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Резюме. В обзорной статье представлен анализ совре-
менной информации одной из проблем педиатрии — 
аденовирусной инфекции у детей. Диагностика аде-
новирусной инфекции основывается на клинических 
синдромах: умеренная выраженность интоксика-
ционного синдрома, поражение верхних отделов ды-
хательных путей по типу гранулезного фарингита, 
тонзиллита, ринита с выраженным экссудатив-
ным компонентом и нерезкой местной гиперемией, 
возможностью сочетания респираторного син-
дрома с конъюнктивитом (фолликулярным, плен-
чатым; нередко односторонним), возможным 
сочетанием респираторного синдрома и диареи, 
лимфаденопатии (нередко генерализованной), уве-
личение печени (реже селезенки).
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Аденовирусная инфекция (Adenovirusin-
fection; A87.1; B97.0; A85.1; J12.0; B30.0;B30.1; 
B30.2; B34.0; A08.2; J00; J04.1; J04.2; J06; J06.0; 
J06.9 по МКБ-10) — острая инфекционное за-
болевание, которое вызывается различными 
серотипами аденовируса, передающееся воз-
душно-капельным путем, поражающее слизи-
стые оболочки верхних дыхательных путей, 
конъюнктив глаз, кишечника и лимфоидной 
ткани, характеризующееся полиморфизмом 
клинических проявлений: умеренной интокси-
кацией, лихорадкой, катаральным синдромом с 
выраженным экссудативным компонентом.

В 1953 году W. Rowe и соавторы при дли-
тельном культивировании тканей миндалин 
и аденоидов, удаленных во время операции у 
детей, выделили цитопатогенный агент. Это 
явилось первым шагом к расшифровке этио-
логии гриппоподобных заболеваний. Сморо-
динцев А. (1937) данные заболевания назвал 
«острыми сезонными катарами». При после-
дующих исследованиях выявлено наличие ви-
руса, обусловливающего характерный цитопа-
тический эффект (1954 г.) — новые штаммы 
вируса выделены у клинически здоровых де-
тей — так называемые латентные вирусы аде-
ноидной дегенерации. R. Huebner (1954) дока-
зал наличие аналогичных вирусов в секретах 
при острых фарингитах и конъюнктивитах. 
Поэтому данные вирусы получили название 
«аденоидо-фарингеально-конъюнктиваль-
ные вирусы» [1–3].

Ретроспективный анализ клинических опи-
саний некоторых вспышек при респираторных 
заболеваниях свидетельствует о том, что син-
дромы поражения верхних дыхательных пу-
тей аденовирусами были известны более чем 
за 100 лет до их выделения и изучения. На со-
временном этапе известно более 40 серотипов 
аденовирусов — число с каждым годом растет. 
В патологии человека наибольшее значение 
имеют серотипы 3, 4, 7, 8, 14 и 21 [4–7].

Входными воротами аденовирусов являют-
ся слизистые оболочки верхних дыхательных 
путей, значительно реже эпителий кишечни-
ка. Репликация вирусной ДНК в ядре клетки 
достигает максимального уровня через сут-
ки после внедрения в эпителиальные клетки 
верхних дыхательных путей, конъюнктивы, 
кишечника, с последующим поражением ре-
гиональных лимфатических узлов. Лимфо-
генным путем вирусы попадают в кровь, ви-
русемия обычно продолжается до 10 суток. 
Поражается эндотелий сосудов, что обуслов-
ливает экссудативный тип воспаления сли-
зистых оболочек и склонность к выпадению 
фибрина на поверхности слизистых оболочек. 
Под действием тромбокиназы, образующейся 
при некрозе эпителия, на слизистых оболоч-
ках носоглотки, миндалин и конъюнктивы 
появляются пленчатые налеты. Аденовирусы 
бронхогенным или гематогенным путями мо-
гут проникать в легкие и вызывать, развитие 
пневмонии [8–10, 14–16].

Возбудитель из верхних дыхательных пу-
тей с заглатываемой слизью или гематоген-
но попадает в желудочно-кишечный тракт. В 
тонкой кишке происходит размножение аде-
новирусов. Репликация аденовирусов в энте-
роцитах кишечника более длительная, чем в 
респираторном тракте; нередко сопровожда-
ется диареей и мезаденитом, а также дистро-
фическими изменениями в печени и селезен-
ке. Аденовирусы серотипов (1, 2, 5, 6) имеют 
склонность к длительной персистенции в 
лимфоидных клетках миндалин, аденоидов, 
лимфатических узлов вследствие интеграции 
вирусного генома с геномом лимфоидных кле-
ток человека [8–10].
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В результате подавления активности макро-
фагов и повышения проницаемости тканей в 
дальнейшем развивается виремия с диссеми-
нацией возбудителя по различным органам 
и системам. В этот период вирус проникает в 
клетки эндотелия сосудов, повреждая их. При 
этом часто возникает интоксикация. Фикса-
ция вируса макрофагами в печени и селезенке 
сопровождается развитием изменений в этих 
органах с увеличением их размеров (гепатоли-
енальный синдром). Виремия и репродукция 
возбудителя в клетках эпителия лимфоидной 
ткани могут быть длительными [9, 10, 12].

Особую актуальность приобретают отдель-
ные биологические аспекты аденовирусной 
инфекции: это способность к длительной ла-
тенции в некоторых типах клеток организма; 
возможность интерференции с другими виру-
сами с образованием гибридных вирусов, обла-
дающих особыми биологическими свойствами, 
в том числе и усилением онкогенности. Онко-
генность аденовирусов послужила сильней-
шим стимулом для их детального молекуляр-
но-биологического изучения [16, 18, 20].

Клеточные поражения, вызываемые аде-
новирусами, характеризуются своеобразным 
цитопатическим эффектом, по которому про-
водят их распознавание. Адсорбция аденови-
русов происходит на чувствительных клетках 
прежде всего цилиндрического эпителия ды-
хательных путей, на мукопротеиновых рецеп-
торах клеток человека. Зараженные аденови-
русами клетки округляются, теряют обычную 
структуру, формируют гроздевидные скопле-
ния и в конце концов отмирают. В процессе де-
генерации клеток под действием аденовирусов 
выделяют две фазы. Первая связана с токсиче-
ским эффектом, другая — с истинным размно-
жением вирусов, которое происходит внутри 
ядер и в цитоплазме зараженной клетки [21].

Клиническое значение аденовирусной ин-
фекции определяется: широким распростра-
нением: доля в общей заболеваемости 0,7–1%; 
доля в инфекционной заболеваемости — 10%; 
значительный удельный вес в структуре ОРВИ 
у детей, особенно, в виде катара верхних ды-
хательных путей — 24%; от вирусных диарей, 
поражений конъюнктив, лимфоидной ткани, 
а также возможностью возникновения эпиде-
мических вспышек заболевания [8–10].

Аденовирусные заболевания регистриру-
ют в виде спорадических заболеваний и вспы-
шек. Для вспышек характерно постепенное 
медленное их развитие, что связано с про-
должительностью инкубационного периода и 
длительностью течения самого заболевания. 
Описаны внутрибольничные вспышки адено-

вирусных конъюнктивитов в глазных отделе-
ниях, среди медицинского персонала, работа-
ющего с детьми, больными аденовирусными 
заболеваниями. Аденовирусные заболевания 
возникают во всех возрастных группах, но 
чаще всего болеют дети раннего и младшего 
возраста. Клинические проявления аденови-
русной инфекции отличаются большим раз-
нообразием, что обусловлено способностью 
аденовирусов поражать слизистые оболочки 
дыхательных путей (глотки, гортани, трахеи, 
бронхов, легких), кишечника, мочевого пузы-
ря, конъюнктивы, а также лимфоидную ткань 
и клетки нервной системы [8–11].

Все клинические классификации постро-
ены по принципу выделения ведущего кли-
нического синдрома, в частности, в виде син-
дрома острого респираторного заболевания 
(ринит, тонзиллит, ринофаринготонзиллит, 
трахеобронхит); аденовирусная пневмония; 
фарингоконъюнктивальная лихорадка; эпи-
демический кератоконъюнктивит; аденови-
русный геморрагический цистит; аденовирус-
ная диарея (гастроэнтерит); аденовирусные 
поражения нервной системы (энцефалит, ме-
нингоэнцефалит, полирадикулоневрит); аде-
новирусные заболевания при иммунодефици-
тах, в том числе при СПИДе [23–27].

По длительности течения практически все 
клинические формы относятся к острым ин-
фекциям; но следует помнить, что аденови-
русная инфекция может протекать латентно 
и хронически, с возможными периодическими 
обострениями (хронический тонзиллит). Па-
тогенез аденовирусной инфекции остается не 
полностью расшифрованным — в основе ле-
жит характер взаимодействия вируса с клет-
ками организма. В настоящее время известно 
3 типа взаимодействия аденовирусов с клет-
ками организма:

• первый тип — литическая инфекция с пол-
ным репликативным циклом в эпители-
альных клетках организма;

• второй тип — латентная;
• хроническая инфекция, протекающая 

обычно в лимфоидных клетках.
Механизмы латенции до конца не расшиф-

рованы. Для остропротекающей аденовирус-
ной инфекции наиболее характерный первый 
тип взаимодействия — литическая инфекция. 
В патогенезе аденовирусных заболеваний ти-
пичным является поражение слизистых обо-
лочек дыхательных путей, конъюнктив, ки-
шечника, лимфоидной ткани аденовирусов. 
Местом первичной локализации и первичного 
накопления аденовирусов служат эпителио-
циты [23–27].
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Лихорадка, интоксикационный синдром 
отражают первичную вирусемию, как пра-
вило, длительного характера. Возникающее 
при этом повышение проницаемости сосудов 
способствует развитию резко выраженного 
экссудативного местного процесса. Выпаде-
ние фибрина и некроз эпителиальных клеток 
верхних дыхательных путей и конъюнкти-
вы приводит к образованию пленчатых на-
летов (на миндалинах, задней стенке глотки, 
конъюнктиве). Вирусемия способствует за-
носу аденовирусов в паренхиматозные ор-
ганы, лимфатические узлы, где происходит 
их размножение и накопление (увеличение 
печени, системная лимфадепатия). Поэтому 
повторные волны вирусемии обуславливают 
длительность лихорадки волнобразного ха-
рактера. Имеются доказательства того, что 
аденовирусы могут находиться в лейкоцитах 
и мононуклеарных лимфоцитах [9, 10, 12].

Механизм выздоровления при аденови-
русных заболеваниях обусловлен факторами 
гуморального и клеточного иммунитета. Ан-
титела к аденовирусам начинают обнаружи-
ваться в крови с 8–10-го дня болезни, достигая 
максимума через 14–21 день. Определяемые в 
РН и РСК антитела появляются практически 
одновременно. Однако, при снижении уровня 
комплементсвязывающих антител (через 2–4 
мес), высокий уровень нейтрализующих ан-
тител сохраняется в течение многих лет, обе-
спечивая стойкий длительный типоспецифи-
ческий иммунитет [30, 32, 33]. Дети первого 
полугодия жизни имеют типоспецифические 
материнские антитела, поэтому не болеют 
аденовирусной инфекцией. Наиболее воспри-
имчивы к аденовирусам дети в возрасте от 6 
мес. до 3 лет. В последующие годы у них уве-
личивается количество антител к различным 
типам аденовирусов. Взрослые (80%) имеют 
антитела к аденовирусам, что свидетельству-
ет о перенесенных заболеваниях и косвенно 
подтверждается высокая восприимчивость 
населения к аденовирусной инфекции. Реин-
фицирование теми же серотипами протекает 
бессимптомно. Поэтому взрослые болеют ред-
ко. Латентные аденовирусы персистируют в 
организме как в результате бессимптомной 
инфекции без местной воспалительной реак-
ции, так и после перенесенного аденовирусно-
го заболевания с типичной клинической кар-
тиной [34, 37, 39].

Аденовирусная инфекция имеет особенно-
сти: полиморфизм клинических симптомов, 
обусловленный поражением различных орга-
нов и систем, в частности, дыхательных путей, 
лимфоидной ткани. Постепенное вовлечение 

в процесс новых органов и систем пролонги-
рует течение болезни (до 2–3 недель); обеспе-
чивает преобладание местного воспалитель-
ного процесса с выраженным экссудативным 
компонентом над умеренными проявления-
ми симптомов общей интоксикации, а также 
длительную лихорадку неправильного типа 
(постоянная, интермитирующая, волнообраз-
ная). Наиболее частые симптомы и совокуп-
ность симптомов, определяющих понятие 
«Аденовирусная инфекция» [9, 10, 12].

Характерные синдромы: интоксикацион-
ный, катаральный, поражения глаз, кишечни-
ка (энтерит) и лимфопролиферативный. Пре-
обладает синдром поражении респираторного 
тракта, носо- и ротоглотки с проявлениями 
синдрома конъюнктивита и частым вовлече-
нием в патологический процесс кишечника и 
лимфоидной ткани. Синдром интоксикации 
при типичной форме аденовирусной инфек-
ции выражен умеренно. Проявляется голов-
ной болью, вялостью, снижением аппетита, 
возможны мышечные, суставные боли, темпе-
ратура до 38,0–39,0°С, наиболее высокая на 2–3 
сутки и сохраняется в течение 5–10 суток. Ти-
пичными проявлениями катарального синдро-
ма являются ринит и фарингит (ринофарингит) 
с выраженным экссудативным компонентом 
воспаления. Ринит характеризуется отеком сли-
зистой носа и скоплением экссудата в носовых 
ходах. Фарингит характеризуется застойной ги-
перемией и отечностью задней стенки глотки, 
гиперплазией подслизистых лимфоидных фол-
ликулов (зернистость) [34, 37, 39].

С первых дней болезни нередко развивает-
ся влажный кашель. Пневмония развивается, 
преимущественно, у детей раннего возрас-
та. Возникает пневмония в различные сроки, 
чаще на 2–4 день болезни с развитием как 
мелкоочаговых поражений, так и крупнооча-
говых и сливного характера очаги воспаления 
при тяжелой форме болезни. Катаральный, 
фолликулярный, пленчатый конъюнктивит 
развивается на 2–4 сутки, иногда в первый 
день болезни — возможно одностороннее 
поражение, через несколько дней в патоло-
гический процесс вовлекаются оба глаза: ха-
рактерно жжение, резь, ощущение песка в 
глазах, веки отечные, кожа век гиперемиро-
вана, глазные щели сужены. Конъюнктивы 
ярко гиперемированы, отечные, отделяемое 
скудное, возможны точечные кровоизлияния 
в конъюнктивы или склеры глазных яблок. 
На 2–3 день конъюнктивы становятся зер-
нистыми вследствие выбухания фолликулов. 
При пленчатом конъюнктивите веки резко 
отечные, мягкие при пальпации, на 4–6 день 
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на хрящевых частях век и переходных склад-
ках появляются сероватого цвета пленки, ко-
торые не распространяются на глазные ябло-
ки, самостоятельно отторгаются без дефекта 
слизистой оболочки. Характерно длительное 
течение конъюнктивита, возможно кровоиз-
лияние в склеры. Кератоконьюнктивит вызы-
вается 8-м серотипом аденовируса. Не сопрово-
ждается поражением респираторного тракта, 
у детей встречается редко. Через 6–7 дней на 
фоне исчезающего конъюнктивита возникает 
кератит. Резкое снижение чувствительности 
роговой оболочки, субэпителиальные инфиль-
траты без наклонности к изъязвлению. Про-
текает длительно, имеет доброкачественное 
течение. Очаги помутнения роговой оболочки 
рассасываются полностью через 3–6 месяцев. 
Древовидный кератит является хроническим 
заболеванием аденовирусной этиологии. Фа-
рингоконъюнктивальная лихорадка является 
наиболее типичным клиническим вариантом 
аденовирусной инфекции [34, 37, 39].

Лимфопролиферативный синдром — ха-
рактерный для типичной формы аденови-
русной инфекции и сочетает синдром пора-
жения рото-, носоглотки (острый фарингит 
с гипертрофией лимфоидной ткани носо-
глотки, острый аденоидит, острый тонзил-
лит); синдром поражения лимфатических 
узлов (лимфаденопатия); синдром гепатос-
пленомегалии. Острый тонзиллит и адено-
идит проявляется гипертрофией небных и 
глоточной миндалин, их отечностью и уме-
ренной гиперемией, пленчатым налетом на 
слизистых — нежные белесоватые налеты 
на задней стенке глотки и небных миндалин. 
Поражение глоточной и небных миндалин 
не сопровождается нарушением ее функции. 
Гипертрофия небных и глоточной миндалин 
свойственна детям младшего возраста как 
проявление общей гиперплазии лимфоид-
ной ткани и защитных реакций организма. 
Обычно наблюдается у детей в возрасте 3–10 
лет. Лимфаденопатия проявляется преиму-
щественным увеличением подчелюстных 
и шейных лимфоузлов. При тяжелой форме 
аденовирусной инфекции возможно увели-
чение мезентериальных лимфоузлов (меза-
денит), с симптомами раздражения брюши-
ны — клиническая картина острого живота. 
Другие группы периферических узлов пора-
жаются в меньшей степени, возможна ми-
крополиадения. Мезаденит сопровождается 
болью в правой подвздошной области, уме-
ренным лейкоцитозом — иногда ошибочно 
диагностируется острый аппендицит. Кроме 
того, возможное увеличение печени (1/3) и 

селезенки (1/4) встречается упри аденови-
русной инфекции, исчезая по мере убывания 
катарального синдрома [34, 37, 39, 41. 42].

Манифестные формы аденовирусной ин-
фекции им варианты в зависимости от веду-
щего синдрома. Во время вспышек наиболее 
чаще встречается самая легкая форма в виде 
катара верхних дыхательных путей. Специ-
фических отличительных признаков болезни 
данная форма не имеет. Заподозрить данную 
форму болезни представляет большие труд-
ности, особенно у детей раннего возраста, 
зачастую наблюдаются безлихорадочные 
формы болезни. С первого дня появляется 
ринит (затрудненное носовое дыхание) со 
2–3-го дня — обильные серозные или сли-
зистые выделения. Характерным признаком 
болезни является общий вид больного: блед-
ность, одутловатость лица, вялость, сонли-
вость, отсутствие интереса к окружающему. 
Особенностью фарингита (80–90%) является 
гиперемия, отечность и крупная зернистость 
задней стенки глотки и сопровождается уме-
ренной болью в горле при глотании, чувством 
жжения, «царапания», першения в области 
задней стенки глотки. Наибольшая выражен-
ность воспалительного процесса отмечается 
на задней стенке глотки: гиперплазированые 
фолликулы, создает впечатление «булыжной 
мостовой» — гранулезный фарингит [48–50].

Кроме этого, отмечается набухание лимфа-
тических узлов преимущественно тонзилляр-
ных и заднешейных. Кашель не постоянный, 
характеризуется длительностью в среднем до 
2-х недель.

В отдельных случаях в зоне воспаления 
могут появляться нежные слизистые нале-
ты, еще реже налеты приобретают пленча-
тый характер. Однако они легко снимаются 
без последующей кровоточивости подлежа-
щих слизистых оболочек. Фарингит часто (у 
50–60 % больных) сочетается с тонзилли-
том. Иногда налеты на миндалинах приобре-
тают пленчатый характер. Несмотря на то, 
что имеется объяснение такому характеру 
налетов (экссудация, выпадение фибрина, 
некроз эпителиальных клеток), не исклю-
чается в этих случаях возможность мик-
стинфекции с присоединением вторичной 
микробной флоры (стрептококки, стафило-
кокки), что следует учитывать при объеме 
диагностических исследований. В отдель-
ных случаях наблюдается одновременно по-
ражение задней стенки глотки, слизистой 
оболочки носа, миндалин, что определяет 
клинику комбинированного поражения — 
ринофаринготонзиллита [48–50].
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Дальнейшее нисходящее распространение 
процесса может приводить к развитию трахе-
ита, бронхита разной степени выраженности 
с наличием экссудативного компонента. Ка-
ких-либо особо характерных признаков они 
не имеют. Поэтому кашель обычно продуктив-
ный, со слизью, иногда коклюшеподобный. 
Известны случаи течения аденовирусной ре-
спираторных заболеваний с синдромом лож-
ного крупа [47–50].

Вовлечение лимфоидной ткани в патоло-
гический процесс проявляется увеличением 
прежде всего регионарных лимфатических уз-
лов (подчелюстных, переднеушных, шейных) 
и системная лимфаденопатия с увеличением 
подмышечных, паховых и мезентериальных 
лимфатических узлов. Лимфатические узлы 
увеличиваются нерезко, консистенция их мяг-
коэластическая, обычно они безболезненны, 
не спаяны ни между собой, ни с окружающими 
тканями, не нагнаиваются. Нередко у больных 
с респираторным синдромом, кроме лимфаде-
нопатии, можно обнаружить увеличение пе-
чени, селезенка пальпируется реже. Длитель-
ность и высота температуры, выраженность 
интоксикационного синдрома определяются 
распространенностью процесса и его тяже-
стью [34–42].

Таким образом, диагностика аденовирус-
ной инфекции основывается на клинических 
синдромах: умеренная выраженность инток-
сикационного синдрома, поражение верхних 
отделов дыхательных путей по типу грану-
лезного фарингита, тонзиллита, ринита с 
выраженным экссудативным компонентом и 
нерезкой местной гиперемией, возможностью 
сочетания респираторного синдрома с конъ-
юнктивитом (фолликулярным, пленчатым; 
нередко односторонним), возможным соче-
танием респираторного синдрома и диареи, 
лимфаденопатии (нередко генерализован-
ной), увеличение печени (реже селезенки).
R.F. Makhmutov
CLINICAL AND PATHOGENETIC ASPECTS OF 
ADENOVIRUS INFECTION IN CHILDREN
Summary. The review article presents an analysis 

of modern information of one of the problems of 
pediatrics — adenovirus infection in children. Diagnosis 
of adenovirus infection is based on clinical syndromes: 
moderate severity of intoxication syndrome, upper 
respiratory tract lesions such as granular pharyngitis, 
tonsillitis, rhinitis with a pronounced exudative 
component and mild local hyperemia, the possibility of 
combining respiratory syndrome with conjunctivitis, 
follicular; possible combination of respiratory syndrome 
and diarrhea, lymphadenopathy (often generalized), 
enlargement of the liver (less often splese s).

Key words :children, lymphoproliferative syndrome, ade-
novirus infection
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