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Резюме __________________________________________________________________________________________________ 

Респираторно-синцитиальная вирусная инфекция по уровню распространения сре-
ди населения и серьезности медицинских последствий для здоровья человека яв-
ляется одной из наиболее актуальных острых респираторных инфекций. РС-вирусу 
принадлежит лидирующая роль в развитии инфекции нижних дыхательных путей у 
детей младшего возраста. Интерес различных специалистов к изучению респиратор-
но-синцитиальной вирусной инфекции связан с достаточно высокими показателями 
развития осложнений, риском неблагоприятных (летальных) исходов и отдаленных 
последствий спустя годы после перенесенных заболеваний, отсутствием специфи-
ческой профилактики. В  данном литературном обзоре представлены актуальные 
данные об этиологии, эпидемиологии, патогенезе, клинических проявлениях, лече-
нии и профилактике респираторно-синцитиальной вирусной инфекции у детей. 
Ключевые слова: респираторно-синцитиальная вирусная инфекция, дети, острые 
респираторные инфекции, респираторно-синцитиальный вирус, бронхиолит, пнев-
мония, паливизумаб, нирсевимаб
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Abstract __________________________________________________________________________________________________ 

Respiratory syncytial virus infection is one of the most pressing acute respiratory infections 
in terms of its prevalence among the population and the severity of medical consequences 
for human health. The respiratory syncytial virus plays a leading role in the development 
of lower respiratory tract infection in young children. The  interest of various specialists 
in the study of respiratory syncytial viral infection is associated with fairly high rates of 
complications, the risk of adverse (lethal) outcomes and long-term consequences years 
after the illness, and the lack of specifi c prevention. This literature review presents current 
data on the etiology, epidemiology, pathogenesis, clinical manifestations, treatment and 
prevention of respiratory syncytial virus infection in children.
Keywords: respiratory syncytial virus infection, children, acute respiratory infections, 
respiratory syncytial virus, bronchiolitis, pneumonia, palivizumab, nirsevimab

_________________________________________________________________________________________________

  ВВЕДЕНИЕ
Респираторно-синцитиальная вирусная инфекция (РСВИ) (respiration – дыхание; 

syncytium – синцитий; infection – заражение) – респираторная инфекция с преиму-
щественным поражением органов дыхания, в особенности нижних отделов, с ча-
стым развитием бронхитов, бронхиолитов, пневмоний. Впервые вирус был выделен 
в 1956 г. J.A. Morris в биоптате бронхиального смыва шимпанзе во время эпизоотии 
ринита и назван ССА (chimpanzee coriza agent) [1, 2]. В 1957 г. R.O. Chanock et al. вы-
делили от детей, больных бронхиолитом и бронхопневмонией, два штамма вируса, 
в антигенном отношении аналогичных ССА. Окончательно его этиологическая роль 
при острых респираторных заболеваниях была доказана в 1961 г. у детей младших 
возрастных групп с тяжелыми поражениями дыхательных путей [3].

В структуре инфекционной патологии дыхательного тракта, особенно у детей 
первых лет жизни, респираторно-синцитиальный вирус (РСВ) занимает одно из ве-
дущих мест. РСВ является причиной эпидемий острых респираторных заболеваний 
во всем мире [3].

Респираторно-синцитиальная вирусная инфекция. Особенности патогенеза, 
стратегия профилактики и лечения
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По оценкам Всемирной организации здравоохранения (ВОЗ), РСВ является 
этиологическим агентом острых респираторных инфекций (ОРИ) более чем у 80% де-
тей в возрасте до 1 года, являясь причиной 90% бронхиолитов и 50% пневмоний [5]. 
По данным литературы, частота РСВИ в структуре ОРИ в различных регионах мира 
варьирует от 6% (Грузия) до 44,1% (Германия) [5, 6]. В Республике Беларусь по данным 
мониторинга, проводимого в лаборатории гриппа и гриппоподобных заболеваний 
ГУ «РНПЦ эпидемиологии и микробиологии», частота РСВИ в структуре респиратор-
ной вирусной заболеваемости в зависимости от эпидемиологической обстановки 
составляет как минимум 14,6–26,1% [7]. 

Согласно данным, представленным ВОЗ, ежегодно около 5 млн детей первых 
4  лет жизни переносят РСВИ. Хотя бы однократно инфекцию, вызванную РСВИ, на 
протяжении первых 2 лет жизни переносят 90% детей [7]. Самые высокие показатели 
заболеваемости и госпитализации отмечаются у детей в возрасте от 1 до 6 месяцев, 
при этом пик заболеваемости приходится на возраст 3–4 месяцев [8, 9].

Факторами повышенного риска развития РСВИ и ее тяжелого течения с развити-
ем осложнений являются:

  недоношенные дети, родившиеся на сроке гестации менее 35 недель;
  бронхолегочная дисплазия (БЛД);
  значимые врожденные пороки сердца (ВПС);
  муковисцидоз;
  некоторые нервно-мышечные заболевания;
  иммунодефицит; 
  контакт с вирусом иммунодефицита человека (ВИЧ) у неинфицированных мла-

денцев;
  синдром Дауна;
  ослабленный иммунитет (например, тяжелый комбинированный иммунодефи-

цит, лейкемия или трансплантация гемопоэтических клеток или легких);
  возраст младше 5 лет при социальной уязвимости (например, отсутствие проточ-

ной воды в доме, молодой возраст матери);
  пожилой возраст у пациентов с хроническими заболеваниями легких или функ-

циональной инвалидностью;
  сердечно-легочные заболевания (ишемическая болезнь сердца), цереброваску-

лярные заболевания, сахарный диабет или хроническая болезнь почек у взрос-
лых;

  наличие лимфопении в общем анализе крови;
  люди, живущие на больших высотах.

У младенцев развивается тяжелое поражение нижних дыхательных путей, кото-
рое нередко приводит к госпитализации, требует проведения интенсивной терапии, 
респираторной поддержки и может закончиться летальным исходом [10]. 

По данным литературных источников, уровень госпитализации по поводу РСВИ у 
детей первых 6 месяцев жизни составляет 12–34 на 1000 населения данной возраст-
ной группы в год [9]. Среди госпитализированных детей с РСВИ из групп риска смерт-
ность достигает 3–5%, при этом летальность от РСВИ в 9 раз превышает показатели 
летальности от гриппа среди детей первого года жизни [11].

В США ежегодно регистрируется 55  000–125  000 случаев РСВИ, которые требу-
ют госпитализации, и регистрируется 200–500 случаев летальных исходов у детей 
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[11–13]. Наиболее высокие показатели наблюдаются у детей первого года жизни: от 
0 до 5 месяцев – от 16,9 до 28,4 на 1000 госпитализированных детей и у детей от 6 до 
11 месяцев –5,1 на 1000 [12]. Исследования, проведенные в Техасском университете, 
показали, что среди детей до 5 лет РСВИ регистрируется с частотой 1 на 334 госпита-
лизированных, 1 на 38 госпитализированных в отделение интенсивной терапии и ре-
анимации и 1 на 13 обращений за медицинской помощью [13]. В Испании показатель 
госпитализации по поводу РСВИ составляет 37 на 1000 детей в возрасте до 6 месяцев 
и 25 на 1000 – с 6 месяцев до 1 года [14, 15]. В Австрии средняя частота госпитали-
заций по поводу РСВИ составляет 17 случаев на 1000 госпитализированных детей в 
возрасте до 6 месяцев и 3 на 1000 – в возрасте до 5 лет [3].

Этиология
Респираторно-синцитиальный вирус человека (англ. Human orthopneumovirus) 

принадлежит к роду Pneumovirus (семейство Paramyxoviridae порядка 
Mononegavirales) и является РНК-содержащим вирусом. По  своей структуре РСВ 
представляет собой сферический вирус, окруженный липидной оболочкой – супер-
капсидом – сложный вирус. Геном представлен линейной несегментированной одно-
нитевой отрицательной (–)РНК со спиральным типом симметрии нуклеокапсида. РСВ 
имеют в своем составе РНК-зависимую РНК-полимеразу. Проникшая в клетку геном-
ная минус-нить РНК трансформируется вирусной РНК-зависимой РНК-полимеразой 
в неполные и полные плюс-нити РНК. Неполные копии выполняют роль иРНК для 
синтеза вирусных белков. Полные копии являются матрицей (промежуточная ста-
дия) для синтеза минус-нитей геномной РНК потомства.

Согласно классификации РСВ человека подразделяется на две специфические 
подгруппы: тип  А (РСВ-A) и тип  B (РСВ-B), отличающиеся по антигенной изменчи-
вости. Дополнительная антигенная вариабельность возникает в пределах РСВ-A и 
РСВ-B и играет значительную роль в патогенности РСВ и уклонении от иммунного 
ответа, что наделяет вирус обширным антигенным и генетическим разнообразием, 
обнаруженным в гликопротеине прикрепления [16]. 

Геном вируса содержит 10 генов, которые кодируют 11 белков: ген М2 содержит 
две открытые рамки считывания, гены NS1 и NS2 ингибируют активность интерфе-
ронов типа  I, ген  N кодирует белок нуклеокапсида, который связывает геномную 
РНК, ген M кодирует белок матрикса, необходимый для сборки вирионов, белки SH, 
G (G – attachment protein, не обладающий гемагглютинирующей активностью) и F 
(F – fusion protein, не обладающий функцией гемолизина) образуют капсид, глико-
протеиды  F (англ. fusion – слияние) и G необходимы для проникновения вируса в 
клетку и обуславливают иммунный ответ, являются антигенами, M2 является вторым 
белком матрикса и также требуется для транскрипции, кодирует фактор элонгации 
M2-1 и регулятор транскрипции M2-2, M2 содержит эпитопы CD8, белок L кодирует 
РНК-полимеразу, фосфопротеин P является кофактором L [16, 17].

При этом G-белок играет роль вирусного рецептора. F-белок участвует в присо-
единении вируса к клетке, обеспечивая слияние вирусной оболочки с клеточной 
мембраной, а также мембран соседних инфицированной и неинфицированной 
клеток. В  результате этих процессов в эпителии респираторного тракта образуют-
ся многоядерные гигантские клетки – синцитии. F-белок синтезируется в виде не-
активного предшественника F0. Для приобретения необходимой конформации для 

Респираторно-синцитиальная вирусная инфекция. Особенности патогенеза, 
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проникновения вируса в клетку F0 должен быть протеолитически расщеплен на 
2 цепи F1, F2, связанные дисульфидной связью. Одна из уникальных особенностей 
РСВИ заключается в том, что разрезание белка  F0 производится внутриклеточной 
протеазой фурином, содержащейся в аппарате Гольджи практически всех типов 
клеток организма млекопитающих. Для  того чтобы фуриновая протеаза расщепи-
ла белок-предшественник, в его структуре должны присутствовать мультиоснов-
ные участки, состоящие из нескольких положительно заряженных аминокислотных 
остатков (аргинина, лизина). Предшественники, функционально сходные с F струк-
турных белков других парамиксовирусов (Сендай, парагриппа, метапневмовируса) и 
ортамиксовирусов (гемагглютинина вируса гриппа), расщепляются трипсиноподоб-
ными протеазами, которые являются главным образом внеклеточными ферментами. 
В отличие от белков, расщепляемых фурином, трипсин-специфичный сайт разреза-
ния у белков этих вирусов содержит одну основную аминокислоту. Широкое рас-
пространение и внутриклеточная локализация фуриновых протеаз обуславливают 
особенности патогенеза РСВИ. На рис. 1 представлена структура РСВ.

Патогенез
РСВ обладает ярко выраженным цитопатическим эффектом в культурах клеток 

и способен вызывать распространенное повреждение бронхиального эпителия 
in vivo.

РСВ, проникнув в организм человека, остается в месте входных ворот на слизи-
стых верхних дыхательных путей, в эпителии носа [17] и инфицирует эпителиальные 
клетки дыхательных путей (ЭКДП). Из ВДП распространяется в нижние дыхательные 
пути и достигает бронхиол, где репликация вируса становится более эффектив-
ной  [11]. Реснитчатые клетки бронхиального эпителия и пневмоциты I  типа в аль-
веолах являются первичными клетками, на которые нацелена РСВ-инфекция  [17]. 
Вирус проникает в клетку в результате слияния вирусной оболочки с клеточной 

Рис. 1. Структура РСВ, адаптировано по [16]
Fig. 1. Structure of RSV, adapted from [16]
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мембраной. При  этом G-белок выполняет функцию вирусного рецептора. Белок  G 
взаимодействует с гепарансульфатами и хондроитинсульфатом [18], данное взаимо-
действие облегчает перемещение вируса к мембране клетки-хозяина для дальней-
шего заражения. F-белок участвует в присоединении вируса к клетке, обеспечива-
ет слияние вирусной оболочки с клеточной мембраной, а также мембран соседних 
инфицированной и неинфицированной клеток. После слияния спиральный рибо-
нуклеопротеидный комплекс (РНП) высвобождается в цитоплазму клетки-хозяина 
[19], происходит транскрипция вирусной мРНК и синтез промежуточных продуктов 
антигенома (+РНК), необходимый для репликации новых геномов (–РНК), который 
осуществляется комплексом вирусной РНК-зависимой РНК-полимеразы (RdRp). 

После начала репликации РСВ эпителиальные клетки дыхательных путей подвер-
гаются серьезному разрушению, в результате капилляры становятся более проница-
емыми, происходит увеличение секреции провоспалительных клеток (гистамин, ИЛ-
1, ИЛ-6, макрофаги, нейтрофилы, эозинофилы и естественные клетки-киллеры (NK), 
лейкотриены С4 и D4) [20, 21], что вызывает утечку белков плазмы из альвеолярного 
пространства. Утечка белков плазмы в этих областях приводит к генерализованному 
интерстициальному отеку, а также ингибированию функции пневматоцитов I типа и 
угнетению синтеза легочного сурфактанта [22]. Легочный сурфактант – поверхност-
но-активное вещество, выполняющее ряд функций: 
1. Уменьшение поверхностного натяжения пленки тканевой жидкости, покрываю-

щей альвеолярный эпителий, что способствует расправлению альвеол и препят-
ствует слипанию их стенок при дыхании.

2. Бактерицидная [22].
3. Иммуномодулирующая.
4. Стимуляция активности альвеолярных макрофагов.
5. Формирование противоотечного барьера, который предупреждает проникнове-

ние жидкости в просвет альвеол из интерстиция.

Рис. 2. Модель репликации РСВ в эпителиальных клетках дыхательных путей (ЭКДП) [16, 17]
Fig. 2. Model of replication of RSV in epithelial cells of respiratory tract (AEC) [16, 17]
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В случае угнетения синтеза сурфактанта возможно развитие тяжелой жизнеугро-
жающей патологии – респираторного дистресс-синдрома, который потребует бы-
стрых терапевтических мероприятий и интенсивной терапии (рис. 2).

Лейкотриены С4 и D4, два провоспалительных медиатора, которые являются 
сильными бронхоконстрикторами, также были идентифицированы в выделениях 
людей с тяжелыми инфекциями нижних дыхательных путей. Из-за дисфункциональ-
ного мукоцилиарного транспорта, повышенной выработки секрета, недостаточной 
активности сурфактанта происходит закупорка мелких дыхательных путей и раз-
витие типичной картины РСВ-ассоциированного бронхиолита, который характерен 
для детей раннего возраста.

Эпидемиология
РСВ является повсеместно распространенным возбудителем и причиной эпиде-

мий острых респираторных заболеваний по всему миру. Сегодня описаны два се-
ротипа вируса А и В, а также многочисленные штаммы. Эпидемиологическая и кли-
ническая роль отдельных штаммов на сегодняшний день не известны. Сезонность 
РСВ-инфекции зависит от региона. В регионах с умеренным климатом заболевание в 
основном наблюдается в холодный сезон. В Северном полушарии эпидемии наблю-
даются ежегодно, преимущественно осенью и зимой (с пиком в феврале-марте), но 
спорадические случаи регистрируются в течение всего года. Подъем заболеваемо-
сти РСВИ нередко совпадает с эпидемией гриппа. Продолжительность эпидемичес-
кого подъема заболеваемости ограничивается 3–5 месяцами. 

Основным источником инфекции является больной человек, который выделяет 
вирус в окружающую среду на протяжении всей болезни, вирусоноситель. Как пра-
вило, взрослые выделяют вирус в течение 3–7 дней после заражения. Младенцы 
обычно выделяют до 14 дней, однако дети в возрасте до шести месяцев с тяжелой 
инфекцией могут выделять вирус в течение 3 недель [23]. Основными путями пере-
дачи РСВ является воздушно-капельный и контактный: при контакте с эпителием 
ноздрей, рта или глаз людей, инфицированных РСВ, или при контакте с поверхно-
стью, зараженной вирусом [24]. Вирус РСВ может длительное время сохраняться на 
поверхности мебели (7 ч.), коже (30 мин.), тканях (2 ч.) и перчатках (5 ч.), что способ-
ствует его распространению. Инкубационный период составляет от 3–8 дней, может 
инфицировать как верхние дыхательные пути, протекая под клиникой ринофарин-
гита, так и нижние дыхательные пути, вызывая бронхиолит (воспаление бронхиол), 
пневмонию (воспаление альвеолярных пространств в мелких дыхательных путях) 
[24, 25]. РСВ отличается высокой контагиозностью и нередко является причиной об-
ширных вспышек в отделениях новорожденных и детских коллективах, а также сре-
ди госпитализированных взрослых людей и в домах престарелых.

Клинические проявления и РСВ-ассоциированные осложнения у детей ран-
него возраста

РСВ обладает тропизмом к эпителию нижних дыхательных путей, что с учетом 
анатомо-физиологических особенностей бронхолегочной системы способствует 
более частому проявлению РСВИ у детей младшего возраста [25, 26]. Заболевание 
может протекать как в виде бессимптомных форм, так и с развитием тяжелых по-
ражений нижних дыхательных путей вплоть до развития смертельного исхода [27]. 
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Тяжесть болезни зависит во многом от возраста, состояния и исходной реактивности 
макроорганизма к моменту заражения, а также от ассоциации РСВ с другими вируса-
ми или бактериями [27]. 

У детей младшего возраста заболевание характеризуется постепенным началом с 
повышением температуры обычно до субфебрильных цифр, которая сопровождает-
ся умеренно выраженными симптомами интоксикации [27, 28]. Респираторный син-
дром включает заложенность носа либо серозный ринит, сухой кашель, который в 
последующие дни становится более продолжительным, приступообразным и болез-
ненным. Наиболее частым и типичным проявлением РСВИ у детей раннего возраста 
(первого года жизни) является развитие бронхиолита или обструктивного бронхита 
с наличием дыхательной недостаточности различной степени тяжести, что клиниче-
ски проявляется клиникой дыхательной недостаточности: учащенным шумным ды-
ханием, одышкой смешанного характера, участием в акте дыхания вспомогательной 
мускулатуры, приступами апноэ [29–31]. Характерной клинической особенностью 
РСВИ является несоответствие между тяжестью поражения нижних отделов дыха-
тельных путей и степенью лихорадки: выраженная дыхательная недостаточность 
при субфебрильной температуре. Анализ литературы показал, что частота развития 
бронхиолита при РСВИ среди детей в возрасте до одного года колеблется от 30% до 
77%, в то время как среди детей в возрасте 1–4 лет частота составляет лишь 3–4% 
[31, 32]. Как видно, данные неоднозначные и варьируют в различных пределах. Ис-
следования назофарингеальных мазков на наличие респираторных вирусов, про-
веденные Chanock Т. и соавторами еще в 1961 году, указывают, что среди больных 
детей с клинической картиной бронхиолита в 42% случаев обнаруживали антиген 
РСВ, а среди детей первого полугодия после рождения этот показатель достигал 
59%. В 1962 году научные исследователи Sandiford K. и Spenser  J. у 68,7% больных 
новорожденных с картиной бронхиолита подтвердили диагноз РСВИ. Похожие ре-
зультаты были получены в Германии, когда при обследовании пациентов первого 
года жизни с обструктивным бронхитом методом ПЦР в 52% случаев был обнаружен 
генетический материал РСВ и в 100% – с бронхиолитами. Результаты исследования 
Бабаченко И.В. и соавторов доказали роль РСВ в развитии обструктивных бронхитов 
у 40% пациентов и всего лишь в 11,1% – бронхиолитов [33]. 

Однако, несмотря на достаточно хорошее представление клинических прояв-
лений при РСВИ, в отечественной и зарубежной литературе существует и ежегодно 
появляется большое количество публикаций, посвященных особенностям клиниче-
ской картины заболевания у детей, причем данные результатов исследований неод-
нозначны. Исследования, проведенные в Норвегии, показали, что клиническая кар-
тина РСВИ характеризуется малопродуктивным кашлем (100%), чиханием (73,3%), 
появлением диспноэ, одышки (85%), лихорадкой до 39 °С в среднем в течение 2 дней 
у большинства пациентов (89%) [34]. Лобанова Т.В. и соавторы в своей работе опреде-
лили следующие особенности течения РСВИ у детей раннего возраста: острое нача-
ло заболевания с повышения температуры, слабовыраженная интоксикация (88,9%), 
у 27,7%  пациентов развитие бронхообструктивного синдрома и у 11,1% – синдро-
ма стеноза гортани [34]. Данные анализа, проведенного Левиной А.С. и соавторами, 
указывают на наличие у 100% пациентов с РСВИ при поступлении в стационар ката-
рального и интоксикационного синдромов, при этом фебрильная лихорадка реги-
стрировалась у каждого второго пациента (57%), а бронхообструктивный синдром 
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в 62% случаев [33, 34]. T. Georgakopoulou и соавторы (Греция) в своей работе показа-
ли, что основными клиническими проявлениями РСВИ возрасте до 1 года являются 
кашель (100%), насморк (98,1%), чихание (78,6%), наличие дистанционных хрипов 
(97%), одышка (65,1%) и фебрильная лихорадка (54,8%) [35]. В ходе своих исследова-
ний Кожевникова Е.Н. установила, что для РСВИ в клинической картине характерны-
ми являются: острое начало заболевания с повышения температуры до фебрильных 
цифр в 50% случаев, причем у каждого третьего пациента волнообразное течение 
лихорадки, кашель – у 58,6% пациентов (58,6%), одышка – в 53,8% случаев, у 4,6% па-
циентов – развитие конъюнктивита [28]. 

Среди госпитализированных взрослых с положительным анализом РСВ при-
мерно 10–31% пациентов нуждаются в госпитализации в отделение интенсивной 
терапии (ОРИ), где от 3 до 17% пациентов показана механическая вентиляция. У го-
спитализированных взрослых с РСВ симптомы нижних дыхательных путей тяжелее 
по сравнению с госпитализированными взрослыми с гриппом, и особенно тяжелы 
среди тех, кто имеет факторы риска для тяжелой формы течения заболевания. В ис-
следовании, включавшем 5784 взрослых в возрасте 60 лет, которые были госпита-
лизированы с острым респираторным заболеванием в период с февраля 2022 года 
по май 2023 года, коэффициент госпитализаций в отделения интенсивной терапии 
составлял 24,3; 17,3 и 16,8% для людей с РСВ, COVID-19 и гриппом  [36]. Риск инва-
зивной механической вентиляции или смерть были в 1,39 раза выше для РСВИ, у па-
циентов с COVID-19 и в 2,08 раза выше для РСВ, чем у пациентов с гриппом. Новые 
данные выявили ряд генетических маркеров, свидетельствующих о повышенном 
риске тяжелого течения РСВИ. Полиморфизмы в генах, связанных с цитокином и 
хемокином, включая интерлейкин (IL)-4 и его рецептор, IL-8, IL-10, IL-13 и хемокин-
рецептор (CCR)  5, а также полиморфизмы в генах, связанных с поверхностными 
взаимодействиями вируса с клеткой или сигналами клеток, такими как Toll-подобный 
рецептор (TL) 4, хемокин-рецептор 1 (CX3CR1), поверхностно-активный белок (SP)-A 
и SP-D также связаны с тяжелым течением РСВ-болезни [37].

Исходы респираторно-синцитиальной вирусной инфекции
Интерес различных специалистов к изучению РСВИ связан с достаточно высоки-

ми показателями развития осложнений, риском неблагоприятных (летальных) исхо-
дов и отдаленных последствий спустя годы после перенесенных заболеваний. Со-
гласно данным зарубежной и отечественной литературы, на долю осложнений при 
РСВИ приходится от 10 до 40%. Частота развития осложнений зависит от многих фак-
торов: типа вируса (А и В), вызвавшего заболевания, возраста и состояния иммунной 
системы пациента, наличия факторов риска по неблагоприятному течению болезни 
(рис. 3) [38].

Наиболее частыми при РСВИ являются осложнения со стороны органов дыхания 
(пневмония, пневмоторакс, ателектаз), что обусловлено как тропностью вирусов 
(эпителий нижних дыхательных путей), так и присоединением бактериальной ин-
фекции или активизацией собственной патологической микрофлоры в результате 
снижения местного иммунитета на фоне вирусной инфекции [38, 39].

Так, исследования, проведенные в Португалии, показали, что у 26,8% пациентов 
с РСВИ развивались вторичные бактериальные инфекции (пневмонии, отиты) и у 
12% – ателектазы [40]; в Санкт-Петербурге – на долю отитов при РСВИ приходится 
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10% случаев, синуситов – 4% и пневмоний– 35%. По данным Кожевниковой Е.Н., на 
частоту развития осложнений при РСВИ существенно влияет возраст ребенка: часто-
та пневмоний составляет 7,4% и 26,8% случаев у детей в возрасте до 3 лет и 3–14 лет 
соответственно, отитов – колеблется от 2,9 до 8,8% и в основном регистрируются у 
детей первых 3 лет жизни [26, 28]. Исследования, проведенные в Германии, показали 
высокую частоту развития пневмоний при РСВИ (71%), что соответствует результа-
там, полученным в Греции, – частота пневмоний при РСВИ – 70,4%, отитов – 9,3%. 
Bento V. и соавторы в своей работе показали, что осложнения при РСВИ регистриру-
ются с частотой 66,6%, при этом на долю ателектазов приходится 12%, апноэ – 2,4%, 
вторичные бактериальные осложнения – 26,8% [39]. Отмечается, что наиболее часто 
осложнения возникают у пациентов из групп риска по тяжелому и неблагоприятно-
му течению заболевания – недоношенные дети, дети с БЛД, ВПС, хроническими за-
болеваниями легких, низкой массой тела при рождении, внутриутробными инфек-
циями [38, 41].

Лечение респираторно-синцитиальной вирусной инфекции
Основным принципом терапии РСВИ является назначение этиотропной, патоге-

нетической и симптоматической терапии [42, 43]. В настоящее время с этиотропной 
целью при респираторно-синцитиальной вирусной инфекции возможно назначение 
препарата рибавирина (рибамидил, виразол) – синтетический противовирусный 
препарат из класса нуклеозидов [42], ингибирует репликацию новых вирионов, что 
обеспечивает снижение вирусной нагрузки, селективно ингибирует синтез вирусной 

Рис. 3. Наиболее и наименее распространенные осложнения тяжелой респираторно-
синцитиальной вирусной инфекции (РСВ) у младенцев, адаптировано по [38]
Fig. 3. The most and least common complications of severe respiratory syncytial viral infection (RSV) 
in infants, adapted according to [38]
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РНК, не подавляя синтез РНК в нормально функционирующих клетках [38, 42, 43]. 
Применение препарата ограничено у детей первых месяцев жизни ввиду наличия 
ряда побочных эффектов: развитие печеночной недостаточности, гемолитической 
анемии, аллергических реакций – ангионевротический отек, крапивница [42, 43]. 
Также препарат противопоказан беременным женщинам, обладает тератогенными 
и эмбриотоксическими эффектами, нередко вызывая врожденные дефекты и гибель 
плода.

В США, как и во многих европейских странах, назначение рибавирина проводит-
ся строго по показаниям. Так, согласно рекомендациям Американской академии пе-
диатрии, рибавирин назначается следующим категориям пациентов: 
1. Пациенты с высоким риском осложнений, обусловленных сопутствующими забо-

леваниями:
  дети с высоким риском тяжелого или осложненного течения РСВИ: при ос-

ложненных ВПС, при бронхолегочной дисплазии; недоношенные дети; дети с 
иммунодефицитом (тяжелыми комбинированными иммунодефицитными со-
стояниями); пациенты после недавней трансплантации внутренних органов; с 
онкологическими заболеваниями на фоне химиотерапии; 

  дети с тяжелым течением заболевания. Так как тяжесть заболевания при РСВИ 
клинически оценить трудно, то к этой группе относятся пациенты, у которых 
необходимо частое определение газов крови; 

  все пациенты, требующие ИВЛ.
2. Лечение госпитализированных детей. Рибавирин показан детям с повышенным 

риском прогрессивного утяжеления бронхиолита в возрасте менее 6 недель или 
при сопутствующих множественных пороках развития, а также при болезнях цен-
тральной нервной системы или при метаболических расстройствах (церебраль-
ный паралич, миастения).
В Республике Беларусь препарат рибавирин включен в протоколы лечения хро-

нического гепатита С, в качестве терапии при РСВИ в протоколы не внесен. На се-
годняшний день лечение РСВИ включает назначение патогенетической и симпто-
матической терапии. Были проанализированы современные данные на основании 
доказательной медицины в плане лечения бронхиолита у детей 1-го года жизни [42]. 
Рекомендации по лечению, основанные на современных доказательных междуна-
родных протоколах по ведению РСВИ у детей, представлены в табл. 1.

Профилактика респираторно-синцитиальной вирусной инфекции
Активное развитие в мире таких видов специализированной медицинской помо-

щи, как интенсивная терапия новорожденных, детской кардиохирургии и реанима-
ции, в последние годы способствует снижению летальности среди вышеупомянутых 
категорий детей, что не исключает риск их инфицирования РСВИ. При  этом суще-
ственно возрастает объем ресурсов практического здравоохранения, направлен-
ных на лечение ОРВИ (в том числе РСВИ), которые у детей из групп риска протекают 
тяжело и сопровождаются высокой частотой госпитализаций, нередко в отделения 
интенсивной терапии и реанимации. Поэтому активно обсуждаются вопросы ме-
дицинской профилактики РСВИ у пациентов из групп риска, что для практического 
здравоохранения имеет большое значение и требует координированной работы 
специалистов различного уровня и профиля. 
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Таблица 1
Рекомендации по лечению, основанные на современных доказательных международных 
протоколах по ведению РСВИ у детей, адаптировано по [43]
Table 1
Treatment recommendations based on modern evidence-based international protocols 
for the management of RSVI in children, adapted from [43]

Источник 
рекоменда-
ций

Рекомендовано Не рекомендовано

Амери-
канская 
академия 
педиатрии 
(American 
Academy of 
Pediatrics), 
2014 год

Использование кислородотерапии через 
назальные канюли или лицевую маску, если 
уровень SрO2 ниже 90%.
Использование ингаляций с гипертоническим 
раствором NaCl 3%, для госпитализированных 
детей, с ожидаемой продолжительностью 
госпитализации более 72 часов.
Инфузионная терапия с  учетом текущих 
патологических потерь и физиологических 
потребностей

Использование системных глюко-
кортикостероидов (преднизолон, 
метилпреднизолон). 
Селективные агонисты бета-2-
адренорецепторов (сальбутамол, 
альбутерол),
альфа- и бета-адреномиметик (адре-
налин).
Использование рутинно антибактери-
альной терапии, если нет сопутствую-
щей бактериальной инфекции.
Физиотерапевтические процедуры на 
область грудной клетки

Королевский 
австралий-
ский колледж 
врачей общей 
практи-
ки (Royal 
Australian 
College of 
General 
Practitioners), 
2008 г.

Использование кислородотерапии через 
назальные канюли или лицевую маску, если 
уровень SpO2 ниже 90%.
Постоянная пульсоксиметрия.
Обработка полости носа солевыми раство-
рами. 
По необходимости использование анибакте-
риальной терапии (при наличии признаков 
бактериальной инфекции).
Использование бронходилататоров с агони-
стами β2 для детей старше 9 месяцев (прекра-
тить прием при отсутствии ответа)

Физиотерапевтические процедуры на 
область грудной клетки.
Ингаляционные бронходилататоры с 
агонистами β2 (ипратропия бромид). 
Использование рутинно антибактери-
альной терапии, если нет сопутствую-
щей бактериальной инфекции.
Внутривенное введение рибавирина, 
иммуноглобулина человеческого, 
пероральные противокашлевые сред-
ства, пероральные отхаркивающие 
средства

Шотланд-
ская сеть 
межвузовских 
руководств 
(Scottish 
Intercollegiate 
Guidelines 
Network), 
2006

Дополнительная кислородотерапия, если 
SpO2 составляет менее 92%, или при тяжелом 
респираторном дистрессе, или при наличии 
цианоза, назогастральное кормление, если 
ребенок не может поддерживать гидратацию 
или пероральный прием, обработка полости 
носа, включающая отсасывание слизи из носа 
для госпитализированных младенцев с респи-
раторной недостаточностью, пульсоксиметрия 
через 8–12 ч. после прекращения дополни-
тельного кислорода

Ингаляционный рибавирин. Исполь-
зование рутинно антибактериальной 
терапии, если нет сопутствующей 
бактериальной инфекции, ингаля-
ционные бронходилататоры β2-
агонисты, небулайзерный ипратропий 
или адреналин, ингаляционные или 
пероральные кортикостероиды. 
Физиотерапевтические процедуры на 
область грудной клетки

NICE, 2015

Дополнительный кислород, если SpO2 состав-
ляет менее 92%, постоянное положительное 
давление в дыхательных путях при надвигаю-
щейся дыхательной недостаточности. 
Назогастральное или орогастральное корм-
ление, если ребенок не может поддерживать 
гидратацию или пероральный прием.
В случае невозможности кормления исполь-
зование инфузионной терапии, обработка 
полости носа, включающая отсасывание слизи 
из носа для госпитализированных младенцев с 
респираторной недостаточностью.
Исследование в динамике кислотно-основно-
го состояния из капиллярной крови у детей с 
нарастанием дыхательной недостаточности

Физиотерапевтические процедуры на 
область грудной клетки.
Использование рутинно антибактери-
альной терапии, если нет сопутствую-
щей бактериальной инфекции.
Ингаляционная терапия с гиперто-
ническим физиологическим раство-
ром, адреналином, сальбутамолом, 
монтелукастом, ипратропия броми-
дом, системные или ингаляционные 
кортикостероиды, рутинное исследо-
вание газов крови

Респираторно-синцитиальная вирусная инфекция. Особенности патогенеза, 
стратегия профилактики и лечения
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В настоящее время имеется одобренный для профилактики препарат паливи-
зумаб, который представляет собой гуманизированный (95% человеческих, 5% 
мышиных АТ) моноклональный иммуноглобулин G1, направленный против эпито-
па поверхностного гликопротеина F-РСВ [43]. При связывании с ним паливизумаб 
предотвращает слияние вирусной частицы и мембраны клетки-хозяина (избегая 
проникновения вирусного генома, используемого для репликации и транскрип-
ции), а также может подавлять образование синцитий в респираторных эпители-
альных клетках [44, 45]. Кроме того, паливизумаб снижает вирусную активность 
и передачу от клетки к клетке, снижая вирулентность РСВ и риск развития РСВ 
ИНДП [45].

Впервые он был лицензирован под названием Synagis в США. Испытания были 
впервые проведены в 1996 году, опубликованы в 1998 году с последующим одо-
брением Управления по санитарному надзору за качеством пищевых продуктов 
и медикаментов (FDA), доказав безопасность и эффективность в группах высоко-
го риска (недоношенные дети, рожденные до 35 недель, и дети с бронхолегочной 
дисплазией) (IMpact-RSV Study Group, 1998). После одобрения Европейским агент-
ством по лекарственным средствам в 1999 году препарат стал использоваться во 
всем мире.

Эффективность препарата была продемонстрирована в многоцентровом рандо-
мизированном двойном слепом плацебо-контролируемом исследовании (Impact-
RSV), которое проводилось в 139 центрах США, Канады и Великобритании в сезон 
заболеваемости РСВ в 1996–1997 гг. В него включены дети, рожденные до 35-й нед. 
гестации включительно, в возрасте не старше 6 мес. на момент начала сезона РСВ, а 
также дети до 2 лет с диагнозом БЛД, которые нуждались в терапии (кислород, ди-
уретики, бронходилататоры, глюкокортикоиды) в течение 6 мес. до включения в ис-
следование. Ежемесячные внутримышечные инъекции паливизумаба ассоциирова-
лись со снижением частоты госпитализации по поводу РСВ-инфекции на 55% у детей 
из групп риска. Значительное снижение числа госпитализаций с РСВ-инфекцией при 
проведении иммунопрофилактики наблюдалось и у детей с БЛД (на 39%, p=0,038). 
При этом по числу нежелательных явлений различий между группой плацебо и груп-
пой, которой назначили паливизумаб, не наблюдалось. Нежелательные реакции в 
месте инъекции были очень редки (1,8% – плацебо, 2,7% – паливизумаб). Чаще всего 
в месте инъекции отмечалось покраснение, но оно было временным и умеренно вы-
раженным [46]. 

Результаты проведенного метаанализа 10 рандомизированных и когортных 
клинических исследований эффективности паливизумаба, включивших в общей 
сложности около 15 000 детей из групп риска тяжелого течения РСВ-инфекции, сви-
детельствуют о снижении показателей общей смертности и частоты антиген-под-
твержденной госпитализации с РСВ-инфекцией у детей, которым проводилась пас-
сивная иммунизация. Так, у недоношенных детей с гестационным возрастом менее 
32 недель отмечено снижение уровня общей смертности более чем в 4 раза. Частота 
госпитализации с РСВ-инфекцией у иммунизированных недоношенных детей из той 
же группы была почти в 3 раза ниже, чем у детей из контрольной группы, которым 
иммунизацию не проводили [47–49]. 
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В период с 31 января по 4 мая 2012 г. в Москве был осуществлен пилотный про-
ект по профилактике РСВ-инфекции препаратом паливизумаб (Синагис) у детей из 
групп высокого риска по развитию тяжелых инфекций нижних дыхательных путей. 
В общей сложности за 3 мес. препарат получили 156 недоношенных детей из групп 
риска, рожденных до 35-й  нед. гестации. Включение паливизумаба в программу 
реабилитации данных категорий пациентов позволило уменьшить частоту инфекций 
нижних дыхательных путей и госпитализаций в связи с их развитием по сравнению 
с началом эпидемического сезона 2011–2012 гг. в 4,6 и 4,8 раза соответственно [50]. 
Курс пассивной иммунизации проводили во время ежегодного подъема заболевае-
мости РСВ-инфекцией, который в России приходится на период с ноября по март. Со-
гласно проведенным клиническим исследованиям, концентрация анти-РСВ-антител 
в крови, обеспечивающая защиту от РСВ-инфекции с вероятностью 99%, должна со-
ставлять 40 мкмоль/л. Для создания стойкого защитного титра анти-РСВ-антител не-
обходимо проведение не менее 3 ежемесячных инъекций паливизумаба.

Профиль безопасности паливизумаба хорошо зарекомендовал себя как в кли-
нических исследованиях, так и за более чем 22 года использования на рынке  [51]. 
Паливизумаб был разрешен в Европейском союзе (ЕС) 13 августа 1999 г. и утвержден 

Таблица 2
Показания к иммунизации паливизумабом в странах Европы в зависимости от гестационного 
возраста детей
Table 2
Indications for immunization with palivizumab in European countries depending on the gestational age 
of children

Страна
Недоношенность, недель
Менее 28 нед. 28–32 недели 32–37 недель

Австрия До 12 мес. жизни До 6 мес. жизни при наличии до-
полнительных факторов риска

До 3 мес. жизни при наличии 
факторов риска

Франция
До 12 мес. жизни на 
момент начала сезона 
иммунизации

До 6 мес. жизни на момент на-
чала сезона иммунизации

Германия
До 6 мес. жизни на 
момент начала сезона 
иммунизации

До 6 мес. жизни на момент начала сезона иммунизации при 
наличии 2 дополнительных факторов риска

Греция
До 12 мес. жизни на 
момент начала сезона 
иммунизации

До 6 мес. жизни на момент на-
чала сезона иммунизации

До 6 мес. жизни на момент 
начала сезона иммунизации 
при наличии 2 дополнитель-
ных факторов риска

Ирландия До 12 мес. жизни детям со сроком гестации до 30 недель Не рекомендуется

Нидерланды До 6 мес. жизни детям на момент начала сезона иммуни-
зации со сроком гестации до 32 недель Не рекомендуется

Польша До 12 мес. жизни До 6 мес. жизни С 33 нед. гестации не реко-
мендуется

Швеция
До 6 мес. жизни детям 
со сроком гестации до 
26 недель

Не рекомендуется

Англия, 
Швейцария Не рекомендуется

Россия До 12 мес. жизни До 12 мес. жизни До 6 мес. жизни на момент 
начала сезона иммунизации

Респираторно-синцитиальная вирусная инфекция. Особенности патогенеза, 
стратегия профилактики и лечения
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в 85 странах, включая Российскую Федерацию, по состоянию на июнь 2018 г. Утверж-
денным показанием к назначению как в ЕС, так и в Российской Федерации является 
профилактика тяжелых заболеваний НДП, требующих госпитализации, вызываемых 
РСВ у детей из групп высокого риска (табл. 2):

  дети, родившиеся на сроке 35 нед. гестации, и дети в возрасте <6 мес. на момент 
начала сезона РСВИ;

  дети в возрасте <2 лет, которым было необходимо лечение БЛД в течение послед-
них 6 мес.;

  дети <2 лет с гемодинамически значимыми ВПС.
Паливизумаб вводят внутримышечно ежемесячно в течение первого сезона РСВ 

у ребенка (до пяти доз в дозе 15  мг/кг) для профилактики тяжелых РСВ-инфекций 
нижних дыхательных путей. В отдельных случаях дети с бронхолегочной дисплазией 
или врожденным пороком сердца получают вторую дозу препарата в сезон.

Моноклональные антитела способствуют ответу, который полностью зависит от 
данного периода полувыведения антитела в организме хозяина, не активируя им-
мунную систему и не вызывая иммунологическую память, отсюда и необходимость 
ежемесячной инъекции паливизумаба, исходя из исследований Baxter, 2007; Soto, 
2020 [45, 52].

Управление по контролю за продуктами питания и лекарствами США (FDA) в июле 
2023  г. одобрило новый препарат – моноклональное антитело Бейфортус (нирсе-
вимаб) против респираторно-синцитиального вируса (РСВ) для новорожденных и 
младенцев, которое уже одобрено для применения в Европе и Канаде, показано но-
ворожденным и младенцам, родившимся во время или вступающим в свой первый 
сезон заражения РСВ, а также детям в возрасте до 24 месяцев, которые уязвимы к 
тяжелой форме РСВ во время второго сезона заражения РСВ. Антитело длительно-
го действия вводится в виде однократной внутримышечной инъекции. Бейфортус 
был одобрен частично на основании данных 3-й фазы исследования MELODY, в ходе 
которого было установлено, что инъекция снижает частоту инфекций нижних дыха-
тельных путей, связанных с РСВ, на 74,9% по сравнению с плацебо (95% ДИ 50,6–87,3; 
Р<0,001) [53, 54].

Таким образом, в настоящее время ведутся многочисленные дискуссии об эффек-
тивности вакцинации и экономической выгоде, а простого и эффективного противо-
вирусного лечения РСВИ не существует, профилактическое применение паливизу-
маба остается инструментом профилактики тяжелой РСВ-инфекции у младенцев из 
группы высокого риска.

_________________________________________________________________________________________________
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