. 45). 

Наиболее значимое повышение относительно здоровых (<0,001) изу-

ченного показателя в группе больных без преморбидного фона регистриро-

валось в периоде разгара (31±1,4 пкг/мл). Во втором периоде продолжали ре-

гистрироваться высокие цифры относительно здоровых (<0,001) у данных 

пациентов – 24±1,1 пкг/мл.  Нормализация (>0,05) уровня ФНО- в группе 

больных без отягощенного преморбидного фона наступала в периоде ранней ре-

конвалесценции (21±1,0 пкг/мл). 
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–достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

 –достоверность различий по отношению к больным без преморбидного 

фона (P<0,001) 

Рисунок 45. Уровень ФНО-α (пкг/мл) в плазме крови обследованных больных 

в зависимости от наличия сопутствующих заболеваний 

 

Содержание ФНО- оценивалось в зависимости от наличия у больных 

различных осложнений. Максимальная концентрация уровня изученного по-

казателя отмечалась при поступлении в стационар в обеих группах по срав-

нению со значениями здоровых доноров (<0,001). В группе с осложненным 

течением ветряной оспы значения ФНО- были достоверно выше (<0,001), 

чем в группе с неосложненным течением – 39±1,3 пкг/мл. Средние значения 

изученного цитокина в группе пациентов без осложнений составляли 30±1,0 

пкг/мл. Во втором периоде на фоне улучшения общего состояния уровень 

ФНО- достоверно снизился по сравнению с исходными значениями (<0,001)  

в группе с осложненным течением заболевания (33±1,2 пкг/мл), однако зна-

чения оставались достоверно выше (<0,001), чем в группе здоровых и в груп-

пе с неосложненным течением (23±0,7 пкг/мл) (рис. 46). 



 109 

 В периоде ранней реконвалесценции изученный цитокин продолжал 

снижаться и стал соответствовать норме (>0,05) в группе пациентов с 

неосложненным течением ветряной оспы (21±1,1 пкг/мл). В группе больных 

с осложненным течением перед выпиской также отмечалась нормализация 

уровня изученного показателя (21±0,8 пкг/мл), без сохранения достоверной 

разницы с показателями пациентов с неосложненной формой ветряной оспы 

(>0,05). 

 

–достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

–достоверность различий по отношению к больным с неосложненным те-

чением ветряной оспы (P<0,001) 

Рисунок 46. Уровень ФНО-α (пкг/мл) в плазме крови обследованных больных 

в зависимости от наличия осложнения 

 

О роли ИЛ-10 при ветряной оспе также отсутствуют полные и одно-

значные данные. 

Содержание противовоспалительного цитокина (ИЛ-10) в крови так же 

определяли в различных стадиях патологического процесса. В периоде разга-

ра уровень ИЛ-10 в крови больных достоверно повышался по сравнению с 

контрольными значениями (<0,001) и составлял в среднем 28,8±1,2 пкг/мл. 

Спад уровня изученного показателя наблюдался во втором периоде заболе-

вания (21,1±1,03 пкг/мл), однако полученные показатели были достоверно 
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выше значений в группе здоровых (<0,001). В периоде ранней реконвалес-

ценции значения уровня ИЛ-10 достигали нормальных (>0,05) и составляли в 

среднем 15,7±0,81 пкг/мл (рис. 47). 

 

 

 

–достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001) 

Рисунок 47. Уровень ИЛ-10 (пкг/мл) в плазме крови больных ветряной оспой 

в зависимости от периода заболевания 

 

Содержание ИЛ-10 анализировалось также в зависимости от тяжести 

течения ветряной оспы. Менее выраженные изменения уровня ИЛ-10 в пери-

оде разгара относительно больных со среднетяжелым течением (<0,001) об-

наруживались у больных с легким течением (20,1±1,7 пкг/мл), но достоверно 

более высокие чем у здоровых (<0,001). Во втором периоде уровень изучен-

ного цитокина снижался и возвращался к нормальному (16,7±1,8 пкг/мл), без 

сохранения достоверной разницы с показателями больных со среднетяжелым 

течением (>0,05).  

У пациентов со среднетяжелым течением в остром периоде содержание 

ИЛ-10 в среднем было повышено (28,2±1,3 пкг/мл) относительно показателей 

здоровых (<0,001). В стационарную стадию отмечалось его снижение 
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(20,5±1,4 пкг/мл), с сохранением достоверной разницы с показателями группы 

контроля (<0,001) (рис. 48). Возвращение к норме изученного показателя 

(>0,05) происходило в периоде ранней реконвалесценции (15,9±1,3 пкг/мл). 

Максимальные значения ИЛ-10 наблюдались в периоде разгара у боль-

ных с тяжелым течением ветряной оспы (35,9±1,7 пкг/мл), достоверно более 

высокие, чем у здоровых (<0,001) и больных со среднетяжелым течением 

(<0,001). Во второй стадии отмечалось снижение уровня изученного показа-

теля (25,3±1,9 пкг/мл), с сохранением достоверности относительно группы со 

среднетяжелым течением (<0,001) и группы здоровых (<0,001). Достоверная 

разница в этой группе больных по отношению к группе со среднетяжелым 

течением не обнаруживалась (>0,05) лишь при выписке, когда происходила 

нормализация (>0,05) изученного показателя – 16,4±1,3 пкг/мл. 

 

– достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

– достоверность различий по отношению 

к среднетяжелому течению (P<0,001) 

Рисунок 48. Уровень ИЛ-10 (пкг/мл) в плазме крови больных ветряной оспой 

в зависимости от тяжести течения 
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Оценивалась сывороточная концентрация ИЛ-10 в зависимости от 

наличия у больных сопутствующей патологии. Максимальные значения от-

носительно здоровых (<0,001) и больных без сопутствующей патологии 

(<0,001), обнаруживались у больных с преморбидным фоном в остром пери-

оде – 32,7±1,18 пкг/мл. В этом периоде в группе больных без преморбидного 

фона также отмечалось достоверное повышение (<0,001) уровня изученного 

показателя относительно показателей здоровых (25,7±1,87 пкг/мл). Во вто-

ром периоде уровень ИЛ-10 снижался в группе с отягощенным преморбид-

ным фоном по сравнению с предыдущим периодом, но был достоверно выше 

(<0,001) показателей больных без преморбидного фона и здоровых – 

24,3±1,07 пкг/мл. Изученный показатель в этом периоде был достоверно вы-

ше значений здоровых (<0,001) у больных без преморбидного фона 

(18,6±1,48 пкг/мл). Уровень ИЛ-10 в группе с преморбидным фоном в треть-

ем периоде в среднем составил 16,0±1,08 пкг/мл, и не имел достоверной раз-

ницы с показателями здоровых (>0,05) и больных без отягощенного премор-

бидного фона (>0,05). В группе без сопутствующих заболеваний в третьем 

периоде также отмечалась нормализация (>0,05) изученного цитокина – 

15,5±1,20 пкг/мл (рис. 49). 

 

-достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 
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- достоверность различий по отношению к больным без преморбидного фона 

(P<0,001) 

Рисунок 49. Уровень ИЛ-10 (пкг/мл) в плазме крови больных ветряной оспой 

в зависимости от наличия сопутствующих заболеваний 

 

Анализировался уровень ИЛ-10 в зависимости от наличия осложнений. 

У пациентов в остром периоде отмечалось достоверное 

повышение уровня изученного показателя по отношению к контролю в обеих 

группах (<0,001). Показатель уровня ИЛ-10 у больных с развившимися 

осложнениями был выше (<0,001) показателя больных с неосложненным те-

чением (34,7±1,33 пкг/мл). В группе больных с неосложненным течением в 

остром периоде значения ИЛ-10 составляли 24,7±1,48 пкг/мл. Во втором пе-

риоде изученный показатель достоверно снизился (<0,001) по сравнению с 

предыдущими значениями в группе с осложненным течением (25,2±1,65 

пкг/мл), однако оставался достоверно выше по отношению к группе контроля 

(<0,001) и группе с неосложненным течением (<0,001).  Полученные значе-

ния в группе больных без осложнений в этом периоде достоверно превышали 

показатели здоровых (<0,001) и составляли 18,3±1,18 пкг/мл. В третьем пе-

риоде уровень ИЛ-10 в группе с развившимися осложнениями продолжал до-

стоверно снижаться и стал соответствовать референтным значениям – 

15,8±1,19 пкг/мл (>0,05). Значения ИЛ-10 перед выпиской нормализовались 

(>0,05) также у больных с неосложненным течением – 15,7±1,12 пкг/мл. До-

стоверная разница показателей между группами пациентов в этом периоде не 

отмечалась (>0,05) (рис. 50). 
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–достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001); 

–достоверность различий по отношению к больным с неосложненным те-

чением ветряной оспы (P<0,001) 

Рисунок 50. Уровень ИЛ-10 (пкг/мл) в плазме крови больных ветряной оспой 

в зависимости от наличия осложнений 

 

Клиническое наблюдение 5. Больная А. 29 лет., получала стационар-

ное лечение с 26.06.18 г. по 04.07.18 г. с диагнозом: основной: ветряная оспа, 

средней тяжести; сопутствующий: внегоспитальная правосторонняя ниж-

недолевая пневмония, средней тяжести. Пациентка переведена в инфекцион-

ное отделение из пульмонологического с жалобами на повышение темпера-

туры тела, влажный продуктивный кашель, сыпь на лице и теле, общую сла-

бость, потливость. Из анамнеза известно, что пациентка заболела 12.06.18 г., 

когда появились жалобы на боль в горле, повышение температуры тела до 

субфебрильных цифр, влажный кашель. 22.06.18 г. госпитализирована в 

пульмонологическое отделении ГКБ №1 с диагнозом: правосторонняя ниж-

недолевая пневмония. 25.06.18 г. появились единичные везикулы на теле. 

26.06.18 г. после консультации инфекциониста переведена в ГБУЗ «Центр по 

борьбе со СПИД и ИЗ» МЗ КБР. Отмечает контакт с больным ветряной оспой 

ребенком около 2-х недель назад. При поступлении: общее состояние сред-
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ней тяжести. Слизистая ротоглотки гиперемирована. Отмечается зернистость 

задней стенки глотки. Миндалины гиперемированы, не увеличены. Л/у не 

увеличены. Подкожно-жировой слой развит слабо. Кожные покровы блед-

ные, отмечается гипергидроз. Сыпь: везикулярная на туловище, конечностях, 

лице. Аускультативно в легких дыхание везикулярное, в нижних отделах 

справа ослабленное дыхание, хрипов нет. ЧДД – 20 в мин. 

Новые подсыпания не отмечались с 28.06.18 г. В течение первых двух 

дней нахождения в инфекционном отделении отмечалась субфебрильная 

температура. Нормотермия регистрировалась с 28.06.18 г. При обследовании 

в гемограмме при поступлении: гемоглобин 118 г/л, лейкоциты до 9,0 × 

10х9/л, п/я 7 %. 

Больная получала противовирусную терапию (ацикловир 800 мг 5 р/д), 

дезинтоксикационную терапию (р-р реамбирина 200,0 мл в/в кап.), симпто-

матическую терапию (амброксол 1 т. 3 р/д, хлоропирамин 1,0 в/м, р-р фура-

цилина для полоскания зева, обработка элементов брилл. зел.), антибиотико-

терапию (цефтриаксон в/м 2,0 в сутки). 

Исследование такого провоспалительного цитокина, как ФНО-α у па-

циентки с наличием отягощенного преморбидного фона в виде пневмонии 

является особо актуальным, в связи с его важной ролью в течении воспали-

тельной реакции, приводящей к лёгочным повреждениям [164]. 

Как мы видим из данного клинического примера, у больной с ветряной 

оспой средней тяжести перед выпиской, наряду с улучшением общего состо-

яния, отмечалась нормализация показателей как про-, так и противовоспали-

тельных цитокинов (табл. 10). 

 

Таблица 10. Показатели уровня ФНО-α и ИЛ-10 у больной А. 

День забора крови 
Изученные показатели 

ФНО-α (пкг/мл) ИЛ-10 (пкг/мл) 

1 32 28,0 

5 24 20,5 

9 20 12,7 

 



 116 

Таким образом, была установлена связь тяжести течения ветряной 

оспы с изменением концентрации провоспалительного и противовоспали-

тельного цитокинов. Выявленная в результате настоящего исследования ги-

перцитокинемия может иметь важное значение в плане прогнозирования ис-

ходов ветряной оспы, и может использоваться у больных в качестве допол-

нительных критериев оценки тяжести заболевания и сроков выздоровления. 

 

 

4.4. Плазменный фибронектин 

 

Плазменный фибронектин является гликопротеидом, с молекулярной 

массой 450 кД. Он участвует в элиминации из кровотока различных микроча-

стиц (иммунных комплексов, липополисахарид и др.), обеспечивая, таким обра-

зом восстановление гомеостаза при различных патологических состояниях [23]. 

В данной работе была изучена роль ПФН в качестве маркера синдрома 

эндогенной интоксикации у взрослых больных ветряной оспой. 

Был определен уровень плазменного фибронектина у 61 больного ветря-

ной оспой. Из них у 10 пациентов регистрировалась легкая форма заболевания, у  

35 отмечалось среднетяжелое течение, у 16 отмечалась тяжелая форма ветряной 

оспы. Уровень ПФН определяли при поступлении, в периоде угасания клиниче-

ских симптомов, а также при выписке. Для определения уровня ПФН был при-

менен метод твердофазного иммуноферментного анализа. Группу сравнения со-

ставили 30 здоровых донора. Целью нашего исследования являлось определение 

характера изменений ПФН в зависимости от стадии, тяжести течения ветряной 

оспы, наличия сопутствующей патологии и осложнений. 

В периоде разгара ветряной оспы у всех больных в среднем отмечалась 

гипофибронектинемия (253±6,2 мкг/мл). При этом полученные значения были 

достоверно ниже показателей здоровых (<0,001) (табл. 11). В дальнейшем 

наблюдалось повышение уровня фибронектина в плазме крови больных во вто-

ром периоде, без возвращения к норме (281±5,2 мкг/мл) с сохранением досто-

верной разницы с показателями здоровых (<0,001). При выписке содержание 

ПФН возвращалось к норме (320±3,3 мкг/мл) и не имело достоверных разли-

чий с показателями в группе здоровых (>0,05) (рис. 51). 
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Таблица 11. Содержание ПФН в плазме крови больных ветряной оспой 

(мкг/мл) 

Период 

исследования 
n 

Xmin-

Xmax 
X±m P P1 

З. 30 278–360 328± 3,8 – – 

I 61 142–369 253± 6,2 <0,001 – 

II 61 189–359 281 ± 5,2 <0,001 <0,001 

III 60 247–368 320 ± 3,3 >0,05 <0,001 

 

 

 – достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001) 

Рисунок 51. Уровень ПФН (мкг/мл) в плазме крови больных ветряной оспой в 

зависимости от периода заболевания 

 

Рассматривалось содержание ПФН у больных ветряной оспой в зависимо-

сти от тяжести ветряной оспы.  

Наименее выраженная гипофибронектинемия в периоде разгара заболева-

ния отмечалась в группе больных с легким течением заболевания (269±8,1 

мкг/мл). Полученные значения в этой группе больных были достоверно ниже по-

казателей здоровых (<0,001) и не имели достоверных отличий от значений у 

больных со среднетяжелым течением (>0,05). Ноpмализация изучаемого показа-

теля (>0,05) у больных с легким течением заболевания происходила во втором 
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пеpиоде – 328±4,5 мкг/мл. Полученный показатель в этом периоде был достоверно 

выше, чем у больных со среднетяжелым течением (<0,001). 

У больных со среднетяжелым течением максимальный спад изученного по-

казателя также отмечался в остром периоде и составлял в среднем 259±9,1 мкг/мл. 

Полученные значения были достоверно ниже показателей здоровых (<0,001). В 

дальнейшем, на фоне лечения и уменьшения симптомов болезни, отмечалось 

повышение уровня ПФН – 275±5,5 мкг/мл (рис. 52). Однако достоверная раз-

ница с показателями у здоровых продолжала выявляться (<0,001).  В третьем 

периоде у этой группы больных изученный показатель нормализовался (321±3,6 

мкг/мл) и не имел отличий от показателей у здоровых (>0,05). 

 В остром периоде в группе больных с тяжелым течением заболевания ре-

гистрировались наиболее низкие значения ПФН, относительно здоровых (<0,001) 

и больных со среднетяжелым течением заболевания (<0,001) – 231±10,9 мкг/мл. 

Во втором периоде уровень изученного показателя повышался в среднем у всех 

больных (267±13,1 мкг/мл), однако продолжал быть достоверно ниже показате-

лей у здоровых (<0,001). В группе пациентов с тяжелым течением ветряной оспы 

уровень ПФН достигал нормы (>0,05) в периоде ранней реконвалесценциии 

(313±9,6 мкг/мл). 
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 – достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001) 

– достоверность различий по отношению к среднетяжелому течению 

(P<0,001) 

Рисунок 52. Уровень ПФН (мкг/мл) в плазме крови больных ветряной оспой в 

зависимости от степени тяжести 

 

При изучении динамики уровня ПФН в зависимости от наличия пре-

морбидного фона была обнаружена следующая взаимосвязь. Гипофибронек-

тинемия в остром периоде относительно здоровых наблюдалась в обеих группах 

(<0,001), более выраженная в группе больных с сопутствующими заболеваниями 

(<0,001) относительно больных без преморбидного фона – 230±8,7 мкг/мл. В пе-

риоде угасания клинических симптомов продолжали обнаруживаться низкие 

содержания ПФН по сравнению со здоровыми лицами (<0,001) в группе 

больных с преморбидным фоном (259±9,0 мкг/мл), более выраженные по 

сравнению с группой больных без преморбидного фона (<0,001) (рис. 53). 

Перед выпиской из стационара в периоде ранней реконвалесценции 

наблюдалось дальнейшее повышение уровня ПФН с возвращением к норме 

– 322±5,1 мкг/мл (>0,05). Достовеpных pазличий между группами с премор-

бидным фоном и без сопутствующих заболеваний в третьем периоде не 

наблюдалось (>0,05).  

Минимальные значения относительно здоровых (<0,001) у больных без 

отягощенного преморбидного фона наблюдались в остром периоде – 265±7,7 

мкг/мл. При улучшении общего состояния больных во втором периоде зна-

чения ПФН в среднем повышались, но оставалось достоверно ниже (<0,001), 

чем у здоровых – 293±5,6 мкг/мл.  При выписке из стационара у больных 

этой группы уровень ПФН нормализовался (319±4,3 мкг/мл) и не отличался от 

показателя у здоровых (>0,05).  
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– достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001) 

 – достоверность различий по отношению к больным с неосложненным 

течением ветряной оспы (P<0,001) 

Рисунок 53. Уровень ПФН в плазме крови больных ветряной оспой  

в зависимости от наличия преморбидного фона (мкг/мл) 

 

Был оценен уровень ПФН у наблюдаемых нами пациентов в зависимости 

от наличия развившихся осложнений. В обеих группах отмечалось достоверное 

снижение уровня ПФН по сравнению с показателями здоровых в периоде раз-

гара (<0,001). Более выраженное снижение (<0,001) уровня изученного показа-

теля наблюдалось в группе больных с осложненным течением по сравнению с 

группой больных с неосложненной формой заболевания (223±8,9 мкг/мл). В 

группе больных без осложнений изученный показатель в этом периоде в 

среднем оставлял 273±6,6 мкг/мл. 

Нарастание значений уровня изученного показателя наблюдалось в 

обеих группах в периоде угасания клинических симптомов. Однако продол-

жало отмечаться статистически достоверное отличие данных показателей в 

обеих группах в сравнении со здоровыми (<0,001). Более низкие уровни ПФН 

(<0,001) в этом периоде отмечались в группе больных с осложненным тече-
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нием по сравнению с показателями больных с неосложненным течением вет-

ряной оспы (260±8,6 мкг/мл). У больных с неосложненным течением во вто-

ром периоде уровень ПФН в среднем составлял 295±5,4 мкг/мл (рис. 54).  

В периоде ранней реконвалесценции разница уровней ПФН в крови у 

больных была недостоверной по отношению к нормальному уровню как в 

группе больных с осложненным течением (318±5,3 мкг/мл), так и в группе 

больных с неосложненным течением (321±4,2 мкг/мл). 

 

 – достоверность различий по отношению к здоровым (P<0,001) 

– достоверность различий по отношению к больным с неосложненным 

течением ветряной оспы (P<0,001) 

Рисунок 54. Уровень ПФН (мкг/мл) в плазме крови больных ветряной оспой 

в зависимости от наличия осложнений  

 

Таким образом, нами была обнаружена зависимость уровня ПФН в 

плазме крови у взрослых пациентов с ветряной оспой от периода, степени 

тяжести заболевания, наличия преморбидного фона и осложнений. Выявлен-

ная гипофибронектинемия отражает степень эндотоксикоза и тяжесть тече-

ния патологического процесса. Определение уровня ПФН у больных с ветря-
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ной оспой может иметь клинико-диагностическое значение и использоваться 

для прогностических целей. 

Клиническое наблюдение 6. Больной И, 30 лет. Находился на стацио-

нарном лечении в ГБУЗ «Центр по борьбе со СПИД и ИЗ» МЗ КБР с 22.05.19 

г. по 30.05.19 г. с диагнозом: основное заболевание: ветряная оспа, тяжелое 

течение; осложнение: пиодермия. У пациента при поступлении отмечались 

жалобы на общее недомогание, слабость, лихорадку до субфебрильных цифр, 

обильные высыпания на коже лица, туловища и конечностей, кожный зуд, 

першение в горле, головную боль. 

Из анамнеза известно, что пациент заболел остро 5 дней назад, с повы-

шения температуры тела до фебрильных цифр. На второй день присоедини-

лись зудящие высыпания и ломота во всем теле. Эпидемиологический 

анамнез: возможность контакта с инфекционными больными отрицает. При 

поступлении: состояние пациента ближе к тяжелому. Сыпь обильная. Кож-

ный патологический процесс представлен папулами, пустулами, единичными 

везикулами и фликтенами локализованными на лице, туловище, конечностях 

и волосистой части головы. Слизистая ротоглотки гиперемирована, задняя 

стенка глотки рыхлая, зернистая с единичными энантемами. Миндалины не 

гипертрофированы. Л/у: увеличение шейных л/у. Склеры инъецированы. 

Аускультативно в легких дыхание везикулярное, хрипов нет. ЧДД 17 в мин. 

Тоны сердца приглушены, ритмичные. Пульс 98 в мин. Ад 90/60 мм.рт.ст. 

Язык обложен белым налетом. Стул отсутствует 2 дня. Менингеальных 

симптомов нет. Новые подсыпания отмечались в течение последующих 2-х 

дней. В стационаре наблюдалась субфебрильная лихорадка в течение 2 дней. 

При посеве отделяемого из очагов поражения получен Staphylococcus aureus. 

В периферической крови при поступлении отмечался лейкоцитоз, палочко-

ядерный сдвиг влево, в биохимическом анализе крови – высокие значения с– 

реактивного белка. Пациент получал противовирусную терапию (ацикловир 

800 мг. 5 р/д. per. os.), антибактериальную терапию (цефтриаксон в/м 2,0 г. в 

сутки, линкомициновая 2% мазь наружно), дезинтокискационную терапию 
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(р-р реамбирина 200,0 мл. в/в, р-р глюкозы 5% - 200 мл. в/в), симтоматиче-

скую терапию (хлоропирамин, анальгин, димедрол). На фоне проводимой те-

рапии состояние больного улучшилось: отмечалось прекращение подсыпания 

и регресс имеющихся кожных элементов, нормализация температуры. За 

время стационарного лечения у пациента трижды определялся уровень плаз-

менного фибронектина. При поступлении в стационар наблюдались низкие 

значения ПФН – (229 мкг/мл), с нарастанием во втором периоде – 270 мкг/мл 

и нормализацией в периоде ранней реконвалесценции – 326 мкг/мл. 
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ЗАКЛЮЧЕНИЕ 

 

Ветряная оспа нередко встречается у взрослых пациентов. Значимость 

ветряной оспы определяется существенным социальным и экономическим 

ущербом, повсеместным распространением, крайне высокой контагиозно-

стью, а также наличием хронической рецидивирующей формы инфекции – 

опоясывающего лишая. Основой для активации вируса варицелла зостер с 

развитием опоясывающего лишая может служить иммуносупрессивный фон. 

В результате проведенных наблюдений мы установили, что у взрослых 

данная инфекция нередко протекает в тяжелой форме и сопровождается 

осложнениями. Заболевание у них характеризуется наличием длительного 

продромального периода, выраженным интоксикационным синдромом, дли-

тельностью лихорадочного периода с резким подъемом фебрильной темпера-

туры, а также высокой вероятностью развития осложнений. Возможно разви-

тие таких осложнений как серозный менингит, бронхит, пневмония, флегмо-

на, пиодермия и др. 

На сегодняшний день в доступной нам литературе отсутствуют данные о 

накоплении в организме больных токсических субстратов, состоянии про – и 

антиоксидантной систем, плазменного фибронектина, а также об особенностях 

цитокиновой регуляции иммунной системы при ветряной оспе у взрослых. 

Исходя из поставленных нами задач было обследовано 125 пациентов в 

ГУЗ ЦПБ со СПИД и ИЗ г. Нальчика, и в медицинской роте войсковой части 

п.п. 66431 г. Цхинвал за период с 2017 по 2020 гг. 

Взрослым больным с ветряной оспой был проведен мониторинг пока-

зателей маркеров эндогенной интоксикации, оценены стадии эндогенной ин-

токсикации, системы ПОЛ, уровень ПФН, а также иммунологическое обсле-

дование, включающее определение ФНО-α и ИЛ-10. Изученные показатели 

определялись в различных биологических жидкостях организма в динамике 

заболевания (при поступлении, на фоне терапии, при выписке, и у части 

больных в периоде поздней реконвалесценции). Полученные результаты ис-

следования подверглись статистической обработке. 
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В результате изучения динамики уровня ВН и СММ было установлено, 

что максимальные значения отмечались в периоде разгара в среднем во всех 

исследованных средах. Непосредственно более поздняя и отсроченная нор-

мализация изученных нами показателей наблюдалась в плазме крови. Уро-

вень ВН и СММ в плазме крови является наиболее информативным и чув-

ствительным показателем. 

Выявлена взаимосвязь изученных показателей с тяжестью течения па-

тологического процесса. Максимальные значения ВН и СММ наблюдались 

при тяжелом, а минимальные – при легком течении ветряной оспы во всех 

исследованных средах. 

Более высокие цифры ВН и СММ обнаруживались у пациентов с отя-

гощенным преморбидным фоном в периоде разгара заболевания во всех сре-

дах в сравнении с группой без отягощенного преморбидного фона. 

В группе больных с наличием различных осложнений значения ВН и 

СММ были достоверно выше в плазме и эритроцитах в остром периоде, в 

сравнении с группой больных без осложнений. А в моче изученный показа-

тель был достоверно выше в первых двух периодах, в сравнении с группой 

больных, у которых заболевание протекало в неосложненной форме. Норма-

лизация изученных показателей в двух группах наступала в одинаковы сро-

ки. 

Содержание олигопептидов в остром периоде максимально непосред-

ственно повышалось по отношению к контролю во всех средах. Имевшаяся 

более отсроченная нормализация содержания ОП в плазме крови и моче – в 

периоде поздней реконвалесценции. Исходя из чего, можно сделать вывод, 

что уровень олигопептидов в плазме крови и моче является более информа-

тивным и чувствительным показателем. 

Наблюдалась несомненная зависимость изученного уровня ОП от тяжести 

заболевания. Максимальный подъем уровня олигопептидов имелся при тяжелом, 

а минимальный – при легком течении ветряной оспы во всех исследованных сре-

дах. 
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При изучении уровня ОП в зависимости от наличия отягощенного пре-

морбидного фона были выявлены следующие значения. Максимальные кон-

центрации олигопептидов определялись у больных, имеющих отягощенный 

преморбидный фон. У этих же больных отмечалась более поздняя нормали-

зация уровня изученных показателей в моче. 

Уровень олигопептидов у больных с развившимися осложнениями в 

эритроцитах был достоверно выше в первых двух периодах, по сравнению с 

пациентами без осложнений, а в плазме и моче – в первых трех периодах. 

Нормализация уровня изученного показателя в моче в группе пациентов с 

развившимися осложнениями отмечалась в более поздние сроки, нежели у 

пациентов без осложнений. В плазме и эритроцитах сроки нормализации 

уровня ОП не отличались в двух группах. 

Таким образом, в ходе проведенного исследования нами было опреде-

лено, что степень накопления токсических веществ (ВН и СММ и ОП) в 

плазме, эритроцитах и моче взрослых больных ВО зависит от стадии заболе-

вания, степени тяжести, наличия отягощенного преморбидного фона и 

осложнений. 

Помимо степени накопления токсических веществ важным показателем 

является соотношение содержания ВН и СММ и ОП в различных средах ор-

ганизма, что отражается в подсчете коэффициентов интоксикации. Коэффи-

циенты интоксикации (K1, K2 и K3) позволяют отразить соотношение уров-

ней ВН и СММ и ОП в различных средах организма, что в свою очередь поз-

воляет оценить эффективность детоксикации токсических веществ и необхо-

димость усиления дезинтоксикационных мероприятий. Нами высчитывались 

коэффициенты интоксикации, позволяющие характеризовать стадии эндо-

генной интоксикации у 45 больных в периоде разгара заболевания, угасания 

клинических симптомов, а также в периоде ранней реконвалесценции. В ре-

зультате вычисления коэффициентов интоксикации у наибольшего количе-

ства пациентов была выявлена вторая стадия эндогенной интоксикации –

стадия накопления токсинов. 
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У пациентов с тяжелым течением инфекционного процесса преимуще-

ственно отмечалась 3-я стадия эндогенной интоксикации, которая характери-

зуется недостаточностью органов детоксикации. 

Целесообразно больным с выявленной 2 и 3 стадией эндогенной инток-

сикации усиление дезинтоксикационной терапии и назначение антиоксидан-

тов.  

Активным процессом, идущим на поверхности клеточных мембран, яв-

ляется ПОЛ. Это процесс непосредственного переноса кислорода на субстрат 

с образованием пероксидов, кетонов, альдегидов и других соединений. Реак-

ция эта носит цепной самоиндуцирующий характер и возникает под действи-

ем активных форм кислорода. В результате каскада таких реакций вызывает-

ся деструкция мембран клеток – происходит повреждение клетки, что явля-

ется крайне опасным состоянием для организма [181, 242, 288]. 

Избыточная выработка активных форм кислорода приводит к запуску 

процессов перекисного окисления липидов, к повреждению мембран эритро-

цитов и эндотелия сосудов [234]. 

При ветряной оспе, как и при других патологических состояниях акти-

вируются процессы свободнорадикального окисления, воздействующие на 

все клеточные структуры. 

Повреждающий потенциал и патогенетическая роль процессов липид-

ной пероксидации при различных заболеваниях формирует интерес разных 

исследователей к поиску универсальных методов оценки ПОЛ. Большинство 

прямых подходов к оценке ПОЛ трудно осуществить практически из-за не-

устойчивой химической природы первичных продуктов гидроперекисей ли-

пидов, в связи с чем их количественное определение затруднено. 

С учетом этого, одним из наиболее распространенных методов оценки 

интенсивности процессов ПОЛ служит исследование уровня МДА, являю-

щимся одним из наиболее характерных продуктов ПОЛ [3, 39]. 

В результате проведенных нами исследований выявлено, что повышен-

ный уровень малонового диальдегида наблюдался у всех 44-х исследуемых. 
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Повышение концентрации МДА в сыворотке крови больных было ас-

социировано с тяжестью течения ветряной оспы. Так, наибольшие показате-

ли отмечались в группе пациентов с тяжелым формой заболевания, а 

наименьшие – в группе больных с легким течением ветряной оспы. Нормали-

зация уровня МДА у больных с легким течением наблюдалась в стационар-

ной стадии. В третьем периоде изученный показатель возвращался к норме в 

группе пациентов со среднетяжелым течением. Тогда как у больных с тяже-

лым течением болезни уровень МДА оставался достоверно выше даже при 

выписке. 

Анализировался уровень изученного показателя в зависимости от 

наличия от наличия сопутствующих заболеваний. Значения МДА были до-

стоверно выше в остром периоде и в периоде угасания клинических симпто-

мов в группе пациентов с отягощенным преморбидным фоном, в сравнении с 

группой больных без сопутствующей патологии. Нормализация изученного 

показателя в обеих группах наступала после выписки. 

В группе больных с развившимися осложнениями уровень изученного 

показателя был достоверно выше в первых трех периодах заболевания по 

сравнению с группой больных с неосложненным течением. Нормализация 

уровня малонового диальдегида у пациентов с развившимися осложнениями 

наступала в более поздние сроки – лишь в периоде поздней реконвалесцен-

ции, тогда как в группе больных с неосложненным течением – в периоде 

ранней реконвалесценции. 

Основную антиоксидантную функцию в плазме крови выполняет це-

рулоплазмин, регулируя тем самым физиологические и биохимические про-

цессы [57, 68, 101, 228, 281]. ЦП является основным белком плазмы крови, 

обладающим антиадгезивными и антиагрегационными свойствами, способ-

ным ингибировать до 50% продуктов ПОЛ-свободных радикалов [63, 231]. 

При оценке антиоксидантной защиты у всех обследованных нами больных 

наблюдались сниженные показатели церулоплазмина, более значимые при тяже-

лом течении заболевания. Повышение уровня изученного показателя наблюда-
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лось в стационарную стадию во всех обследованных группах, тогда как нормали-

зация отмечалась при выписке. 

Нормализация показателя данного антиоксиданта у больных с тяжелым и 

среднетяжелым течением отмечалась в более поздние сроки. При легкой форме 

патологического процесса ЦП возвращался к норме во втором периоде. При 

среднетяжелой форме изученный показатель не имел достоверных различий по 

сравнению с контрольной группой при выписке. В группе больных с тяжелым 

течением заболевания нормализация уровня ЦП не отмечалась даже в третьем 

периоде. 

В группе больных с отягощенным преморбидным фоном отмечались 

достоверно более низкие показатели ЦП в первых двух периодах заболева-

ния, по сравнению с больными, у которых не отмечались сопутствующие за-

болевания. Разница в сроках нормализации церулоплазмина в зависимости от 

отягощенного преморбидного фона не отмечалась, она наступала в обеих 

группах в периоде ранней реконвалесценции. 

В ходе сравнительного анализа уровня ЦП в зависимости от осложнений 

более низкие значения выявлялись у пациентов с осложненным течением заболе-

вания в первых трех периодах. Нормализация уровня ЦП в группе с осложнен-

ным течением происходила в периоде поздней реконвалесценции, а в группе 

больных с неосложненным течением – при выписке. 

Клиническое течение и исход заболевания во многом зависят от осо-

бенностей ответа иммунной системы пациента, развивающихся в ответ на 

протекающий инфекционный процесс. 

Медиаторами межклеточного взаимодействия являются цитокины, 

роль которых во многом является определяющей в особенностях течения за-

болевания и ее исходе [4]. 

Фактор некроза опухолей – альфа является цитокином, выступающим в 

качестве одного из основных регулирующих белков [76]. 

Данные литературы, посвященные изучению ИЛ-10 и ФНО-α при ветря-

ной оспе, говорят о наличии противоречивых результатов. Сведения о результа-
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тах исследования одновременно двух цитокинов – ИЛ-10 и ФНО-α в крови у 

больных ветряной оспой отсутствуют. Вместе с тем, определение содержания 

данных цитокинов у больных ветряной оспой имеет большое значение для по-

нимания механизма возникновения воспаления. Все эти факторы в совокупно-

сти определили актуальность исследований, проводимых в этом вопросе. 

С целью изучения иммунопатогенеза ветряной оспы у взрослых нами 

была проанализирована активность провоспалительного (ФНО-α) и противо-

воспалительного (ИЛ-10) цитокинов. В ответ на проникновение в организм 

человека вируса ветряной оспы клетки первой линии защиты (моноциты, 

макрофаги, эндотелиальные клетки и др.) продуцируют ФНО-α. 

В ходе обследования было выявлено достоверное повышение ФНО-α в 

периоде разгара у всех обследованных пациентов. Тяжелое течение заболе-

вания характеризовалось преимущественно максимальными значениями 

ФНО-α. Нормализация уровня изученного показателя наблюдалась при лег-

ком течении в стационарной стадии. Нормализация ФНО-α в периоде ранней 

реконвалесценции наступала у больных со среднетяжелым течением. У тех 

больных, у которых ВО протекала в тяжелой форме, нормализация уровня 

прововоспалительного цитокина также наступала в периоде ранней реконва-

лесценции. 

У больных с преморбидным фоном уровень изученного показателя был 

достоверно выше в первых двух периодах. Нормализация ФНО-α выявлялась 

при выписке в обеих группах. 

У пациентов с развившимися осложнениями содержание изученного 

провоспалительного цитокина в первых двух периодах достоверно превыша-

ло показатели группы здоровых и больных с неосложненным течением. Нор-

мализация изученного провоспалительного цитокина отмечалась при выпис-

ке в обеих группах.  

В ответ на синтез ФНО-α продуцируется противовоспалительный ци-

токин (ИЛ-10). ИЛ-10, продуцируемый макрофагами и Т-клетками (Тh-2), 

ингибирует активность самих же макрофагов и тем самым угнетает продук-
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цию ФНО-α. Снижение уровня ИЛ-10 приводит к активации воздействия 

провоспалительного цитокина (ФНО-α) [164]. 

При дисбалансе продукции ИЛ-10, проявляющимся гиперцитокинеми-

ей, наблюдается снижение противоинфекционной защиты и возможным раз-

витием хронизации заболевания. 

Была выявлена корреляция концентрации ИЛ-10 в крови с выраженно-

стью клинической симптоматики. Наиболее выраженные изменения изучен-

ного показателя наблюдались при тяжелом течении инфекционного процесса, 

наименее выраженные – при легкой форме. У больных с легким течением вет-

ряной оспы в периоде разгара выявлялись высокие цифры изученного показате-

ля по отношению к здоровым, с последующим снижением и возвращением к 

нормальным значениям в стационарную стадию. В группе среднетяжелых 

больных регистрировались нормальные уровни ИЛ-10 при выписке. У пациен-

тов с тяжелым течением заболевания возращение к нормальному уровня изу-

ченного цитокина наблюдалось также при выписке.  

В группе с наличием сопутствующих заболеваний и осложнений уро-

вень ИЛ-10 был достоверно выше в сравнении с группами с неотягощенным 

преморбидным фоном и с группой без осложнений в первых двух периодах. 

При выписке отмечалось нормальное содержание изученного показателя в 

обеих группах.  

Аналогичная динамика выявлялась в группе с осложненным течением 

и в группе с неосложненным течением заболевания. 

Таким образом, в ходе изучения иммуноцитокиновых нарушений в пато-

генезе ВО у взрослых было выявлено, что у пациентов во всех группах ранний 

системный цитокиновый ответ характеризовался стимуляцией синтеза как про-

воспалительного цитокина (ФНО-α), так и противовоспалительного цитокина 

(ИЛ-10). Исследования особенностей продукции данных цитокинов выявили 

более выраженную гиперцитокинемию в группе больных с тяжелым течением 

ветряной оспы, с наличием отягощенного преморбидного фона и осложнений. 
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Мы не нашли данных в изученной литературе о функциональных способ-

ностях такого важного опсонина как плазменный фибронектин у взрослых 

больных ветряной оспой. В ходе изучения динамики показателей ПФН был вы-

явлен сниженный уровень ПФН у всех обследованных больных. Однако, при 

умеренной эндогенной интоксикации у больных концентрация ПФН была зна-

чительно выше, чем при выраженной. Наиболее выраженное снижение изучен-

ного показателя отмечалось у пациентов со среднетяжелым и тяжелым течени-

ем, что отражает степень выраженности эндогенной интоксикации в данных 

группах больных. Нормализация изученного показателя отмечалась в этих 

группах в периоде ранней реконвалесценции. В группе больных с легким тече-

нием ветряной оспы изученный показатель возвращался к норме в стационар-

ную стадию. 

У больных с отягощенным преморбидным фоном гипофибронектине-

мия была выраженнее в остром периоде и в периоде угасания клинических 

симптомов. Нормализация уровня изученного показателя наблюдалась при 

выписке в обеих группах. Аналогичная тенденция отмечалась в группе боль-

ных с развившимися осложнениями. 

Была показана прямая корреляционная связь между концентрацией 

данного опсонина в плазме крови, степенью выраженности эндогенной ин-

токсикации и характером течения ветряной оспы. Полученные нами резуль-

таты совпадают с данными других авторов [202]. 

По всей видимости, основной причиной гипофибронектинемии при ВО 

является его повышенное потребление в качестве опсонина в процессе свя-

зывания и элиминации продуктов ПОЛ, циркулирующих иммунных ком-

плексов из кровотока. 

Итак, при ветряной оспе у взрослых отмечается накопление токсиче-

ских веществ (ВН и СММ и ОП) в различных средах организма, усиление ак-

тивности прооксидантной системы, недостаточная активность антиоксидант-

ной системы, зависящие от периода заболевания, тяжести патологического 

процесса, наличия преморбидного фона и осложнений. Высокий уровень 



 133 

этих показателей при тяжелом, осложненном течении этого заболевания де-

лает необходимым усиление таким больным дезинтоксикационной и антиок-

сидантной терапии. 

  В результате проведенных исследований был рекомендован алгоритм 

ведения больных ветряной оспой в зависимости от стадии эндогенной инток-

сикации (рис. 55). 

 

 

 
Легкое течение заболевания: 

Острый период -  1 стадия 
эндогенной интоксикации.  

Период угасания клинических 
симптомов- у 13 % больных 

сохранялась 1 стадия 
интоксикации, остальные больные 

были выписаны. 

Среднетяжелое течение: 
1.   Острый период - 2 стадия эндогенной 

интоксикации.  
2. Период угасания клинических симптомов  - 

у 34% больных отмечалась 1 стадия 
интоксикации. 

У 11 %  сохранялась 2 стадия.  
3. Период ранней реконвалесценции у 27 % 

больных показатели интоксикации 
приходили в норму, тогда как у остальных 

больных еще наблюдалась 1 стадия. 

Тяжелое течение: 
Период разгара- 3 стадия эндогенной 

интоксикации. Недостаточность органов 
детоксикации, низкие значениями ВН и СММ в 

моче, а также К2 и К3 ниже нормальных 
показателей.  

Период угасания клинических симптомов -2 
стадия интоксикации 

Ранняя реконвалесценция.   
у 15 % больных – 2 стадия эндогенной 

интоксикации. 
У остальных больных 1 стадия. 

    Больные с выявленной 2 и 3 стадией 
эндогенной интоксикации нуждались в усилении 

дезинтоксикационной терапии (реамберин, 
глюкозо-солевые растворы и т.д.). 

Вычисление К1, К2, 
К3. 

Оценка стадий 
эндогенной 

интоксикации 

Дезинтоксикация 

не требуется 

Требуется усиление 

дезинтоксикационной 

терапии 

Определение ВН 

и СММ и ОП в 

плазме крови, 

эритроцитах и 

моче 

 

Рисунок 55. Тактика ведения взрослых больных ветряной оспой в зави-

симости от стадии эндогенной интоксикации 
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ВЫВОДЫ 

 

1. Заболевание у взрослых протекает в тяжелой форме в 16,8% с развитием 

осложнений у 25,6% больных, с обильной полиморфной сыпью, сопровож-

дающейся ранней пустулизацией, с длительным продромальным периодом.  

2. У взрослых больных ветряной оспой отмечается максимальное накопление 

токсических субстратов (ВН и СММ и ОП) в различных биологических сре-

дах организма с развитием в периоде разгара у больных  с легким течением 

заболевания 1-й стадии эндогенной интоксикации, со среднетяжелым - 2-й 

стадии и с тяжелым течением - 3-й стадии. В периоде угасания клинических 

симптомов и ранней реконвалесценции изученные показатели остаются выше 

нормы в плазме крови у всех больных, и в моче у больных с тяжелым течени-

ем. В периоде ранней реконвалесценции у 15% пациентов с тяжелым течени-

ем заболевания сохраняется 2 стадия эндогенной интоксикации. 

3. У взрослых больных ветряной оспой повышение уровня малонового 

диальдегида и снижение концентрация церулоплазмина наиболее выраженно 

в периоде разгара заболевания, при тяжелом течении и наличии преморбид-

ного фона и осложнений, что свидетельствует об активизации процессов пе-

рекисного окисления и дефиците антиоксидантной защиты. Нормализация 

определяемых параметров в периоде ранней реконвалесценции отсутствует 

при тяжелых формах заболевания. 

4. У взрослых больных ветряной оспой наблюдается дисбаланс цитокиновой 

системы с одновременным повышением содержания в плазме крови провос-

палительного цитокина (ФНО-α) и противовоспалительного цитокина (ИЛ-

10) максимально выраженное в периоде разгара и при тяжелом течении. 

5. В плазме крови взрослых больных ветряной оспой снижен уровень плаз-

менного фибронектина с минимальными показателями в периоде разгара при 

тяжелом течении и наличии преморбидного фона, характеризующее наруше-

ние выведения токсических субстратов из организма. 
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6. Определение уровня изученных показателей можно использовать в каче-

стве дополнительных критериев для оценки степени тяжести заболевания, 

маркеров эффективности лечения и полноты выздоровления. Наиболее чув-

ствительными из них оказались ВН и СММ и ОП в плазме крови и моче, а 

также малоновый диальдегид и церулоплазмин. Отсутствие нормализации 

изученных показателей в периоде ранней реконвалесценции свидетельствует 

о незавершенности патологического процесса. 

7. Взрослым больным ветряной оспой со 2-й и 3-й стадиями эндогенной ин-

токсикации во всех периодах заболевания необходимо усиление дезинтокси-

кационной и антиоксидантной терапии. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

 

1. Рекомендовано использовать изученные показатели для оценки стадии эн-

догенной интоксикации и тяжести патологического процесса в различных 

периодах заболевания, а также полноты выздоровления у взрослых больных 

ветряной оспой. 

2. У взрослых больных ветряной оспой со 2-й и 3-й стадиями эндогенной ин-

токсикации рекомендовано усиливать дезинтоксикационную и антиокси-

дантную терапию на стационарном этапе (с назначением глюкозо-солевых 

растворов, раствора реамбирина, аскорбиновой кислоты, аевита). 

3. Реконвалесцентам, при незавершенности патологического процесса (со-

храняется 2-я стадия эндогенной интоксикации) рекомендовано продолжить 

наблюдение и лечение в амбулаторных условиях (прием антиоксидантных 

препаратов). 
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ПЕРСПЕКТИВЫ ДАЛЬНЕЙШЕЙ РАЗРАБОТКИ ТЕМЫ 

 

Оценить изученные показатели с точки зрения шансов риска развития 

осложнений и тяжелого течения ветряной оспы у взрослых. 
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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ И УСЛОВНЫХ ОБОЗНАЧЕНИЙ 

 

АФК – активные формы кислорода 

ВО – ветряная оспа 

ВН и СММ – вещества низкой и средней молекулярной массы 

ИЛ-1 – интерлейкин-1 

ИЛ-1β – интерлейкин-1бета 

ИЛ-2 – интерлейкин-2 

ИЛ-4 – интерлейкин-4 

ИЛ-6 – интерлейкин-6 

ИЛ-8 – интерлейкин-8 

ИЛ-10 – интерлейкин-10 

ИЛ-13 – интерлейкин-13 

ИЛ-17 – интерлейкин-17 

ИЛ-1Ra – антагонист рецептора интерлейкина 1 

ИФНα – интерферон альфа 

ИФНγ – интерферон гамма 

МДА – малоновый диальдегид 

ОП – олигопептиды 

ПОЛ – перекисное окисление липидов 

ПФН – плазменный фибронектин 

СЭИ – синдром эндогенной интоксикации 

УСЛ. ЕД. – условные единицы 

ФНО-α – фактор некроза опухолей-альфа 

ЦП – церулоплазмин 

ЭИ – эндогенная интоксикация 
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	А также МДА может быть использован в качестве показателя эффективности антиоксидантной терапии у больных [149].

