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СПИСОК ИСПОЛЬЗУЕМЫХ СОКРАЩЕНИЙ 
 

ПВИ - паротитная вирусная инфекция 

Эп  - эпидемический паротит 

Пи - паротитная инфекция 

ЦГСЭН - центр государственного  санэпиднадзора 

ЖФ - железистая форма 

ЖНФ - железисто-нервная форма 

Ипсж - изолированное поражение слюнных желез
Псж - поражение слюнных желез 
Пподж - поражение поджелудочной железы 

Ппж - поражение половых желез 
пнC - поражение нервной системы 

цнC - центральная нервная система 

ИФА - иммуноферментный анализ 
РИА - радиоиммунологический анализ 
AT - антитела 
Ig - иммуноглобулины 

РТГА - реакция торможения гемагглютинации 

F - кортизол 

Sr -11-дезоксикортизол 

Т - тестостерон 

Е2 - эстрадиол 

П - прогестерон 

ФСГ - фолликулостимулирующий гормон 

Лг - лютеинизирующий гормон 

ЛГ-РГ - лютеинизирующий рилизинг-гормон 

Прл - пролактина 

Ттг - тиреотропного гормона 

Тз - трийодтиронина 

т4 - тиронина 

MMR - measles-mumps-rubella 

ЦСЖ - цереброспинальная жидкость 
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ВВЕДЕНИЕ 

Актуальность проблемы 

Паротитная вирусная инфекция (ПВИ, свинка, эпидемический паротит) за-

нимает в структуре воздушно-капельных инфекций особое место, которое оп-

ределяется широким распространением во всех странах мира и неблагоприят-

ными последствиями. Основным методом борьбы против распространения 

ПВИ является активная иммунизация детей[3,7,90]. В результате во многих 

странах мира отмечено снижение заболеваемости ПВИ более, чем на 98%. В 

нашей стране с 1981 года прививки проводятся живой паротитной вакциной 

(ЖПВ), которая разработана в Ленинградском НИИ эпидемиологии и 

микробиологии им. Пастера. Анализ современных средств, специфической 

профилактики ПВИ показывает, что в настоящее время в мире есть высокоэф-

фективные средства управления этой инфекцией. На примере многолетнего 

использования наиболее эффективных и хорошо изученных паротитных вак-

цин установлено, что с их помощью можно снизить заболеваемость ПВИ до 

спорадического уровня и тем самым существенно уменьшить медицинский и 

социальный ущерб здоровью населения [7,18,36,80]. Благодаря вакцинации 

произошло изменение эпидемического процесса ПВИ, в том числе 

интенсивности, цикличности, сезонности, возрастной структуры и др. 

(37,48,66,98). Несмотря на относительную стабилизацию заболеваемости, её 

уровень в мире и, в том числе, в Узбекистане остается достаточно высоким за 

счёт взрослой части населения и характерными осложнениями для данной 

патологии. 

Клинически ПВИ у взрослых протекает тяжелее, чем у детей [2,7,57], 

нередко в генерализованной форме, с вовлечением в патологический процесс, 

кроме слюнных  желез, различных органов и систем (поражение половых 

органов, поджелудочной железы, нервной, мочевыделительной, сердечно-

сосудистой  системы, органов дыхания, слуха и зрения и др.) [29,78,104]. Это 

способствует развитию резидуальных явлений и стойких органических 
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изменений в различных органах и системах, приводящих к инвалидизации и 

нарушению социальной адаптации пациентов. В доступной нам литературе 

вопросы распространенности и пораженности ПВИ взрослого населения, а 

также клинико-лабораторные особенности, характер и дисбаланс 

глюкокортикоидных, половых гормонов и гормонов щитовидной железы у 

взрослых освещены недостаточно. 

Поэтому изучение вопросов клиники, диагностики, и лечения остается 

актуальной проблемой практического здравоохранения всех стран мира? В 

том числе и в Узбекистане. 

Цель исследования 

Цель работы: на основе изучения клинико-эпидемиологических законо-

мерностей и особенностей паротитной вирусной инфекции в различных 

возрастных разрезах и разработать комплекс дополнительных лечебно-

диагностических, мероприятий направленных на снижение частоты 

неблагоприятных клинических последствий. 

Задачи исследования 

 Для достижения намеченной цели были поставлены следующие задачи: 

1) Изучить клинико-лабораторные особенности паротитной вирусной 

инфекции, и её последствий у детей за 5 лет (2008-2012) путем 

ретроспективного анализа материалов клинической городской инфекционной 

больницы № 1 г. Самарканда. 

2) Выявить клинические особенности ПВИ у детей и взрослых получивших 

стационарное лечение  в Самаркандской инфекционной клинической больнице №1. 

3) Разработать дополнительный комплекс лечебно-диагностических и ме-

роприятий по профилактике паротитной вирусной инфекции в различных 

возрастных аспектах. 

Научная новизна исследования 

- впервые дана клинико-эпидемиологическая характеристика паротитной ви-
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русной инфекцией у взрослых и у детей по данным городской клинической 

инфекционной больницы №1 города Самарканда; 

- впервые изучены клинические варианты: паротитного панкреатита, 

орхита, серозного менингита. 

Теоретическая и практическая значимость работы 

а) теоретическая:  изучены клинические особенности и лабораторные пока-

затели ПВИ, которые могут быть использованы в качестве сигнальных 

признаков для своевременной диагностики; 

6) практическая: разработаны алгоритмы клинической диагностики 

паротитной вирусной инфекции, определены критерии, позволяющие 

дифференцировать паротитную вирусную инфекцию с неблагоприятным тече-

нием. 

Внедрение в практику: 

Разработанный комплекс мероприятий в виде информационного письма 

«Сравнительное изучение клинического течения  паротитной инфекции в 

различных возрастных группах» может быть реализован в лечебно-

профилактических учреждениях. 

Материалы диссертационной работы могут использоваться в учебном 

процессе на кафедрах инфекционных болезней и эпидемиологии 

Самаркандского государственного медицинского института, при чтении 

лекций и проведении практических занятий. 

На защиту выносятся следующие положения: 

1. Эпидемический процесс ПВИ на фоне иммунизации по сравнению с до -

прививочным  периодом претерпел существенные изменения, выразившиеся в 

снижении интенсивности, изменении циклических колебаний заболеваемости и 

возрастного состава заболевших, с высоким уровнем поражения взрослых, но 

сохранил черты эпидемического распространения. Существующая система 
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иммунизации против ПВИ в течение более 20 лет не привела к полной управ-

ляемости эпидемическим процессом ПВИ и требует дальнейшего совершенст-

вования. 

2. Поствакцинальный иммунитет впервые 7 лет после иммунизации обес-

печивает модифицированное легкое течение болезни, предотвращая генерали-

зацию патологического процесса; а созданный более 7 лет назад обладает лишь 

частичным регуляторным и защитным потенциалом. Клиническое течение 

ПВИ у пациентов в старших возрастных группах, характеризуется средне-

тяжелым, и тяжелым течением, вовлечением в процесс других органов и систем 

вследствие генерализации инфекции. 

 

Апробация диссертации 

Результаты диссертационной работы доложены на научно-практических 

конференциях, и обсуждены на кафедральном собрании кафедры: 

«Инфекционных болезней и эпидемиологии» 

По материалам диссертации опубликовано 2 журнальных статей. 

Структура и объём диссертации 

Диссертация изложена на 102 страницах машинописного текста, иллюстри-

рована 12 таблицами, 5 рисунками, состоит из введения, обзора литературы, 4 

глав собственных исследований, выводов, практических рекомендаций, списка 

литературы, включающего 58 отечественных и 62 иностранных авторов. 
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 Глава I.  

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ 

1.1. Эпидемиологическая характеристика различных вариантов 

паротитной вирусной инфекции (ПВИ). 

Паротитная вирусная инфекция является повсеместно распространенным 

заболеванием с высоким уровнем поражения населения. Уровни заболеваемо-

сти эпидемическим паротитом в допрививочный период в странах с хорошо 

организованной регистрацией инфекции обычно составляли сотни и даже ты-

сячи на 100000 населения. Так, за 15-20 лет до внедрения прививок в Совет-

ском Союзе  многолетние средние показатели заболеваемости паротитом были 

более 600 на 100000 населения; в это время эпидемический паротит занимал 

среди воздушно-капельных инфекций 4-е место (после ОРВИ, гриппа и ветря-

ной оспы) по уровню заболеваемости, 4-е место по социальному ущербу насе-

лению и 5-е место по экономическому ущербу [4,89,]. 

Данные регистрации заболеваний ПВИ ВОЗ по странам и регионам мира в 

допрививочный период не могут считаться объективными из-за отсутствия 

обязательной или неполной её регистрации в отдельных странах. Однако те 

данные, которые могут быть признаны достоверными, свидетельствуют об 

очень высоких уровнях заболеваемости. [42]. Так, в странах Европы (Болгария, 

Польша, Чехословакия, Румыния) заболеваемость в разные годы колебалась от 

100-200 до 350-600 на 100000 населения. Такой же уровень показателей 

заболеваемости паротитом отмечался в ряде стран Азии, в некоторых из них 

(Иран, Бахрейн) - от 300 до 1200 на 100000 населения. Заболеваемость 

населения Африки близка к таковой в Европе; однако, эти данные неполные. 

Данные официальной статистики стран Американского континента по за-

болеваемости паротитом очень занижены (например, в США с 1950 года реги-

страция паротита не проводилась). Серологические исследования во Флориде 

показали, что антитела к вирусу паротита выявлялись у 76 % новобранцев 

США и у 83% новобранцев Бразилии. Было рассчитано, что клинически выра-
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женную форму эпидемического паротита перенесло до 60 % населения США. 

Во всех регионах мира, кроме высоких уровней поражения населения, отмеча-

лись многолетняя цикличность и сезонность инфекции, что также свидетельст-

вует об эпидемическом характере ее распространения. [42]. 

Медицинская и социальная значимость паротитной вирусной инфекции оп-

ределяется, в основном, частотой поражений нервной системы в виде серозного 

паротитного менингита, энцефалита, поражением железистого аппарата ор-

ганизма человека и связанными с этим отдаленными последствиями. Сведения 

о поражениях мозговых оболочек, энцефалитах, энцефаломиелитах при паро-

титной инфекции известны еще с XIX века в классических трудах Троицкого 

И.В., Максимовича И.В. В дальнейшем было показано, что поражение нервной 

системы как проявление паротитной инфекции встречается довольно часто. 

Селимов М.А., обобщившый данные многих зарубежных авторов, относящиеся 

к допрививочному периоду, показал, что частота поражения нервной системы 

колебалась в широком диапазоне - от 1 до 100% от числа всех заболевших 

эпидемическим паротитом. По другим данным серозный менингит развивался у 

2-10 % больных паротитной вирусной инфекцией, причем, он может 

предшествовать паротиту или протекать без вовлечения в процесс слюнных 

желез. 

При изучении общей суммы серозных менингитов в Санкт-Петербурге в 

допрививочный период было установлено, что 80% из них приходилось на ме-

нингиты паротитной этиологии. Показатели заболеваемости серозным паро-

титным менингитом в довакцинальный период колебались от 4 до 28 на 100000 

населения, и были в 4 раза выше заболеваемости гнойными менингитами 

[71,116]. В Швеции в доприви-вочном периоде ежегодно регистрировалось до 

1000 случаев паротитного менингита, что приводило к 20000 дней 

госпитализации и к 20000-40000 дней нетрудоспособности [114]. 

При паротиной вирусной инфекции возможно развитие энцефалита с ха-

рактерным отеком мозга, выраженной неврологической симптоматикой. До 
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начала массовой иммунизации в США энцефалиты встречались у больных па-

ротитом в 0,25% случаев, а при развившихся энцефалитах летальность колеба-

лась от 0,5 до 2,3% [106]. 

Еще со времен Гиппократа известна возможность поражения половых желез 

при паротитной вирусной инфекции. Большинство авторов приводит данные о 

том, что развитие орхитов сравнительно редко наблюдается у мальчиков (2-4%) 

и с несравненно большей частотой  у взрослых мужчин (от 10-15% до 50% и 

чаще) [37,86]. По данным американских  авторов, орхиты развиваются у 38% 

больных ПВИ[105]. Эти же авторы считают, что в 1/3 случаев орхиты приводят 

к атрофии яичек. В отношении возможных последствий перенесенного орхита в 

литературе приводятся противоречивые данные. Многие исследователи 

считают, что возможны глубокие нарушения сперматогенеза и развитие сте-

рильности.[12,57]. По мнению других авторов, орхит и даже последующая 

атрофия яичек не влияет на количество и качество спермы [107]. Возможность 

поражения женских половых желёз при ЭП доказал Троицкий И.В.. Наибольшая 

частота оофорита отмечена многими авторами у девочек и девушек 14 лет и 

старше[21,]. 

Одной из железистых форм ПВИ является поражение поджелудочной же-

лезы, которая, как правило, утяжеляет течение заболевания [31]. Васильев К.Г. 

и Реморов В.Н. (1962) наблюдали панкреатиты у 3,5% от числа заболевших 

свинкой взрослых. Американские авторы Роббинс [112] и Фальк с соавторами 

[112] приводят данные о 4-5% случаях паротита, при которых выявляли 

клинические проявления панкреатита. Некоторые авторы связывают развитие 

диабета у детей и подростков с перенесением панкреатита при ПВИ. [12,68]. 

Описывают более редкие проявления ПВИ. Так, Гордон и Лаутер на основе 

данных литературы за 130 лет считают возможным развитие паротитных арт-

ритов или артральгии [24,98], хотя частота такой формы очень мала. Возможно 

поражение слезных желез, что наблюдалось во время эпидемии свинки в 

СШАв 1903 г., когда у 20% солдат наблюдали конъюнктивит, склерит, ирит. 
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     Для ПВИ характерны изменения интенсивности эпидемического процесса 

во времени - многолетняя цикличность и сезонность. Многие исследователи 

отмечают наличие в многолетней динамике периодических подъемов заболе-

ваемости эпидемическим паротитом [21,39,50,102,110]. Период каждого цикла 

в допрививочный период составлял чаще всего 3-4 года. Особенностью 

многолетней динамики ПВИ была очень высокая интенсивность подъемов, 

которая нередко в десятки, раз превышала уровень заболеваемости в 

межэпидемические периоды. Такая резко выраженная многолетняя циклич-

ность эпидемического процесса при ПВИ, как и при других воздушно-

капельных инфекциях, традиционно объяснялась колебаниями числа воспри-

имчивых лиц среди населения. В то же время детальные исследования этого 

явления [19,20] позволили сделать вывод, что как для наступления очередного 

подъема заболеваемости свинкой, так и для его спада недостаточно только 

количественного изменения коллективного иммунитета. Необходимо признать 

в качестве одной из причин многолетней цикличности качественные изменения 

свойств вируса, в частности, его вирулентности [9,13]. 

Для ПВИ в допрививочный период характерны сезонные колебания заболе-

ваемости. В России и других странах Европейского региона временем сезонного 

подъема заболеваемости принято считать холодное время года - осенне-зимний 

период [21,60]. В то же время в помесячной динамике заболеваемости 

эпидемическим паротитом в России, в Болгарии и др. нередко выделяют и 

весенние сезонные подъемы [31,69,99]. Сезонные колебания заболеваемости 

отмечены и в странах Азии, при этом максимум сезонного подъема приходится 

на весну [31]. На Африканском континенте сезонные колебания также 

выражены довольно резко, в том числе в тропической зоне; при этом максимум 

заболеваемости приходится на весенние месяцы, то есть на сухое время года 

[31,44]. 

Чаще всего причиной сезонности ПВИ считают характер и тесноту общения 

населения (прежде всего, детей в детских коллективах) в различные сезоны года. 

Однако некоторые особенности эпидемического паротита не могут быть объяс-
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нены этой причиной. Так, с сезонным циклом работы школ и дошкольных дет-

ских учреждений не могут быть связаны такие проявления сезонности, как ве-

сенняя активизация эпидемического процесса, участие в весенних подъемах за-

болеваемости детей домашнего воспитания, нередко летнее начало сезонного 

подъема и другие [29,78]. Нельзя исключить, что в явлении сезонности 

сказываются изменения в состоянии макроорганизма в различные периоды года. 

Так, известны наблюдения Джонсона и Гудпасчура, которые вынуждены, были 

прервать свои опыты на обезьянах из-за невозможности заразить животных 

вирусом паротита в летний период [31,70]. 

Эпидемический паротит в допрививочный период был преимущественно 

детской инфекцией, прежде всего, инфекцией организованных детских коллек-

тивов [9]. Так, в России в этот период на детей до 15 лет приходилось до 95% 

всех заболеваний. Среди детей группой риска были дети 3-6 лет. По материалам 

заболеваемости ПВИ до внедрения прививок, показатели на 1000 населения 

составляли у детей до 3 лет 66, а у детей 4-6 лет - 173, в 7-12 лет - 279, у детей 

13-14 лет - 29 с неуклонным снижением показателей в старших возрастных 

группах [18,49,88]. Отличительной чертой паротита являются крайне редкие 

случаи заболеваний у детей до 1 г., но они возможны [25,54]. 

Другой особенностью паротита являются нередкие заболевания взрослых. Еще в 

XIX веке русскими врачами Троицким И.В., Бурцевым Н.А., Никольским Д.П. 

описаны крупные эпидемии паротита, в которых значительный удельный вес 

составляли взрослые старше 20 лет и отмечались случаи свинки у пожилых лю-

дей - старше 60 лет [12]. Эти данные подтверждены в более поздних 

исследованиях, относящихся к допрививочному периоду (87,94). Нередко 

свинку называли «солдатской болезнью» из-за частого поражения лиц 

призывного возраста в воинских коллективах [17,34]. 

Для эпидемического паротита в допрививочный период характерно форми-

рование крупных очагов и эпидемических вспышек в детских коллективах. 

Вспышки свинки в отличие от кори, ветряной оспы характеризовались дли-

тельным, вялым течением [40,57,86]. Описаны вспышки, продолжавшиеся 
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несколько месяцев, в течение которых наблюдались следующие один за 

другим подъемы (волны), разделенные сроком инкубационного периода. Во 

время вспышек свинки в коллективах клинически выраженными формами 

инфекции переболевала лишь часть детей, не болевших свинкой ранее - от 18 

до 50%. Описанный характер эпидемических вспышек ПВИ в коллективах - 

продолжительность и невысокая интенсивность заболеваемости - объясняется 

продолжительностью инкубационного периода и наличием бессимптомных 

форм инфекции. 

Следует подчеркнуть, что эпидемиологические особенности ПВИ, свойст-

венные довакцинальному периоду, многолетняя и сезонная цикличность, по-

ражение детей младшего возраста, наличие вспышек могут проявляться и в пе-

риод иммунизации населения. В этом случае они имеют прогностическое зна-

чение и свидетельствуют о недостаточной эффективности всей системы спе-

цифической профилактики ПВИ. 

Таким образом, при отсутствии эффективных средств борьбы паротитная ви-

русная инфекция наносит населению значительный медицинский и социальный 

ущерб в силу её широкого распространения, возможности развития серьёзных 

нарушений здоровья, иногда с отдаленными последствиями. Это требует приня-

тия радикальных мер по ограничению этой инфекции - иммунизации населения. 

1.2. Современные средства специфической профилактики ПВИ, их 

иммунологическая и эпидемиологическая эффективность 

Разработка вакцин против эпидемического паротита была начата в 40-50 го-

дах XX века. Впервые инактивированную вакцину получили K.Habel и J.Enders 

в США [75,45]. В дальнейшем J.Enders получил живой аттенуированный вирус 

на куриных эмбрионах. В начале 50-х годов в Советском Союзе 

А.А.Смородинцевым и Н.С.Клячко была впервые получена живая аттенуиро-

ванная вакцина против паротита [49,60]. Аттенуация исходных штаммов 

этими авторами проводилась путем длительного пассирования на культуре 

клеток куриных эмбрионов. В дальнейшем был получен оптимальный по 
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степени аттенуации вакцинный штамм Л-3 (Ленинград 3) и на его основе 

начато производство вакцины на культуре клеток эмбрионов японских 

перепелов. 

Разработка живой вакцины в США началась с 1960 года. В 1967 году была 

лицензирована вакцина, содержащая вакцинный штамм. Он был получен 

Hilleman и М. Buynaur Е. с соавторами путем пассажей исходного штамма на 

культуре куриных эмбрионов.[71,98]. После серии контрольных испытаний 

вакцины в 1977 году она была рекомендована для рутинной иммунизации. 

В настоящее время для специфической профилактики ПВИ используются 

только живые вакцины. Наиболее известные вакцинные штаммы - Jeryl Lynn, 

MMR, Л-3, Urabe АМ-9 и Urabe AM-10, Rubini [66,71]. В России 

выпускается живая паротитная вакцина, содержащая вакцинный штамм 

Ленинград-3. Каждая прививочная доза вакцины содержит не менее 10000 

TAgE50 аттенуированного вируса, следы мономицина или канамицина. В 

настоящее время в России ведутся работы по созданию трехкомпонентной 

вакцины против кори, краснухи и паротита на одной клеточной линии легкого 

эмбрионов человека. 

Прививки против ПВИ проводятся в мире более 20 лет. Первыми вакцина-

ми, которые были  широко внедрены в практику иммунизации  населения, 

были  русская вакцина Ленинград-3 и американская вакцина MMR на основе 

штамма Jeryl Lynn. В отношении этих вакцин в литературе представлены 

наиболее полные данные об их иммунологической, эпидемиологической и 

клинической эффективности. 

Вакцина Jeryl Lynn характеризуется высокими показателями иммунологиче-

ской активности. Уже первые полевые испытания вакцины, которые проходили 

в Филадельфии, показали, что из числа первично серонегативных детей серо-

конверсия  определялась у 97% привитых; у взрослых этот показатель составлял 

93% [56,89]. Проспективные наблюдения показали, что индуцированные 

вакциной антитела сохраняются 9,5 лет. В США с 1967 по 1993 г. было 

использовано 137 миллионов доз вакцины против паротита. На фоне вакци-
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нации, начиная с 80-х годов, заболеваемость эндемическим паротитом не пре-

вышала 4-5 на 100000 населения против 90 на 100000 в 1967г. перед введением 

массовой иммунизации. Рекордное снижение заболеваемости отмечено в 1993-

94 гг., когда в стране регистрировались единичные случаи свинки. Коэффициент 

защиты вакцины Jeryl Lynn в США составил 75-91% []. Клиническая 

эффективность вакцины Jeryl Lynn выражалась в отсутствии у привитых, 

заболевших ПВИ, тяжелых форм инфекций и осложнений. Вакцина слабо 

реактогенна. В США  в ходе 10-летнего наблюдения за привитыми в возрасте 

12-23 месяца выявлен 1 случай асептического менингита на 100000 доз MMR с 

Jeryl Lynn [47,56]. В Германии выявлены еще более редкие осложнения, 

связанные с вакциной Jeryl Lynn - 0,1 случай асептического менингита на 

100000 доз вакцины [32,25]. В 1994 г. Центр исследований общественного 

здоровья и эволюции, обобщивший итоги внедрения MMR- вакцины в США, 

подтвердил ее эффективность и большую роль в снижении социально-

экономического ущерба от ПВИ [28]. 

Вакцина «Ленинград-3» по иммунологическим показателям несколько ус-

тупает вакцине со штаммом Jeryl Lynn [59]. По нормативным документам она 

вызывает сероконверсию не менее, чем у 60% серонегативных лиц. Показатель 

американской вакцины, как указывалось выше, - не менее 90% [15]. 

Специальные исследования выявили более высокие показатели сероконверсии. 

В РТГА исследовались сыворотки детей до прививки и после нее [62]. Частота 

сероконверсии после однократной прививки составила через 45 дней 83%, 

через 46-60 дней -88,2%, через 6-9 месяцев - 91.3%. Защитные титры (1:20 в 

РГГА) были значительно ниже: в те же сроки они составили соответственно 

53%, 62% и 33,2%. В другом исследовании с примененем РТГА, ИФА и РИНА 

положительная серо-конверсия выявлена в 80%; средние геометрические титры 

увеличились после прививки до 3,2 и через год не снижались [54]. 

Эпидемиологическая эффективность вакцины Л-3 оценивалась по сниже-

нию заболеваемости среди населения и в контролируемых эпидемиологиче-

ских опытах. Заболеваемость эпидемическим паротитом в России снизилась к 
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1992 году (год минимального уровня заболеваемости) по сравнению с допри-

вивочным периодом в 20-25 раз [27,]. Значительная часть территории России 

имела в 1991-1995гг. очень низкий уровень заболеваемости - ниже 10 на 100000 

населения. Индекс эпидемиологической эффективности, т.е. соотношение 

заболеваемости непривитых  и  привитых  в России составил от 2 до 6,5 [27], 

по другим данным - от 2,8 до 41,7 [101]. 

Вакцина Л-3 дает выраженный клинический эффект, она способствует со-

кращению числа и тяжести осложнений. Так, у не привитых школьников, гос-

питализированных по поводу эпидемического паротита, орхиты и 

панкреатиты 

встречались в 3,5 раза чаще, чем у привитых [54]. Паротитный менингит в 

тяжелой форме регистрировался только у не привитых, а у привитых - в виде 

асептического плеоцитоза [108]. В целом 6 лет и менее тому назад 

среднетяжелая форма ПВИ регистрировалась у непривитых в 1,5 раз чаще, чем 

у привитых [112]. 

Вакцина Л-3 слабо реактогенна [84]. В России за 8 лет (1990-1997) 

зарегистрировано всего 12 осложнений на Л- 3, из них 4 - неврологические, 3 - 

аллергические и 5 - прочие [95]. 

По данным регистрации при проведении прививок против свинки вакциной 

Л-3 в Югославии (Словении) в 1979-1985 годах было отмечено повышенное 

количество прививочных реакций в виде асептического менингита (20 случаев 

на 100000 доз вакцины), [95]. Хотя в дальнейшем при изучении состояния 

здоровья детей, госпитализированных по поводу асептического менингита, 

связь его с прививками вакциной Л-3 не подтвердилась [75], в Югославии 

был получен дополнительно ослабленный Zagreb вариант вакцины Л-3 - Л-

Загреб (L-Zagreb). Аттенуация вакцинного штамма проводилась на культуре 

фибробластов куриных эмбрионов [111]. Загребский вариант вакцины Л-3 

обладает высокой иммунологической активностью, вызывая сероконверсию у 

87-100% привитых; коэффициент защиты составляет 97-100% [120]. В 

Словении при проведении прививок MMR-вакциной, содержащей Л-
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Загребский паротитный компонент, за период 1990-1996 гг. отмечено 2 случая 

поствакцинального асептического менингита [114]. 

Вакцинный штамм Urabe был получен путем аттенуации исходного вируса 

в амнионе и культуре клеток куриных эмбрионов [120]. Вакцина на основе 

штамма Urabe впервые была лицензирована в 1979 году в Японии, а затем в 

Бельгии, Франции и Италии. К 1991 году более 60 миллионов людей в мире 

были привиты против свинки этой вакциной [54]. 

В большинстве стран, использующих вакцину на основе штамма Urabe, вы-

явлен высокий удельный вес привитых  с  положительной сероконверсией. 

Так, в Финляндии положительной сероконверсией на прививку ответили 95% 

детей, привитых в возрасте 14-20 месяцев, что сопоставимо с 97% 

сероконверсии на вакцину Jeryl Lynn []. Результаты исследований, прове-

денных в Великобритании и Канаде, свидетельствуют о сохранении высокого 

удельного веса иммунных детей (85% и 93% соответственно) через 4-6 лет по-

сле однократной прививки MMR, содержащей штамм Urabe [95]. 

Иммунологическая активность вакцины Urabe изучалась в Бразилии, Индии, 

Китае, ь некоторых странах Африки []. При вакцинации детей в возрасте 12 

месяцев положительная сероконверсия наступала у 100% привитых в 

Бразилии, у 98% - в Китае, у 92% - в Индии. При вакцинации в возрасте 9 

месяцев отмечены также высокие показатели сероконверсии: 99% - в 

Бразилии,98% - в Южной Африке. 

Таким образом, вакцинный штамм Urabe характеризуется высокой имму-

нологической активностью, которая практически не уступает штамму Jeryl 

Lynn. В то же время, многочисленные данные разных стран свидетельствуют о 

реактогенности вакцин с паротитным компонентом Urabe. При этом имеется 

ввиду, прежде всего, способность штамма Urabe вызывать асептический ме-

нингит у привитых. В связи с этим службами здравоохранения в ряде стран 

были проведены специальные исследования частоты поствакцинального асеп-

тического менингита. В Англии (Нотингем) по среднемноголетним данным она 

составила 9 случаев на 100000 доз вакцины. В результате Министерство здра-
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воохранения Великобритании в 1992г. прекратило покупать вакцину Urabe 

[88]. 

В Японии Министерством здравоохранения были проведены общенацио-

нальные исследования в 1989 и 1993 годах. Частота поствакцинального асеп-

тического менингита, выявленная в этих исследованиях, составила 49 и 100 

случаев на 100000 доз вакцины соответственно. Министерство 

здравоохранения Японии в 1993 году прекратило использование вакцины 

MMR из штамма Urabe [96], Такое же решение принято в Канаде. 

Производитель вакцин Тримовакс (Urabe AM-10) и Имовакс Орейон (Urabe 

АМ-9) - фирма Pasteur Merieux - в аннотациях к данным препаратам указывает 

на возможность развития асептического менингита в ответ на прививку, под-

черкивая, что это осложнение проходит без последствий, а его частота гораздо 

ниже таковой при эпидемическом паротите. 

Паротитная вакцина, содержащая вакцинный штамм Rubini, используется 

значительно реже других вакцин. Первоначальные исследования эффективно-

сти этого штамма в составе MMR в Германии выявили довольно высокие пока-

затели сероконверсии - 95% [101]. Однако дальнейшие наблюдения в 

Швейцарии, Италии, Португалии свидетельствовали о низкой эпи-

демиологической эффективности вакцины Rubini- её коэффициент эффектив-

ности составляет 6% по сравнению с 73% вакцины Urabe и 62% вакцины Jeryl 

Lynn [100]. В тех же исследованиях было установлено, что вакцина Rubini не 

обеспечивает достаточно длительного иммунитета. В Португалии, где охват 

прививками вакциной Rubini детей в возрасте 1 -2 года был более 90% уже с 

1992 года, в 1995 -1996 годах произошла большая эпидемия свинки, во время 

которой самые высокие уровни заболеваемости были у детей в возрасте 1-4 

лет. Следовательно, эпидемия была обусловлена в значительной степени теми 

детьми, которые были привиты вакциной Rubini. В Швейцарии 80% детей, 

заболевшых свинкой с 1991 по 1995 год были привитые и большинство из них - 

вакциной Rubini [104]. Авторы этого исследования объясняют низкую 

эффективность вакцины Rubini различиями белков гемагглютининов и 
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нейраминидазы, индуцированными диким вирусом и вакцинным штаммом 

Rubini. 

Имеются немногочисленные данные литературы о новой вакцине "Priorix" 

фирмы Смит Кляйн Бичем (Smit Kline Beccham): оценка её эффективности и ре-

актогенности проводилась на Филиппинах (в Маниле) и в Литве в контролируе 

мых эпидемиологических опытах. Условия этих исследований были сходны и за-

ключались в сравнительной оценке иммуногенности и реактогенности вакцины 

Priorix и Jeryl Lynn после однократной прививки детей 12-24 месяцев. Результаты 

обоих исследований показали, что новая вакцина Priorix по иммуногенности эк-

вивалентна MMR-П Jeryl Lynn, но в то же время она менее реактогенна, чем аме-

риканская Baicmma.[113]. 

Приведенный анализ современных средств, специфической профилактики 

ПВИ показывает, что в настоящее время в мире есть высокоэффективные сред-

ства управления этой инфекцией. На примере многолетнего использования 

наиболее эффективных и хорошо изученных паротитных вакцин установлено, 

что с их помощью можно снизить заболеваемость ПВИ до спорадического 

уровня и тем самым существенно уменьшить медицинский и социальный 

ущерб здоровью населения, причиняемый паротитной вирусной инфекцией. 

1.3. Изменения эпидемического процесса ПВИ в условиях массовой 

иммунизации населения 

По данным Всемирной организации здравоохранения к 2000 году прививки 

против ПВИ проводились в 82 странах, что составило 38% от всех государств ми-

ра []. В это количество вошли 23 из 25 стран (22%) с высокоразвитой 

экономикой, 19 из 22 (86%) с переходной экономикой и 40 из 168 

развивающихся стран (24%). При анализе внедрения противопаротитных приви-

вок в различных регионах мира ВОЗ выявлено, что вакцинопрофилактика ПВИ 

полностью отсутствует в Юго-Восточной Азии и Африканском регионе. В Запад-

ной части Тихого океана всего в 7 государствах из 36 (19%) население прививает-

ся против свинки. В Американском регионе прививки проводятся менее чем в по-
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ловине стран - в 21 из 47 (45%). Только в Европе большинство стран - 43 из 51 

(84%) - включили вакцинацию против ПВИ в национальные календари прививок 

[45]. Таким образом, при наличии в мире достаточно эффективных средств, 

специфической профилактики ПВИ, в настоящее время актуальными остаются 

аспекты организации вакцинации населения. 

Изменения эпидемического процесса ПВИ в условиях иммунизации насе-

ления паротитными вакцинами наиболее полно отражены в публикациях из 

стран, имеющих длительный опыт вакцинопрофилактики. В США использова-

ние вакцины против свинки началось в 1967 году, в 1977 году приступили к 

рутинной иммунизации детей в возрасте 12 мес. [82]. С 1980 года были 

начаты прививки в Канаде (Квебек) с большим охватом (более 90%) детей в 

возрасте 12 месяцев [65]. В России плановые прививки против свинки детей в 

возрасте 12 месяцев были введены в календарь прививок с 1981 года, хотя еще 

в 1975 году проводилась массовая вакцинация детей [41]. В большинстве стран 

Европы плановая иммунизация началась в 80-х годах: в Финляндии и Швеции 

- в 1982 г. (155,179), в Англии, и  Уэльсе в 1988 г. [35], в Потругалии и в 

Швейцарии - в 1987 г. (199,260). Таким образом, опыт проведения прививок 

против ПВИ в мире насчитывает более 20 лет в России, США, Канаде и 12-18 

лет в странах Европы. 

На фоне иммунизации населения в большинстве стран произошли сущест-

венные изменения эпидемического процесса ПВИ. Они проявляются в измене-

нии характера многолетней цикличности и сезонности, возрастного состава за-

болевших, частоты и массивности вспышек. Так, в США к началу 80-х годов 

заболеваемость эпидемическим паротитом снизилась в 18-20 раз и достигла 

уже в 1992-93 годах 2-5 на 100000 населения, т.е. спорадического уровня. 

Практически полностью были сглажены периодические подъемы заболеваемо-

сти. Произошел некоторый сдвиг возрастной заболеваемости в сторону детей 

старшего возраста - наибольшая заболеваемость отмечена в группе лиц 10-14 

лет [74]. 
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В России заболеваемость эпидемическим паротитом в течение первых 10 

лет проведения прививок снизилось по разным данным в 16-20 и более раз. 

Было установлено, что первоначальное снижение заболеваемости 

происходило при сравнительно невысоком охвате прививками детского 

населения - от 15 до 30% [120]. В первые, годы вакцинации сохранялась мно-

голетняя цикличность, но интенсивность периодических подъемов снизилась в 

несколько раз - по Ленинграду в 4,4 раза. 

В многолетнем цикле эпидемического процесса (между периодическими 

подъемами) увеличилось число лет с низким уровнем заболеваемости [13]. 

Некоторые изменения произошли в характере сезонности - уменьшилась 

интенсивность сезонных подъемов [21]. На фоне иммунизации среди 

заболевших снизилась доля детей 2-7 лет, однако, возрастные изменения были 

выражены не резко. В детских учреждениях продолжали регистрироваться 

групповые заболевания эпидемическим паротитом, хотя частота заносов 

инфекции, интенсивность и длительность существования очагов снизилась 

[29,67]. 

Таким образом, в первое десятилетие проведения плановой вакцинации в 

России отчетливо проявились позитивные изменения эпидемического процесса 

ПВИ, однако полной управляемости инфекцией не было достигнуто. Мини-

мальный уровень заболеваемости эпидемическим паротитом с начала вакцина-

ции был отмечен в 1992 году - 29,6 на 100000 населения, а на отдельных тер-

риториях - 10 на 100000 [28,44]. В последующие годы в России возникла 

эпидемия паротита, постепенно охватившая все большее количество 

территорий. Заболеваемость вновь достигла допрививочного уровня с ак-

тивным вовлечением детей 7-14 лет. Показатели заболеваемости в этой группе 

достигли 1200-1800, а на отдельных территориях 2600 на 100000 населения. 

Эпидемии ПВИ через несколько лет после внедрения противопаротитных 

прививок имели место и в других странах. Так, в Финляндии, после 10-летнего 

резкого снижения заболеваемости на фоне иммунизации населения в 1994 г. 

возникла эпидемия свинки с заболеваемостью до 400 на 100000 населения 
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[74]. Аналогичная эпидемия отмечена в Швейцарии в 1994 году через 7 лет 

после внедрения прививок . В Португалии, начавшей плановую вакцинацию в 

1987 году, в 1995-1996 гг. произошел эпидемический подъем свинки, во время 

которого заболеваемость превысила уровень предшествующих 1993-94 годов в 

3-10 и более раз [24]. 

Специалисты ВОЗ считают, что существует потенциальная возможность 

подъемов ПВИ через 10-20 лет после введения плановых прививок [113]. 

Это объясняется тем, что на фоне иммунизации изменяется многолетняя 

цикличность - увеличивается число межэпидемических лет и снижается 

интенсивность подъемов. Это приводит к снижению процесса естественного 

противоэпидемичивания населения и накоплению восприимчивых, прежде 

всего, среди лиц 15-30 лет, которые не были привиты в детском возрасте [53]. 

В то же время в ряде стран (США, Англия и Уэльс, Словения) иммунизация 

населения позволила снизить заболеваемость до стойкого спорадического уров-

ня . Это говорит о возможности управления эпидемическими процессами ПВИ 

с помощью современных средств вакцинации. 

Специалистами отдельных стран и ВОЗ проводился анализ причин недос-

таточно успешной вакцинации населения против ПВИ. Одной из главных при-

чин считают недостаточную иммуногенность используемых препаратов. Так, 

вакцина Л-3 содержит в одной прививочной дозе согласно нормативно-

технической документации 10000 TAgE; в то время как одна доза вакцины из 

штамма Jeryl Lynn содержит 100000 TAgE. Отдельные эпидемии паротита на 

фоне плановой иммунизации населения в Швейцарии, Португалии связывают 

с недостаточной эффективностью, применявшейся в этих странах вакцины 

Rubini [85]. Следствием этой причины являлись вспышки паротита среди 

привитых, оставшихся серонегативным. Так, в Санкт-Петербурге 

эпидемический подъем паротита в 90-х годах характеризовался регистрацией 

крупных вспышек паротита в дошкольных детских учреждениях и школах. В 

этих вспышках болели преимущественно привитые, поскольку охват детей 

прививками в коллективах не был высоким [39]. В ряде исследований 
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установлено, что серо-негативные среди привитых могут быть из-за другой 

причины - утраты иммунитета в течение ряда лет, прошедших после 

иммунизации. Описана эпидемическая вспышка паротита в американской 

школе, где охват учащихся прививками составлял 98% [84]. В эпидемию в 

основном вовлекались лица, привитые за 5-9 лет до заноса паротитной 

инфекции в школу. 

Утрата иммунитета у привитых как причина роста заболеваемости и эпиде-

мических вспышек особенно важна в тех условиях, когда достигнут очень 

низкий, спорадический уровень или полное отсутствие заболеваний. В этих ус-

ловиях из-за отсутствия источников инфекции перестает действовать бустер-

эффект, стимулирующий вторичный иммунный ответ у привитых [108]. В 

связи с этим актуальным является повсеместное внедрение двукратной 

вакцинации против ПВИ. Современные представления о ликвидации ПВИ 

связаны именно с обязательной двукратной иммунизацией [104]. В 

глобальном обзоре ВОЗ по паротиту и паротитным вакцинам приведены 

данные о масштабах и результатах внедрения двукратной прививки [63]. Из 82 

стран, где внедрены паротитные прививки, двухкратная вакцинация 

проводилась к концу 90-х годов в 30 странах. В европейских странах (Дания, 

Финляндия, Словения, Швеция), проводящих двукратную вакцинацию, 

показатели заболеваемости свинкой составили 1-4 и менее на 100000 

населения. В странах, проводящих однократную прививку, заболеваемость 

паротитом в целом существенно выше (12-16 на 100000), за исключением 

Англии и Литвы, имеющих довольно низкий уровень заболеваемости (3-5 на 

100000). 

Третьей причиной роста заболеваемости и возникновения вспышек является 

недостаточный уровень охвата населения прививками. Специалисты ВОЗ счи-

тают, что страны должны стремиться к охвату прививками не менее 80% лиц 

прививаемого возраста [52]. Эпидемические подъемы по причине снижения 

охвата наблюдались даже в странах, добившихся очень хороших результатов 

вакцинации. Так, в США в течение двух лет наблюдался выраженный подъем 



 25

заболеваемости свинкой, который был связан именно со снижением уровня 

охвата населения прививками. В России в начале 90-х годов охват населения 

прививками составил всего 57%, что и сказалось на возникновении 

эпидемического подъема ПВИ [69,97]. 

Итак, анализ многолетнего опыта специфической профилактики ПВИ в ми-

ре выявляет с одной стороны, характерные изменения эпидемического процес-

са на фоне прививок, а с другой - ряд причин, не позволяющих добиться во 

всех странах полного контроля и управляемости инфекцией. Эти причины свя-

заны с качеством вакцин и с организацией проведения прививок населению. 

Для стран, начинающих вакцинацию против ПВИ, ВОЗ рекомендует произво-

дить выбор препаратов из числа современных вакцин с учетом известных дан-

ных об их иммуногенности и реактогенности. Вместе с тем, рекомендуется 

проводить полевые испытания вакцин в условиях конкретной страны для про-

верки их эффективности, а также вводить чувствительные системы контроля 

для получения достоверных данных об осложнениях. Для стран, использую-

щих много лет ту или иную вакцину, рекомендуется проводить непрерывные 

сплошные наблюдения за привитыми  для оценки продолжительности защиты. 

Подчеркивается, что в условиях иммунизации детского населения ПВИ интен-

сивно поражает совершеннолетних [85]. 

Изложенные выше рекомендации ВОЗ по организации прививок - двукрат-

ная иммунизация, достаточный охват, использование комбинированных вак-

цин - должны учитываться в национальной стратегии вакцинации и в том чис-

ле обеспечить предупреждение ПВИ в группах риска - подростков и молодых 

людей, военнослужащих, работников здравоохранения. Важным условием яв-

ляется обязательная регистрация заболеваний ПВИ во всех странах [82,53]. 

1.4. Патогенетические аспекты в развитии различных вариантов 

паротитной вирусной инфекцией 

Патогенез паротитной вирусной инфекцией (ПВИ) изучен многими зару-

бежными и российскими исследователями, но сведения о нем весьма противо-
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речивы. ПВИ рассматривается как общее заболевание с воздушно-капельным 

путём передачи возбудителя, при котором поражаются многие органы и систе-

мы организма [2,37,51,70,89,91]. 

Существуют различные мнения о местах нахождения вируса паротитной ин-

фекцией (ПИ). По мнению многих исследователей, вирус ПИ находится в около-

ушных, подчелюстных и подъязычных слюнных железах с локализацией в желе-

зистом эпителии и эпителии выводных протоков [45,71,64]. По мнению других 

исследователей, местом первичной локализации вируса ПВИ является слизистая 

оболочка полости рта, носоглотки [67,90], эпителий верхних дыхательных путей 

[33,92]. Вирус содержится в слюне больного человека и передается воздушно-

капельным путем здоровому человеку. Мелкие капельки слюны, содержащие 

вирусы, попадают в ротоглотку и верхние отделы респираторного тракта. Далее 

вирус  проникает в кровь (первичная вирусемия) и с ее током разносится по всему 

организму, в частности: в слюнные, половые, поджелудочную железы, в 

центральную нервную систему, где поражает преимущественно интерстциальную 

ткань. [21,40,100,]. 

В пользу гематогенного пути распространения инфекции свидетельствует на-

личие ранней вирусемии. Возможно почти одновременное поражение различных 

органов и систем, отделенных друг от друга и не связанных непосредственно ме-

жду собой лимфатической системой [48,90]. 

Вирус паротитной инфекции из крови впервые был выделен L.Kilham в 

1949 г., и в дальнейшем этот факт неоднократно подтверждался другими ис-

следователями. Результаты различных исследователей свидетельствуют о вы-

делении вируса паротитной инфекции из мочи, цереброспинальной жидкости, 

молока, тестикул, внутренних органов. [41,69,]. Кроме того, выделение вируса 

ПИ из крови и мочи описано у реципиентов ЖПВ, что в ряде случаев может 

быть причиной развития заболевания у контактных. [47,]. 

Bjorvath B. (1973) выделил из ткани яичек при паротитном орхите вирус, 

доказав тем самым непосредственное воздействие паротитной инфекции на па-

ренхиматозные клетки тестикулярной ткани [76, 90]. О закономерности 
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поражения различных железистых тканей свидетельствуют работы многих 

исследователей. В частности, имеются данные о вовлечении в процесс 

предстательной железы, придатков тестикул, семенных канатиков и т.д. [16,]. 

В связи с тем, что слизистые оболочки верхних отделов дыхательных путей 

и, возможно, полости рта являются естественным местом внедрения вируса, у 

больных наблюдаются явления фарингита, ларингита, иногда стоматита в на-

чальном периоде заболевания [26,70]. Кроме того, в литературе имеются 

сведения о поражении слухового и нервного аппаратов больных паротитной 

инфекцией [69,]. 

Большую роль в патогенезе паротитной инфекции играют иммунные меха-

низмы, они принимают участие не только в защите и окончательной санации 

организма человека от вируса, но и в развитии поражений различных органов и 

отдаленных последствий [41,]. Это касается поражения ЦНС с последующим 

развитием серозного менингита, периферической нервной системы (острый 

полирадикулоневрит, синдром Гийена-Барре), поджелудочной железы и т.д. 

[66,]. 

В повреждении нервной системы участвуют иммунные механизмы: факто-

ры гуморального и клеточного иммунитета. [31,]. 

Первичный контакт вируса паротита и факторов защиты макроорганизма 

осуществляется в месте внедрения вируса [21,60]. В ответ на внедрение 

вируса паротита в слюнные железы, в первые,  дни болезни в слюне 

появляются специфические IgA, сохраняющиеся в течение 4-6 недель, с 

максимальным уровнем на 7-10 день болезни, а в крови продуцируются 

специфические IgM, IgG антитела [31,]. 

Сведения о роли специфического гуморального ответа на течение ПВИ 

противоречивы. Некоторые исследователи считают, что динамика присутствия 

паротитных антител не связана с течением болезни [59,]. В 

противоположность им, Бенедиктова Н.Я.(1986); Козлова С.Н., Колпакова 

В.Е. (1982); Козлова С.Н. (1984) отмечали наличие их сильной взаимосвязи, 

которая определяет степень тяжести заболевания, распространение вируса 
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паротита в различных органах и системах и отдаленные последствия. 

Содержание неспецифических иммуноглобулинов (Ig) в крови у детей младше 

6 лет снижается [69,92,], а у взрослых эти показатели имеют тенденцию к 

снижению или остаются в пределах нормы [43,89,]. 

Многие исследователи отмечали снижение количества Т и В- лимфоцитов 

пропорционально тяжести заболевания. В некоторых случаях, особенно при 

железистой форме эпидемического паротита, количество В-клеток у больных 

повышено [38,59]. 

При изучении взаимосвязи между гуморальным и клеточным ответами на 

внедрение вируса паротита установлено корреляционное взаимодействие меж-

ду уровнем Т и В- лимфоцитов и выявлена корреляционная взаимосвязь между 

количеством В- клеток и уровнем Ig в крови. [28,80] 

1.5. Клинические аспекты паротитной вирусной инфекции. 

Сведения о клинической классификации ПВИ противоречивы. Многие за-

рубежные исследователи долгое время придерживались мнения о том, что ЭП 

поражает только слюнные железы, а поражение других желез и нервной систе-

мы наблюдается очень редко [34]. По мнению же других - ЭП является общим 

заболеванием, при котором могут поражаться многие органы и системы [78]. 

Так, А.Д. Романовский (1949), изучая эпидемический паротит, сделал вывод о 

существовании двух основных форм заболевания: железистой и нервной. 

В своих работах Троицкий И.В. (1883) рассматривал ЭП как общее заболе-

вание с преимущественным поражением нервной системы, слюнных желез и 

других железистых органов. 

В трудах Н.Ф. Филатова (1891) отражено, что ПИ имеет циклическое тече-

ние и, что общие явления наступают зачастую раньше местных, не соответст-

вуя им по интенсивности. Он отмечал, что кроме околоушных слюнных желез 

в некоторых случаях поражаются другие слюнные железы, а также молочные 

железы у женщин и половые железы у мужчин. 
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Селимов М.А. еще в 1955 году подчеркивал, что понятие "осложнения" при 

паротите означает присоединение вторичной инфекции, а поражения нервной 

системы и половых желез имеют ту же природу, что и поражение околоушных 

желез и потому должны рассматриваться не как осложнения, а как проявления 

собственно паротита. 

Многие исследователи нашего времени считают, что поражения организма, 

обусловленные вирусом эпидемического паротита, не могут рассматриваться 

как осложнения ЭП. К осложнениям следует относить поражения, вызванные 

вторичной инфекцией. [59,]. 

Согласно наблюдениям различных исследователей, продолжительность ин-

кубационного периода ПВИ составляет от 3 до 35 дней, в среднем 15-20 дней. 

[39,58,108]. 

У некоторых больных в течение нескольких дней (1-3дня) отмечают про-

дромальные явления (астеновегетативные, катаральные, диспептические). 

[49,80,109]. 

В большинстве случаев заболевание начинается остро: с озноба, повышения 

температуры до 39-40С, болезненности в области околоушных слюнных желез, 

шума в ушах, боли при открывании рта и жевании. В ряде случаев вовлекаются 

другие органы и системы [40,109,]. 

Казанцев А.П. в 1988 году изучал характер и выраженность повышения 

температуры тела у больных ПВИ и пришел к выводу, что частота паротита, 

протекающего  с  нормальной  или  субфебрильной  температурой, у взрослых 

наблюдалась в 25,4%. У большей части больных наблюдалась более 

выраженная температурная реакция:38-39С у 32,2%; 39-40°С,   у 26,8%, 40°С и 

выше у 15,6%, с продолжительностью от 3 дней доЗ недель, в ряде случаев и 

дольше. Он отметил, что для взрослых больных эпидемическим паротитом 

характерна  волнообразность течения болезни. Эти показатели совпадают с 

данными других исследователей, изучавших температурные реакции у 

взрослых больных ЭП. [110,]. 
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1.5.1. Клиническая картина железистой формы ПВИ. 

Клиническая картина поражения различных слюнных желез при ПВИ 

При поражении слюнных желез у 50-97% больных ряд авторов отмечает 

различной степени их увеличение, болезненность за мочкой уха (симптом Фи-

латова) и признак Мурсу (Моигзои) [3,68,71]. По данным литературы, частота 

односторонних и двусторонних поражений слюнных желез существенно 

различается. 

Так, Реморов В.Н. в 1961 г. выявил у 42% больных двустороннее увеличе-

ние слюнных желез и у 58%-одностороннее. 

Виноградов-Волжинский Д.В., Шаргородская В.А. в 1976 г. отмечали у 

59,8% - двустороннее и у 40,2% - одностороннее поражение слюнных желез, 

причем частота поражения правой и левой желез была почти одинаковой. Ряд 

других авторов наблюдали двустороннее увеличение слюнных желез у 55-83,4% 

больных, а одностороннее  у 15,6-45%. [49,50]. У некоторых взрослых 

больных заболевание развивается без увеличения околоушных слюнных желез 

[39,]. Нередко у взрослых больных (50,4-79,3%) в патологический процесс 

вовлекаются и другие слюнные железы, в частности подчелюстные слюнные 

железы, причем у некоторых больных встречались изолированные формы (39,50). 

В некоторых случаях отмечается поражение подъязычной слюнной железы в 

сочетании с паротитом, но изолированная форма в этом случае встречается 

очень редко. [49,70]. 

Клиническая картина поражения органов пищеварения при ПВИ. 

 В клинической картине ЭП поражение органов пищеварения занимает особое 

место, так как часто отмечается нарушение функции поджелудочной железы с 

последующим развитием панкреатита. [51,79,108,]. Расхождение данных ряда 

авторов о частоте возникновения панкреатита при ЭП обусловлено 

различными критериями оценки состояния поджелудочной железы. Клини-

чески выраженные острые панкреатиты при ЭП встречаются относительно не-

часто, но нарушения функций поджелудочной железы регистрируется у многих 
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больных. Концентрация амилазы в крови может не соответствовать её уровню 

в моче, так как в крови, помимо амилазы, может содержаться макроамилаза-

соединение амилазы  с  IgА, и другими иммуноглобулинами. [110,]. 

Активность амилазы мочи является достоверным индикатором функ-

ционального состояния поджелудочной железы, который часто используется в 

клинической практике. Менее информативным является определение активно-

сти амилазы в крови [106,119,]. Но повышения этих показателей присутствуют 

и при других патологиях, а развитие панкреатита в некоторых случаях 

возникает при нормальной активности амилазы. Активность амилазы крови и 

мочи повышается при патологии поджелудочной железы в результате 

затруднения оттока панкреатического сока в двенадцатиперстную кишку. 

Имеют значение также: повышение секреторной функции поджелудочной 

железы, повышение капиллярной проницаемости, нарушение 

микроциркуляции, снижение концентрации ингибиторов ферментов, измене-

ние функции почек [45,90,]. Уровень диастазы мочи зависит от степени 

поражения поджелудочной железы, а также от тяжести клинического течения 

заболевания. [38,72,110]. При паротитных панкреатитах возникают боли в 

эпигастральной области, тошнота, рвота, отсутствие аппетита, повышение 

температуры даже до 40°С, сухость во рту, болезненность при пальпации в 

подложечной области, преимущественно справа [31,89,]. 

Многие авторы подчеркивают, что при поражении поджелудочной железы 

страдает не только экскреторная, но и инкреторная функции, проявляющиеся 

нарушением углеводного обмена с кратковременной умеренной гипергликеми-

ей и с изменением сахарной кривой [59,73,102,]. 

Боннет (1951) указал, что в ряде случаев острый панкреатит паротитной 

этиологии может принять хроническое течение. После паротитного панкреати-

та некоторые авторы наблюдали случаи развития сахарного диабета, иногда с 

летальным исходом. [22,94]. В ряде случаев может наблюдаться развитие 

кисты поджелудочной железы [81]. 
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По мнению ряда авторов, другие органы пищеварения при ЭП в патологиче-

ский процесс не вовлекаются [35]. Однако, Постовит В.А. (1982), Негреску В. 

Я. (1976), Юнусова Х.А., Шамсиев Ф.С. (1999) наблюдали увеличение печени 

и селезенки без изменения биохимических показателей, свойственных этим 

нарушениям, с нормализацией размеров этих органов в период 

реконвалесценции. 

Клиническая картина поражения мочеполовой и мочевыводящей систем 

при ПВИ. 

Довольно часто, особенно у взрослых, в патологический процесс при ЭП 

вовлекается мочеполовой аппарат. [15,29,51,70,] 

Данные литературы в отношении частоты поражения мочеполовой системы 

вирусом паротита противоречивы. Одни авторы наблюдали эти проявления у 

50% взрослых [12,], другие авторы отмечали низкую частоту поражения 

мочеполовой системы. [44,76]. 

Согласно наблюдениям Реморова В.Н. (1961), у взрослых больных на каж-

дые 13 случаев легкого паротита приходился один больной орхитом, при 

среднетяжелой форме ПВИ орхит наступал у каждого второго, а при тяжёлой 

форме паротита почти у каждого больного. 

Другие авторы отмечали высокую частоту поражения  мочеполовой систе- 

мы при среднетяжелом течении заболевания. Поражение мочеполовой системы 

вирусом паротита возникает обычно в разгаре заболевания (на 5-6-й день бо-

лезни), уже после появления или на фоне исчезающей припухлости в области 

околоушной железы. 

Казанцев А.П. (1988) наблюдал проявление орхита с 1-ого по 17-ый день бо-

лезни. По мнению большинства авторов, отмечается поражение тестикул, чаще 

одностороннее, в частности правостороннее, чем двухстороннее [31,65,90,]. 

После того как Hook F.W., Poob S.O.,Friendewald W.F.B 1949г. выделили 

вирус паротита из тестикулярной ткани, многие авторы убедительно утвержда-
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ли об изолированных формах орхитов и орхоэпидидимитов, которые являлись 

единственным признаком ЭП [31,]. 

Стехун Ф.И. (1982), обследуя мужчин, состоящих в бесплодных браках, 

пришёл к выводу, что у 46,9% обследованных причиной субфертильности был 

паротит. В 1990-1992г. при обследовании Е.В. Шахов и В.Н. Крупин мужчин 

обратившихся по поводу бесплодного брака со сроком супружества от 8 меся-

цев до 12 лет, выяснили, что у 20,1% в анамнезе были указания на перенесен-

ный ЭП в возрасте 5-13 лет. Выявлена у 0,02% гипотрофия одного яичка, у 

0,06% обоих яичек, гипотрофия предстательной железы у 0,02%. 

При лабораторном исследовании эякулята больных ЭП, полученного мето-

дом мастурбации после 3-4 дневного полового воздержания, были выявлены 

олигоастеноспермия, азоспермия и другие нарушения сперматогенеза 

[59,77,1]. В.Н. Тимченко (1983, 1996) отметил подобные нарушения у 

большинства (60%) перенесших ПВИ мальчиков. Многие авторы отмечают, 

что эндокринная функция семенников и функциональная активность коры 

надпочечников при ЭП повышены, с дисфункцией этих семенников. 

Содержание морфологически нормальных сперматозоидов в зависимости от 

увеличения возраста, в котором был перенесен ЭП, постепенно уменьшается. 

Повышается содержание сперматозоидов с патологией головки и шейки в 

эякуляте [30,99,]. 

Эпидемический паротит, перенесенный в детском и юношеском возрасте, 

может явиться причиной нарушения фертильности у мужчин, независимо от 

того, были клинические проявления орхита или нет. [44,93,]. 

Кроме яичек, в литературе описывают случаи вовлечения в патологический 

процесс и предстательной железы, придатков тестикул, семенных канатиков 

[32,77]. 

Данные о поражении почек и мочевыводящего аппарата с развитием неф-

ритов, простатитов и др. при ПВИ приводят ряд авторов, особенно в «старой 

литературе». 
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Недоступ Ф.И., Зейгермахер Г.А. (1958), Юрацкая Е.Г. и Каневская И.И. 

(1958) не наблюдали никаких изменений со стороны мочевыводящей системы, 

кроме редко встречающейся скоропреходящей альбуминурии. 

Реморов В.Н. (1961), Игнатьева Ю.Д., и др. (1974), Мс Anally М., (1982); 

Казанцев А.П. (1988), Юнусова Х.А., Шамсиев Ф.С. (1999) отмечают, что из-

менения в почках при ПВИ могут встречаться, как в остром периоде заболева-

ния, так и при выздоровлении в виде альбуминурии, микрогемагурии и повы-

шения артериального давления. 

Юнусова Х.А., Шамсиев Ф.С. (1999), Flynn JT., et al. (1999), Kabakus N., et 

al. (1999) обнаружили в моче не только эритроциты и лейкоциты, но и гиали-

новые и зернистые цилиндры, что свидетельствует о вовлечении в патологиче-

ский процесс почечной паренхимы. 

Шульцев Г.П. (1990), наблюдал случай нефрита при ПВИ и связывал его с 

виремией и с проявлением "гиперчувствительности" организма. 

Kabakus N. et al. (1999) сообщили о летальном случае 14-летной девочки 

вследствие ПВИ, осложненного нефритом и миокардитом. 

Данные литературы о поражении ПВИ женской половой сферы очень скуд-

ны и противоречивы. Первые сообщения об этих поражениях появились ещё в 

XVIII-XIX веках. [77,90,]. 

Майхард (1835), наблюдал гнойный оофорит у женщины с ЭП. Гуман 

(1886); в его диссертации описан случай 8-недельной беременности у женщи-

ны, страдавшей ЭП. В результате произошёл самопроизвольный аборт, что ав-

тор связал с заболеванием. В дальнейшем Троицкий И.В. (1901), Инелдер 

(1901), Риллил и Бергер (1925) наблюдали у женщин оофориты, поражения по-

ловых губ, вульвит и кровотечения из половых органов при ЭП. 

Борисов А.С., Савельева Н.Н. (1986) отмечали признаки оофорита у жен-

щин при ЭП, не имевших в анамнезе гинекологических заболеваний. Семено-

ва З.П., Игнатьева Ю.Д. (1977), Мельник М.Н., и др., (1979), Morrison J.C., et al. 

(1975), Baum S.G., Litman N. (1995) полагают, что вирус паротита часто пора-

жает женские половые железы, но во многих случаях это не распознаётся. 
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Имеются указания на то, что в редких случаях, поражение женских поло-

вых желез без поражения других органов, может быть единственным проявле-

нием паротита. [55,]. 

Маститы при ЭП возникают не только у женщин и у девочек, но и у мужчин. 

[29,]. 

Частота поражения женских половых желез вирусом паротита по мнению 

авторов в среднем составляет 3,9-7,6%. [24]. 

Некоторые авторы показали, что были установлены ошибочные диагнозы, 

когда принимали оофорит паротитной этиологии за острый аппендицит, после 

чего правильный диагноз устанавливался на основе серологических и вирусо-

логических исследований [38,]. 

Ряд авторов утверждает, что вирус паротита влияет на репродуктивную 

функцию женщин, что повышается частота бесплодия среди женщин, пере-

несших ЭП [103]. 

W. Prinz (1981) отмечает, что при инфицировании вирусом паротита дево-

чек 7-8 лет, когда активизируются эндокринные механизмы, могут в дальней-

шем развиваться нарушения менструального цикла и бесплодие. 

J.C. Morrison et.al. (1975) связывает возникновение олигоменорей и беспло-

дия у женщин с воздействием вируса паротита на ткани яичников. 

Червакова Т.В., Романова Е.А., Тохиян А.А. (1986) отметили, что оофорит 

при ЭП может привести к склерозированию и атрофии яичников. 

Подтверждает поражение вирусом паротита женских половых желез - вы-

деление этого вируса из влагалищного секрета больных женщин. [105]. 

Левенец С.А. (1993) утверждает, что задержка полового развития встреча-

ется достоверно чаще у женщин, перенёсших в детстве эпидемический паротит 

и ветряную оспу, обосновывая это несостоятельностью гипоталомо-

гипофизарно-гонадного комплекса. 

Кульбаева К.Ж. утверждает, что у каждой пятой девушки 11-20 лет, кото-

рая перенесла в детстве ЭП, имеются отклонения менструального цикла. 
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между возрастом наступления менархий и менопаузы у больных женщин, стра-

дающих карциномой яичника. Автор считает, что при воздействии этого вируса 

на женские половые железы происходит увеличение содержания гонадотропных 

гормонов, которые в свою очередь могут стимулировать злокачественное пере-

рождение поверхностного эпителия яичников, что является начальным этапом 

патогенеза цистоаденокарциномы яичника. [14]. 

Chen Y. et. al. (1992) отметил прямую взаимосвязь между развитием рака яич-

ника, и увеличением титра специфических противопаротитных антител в крови 

больных ПВИ [111]. 

В последние годы уделяется много внимания, возможности внутриутробно-

го инфицирования, а также последствиям врожденной паротитной инфекции. 

[11]. 

Имеются данные о повышении риска спонтанного аборта у беременных 

женщин инфицированных ПВИ [6,10]. Высокий процент специфических 

антител ПВИ в крови детей с фиброэластозом эндокарда ряд авторов связывали 

с внутриутробным инфицированием вирусом паротита [51,]. 

В литературе имеются указания о внутриутробном инфицировании вирусом 

паротита и развитии у детей отдаленных последствий, таких как гидроцефалии, 

микроцефалии, которые иногда приводят к летальным исходам [113]. Как 

следствие внутриутробного инфицирования, у новорожденных наблюдались: 

гипотрофия, дыхательная недостаточность, легочная гипертония [114]. 

1.5.2. Клиническая картина железисто-нервной формы ПВИ. 

Поражения нервной системы при эпидемическом паротите наблюдали еще 

Руссель (1755), Гамильтон Р. (1799). Романовский А.Д. (1849) выявил случаи 

ЭП, сопровождавшиеся поражением лицевого нерва, но без увеличения около-

ушных слюнных желез. Позже многие авторы описали случаи поражения 

нервной системы. [12,17,33]. 

Поражения нервной системы при ЭП стали довольно часто исследовать в XX 

веке, когда клиническое обследование больного ЭП стали сочетать с исследова-
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нием спинномозговой жидкости, изучением картины крови, а позже и с вирусо-

логическим исследованием. Вирус паротита впервые был выделен Джонсоном и 

Гудпасчер в 1934г из спинномозговой жидкости [5]. 

Частота клинически выраженных случаев поражения нервной системы, по 

данным литературы, колеблется от 2,5% до 73%. [17,33,59,90]. По-видимому, 

это зависит от уровня интоксикации, выраженности менингиальных симптомов 

и данных цереброспинальной жидкости [38,55,]. 

85 % всех вирусных серозных менингитов являются менингитами паротит-

ной этиологии [38,]. 

Работы различных авторов показывают, что поражение нервной системы 

начинается разнообразно: до увеличения околоушных слюнных желез, одно-

временно с их увеличением или без увеличения этих желез. По данным 

литературы, поражения нервной системы проявляются: менингитами; 

менингоэнцефалитами; энцефалитами; миелитами; невритами; радикулитами; 

полирадикулитами; параличами тех или иных нервов, с развитием в 

последующем астений и нарушений психики. Эти формы поражения нервной 

системы являются частой причиной смерти. [12,77,]. Нередко возникают 

поражения различных черепных нервов, вызывая патологические изменения в 

них, с последующими изменениями в соответствующих органах и системах. 

[13,77]. В последнее время мы можем наблюдать поражения нервной системы 

после введения различных вакцин против паротитной инфекции. [115]. 

Многие авторы в клинических наблюдениях за взрослыми больными с по-

ражением нервной системы при ЭП отметили, что заболевание протекает в 

легкой степени у 20-25%, в средней - у 50-60%, и тяжелой - у 20-25% больных 

[19,38,66,90]. Нередко у больных ЭП с поражением нервной системы 

развиваются отдаленные последствия, которые приводят к смертельному 

исходу или инвалидизации (гидроцефалия, церебральная атаксия, миелиты и 

др.) [1,]. 

По мнению Фрейдкова В.И. (1963), основные симптомы поражения нерв- 
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ной системы, связаны со значительным увеличением давления цереброспи-

нальной жидкости. Это давление в остром периоде заболевания может дости-

гать 400-500 мм. вод. ст., а умеренное повышение до 250 мм. вод. ст. отмечает-

ся в периоде реконвалисценции у большинства больных Изменения в спинно-

мозговой жидкости больных ЭП с поражением нервной системы не всегда яв-

ляются однозначными и иногда вызывают диагностические затруднения. (46) 

Казанцев А.П. в 1988 г., отметил, что при легких формах менингита цитоз 

может быть небольшим, а при среднетяжелых и тяжелых формах у большей 

части больных он значительно повышен и характеризуется преобладанием 

лимфоцитов, только в некоторых случаях при первичном исследовании может 

наблюдаться нейтрофиллез. Санация ЦСЖ у. взрослых больных ЭП происходит 

медленно, от нескольких недель до нескольких месяцев и даже лет, что значи-

тельно отдаляет клиническое выздоровление. [16,33,79,95,]. 

Горячкина М.В. (1992), Сичко Ж.В. и Семенова З.М. (1997) при клиникоэн-

цефалографическом исследовании обнаружили у большинства больных ЭП с 

поражением ЦНС неспецифические нарушения функционального состояния 

головного мозга. У таких больных месяцами и даже годами сохраняется асте-

ноневрологический синдром, могут иметь место очаговые симптомы с гипер-

тензивным синдромом, арахноидит, а иногда и эпилептиформные припадки. 

Большинство исследователей отметили поражение периферической нервной 

системы и невриты спинальных нервов, развивающиеся через несколько не-

дель после перенесенного ЭП [76]. Клотц, Ярри, Нидермейер, описали 

поражение вегетативной нервной системы при ЭП. 

1.5.3. Клиническая картина поражения других органов и систем при 

ПВИ.                                                                                                                    

При анализе данных различных исследователей видно, что вовлечение в пато-

логический процесс сердечно-сосудистой системы наблюдается очень часто 

и может закончиться летальным исходом [117]. 



 39

Осложнениями со стороны сердечно-сосудистой системы являются: мио-

кардиты [28,33,59], эндокардиты [48,], перикардиты и панкардиты []. 

Нестеров А.И. определил резистентность сосудистой стенки и выявил по-

вышенную ломкость сосудов(1-П степени) у больных ПВИ. Замедление тока 

крови, изменение сосудистой стенки, падения давления при ПВИ создают воз-

можность для образования тромбоза, эмболии и кровоизлияния в органы 

[59,93]. В литературе есть отдельные сообщения о развитии флебитов, 

тромбофлебитов и тромбоэмболии у больных паротитом. [33,]. 

Пупкевич-Диамант Я.С. описала случай смерти больного 19 лет, 

страдавшего двусторонним паротитом и погибшего вследствие тромбоза сагит-

тального синуса твердой мозговой оболочки, с наличием мелких кровоизлия-

ний в твердую мозговую оболочку; паренхиматозной дистрофии миокарда; пе-

чени и почек. 

Изменения картины крови у больных ПВИ зависит от периода, формы и 

тяжести заболевания [33,71]. В начальном периоде для больных паротитом 

более характерна лейкопения (у 50% больных), лейкоцитоз наблюдается у 

30% больных, а у остальных больных регистрируется нормоцитоз. В период 

разгара чаще наблюдаются лейкоцитоз, нейтрофилёз со сдвигом влево, 

моноцитоз, лимфоцитоз, эозинофилия, увеличение СОЭ [29,33,71,]. Hayashi К, 

et al. (1997) наблюдали у 30-летнего пациента ПВИ идиопатическую 

тромбоцитопеническую пурпуру. 

«В ранних публикациях» описываются случаи поражения дыхательной сис-

темы при ПВИ. Многие авторы наблюдали признаки ларингита, фарингита и 

реже бронхита [33,79]. Игнатьева Ю.Д., при клинико-рентгенологическом 

обследовании больных ЭП выявила у 83% больных поражение органов 

дыхательной системы. Автор установила прямую зависимость между 

выраженностью проявлений паротита и частотой поражения легких, выявил 

определенные изменения в лёгких у пациентов с ПВИ и установил зави-

симость их от формы и периода заболевания. 
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Шарапова В.А. описывала случаи летального исхода паротита из-за 

осложнений со стороны органов дыхания. 

На поражение слухового аппарата вплоть до развития стойкой глухоты при 

ЭП указывал еще Гиппократ. В 1885году Бурцев И.А. в работе «Эпидемиче-

ский перипаротит» сообщил о возможности развития отитов после паротита. 

Позже многие исследователи довольно часто отмечали поражение слухово-

го аппарата при ЭП в виде отита, лабиринтита [118]. Наблюдался неврит 

слухового нерва с развитием стойкого снижения слуха [33,76,99]. 

Василиу Д. (1957) связывал развитие стойкой глухоты с разрушением или 

полной дегенерацией сосудистых ворсинок в улитке органа слуха как источни-

ке образования эндолимфы в улитке, а не вследствие неврита кохлеарного нер-

ва. Brookes С. (1985) при исследовании сыворотки крови пациентов с глухотой 

выявил циркулирующие иммунные комплексы и пришел к выводу о сущест-

венной роли циркулирующих иммунных комплексов в развитии кохлеовести-

булярных нарушений. Селимов М.А., (1955), Реморов В.Н. (1961), Казанцев 

А.П. (1988), Постовит В.А., (1997) отметили, что 3-5% всех глухих в США 

потеряли слух после перенесенной ПВИ. 

Нередко вирус поражает органы зрения и глазные нервы, особенно у взрос-

лых больных ЭП, с развитием дакриоаденитов, конъюнктивитов, склеритов, 

увеитов, кератитов, невритов, невроритинитов и даже параличей глазного нер-

ва [31,76]. На переход нейроретинита паротитной этиологии в полную 

атрофию зрительного нерва с развитием стойкой слепоты указывают Ж. Филде 

в 1947 г., Д.Р. Норт в 1953 г. и М. Катависто в 1956 г. 

Эвлау (1957) при обследовании больных с подострым тиреоидитом обна-

ружил у 10 из 11 пациентов положительную реакцию связывания 

комплемента с паротитным антигеном. 

Lindberg В, Ahlfors К, Carlsson A.et. al. (1999) отмечают, что после при-

вивки детей вакциной MMR имеет место развитие аутоантител к щитовидной 

железе. 
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Описаны случаи поражения вирусом паротита опорно-двигательного аппа-

рата, в виде полиартрита [44,96]. 

1.6. Принципы терапии паротитной вирусной инфекции 

В настоящее время специфического лечения различных форм ПВИ не су-

ществует. Задача лечения состоит только в облегчении состояния больного, в 

предупреждении развития тех или иных осложнений и предотвращении разви-

тия отдаленных последствий и резидуальных явлений ПВИ [36,58,102,]. 

Больные ПВИ госпитализируются главным образом по эпидемиологиче-

ским и клиническим показаниям. По данным Д.В. Виноградова-Волжинского и 

В.А.Шаргородской (1976), в Ленинграде средний процент госпитализирован-

ных больных ЭП за 27 лет (1944-1970 гг.) составил 2,8. Они отметили, что гос-

питализация как противоэпидемическое мероприятие не влияет на дальнейшее 

распространение заболеваний. Издавна большое значение в лечении больных 

ЭП придавалось соблюдению постельного режима, диете и уходу за полостью 

рта [55,79,80]. 

При изолированных формах ПВИ осуществляют лечебные мероприятия, 

направленные на уменьшение общей интоксикации и местных воспалительных 

изменений, а также на предупреждение возникновения распространенных 

форм паротита, с применением ватно-марлевой повязки, физиотерапевтиче-

ских процедур (УВЧ, соллюкс, УФО, парафиновые аппликации). 

[33,75,109]. 

В начале 20-30 годов больным ПВИ назначали болеутоляющие и жаропо-

нижающие средства [49]. Потом были попытки применения сыворотки и 

гамма-глобулина, но они оказались малоэффективными. Большинство авторов 

не отмечали положительных результатов от применения сульфаниламидных 

препаратов и антибиотиков в ответ на специфические проявления ПВИ 

[91,209]. 

При вовлечении в патологический процесс различных органов и систем ха-

рактер терапии в лечении ПВИ расширяется. Наряду с болеутоляющими сред-
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ствами для лечения паротитных орхитов и орхоэпидидимитов использовали 

сухую плазму и стрептокиназу [39]. Большинство авторов использовали для 

лечения орхитов паротитной этиологии кортикостероидные гормоны. 

[49,55,90]. В противоположность им, ряд работ указывают на малую 

эффективность их применения [78]. 

Некоторые авторы отмечают высокую эффективность метода, применяемо-

го в тяжелых случаях поражения половых желез: назначение иммунодепрес-

сантов, а затем обкалывание семенного канатика новокаином, с разрезом или 

пункцией белочной оболочки яичка [49,98]. 

В течение продолжительного времени для лечения больных с различными 

формами ПВИ, особенно при поражении половых желез, использовали рибо-

нуклеазу [45,76,]. 

Ряд авторов не получили убедительных результатов эффективности приме-

нения рибонуклеазы при ПВИ и считают их сомнительными [55,87]. В 

последнее время имеются данные об эффективности применения препаратов 

рекомбинантного интерферона при ПВИ (Неовир, Виферон, интерферон 2а) 

[54,77,97]. 

При клинической форме панкреатита паротитной этиологии назначается 

щадящая диета, холод на область живота, периодические голодания, постель-

ный режим, очистительные клизмы, болеутоляющие и антиферментные препа-

раты, ингибиторы калликрейна, трипсина, хемотрипсина, плазмина. 

Применяют также паранефральную и паравертебральную новокаиновые бло-

кады [44,87]. 

При поражении ЦНС госпитализация является обязательной, с назначением 

строгого постельного режима, комплекса патогенетических и симптоматических 

медикаментозных препаратов. Хороший эффект наблюдается при выведении 

небольшого количества ЦСЖ, что уменьшает головные боли, улучшает 

состояние больного. По показаниям, для лечения поражения ЦНС паротитной 

этиологии прибегают к дегидратационной терапии, назначению антибиотиков, 
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мочегонных средств и глюкокортикоидных препаратов, что способствует более 

быстрому выздоровлению больных [88,103,]. 

1.7. Профилактика паротитной вирусной инфекции 

1.7.1. Специфическая профилактика ПВИ 

При всей важности мероприятий по локализации возникших очагов, веду-

щую роль в профилактике ПВИ в настоящее время играет активная иммуниза-

ция населения. 

До разработки противопаротитных вакцин некоторые авторы отмечали по-

ложительные результаты при использовании в целях профилактики сыворотки 

реконвалесцентов ЭП и специфических иммуноглобулинов (у- глобулин) 

[39,65,79,90,]. Другие авторы отмечают, что введение противопаротит-ных 

антител в виде сывороток или иммуноглобулинов не оказывает профилак-

тического действия, и полагают, что широкое применение этих средств увели-

чивает число стертых и скрытых форм ПВИ [65,168,]. 

Материалы о средствах специфической профилактики подробно изложены 

в разделе 1.2. 

1.7.2. Противоэпидемические мероприятия в очагах ПВИ 

В борьбе с распространением ПВИ большое значение имеют раннее и каче-

ственное проведение противоэпидемических мероприятий в очагах инфекций в 

отношении источников и путей распространения инфекции. 

Источниками ПВИ являются больные с типичным и атипичным течением 

заболевания, а также вирусоносители. 

Целесообразно госпитализировать по клиническим показаниям больных со 

среднетяжелыми и тяжелыми изолированными формами ПВИ: больных паро-

титом с поражением сердечно-сосудистой и нервной систем, поджелудочной 

железы, половых желез и мочевыделительной системы. Мужчин и мальчиков с 

12 лет необходимо госпитализировать независимо от формы заболевания. По 
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эпидемическим показаниям следует госпитализировать детей из дошкольных 

учреждений интернатного типа. Большинство больных лечатся дома, и нахо-

дятся под врачебным наблюдением. 

Лица, перенёсшие сочетанные формы ПВИ, подлежат диспансеризации от 

2-х месяцев до 5-й лет и более, в зависимости от формы поражения. 

Так как вирус паротита быстро погибает во внешней среде, в очагах инфек-

ции достаточно проводить влажную уборку и проветривание помещений; не-

обходимо мытьё посуды, обеденных столов, игрушек и др. не менее 2-х раз в 

день горячей водой с мылом. Детей и подростков, контактных с больными по 

месту жительства, не болевших паротитом и непривитых против него, не сле-

дует допускать в коллективы с 11 дня инкубационного периода. Дети и подро-

стки, переболевшие паротитом или привитые против него, учащиеся высших 

учебных заведений и взрослые разобщению не подлежат, за ними устанавлива-

ется медицинское наблюдение сроком 21 день от начала контакта. 

Важным мероприятием в очагах ПВИ служит вакцинация людей, бывших в 

контакте с заболевшими живой паротитной вакциной. Необходимо прививать 

лиц, непривитых и не болевших паротитом, не позднее 3-х суток после контакта. 

Кроме того, целесообразно проводить ревакцинацию по эпидемическим показа-

ниям, при возникновении групповых заболеваний ПВИ в учебных заведениях. 

Интервал после предыдущей прививки против эпидемического паротита 

должен быть не менее 1 года. 
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Глава II. МАТЕРИАЛЫ   И   МЕТОДЫ   ИССЛЕДОВАНИЯ. 

2.1. Материалы и методы клинического изучения 

ПВИ.  

Материалом для клинического изучения ПВИ в различгых возрасных 

группах послужило анализ 211 истории болезней пациентов получившие 

стационарное лечение в ГКИБ №1 города Самарканда за период 2008 по 2012 

года.  Из них 131 пациентов были дети до 14 лет, 30 подростки в возрасте до 20 

лет и взрослые пациенты в возрасте от 20 до 39 лет – 50 человек (рис №2.1). 
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Рис №2.1. Распределение больных по возрасту. 

По полу блольные распределились следующим образом: мужчин – 153, 

женщин – 58 пациентов (рис №2.2). 
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Рис № 2.2. Распределение больных по полу. 
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 По месту жительства больные распределились следуюшим образом: из 

города Самарканда – 63, из сельских местностей – 148 пациентов (рис№2.3). 
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Рис № 2.3. Распределение больных по месту жительства. 

Клиническое изучение ПВИ у детей проведено на основе клинико-

лабораторного обследования и наблюдения 131 больных ПВИ в возрасте до 14 

лет. Из них было 103 мальчиков, и 28 девочек. 

Выделено две основные формы ПВИ: железистая форма (ЖФ) у 118 

больных (90%) и комбинированная форма (ЖНФ) у 13 больных (10%). 

Отмечалось многообразие вариаций среди обследованных: а) железистая 

форма: изолированное поражение околоушных слюнных желёз – 16,79%; 

сочетанные с преимущественным поражением: околоушных слюнных желез – 

78,62%, подчелюстных слюнных желез -16,79%, поджелудочной железы 

(паротитного панкреатита (ПП) -21,37%). б) железисто-нервная форма 

(паротитный менингит (ПМ) -10%,). 

Клиническое изучение ПВИ у подростков проведено на основе клинико-

лабораторного обследования и наблюдения 30 больных ПВИ в возрасте от 14 

лет до 17 лет. Из них было 17 мальчиков, и 13 девочек. 

Выделено две основные формы ПВИ: железистая форма (ЖФ) у 29 

подростков (96,7%) и комбинированная форма (ЖНФ) у 1 больного (3,3%). 

Здесь также отмечалось многообразие вариаций среди обследованных: а) 

железистая форма: изолированное поражение околоушных слюнных желёз – 
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93,33%; сочетанные с преимущественным поражением: околоушных слюнных 

желез – 78,62%, подчелюстных слюнных желез -23,33%, поджелудочной 

железы (паротитного панкреатита (ПП) -30%). б) железисто-нервная форма 

(паротитный менингит (ПМ) -3,33%,)  

Клиническое изучение ПВИ у взрослых проведено на основе клинико-

лабораторного обследования и наблюдения 50 взрослых больных ПВИ в 

возрасте 18-40 лет. Из них было 33 мужчин, и 17 женщин. 

Выделено две основные формы ПВИ: железистая форма (ЖФ) у 49 взрослых 

больных (97,8%) и комбинированная форма (ЖНФ) у 1 взрослого больного 

(2,2%). 

Также отмечалось многообразие вариаций среди обследованных: а) 

железистая форма: изолированное поражение околоушных слюнных желёз – 

95%, изолированное поражение подчелюстных слюнных желёз – 2,2%; 

сочетанные с преимущественным поражением: околоушных слюнных желез – 

34,7%, подчелюстных слюнных желез -14,3%, поджелудочной железы 

(паротитного панкреатита (ПП) -18,4%). б) железисто-нервная форма 

(паротитный синдром менингизма (ПСМ) -2,2%, паротитный менингит (ПМ) -

2,2%,)  

Наблюдение и обследование больных ПВИ проводились в основном в Го-

родской инфекционной больнице № 1 города Самарканда. 

Клиническое обследование больных ПВИ и наблюдение за ними проводи-

лись по общепринятой для воздушно-капельной инфекции схеме. 

Лабораторное обследование включало клинический и биохимический 

анализы крови, общий анализ мочи. По показаниям проводились специальные 

исследования: иммуноферментный анализ (ИФА), серологические реакции 

(РТГА). 

При выполнении работы использовали такие биосубстраты, как кровь, мо-

ча, цереброспинальная жидкость. Забор мочи и крови осуществлялся в 

утренние часы натощак. У больных с поражением нервной системы исследо-

вали ликвор, который был получен при цереброспинальной пункции в соответ-
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ствующие сроки после консультации невропатолога. В ликворе устанавливали 

число форменных элементов в камере Фукс-Розенталя, количество белка мето-

дом Робертса-Стольникова. 

2.2. Специальные методы лабораторных исследований 

С) Определение противопаротитных антител в сыворотке крови 

Определение противопаротитных AT проводили у 75 больных в стандартной 

серологической реакции РТГА по общепринятой методике, используя па-

ротитный диагностикум производства "Предприятия по производству бакте-

рийных препаратов НИИЭМ им. Пастера" (Санкт-Петербург). При вычислениях 

титра противопаротитных AT использовали средние геометрические показатели 

титров противопаротитных AT, выраженные в lg-1 по формуле: 

 

Где: 

log2 М - средняя геометрическая, выраженная в отрицательном логарифме 

при основании 2. 

log2 а- отрицательный логарифм каждого из титров ряда. 

в- число сывороток данного титра 

N- общее число наблюдений. 

E) Математико-статистические методы обработки результатов 

исследования. 

Для выявления некоторых функциональных признаков, характерных длх 

клинико-эпидемиологических, лабораторных, патогенетических аспектов ПВИ, 

проводилось обследование больных и реконвалесцентов данной инфекции. 

Все данные были занесены в ЭВМ и обработаны с помощью специально 

разработанного пакета программ БИОСТАТ: выборка данных, их группировка 

по любому признаку и обработка. В основу статистических методов 

исследования положено использование коэффициента Стьюдента ("t"). 

Дополнительно проверялась достоверность различия средних показателей двух 
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выборок с помощью непараметрического критерия "U" (Вилкоксона-Манна-

Уитни). (Смирнов В. и соавт. 1969; Зайцев В.М., Лифляндский В.Г., 2000). 
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Глава III. КЛИНИКО-ЛАБОРАТОРНАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА 

ПАРОТИТНОЙ ВИРУСНОЙ ИНФЕКЦИЕЙ  

В СОВРЕМЕННЫХ УСЛОВИЯХ 

Клинико-лабораторная характеристика ПВИ изучена у 211 госпитализиро-

ванных в возрасте от 1 года до 40 лет, в том числе у 153 (72,5%) мужчин и 58 

(27,5%) женщин (табл.3.1), находившихся на лечении в городской 

инфекционной больнице города Самарканда в период с 2008 по 2012 гг. 
 

Возраст Пол Итого 
Мужчин Женщин

абс. % абс. % абс. %
0-14 103 48,8 28 13,3 131 62,1
15-19 17 8,05 13 6,2 30 14,2 
20-29 26 12,3 13 6,2 39 18,5 
30-39 7 3,3 4 1,9 11 5,2
итого 153 72,5 58 27,5 211 100,0 

         

Таблица №3.1. Распределение больных паротитной вирусной инфекцией по 

полу и возрасту. 

В результате анализа возрастной структуры заболевших, было установлено, 

что паротитная вирусная инфекция (ПВИ) наблюдалась преимущественно у 

лиц детского возраста от 1 до 14 лет. Доля госпитализированных женщин 

старше одного года до 14 лет составляла 13,3%, мужчин 48,8%. 

На основе современной клинической классификации все больные были 

разделены в 2 группы: железистая форма (ЖФ) диагностирована в 92,4% слу-

чаев, из них 56,9% составили мужчины и 35,4% женщины; железисто-нервная 

форма (ЖНФ) наблюдалась в 7,1% случаях, из них 3,8% составили мужчины и 

3,3% женщины (табл. 3.2). Как видно из табл. 3.2, большую часть госпита-

лизированных больных ПВИ составили мужчины, а следовательно, они досто-

верно чаще встречались в выделеных клинических формах. Анализируя воз-

растную структуру заболевших, следует отметить, что обе клинические формы 

ПВИ представлены в основном лицами детского возраста (до 14 лет) соответ-

ственно у 55,4% и 6,1% больных. 
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Возраст и пол Клиническая форма ИТОГО 
Железистая Железисто-нервная 

Возраст Пол Абс. % абс. % Абс. %
0-14 М 65 30,8 8 3,8 73 34,6 

Ж 52 24,6 6 2,8 58 31,4
15-19 М 16 7,6 1 0,5 17 8,1

Ж 13 6,1 0 0 13 6,1
20-29 М 30 14,2 0 0 30 14,2

Ж 10 4,7 1 0,5 11 5,2 
30-39 М 9 4,3 0 0 9 4,3

Ж 0 0 0 0 0 0 
Итого  195 92,4 16 7,6 211 100,0 

Таблица№ 3. 2. Распределение больных по полу, возрасту и клиническим 

формам ПВИ 

 Среди всех госпитализированных больных среднетяжелые формы диагно-

стированы у 81,5% больных, из них 56,9% составили мужчины и 24,6% - жен-

щины, легкие формы - у 10,0% пациентов из них у 2,9% - мужчин и 6,9% жен-

щин, а тяжелые формы у 9,5% больных, из которых 2,9% представлены 

мужчинами и 6,6% женщинами. Таким образом, ПВИ протекала преимущест-

венно в среднетяжелой формах (табл. 3.3.). 

 
 

Клинические 

формы 

Пол Форма тяжести 

Легкая Среднетяжелая Тяжелая Всего
Абс % Абс % абс % Абс %

ЖФ М 5 2,4 115 54,5 4 1,9 124 100 
Ж 13 6,4 48 22,7 14 5,6 75 100 

ЖНФ М 1 0,5 5 2,4 2 1 8 100
Ж 1 0,5 4 1,9 2 1 7 100

Итого  20 10 172 81,5 19 9,5 211 100 

Таблица №3.3 Распределение больных по форме тяжести и по клиническим        

формам ПВИ 

Как у мужчин, так и у женщин, большой процент больных со среднетяже-

лыми формами наблюдается в возрасте до 14 лет.  

Из 211 больных поражение околоушных слюнных желез диагностировано у 

196 (92,9%), больных, поджелудочной железы - у 48 (22,74%) больных, 

половых желез - у 27 (12,79%) больных, нервной системы - у 15 (7,1%) 
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больных. Сочетанные поражения нескольких желез и органов наблюдались у 

114 больных (54%), изолированные у 3,32% (табл. 3.4).(Рис.3.1.) 

Таблица№ 3.4. 

Распределение больных ПВИ по клиническим вариантам и формам тяжести 
 

Клиническая форма Форма тяжести 
Легкая Среднетяжелая Тяжелая Всего

абс. % абс. % абс.    % Абс. %
1) Железистая 18 8,5 163 77,25 15 7,14 196 92,9
а) изолированное поражение слюн-

ных желез 

2 0,96 5 2,36 0 0 7 3,32 

б) сочетанная 13 6,16 97 45,97 4 1,86 114 54
в т.ч. с преимущественным поражением:
поджелудочной железы 1 0,5 43 20,37 4 1,86 48 22,74
половых желез 2 0,95 18 8,5 7 3,32 27 12,79
2) Железисто-нервная 2 0,95 9 4,25 4 1,86 15 7,1
Итого 20 9,5 172 81,5 19 9 211 100,0 

3,32%

54%
22,74%

12,79%

 

Рис.№ 3.1. Распределение больных ПВИ по клиническим вариантам. 

Сочетанные формы поражения различных органов и систем при 

ПВИ, выявлены в следующих комбинациях: 

• паротит + субмаксилит + поражение различных органов и систем; 

• паротит + поражение поджелудочной железы; 

• паротит + поражение половых желёз; 

• паротит + субмаксилит + поражение поджелудочной железы; 
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• паротит + субмаксилит + поражение половых желёз; 

• паротит + поражение нервной системы; 

• паротит + поражение поджелудочной железы + поражение нервной систе-

мы; 

• паротит + поражение половых желёз + поражение нервной системы; 

 

Анализ общеклинических симптомов у 211 больных ПВИ показал, что в 

начальной стадии болезни у 93,5% больных наблюдался озноб, у 88,4% повы-

шение температуры тела до 39°С, у 96,6% болезненность в области околоуш-

ных желез, у 85,9% боли в горле, у 83,7% боли при жевании. Из других сим-

птомов отмечались недомогание (93,8%), слабость (91,9%), головные боли 

(84,7%), головокружение (80,9%), плохой сон (62,7%), потливость (68,2%). У 

большинства больных выявлена гиперемия ротоглотки и миндалин, в ряде слу-

чаев отмечались болезненность и увеличение щитовидной железы. При сопос-

тавлении общеклинических симптомов с литературными данными различии 

между ним невыявлены. Увеличение шейных лимфатических узлов наблюда-

лось у 12,7%, явления полиаденита у 2,5% больных. Обложенность языка на-

блюдалась у 85,3% обследованных больных, зев гиперемирован у 82,6%, мин-

далины также гиперемированы и гипертрофированны у 73,8%. 

У некоторых больных выявились гепатомегалия (0,6%) и спленомегалия 

(0,5%). Вместе с тем, активность АЛТ, ACT, уровень билирубина и коллоид-

ные пробы находились в пределах нормы. 

При клиническом обследовании больных ПВИ отмечены некоторые изме-

нения со стороны дыхательной системы: у 28,7% кашель, у 31,5% насморк. Эти 

изменения полностью исчезали после курса лечения. 

Нередко в патологический процесс вовлекалась и сердечно-сосудистая сис-

тема. У 38,3% больных отмечалось приглушение сердечных тонов сердца, у 

18,8% шумы в сердце. 
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Изменения со стороны периферической крови при ПВИ незначительны. 

Лейкоцитоз отмечался у 27,6%, лейкопения - у 23,4%, эозинофилия - у 4,3%, 

нейтрофилёз -у 6,1%, нейтропения - у 39,6%, лимфоцитоз у 30,5%, лимфопе-

ния у 10,3%, моноцитоз - у 42,6% больных. Увеличение СОЭ наблюдалось у 

59,7% больных.  

При клиническом анализе мочи у 18,1% больных обнаружили 

альбуминурию, а эритроциты, лейкоциты и цилиндры в 7,1% случаев. 

У подавляющего большинства больных анамнестически было определено 

место и примерное время заражения. 

Социальной статус играл немаловажное значение в структуре заболевших 

ПВИ. Все сочетанные формы чаще всего встречались среди учащихся и 

значительно реже среди всех остальных групп. 

При сравнении удельного веса клинических форм ПВИ у учащихся, 

рабочих и неработающих населения достоверных отличий между ними не 

отмечалось. У рабочих и неработающего населения наблюдалась тенденция к 

росту доли сочетанных форм. 

Характер и частота клинических вариантов заболевания в определенной 

степени зависели от возраста больных. 

В целом госпитализированных мужчин было больше чем женщин. 

Изолированное поражение слюнных желез у женщин отмечалось чаще, чем у 

мужчин. При сочетанном поражении мужчины чаще госпитализировались с 

сочетанными поражениями половых желез. При поражении поджелудочной 

железы у женщин чаще встречался также и менингит, однако достоверных 

различий по доле поражения ЦНС у мужчин и женщин не получено. 

Проведен анализ лихорадочной реакции у больных ПВИ в зависимости от 

клинических форм заболевания: у большинства взрослых больных (96,7%) имела 

место госпитализация с лихорадочной реакцией, но в редких случаях (3,3%) на-

блюдали инаппарантное лихорадочное состояние, т.е. без лихорадки. 
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В целом заболевание характеризовалось повышением температуры: в желе-

зистой и железисто-нервной формах до 38°С - у 55,2±4,2% и 10,4±3,7%; от 

38,ГС до 39°С - 35,0±4,0% и 37,3±5,9%; более 39°С - 6,3±2,0% и 49,3±6,1% 

больных соответственно. При железисто-нервной форме выраженность часто-

ты температурной реакции имела тенденцию к увеличению по сравнению с 

железистой формой. 

Продолжительность лихорадочного периода у 69,2±3,9% больных желези-

стой и 16,4±4,5% железисто-нервной формой не превышала 1-7 дней, но затя-

гивалась до 15 дней и более у 11,9±2,7% и 38,8±6,0 больных соответственно. 

Следовательно, продолжительность лихорадочного периода при железисто-

нервной форме была больше, чем при железистой (в среднем 9,7 дня и 13,4 дня 

соответственно). 

Таким образом, при железистой форме по мере повышения температурной 

реакции, число больных с данной температурой снижается. При железисто-

нервной форме по мере повышения температурной реакции число больных с 

данной температурой, наоборот, увеличивается.(Табл.№3.5) 
 

Форма заболевания Железистая (п=196) Железисто-нервная 

(п=15)

Всего (п=211) 

Температурный показатель абс % абс % абс % 

Отсутствие лихорадки 28 13,27 1 0,5 29 13,75 

Наличие лихорадки 168 79,62 14 6,6 182 86,25
Температурная реакция (°С) 
37,1-38 79 37,44 1 0,5 80 37,9
38,1-39 88 41,7 5 2,36 93 44,1
39,1 и более 29 13,74 9 4,26 38 18
Продолжительность лихорадки 

1—7 дней (1) 145 68,72 7 3,3 152 72,04 
8—14дней(2) 44 20,85 7 3,3 51 24,17
15 дней и более (3) 7 3,3 1 0,5 8 3,8 
Итого 196 92,9 15 7,1 210 100 

Таблица № 3.5. Структура и характер лихорадочной реакции у больных ПВИ в 

зависимости от формы заболевания (п=211) (М ± т) 
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Установлено, что у 71,5% обследованных больных заболевание началось 

остро, у 25,7% - подостро и у 2,8% - постепенно. У 12,9% больных в первые, 1-

2 дня наблюдались недомогание, слабость, головная боль, неприятные ощуще-

ния в области слюнных желез у некоторых - нарушение сна, мышечные боли, 

сухость во рту, насморк, кашель и в этот период нередко отмечался запор. 

Как правило, начало болезни характеризовалось возникновением тенущих 

болей и чувства напряжения в области слюнных желез, ознобом, иногда боля-

ми при жевании и глотании, и шумом в ушах. 

3.1. Клинико-лабораторная характеристика больных железистой 

формой ПВИ у детей. 

Железистая форма (ЖФ) диагностирована в 55,45% случаев, из них 30,8% 

мужчин и 24,6% женщин (табл.3.2). 

3.1.1. Клинико-лабораторная характеристика больных детей 

ПВИ с преимущественным поражением слюнных желез 

Мы отмечали припухлость в области околоушных слюнных желёз у 84,8%, 

отёк подчелюстных желёз у 61,1% и симптом «Мурсу» у 89,8% пациентов. 

Больные поступали в стационар на 3,1±0,2 день болезни, когда их 

специфические клинические проявления (припухлость желёз) развивались в 

среднем через 2,2±0,1 дня от начала продромальных симптомов. Клиническое 

выздоровление, как и сроки выписки из стационара при изолированном 

поражении слюнных желез наблюдались существенно раньше (8,1±0,3 и 

12,4±0,3 дня), чем при других формах. 

а) Клинико-лабораторная характеристика больных ПВИ с изолированным 

поражением слюнных желёз 

При изолированных формах ПВИ, заболевания 87,0% протекали легко, 

как у мужчин, так и у женщин, 13,0% больные имели среднетяжелую форму 

заболевания. 
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б) При сочетанных формах ПВИ поражение околоушных слюнных желез 

диагностировано в 86,6% больных, причем более чем у половины имел место 

двухсторонний процесс. 

По нашим наблюдениям тяжесть течения болезни была более выраженной 

при двухстороннем поражении слюнных желез (68,5%), чем одностороннем 

(35,5%). Вместе с тем, только у четверти больных отмечалось одновременное 

поражение обеих слюнных желез, имело место у 47,2% последовательный 

характер поражения. 

Односторонняя локализация патологического процесса наблюдалась у 

31,5% больных, из них левосторонняя - у 53,1% пациентов, а правосторонняя -

у 46,9%. 

Подчелюстные слюнные железы вовлекались в патологический процесс у 

65,2% больных, из них у 46,7% наблюдалось поражение околоушных слюнных 

желёз. Процесс имел, в основном, двухстороннюю локализацию (61,5%). 

Поражения сублингивальных желез мы не наблюдали, хотя в литературе 

описаны подобные случаи. 

Наиболее интенсивно были выражены воспалительные изменения в 

слюнных железах, имевшие как легкую и среднетяжелую формы (р<0,05). Так, 

средние значения температурной реакции четко коррелировали с тяжестью 

болезни: наиболее высокие средние ее показатели наблюдались при тяжелой 

форме болезни (39,8±0,7°С, р<0,05). Аналогичная картина наблюдалась в 

отношении продолжительности лихорадочной реакции: у больных легкой 

формой ПВИ она составляла 1,3±0,2 дня, а при тяжелой - 6,5±0,3 дня 

(р<0,001).(Табл.№3.6.) 
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Клинические симптомы 

 

 

Форма тяжести 
Легкая 

(п=30) 

среднетяже-

лая (п=80) 

тяжелая 

(п=7) 
М±т М±т М±т 

Температурная реакция (°С) 37,2±0,9 38,4±0,6 39,8±0,7 **
Длительность температурной реакции (в днях) 1,3±0,2 * 3,9±0,2 * 6,5±0,3 *
Время развития паротита (в днях) от начала заболевания 3,3±0,3 3,6±0,2 * 2,4±0,2 * 
Срок исчезновение симптомов паротита (в днях) 8,5±0,5* 11,2±0,4* 12,5±0,5 * 
Длительность проявления паротита (в днях) 10,5±0,4 * 11,6±0,3* 13,8±0,5*
Сроки поражения противоположной железы (в днях) 2,7±0,4 3,4±0,2 ** 4,2±0,2 **
Срок исчезновение симптомов со стороны всех групп 

желез (в днях) 

10,5±0,5 * 12,8±0,4 * 14,4±0,5 * 

Выраженность симптомов интоксикации (в баллах) 1,2±0,2** 2,0±0,1 2,4±0,2 *
Длительность симптомов интоксикации (в днях) 3,1±0,3 * 5,7±0,2 6,4±0,3 * 
Степень болезненность желез (в баллах) 1,5±0,2 1,9±0,1 2,1±0,2 **
Степень припухлости желез (в баллах) 1,6±0,2 1,9±0,1 1,6±0,1
 

Таблица№ 3.6. Характер субъективной и объективной симптоматики у 

больных ПВИ с преимущественным поражением слюнных желез 

             Таким образом, при тяжелой форме во вторые дни болезни наблюдалось 

явление паротита. В то время как у больных легкой формы эта симптоматика 

развивалась в 2 раза позднее (р<0,001). Выраженность симптомов 

интоксикации, как и их продолжительность, возрастали адекватно тяжести 

ПВИ. Болезненность слюнных желез была более выраженной при тяжелых 

формах ПВИ, а степень их припухлости, наоборот, при легком течении 

болезни. 

3.2. Клинико-лабораторная характеристика больных железистой формой 

ПВИ у подростков 

Железистая форма (ЖФ) диагностирована в 13,7% случаев, из них 7,6% 

мужчин и 6,1% женщин (табл.3.2). 

3.2.1. Клинико-лабораторная характеристика ПВИ с 

преимущественным поражением слюнных желез у 

подростков. 
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Мы отмечали припухлость в области околоушных слюнных желёз у 95,5%, 

отёк подчелюстных желёз у 74,8% и симптом «Мурсу» у 69,8% пациентов. 

Больные поступали в стационар на 5,1±0,2 день болезни, специфические 

клинические проявления (припухлость желёз) развивались в среднем через 

4,2±0,3 дня от начала продромальных симптомов. Клиническое 

выздоровление, как и сроки выписки из стационара при изолированном 

поражении слюнных желез наблюдались существенно раньше чем у взрослых 

(11,7±0,3 и 14,2±0,3 дня). 

а) Клинико-лабораторная характеристика больных ПВИ с изолированным 

поражением слюнных желёз 

При изолированных формах ПВИ, заболевания 20% протекали легко, как 

у мужчин, так и у женщин, 80% больные имели среднетяжелую форму 

заболевания. 

б) При сочетанных формах ПВИ поражение околоушных слюнных желез 

диагностировано в 100% больных, причем 90% имел место двухсторонний 

процесс. 

Тяжесть течения болезни была более выраженной при двухстороннем 

поражении слюнных желез (90%). Вместе с тем, только у 86% больных 

отмечалось одновременное поражение обеих слюнных желез, имело место у 

4% последовательный характер поражения. 

Односторонняя локализация патологического процесса наблюдалась у 

10%% больных, из них левосторонняя - у 53,1% пациентов, а правосторонняя 

-у 46,9%. 

Средние значения температурной реакции четко коррелировали с 

тяжестью болезни: наиболее высокие средние ее показатели наблюдались при 

тяжелой форме болезни (39,8±0,7°С, р<0,05). Аналогичная картина 

наблюдалась в отношении продолжительности лихорадочной реакции: у 
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больных легкой формой ПВИ она составляла 3,3±0,2 дня, а при тяжелой - 

10,5±0,3 дня (р<0,001).(Табл.№3.7.) 
 

Клинические симптомы 

 

 

Форма тяжести 
легкая 

(п=4) 

среднетяже-

лая (п=16) 

тяжелая 

(п=10) 
М±т М±т М±т 

Температурная реакция (°С) 37,2±0,9 38,4±0,6 39,8±0,7 **
Длительность температурной реакции (в днях) 3,3±0,2 * 6,9±0,2 * 10,5±0,3 *
Время развития паротита (в днях) от начала заболевания 3,3±0,3 2,6±0,2 * 1,4±0,2 * 

Срок исчезновение симптомов паротита (в днях) 11,5±0,5* 14,2±0,4* 16,5±0,5 * 
Длительность проявления паротита (в днях) 7,5±0,4 * 11,6±0,3* 14,8±0,5*
Срок исчезновение симптомов со стороны всех групп 

желез (в днях) 

12,5±0,5 * 14,8±0,4 * 18,4±0,5 * 

Выраженность симптомов интоксикации (в баллах) 1,2±0,2** 2,0±0,1 2,4±0,2 *
Длительность симптомов интоксикации (в днях) 3,1±0,3 * 5,7±0,2 6,4±0,3 * 
Степень болезненность желез (в баллах) 1,5±0,2 1,9±0,1 2,1±0,2 **
Степень припухлости желез (в баллах) 1,6±0,2 1,9±0,1 1,6±0,1
 

Таблица № 3.7. Характер субъективной и объективной симптоматики у 

больных ПВИ с преимущественным поражением слюнных желез у подростков 

              При тяжелой форме в первые дни болезни наблюдалось уже явление 

паротита. В то время как у больных легкой формы эта симптоматика 

развивалась в 3 раза позднее (р<0,001). Выраженность симптомов 

интоксикации, как и их продолжительность, возрастали адекватно тяжести 

ПВИ. Болезненность слюнных желез была более выраженной при тяжелых 

формах ПВИ, а степень их припухлости, наоборот, при легком течении 

болезни. 

3.3. Клинико-лабораторная характеристика больных железистой формой 

ПВИ у взрослых. 

Железистая форма (ЖФ) у взрослых диагностирована в 23,7% случаев, из 

них 78% мужчин и 20% женщин (табл.3. 2). 

3.3.1. Клинико-лабораторная характеристика у взрослых 

ПВИ с преимущественным поражением слюнных желез 
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Мы отмечали припухлость в области околоушных слюнных желёз у 100%, 

отёк подчелюстных желёз у 84,8% и симптом «Мурсу» у 96,8% пациентов. 

Больные поступали в стационар на 6,4±0,4 день болезни, специфические 

клинические проявления (припухлость желёз) развивались в среднем через 

2,2±0,3 дня от начала продромальных симптомов. Клиническое 

выздоровление, как и сроки выписки из стационара при изолированном 

поражении слюнных желез наблюдались существенно позже, чем у 

подростков.  

а) Клинико-лабораторная характеристика больных ПВИ с изолированным 

поражением слюнных желёз 

При изолированных формах ПВИ, заболевания 5% протекали легко, как у 

мужчин, так и у женщин, 25% больные имели среднетяжелую форму, а 70% 

тяжелую форму заболевания. 

б) При сочетанных формах ПВИ поражение околоушных слюнных желез 

диагностировано в 100% больных, причем почти у всех больных патология 

имел место двухсторонний процесс. 

Тяжесть течения болезни была более выраженной при двухстороннем 

поражении слюнных желез (100%). Вместе с тем, только у 59% больных 

отмечалось одновременное поражение обеих слюнных желез, имело место у 

41% последовательный характер поражения. 

У взрослых также средние значения температурной реакции четко 

коррелировали с тяжестью болезни: наиболее высокие средние ее показатели 

наблюдались при тяжелой форме болезни (39,8±0,7°С, р<0,05). Аналогичная 

картина наблюдалась в отношении продолжительности лихорадочной 

реакции: у больных легкой формой ПВИ она составляла 3,3±0,2 дня, а при 

тяжелой - 14,5±0,3 дня (р<0,001).(Табл№3.8) 
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Клинические симптомы 

 

 

Форма тяжести 
легкая 

(п=5) 

среднетяже-

лая (п=15) 

тяжелая 

(п=30) 
М±т М±т М±т 

Температурная реакция (°С) 37,2±0,9 38,4±0,6 39,8±0,7 **
Длительность температурной реакции (в днях) 3,3±0,2 * 6,9±0,2 * 14,5±0,3 *
Время развития паротита (в днях) от начала заболевания 4,3±0,3 2,1±0,2 * 1,4±0,2 * 
Срок исчезновение симптомов паротита (в днях) 12,5±0,5* 14,2±0,4* 18,5±0,5 * 
Длительность проявления паротита (в днях) 7,5±0,4 * 11,6±0,3* 14,8±0,5*
Срок исчезновение симптомов со стороны всех групп 

желез (в днях) 

12,5±0,5 * 14,8±0,4 * 18,4±0,5 * 

Выраженность симптомов интоксикации (в баллах) 1,2±0,2** 2,0±0,1 2,4±0,2 *
Длительность симптомов интоксикации (в днях) 3,1±0,3 * 5,7±0,2 6,4±0,3 * 
Степень болезненность желез (в баллах) 1,5±0,2 1,9±0,1 2,1±0,2 **
Степень припухлости желез (в баллах) 1,6±0,2 1,9±0,1 1,6±0,1

Таблица№3. 8. Характер субъективной и объективной симптоматики у 

больных ПВИ с преимущественным поражением слюнных желез 

        У взрослых также при тяжелой форме в первые дни болезни наблюдалось 

уже явление паротита. В то время как у больных легкой формы эта 

симптоматика развивалась в 3 раза позднее (р<0,001). Выраженность 

симптомов интоксикации, как и их продолжительность, возрастали адекватно 

тяжести ПВИ. Болезненность слюнных желез была более выраженной при 

тяжелых формах ПВИ, а степень их припухлости, наоборот, при легком 

течении болезни. 

3.4. Клинико-лабораторная характеристика ПВИ, протекающая с 

преимущественным поражением поджелудочной железы у детей. 

Нередко вирус паротита поражает поджелудочную железу, что манифести-

руется в виде паротитного панкреатита. У детей частота встречаемости 

паротита было 28 случаев, что составляет 21,4% из всех пациентов детского 

возраста. 

У  98% больных выявлено нарушение аппетита, около половины имели 

икоту, сухость во рту, тошноту. Более чем у четверти пациентов отмечались 

рвота, боль в левом подреберье, в подложечной области и в области пупка 
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ноющего характера. Диспепсический синдром регистрировался у более поло-

вины больных. 

Большая часть больных находилась в возрасте 0-14 лет. Больные поступали 

в стационар на 6,5±0,2 день болезни, когда их специфические клинические 

проявления развивались в среднем через 4,1±0,1 дня с начала продромальных 

симптомов. Сроки клиническое выздоровление, как и выписки из стационара 

наблюдались на 15,7±0,3дня. 

Поражение поджелудочной железы диагностировалось у 22,7% больных 

ПВИ. Изолированная форма поражения поджелудочной железы нами не было 

выявлена. Из 28 больных с преимуществом поражения поджелудочной железы 

52,4% представляли мужчин, а 47,6% женщин. 

Заболевание протекало в виде легкой форме у 55,6% больных, у 27,0% в 

тяжелой и у 17,5% в среднетяжелой форме. Таким образом, у детей чаще 

диагностировались среднетяжелые и легкие формы. 

Клинико-лабораторная характеристика паротитного панкреатита 

Больные дети с паротитным панкреатитом чаще всего страдали 

среднетяжелой и легкой формой (р<0,001). В этом случае температурная реак-

ция нарастала соответственно утяжелению течения болезни, при этом увеличи-

валась ее продолжительность. Чем выше и длительное температурная реакция, 

тем тяжелее течет болезнь (р<0,05). Проявления паротита при тяжелой форме 

заболевания, были достоверно более длительными, чем при легкой (5,4±1,7 и 

8,5±1,1 дня, р<0,001). Аналогичная ситуация наблюдалась и в сроках 

исчезновения симптомов поражения всех групп желез. Возникновение 

абдоминального синдрома, наоборот, при легкой форме ПВИ наступало позже 

(4,7±1,1 день), по сравнению с тяжелой (2,9±0,5 день, р<0.001), но достоверных 

различий со среднетяжелой формой отмечено не было. У большинства больных 

этой группы абдоминальный синдром развивался достоверно быстрее и был 

более выражен (р<0,05).(Таб№3.9.) 
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Клинические симптомы 

 

 

Форма тяжести 
Легкая 

(п=14) 

Ср тяжелая 

(п=8) 

Тяжелое 

(п=6) 
М±т М±т М±т

Температурная реакция (°С) 37,2±0,9 38,4±0,6 39,8±0,7 **
Длительность температурной реакции (в днях) 1,3±0,2 * 3,9±0,2 * 6,5±0,3 *
Время развития паротита (в днях) 3,3±0,3 3,6±0,2 * 2,4±0,2 *
Длительность проявления паротита (в днях) 5,4±0,5* 6,5±0,4* 8,5±0,5 *
Исчезновение симптомов со стороны всех групп желез 

(в днях) 

2,7±0,4 3,4±0,2 ** 4,2±0,2 ** 

Время возникновения абдоминального синдрома 

(в днях) 

4,7±1,1 3,7±0,5 2,9±0,5* 

Выраженность абдоминального синдрома (в баллах) 1,6±0,6 2,1±0,4 2,4±0,4*
Исчезновение абдоминального синдрома (в днях) 8,0±1,4 10,2±0,8** 14,2±1Д* 
Длительность абдоминального синдрома (в днях) 6,7±1,3 8,7±0,7** 11,3±1,0*
Таблица № 3.9 Характер субъективной и объективной симптоматики у 

больных ПВИ с преимущественным наличием у них паротитного панкреатита в 

зависимости от тяжести течения заболевания (в среднем) у детей.  

 

Абдоминальный синдром характеризовался наличием болью в эпигастраль-

ной области ноющего характера. Помимо болевого синдрома, около 70% боль-

ных отмечали тошноту и одно- или многократную рвоту. У 90,6% больных этой 

группы был снижен аппетит на сроки различной продолжительности. Абдоми-

нальный синдром исчезал при тяжелом течении ПВИ в более поздние сроки 

(14,2±1,1 дня), чем при других по тяжести формах заболевания. У большинства 

больных был отмечен повторный подъём температуры до 38-39°С. Более 50% 

больных паротитным панкреатитом ощущали сухость во рту и снижение сали-

вации, при этом все больные имели двухстороннее поражение слюнных желез. 

3.5. Клинико-лабораторная характеристика ПВИ, протекающая с 

преимущественным поражением поджелудочной железы у 

взрослых. 

У взрослых (15-39 лет) частота встречаемости паротита было 20 случаев, 

что составляет 25,3% из всех пациентов. 
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У  100% больных выявлено нарушение аппетита, около половины имели 

икоту, сухость во рту, тошноту. Почти у всех пациентов отмечались рвота, 

боль в левом подреберье, в подложечной области и в области пупка ноющего 

характера. Диспепсический синдром регистрировался у всех больных. 

Большая часть больных находилась в возрасте 19-29 лет. Больные 

поступали в стационар на 3,5±0,2 день болезни, когда их специфические 

клинические проявления развивались в среднем через 4,1±0,1 дня с начала 

продромальных симптомов. Сроки клиническое выздоровление, как и выписки 

из стационара наблюдались на 15,7±0,3дня. 

Поражение поджелудочной железы диагностировалось у 25,3% больных 

ПВИ. Изолированная форма поражения поджелудочной железы нами не было 

выявлена. Из 28 больных с преимуществом поражения поджелудочной железы 

72,4% представляли мужчин, а 27,6% женщин. 

Заболевание протекало в виде легкой форме у 15,6% больных, у 37,0% в 

тяжелой и у 47,5% в среднетяжелой форме. Таким образом, у взрослых чаще 

диагностировались среднетяжелые и тяжелые формы. 

Клинико-лабораторная характеристика паротитного панкреатита 

Больные дети с паротитным панкреатитом чаще всего страдали 

среднетяжелой и тяжелой формой (р<0,001). В этом случае температурная реак-

ция нарастала соответственно утяжелению течения болезни, при этом увеличи-

валась ее продолжительность. Чем выше и длительное температурная реакция, 

тем тяжелее течет болезнь (р<0,05). Проявления паротита при тяжелой форме 

заболевания, были достоверно более длительными, чем при легкой (4,4±1,7 и 

12,5±1,1 дня, р<0,001). Возникновение абдоминального синдрома, наоборот, 

при легкой форме ПВИ наступало позже (5,7±1,1 день), по сравнению с тяжелой 

(1,9±0,5 день, р<0.001), но достоверных различий со среднетяжелой формой от-

мечено не было. У большинства больных этой группы абдоминальный синдром 

развивался достоверно быстрее и был более выражен (р<0,05).(Табл№3.10.) 
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Клинические симптомы 

 

 

Форма тяжести 
Легкая 

(п=3) 

Ср тяжелая 

(п=10) 

Тяжелое 

(п=7) 
М±т М±т М±т

Температурная реакция (°С) 37,2±0,9 38,4±0,6 39,8±0,7 **
Длительность температурной реакции (в днях) 1,3±0,2 * 3,9±0,2 * 6,5±0,3 *
Время развития паротита (в днях) 5,7±1,1 3,6±0,2 * 1,9±0,5 *
Длительность проявления паротита (в днях) 4,4±0,5* 6,5±0,4* 12,5±0,5 *
Время возникновения абдоминального синдрома 

(в днях) 

4,7±1,1 3,7±0,5 2,9±0,5* 

Выраженность абдоминального синдрома (в баллах) 1,6±0,6 2,1±0,4 2,4±0,4*
Исчезновение абдоминального синдрома (в днях) 8,0±1,4 10,2±0,8** 14,2±1,1* 
Длительность абдоминального синдрома (в днях) 6,7±1,3 8,7±0,7** 11,3±1,0*

Таблица №3.10 Характер субъективной и объективной симптоматики у 

больных ПВИ с преимущественным наличием у них паротитного панкреатита 

в зависимости от тяжести течения заболевания (в среднем) у взрослых. 

      Абдоминальный синдром характеризовался наличием болью в эпигастраль-

ной области ноющего характера. Помимо болевого синдрома, около 90% боль-

ных отмечали тошноту и одно- или многократную рвоту. У 90,6% больных этой 

группы был снижен аппетит на сроки различной продолжительности. Абдоми-

нальный синдром исчезал при тяжелом течении ПВИ также в более поздние 

сроки (14,2±1,1 дня), чем при других по тяжести формах заболевания. У всех 

больных был отмечен повторный подъём температуры до 38-39°С. Более 75,0% 

больных паротитным панкреатитом ощущали сухость во рту и снижение сали-

вации, при этом все больные имели двухстороннее поражение слюнных желез. 

Пример: 

Больная Н. 22 года, студентка, поступила в стационар на 3-й день болезни. Заболевание 

началось с головной боли, общей слабости, тяжести в правой околоушной области. 

На 2-й день болезни состояние ухудшилось: температура тела повысилась до 38°С, 

отмечался озноб, сухость во рту, появилась боль в правой околоушной области и припухлость 

правой и левой околоушных слюнных желез. 

На 3-й день болезни больная поступила в стационар с диагнозом «эпидемический 

двухсторонний паротит». 

В прошлом эпидемическим паротитом не болела. 6 вузе и в квартире, где проживает 

больная, случаев эпидемического паротита не было. 
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Объективно при поступлении: состояние средней тяжести, температура тела 

38,8°С. Кожные покровы чистые, сыпи нет. Отмечается припухлость (II степени) и бо-

лезненность при пальпации обеих околоушных слюнных желез. Симптомы Мурсу и Филатова 

положительные с обеих сторон, больше слева. Периферические лимфатические узлы не 

увеличены. Зев слегка гиперемирован, язык сухой с белым налётом. Пульс 74 удара в минуту, 

ритмичный, удовлетворительного наполнения и напряжения, артериальное давление 120/80 мм. 

рт. ст. Границы сердца в норме. Тоны сердца приглушены, шумов нет. Над легкими 

везикулярное дыхание, хрипов нет. Живот мягкий, безболезненный. Печень и селезенка не 

увеличены. 

На 4-й день болезни температура снизилась до 37,7°С, но появилась припухлость и болезненность 

правой подчелюстной слюнной железы. Общее состояние не изменилось 
К 10-ому дню болезни состояние больной ухудшилось. Температура тела повысилась до 39,5°С, 

усилились головные боли, появились чувство жара, слабость, боли в области пупка с иррадиацией в правое и 

левое подреберья, тошнота, многократная рвота, которая не приносила облегчения. Симптомы 

раздражения брюшины отрицательные. 
К 17-ому дню состояние больной улучшилось. Припухлость и болезненность слюнных желез 

исчезла, температура субфебрильная. 
За время пребывания в стационаре проведен ряд исследований: анализ крови общ. НЬ - 115 г/л, Ег.-

4,3х1012/л, лейк.-6,5х109/л, лалочк.-20%, сегм.-51,3%, лимф.-21%, мо-ноц.-7,7%, СОЭ-7 мм/ч; анализ 

мочи: отн. плотность 1017, белка нет, эп. пл. 1-2 в п/зр. Активность а-амилазы мочи на 6-й день 

болезни - 32 ед.; на 11-й день болезни - 269 ед.; на 18 день болезни - 93 ед.; на 26-й - 60 ед.. Амилаза 

крови: на 6-й день болезни-21 ед.; на 11-й день-33 ед.; РТГА на 6-й день болезни 1:10; на 17-й день 

болезни -1:40. 
В качестве лечения больная получала: щадящую диету, контрикал 10000 ЕД. внутривенно 

капельно на 400 мл. физ. раствора, фуросемид, анальгин, димедрол, витаминотерапию и др. 
К 27-дню наступило клиническое выздоровление, и больная была выписана из стационара в 

удовлетворительном состоянии с диагнозом: «двухсторонний эпидемический паротит, 

правосторонний субмаксиллит, панкреатит». 

3.6. Клинико-лабораторная характеристика железисто-нервной 

формой ПВИ 

Учитывая что клиничесих различий в группе взрослых и в группе детей 

небыло данную клиническую формы мы изучали одновременно. В 

патологический процесс паротитной этиологии нередко вовлекается и нервная 

система. Из 211 больных у 15 (7,1%) мы наблюдали поражение нервной 
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системы. У 12 больных (5,7%) оно протекало в виде серозного менингита, 

синдрома менингизма у 3 больных (1,4%). Из 15 больных 44,8% представляли 

мужчины, а 55,2% -женщины; большая часть больных встречались в возрасте 

0-14 лет (66,5%). Выявлена ригидность затылочных мышц (89,8%), симптом 

Кернинга (78,8%), симптом Брудзинского I, II (84,8%), общую гиперестезию 

(21,7%), нарушение сознания (3,4%) и др.  

Больные поступали в стационар на 4,8±0,2 день болезни, когда их специфи-

ческие клинические проявления развивались в среднем через 2,8±0,1 дня с на-

чала продромальных симптомов. Сроки выписки из стационара больных ПВИ с 

поражением нервной системы оказались в 2 раза больше, чем при изолирован-

ном поражении слюнных желёз, а также при сочетанном поражении поджелу-

дочной и половых желез (36,2±0,4 и 40,4±0,4 дня) 

Заболевание протекало в тяжелой форме у 66,6%, в среднетяжелой - у 

20% и в легкой форме у 13,3% больных. У 79,1% больных поражение нервной 

системы сочеталось с обязательным увеличением околоушных слюнных 

желез. У 91% больных с поражением нервной системы наблюдалось сочетание 

с патологией различных органов и систем, а у 9% - только с поражением 

околоушных слюнных желез. Поражение нервной системы диагностировано 

вслед за увеличением слюнных желез у 67,2%, в 14,9% случаев поражению 

нервной системы предшествовало поражение слюнных желез, а в 17,9% оба 

вида патологии развивались одновременно. 

У 15 больных ПВИ сопровождалась поражением ЦНС, как правило, в виде 

серозного менингита. У таких пациентов интенсивность лихорадочной 

реакции возрастала пропорционально тяжести болезни, хотя достоверных 

различий не выявлено. В то же время продолжительность лихорадки при 

тяжелом течении была достоверно больше, чем при легком (3,7±0,8 и 6,0±0,4 

дня, р<0,001). Длительность проявлений паротита, наоборот, достоверно боль-

ше оказалась при легком течении инфекции (11,5±1,4 дня). Позже всего сим-

птомы поражения всех групп желез исчезали при тяжелом течении ПВИ 
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(23,4±0,8 дня). Длительность проявлений поражения ЦНС имела ту особен-

ность, что при легком течении болезни они появлялись позже, чем при средне-

тяжелом и тяжелом течении (11,4±1,4, 7,9±0,6, 4,3±0,4 дня соответственно, 

р<0,05 и р<0.001). 

Более выраженными менингеальные симптомы оказались при тяжелом те-

чении ПВИ (3,0±0,3 балла), причем они сохранялись достоверно дольше 

(22,6±0,8 дней), по сравнению с легкими и среднетяжелыми формами. ПНС 

характеризовалось развитием общемозговых симптомов у всех больных с раз-

личными степенями их выраженности и длительности. (Табл№3.11) 

 

Клинические симптомы Форма тяжести 

Легкая 

(п=2)

Среднетяже-

лая(п=10) 

Тяжелая 

(п=3)
М±т М±т М±т 

Температурная реакция (°С) 37,9±2,5 38,9±1,2 39,9±1,1
Длительность температурной реакции (в днях) 3,7±0,8 4,7±0,4** 6,0±0,4**
Время развития паротита (в днях) 3,6±0,8** 5,7±0,5 4,8±0,4
Длительность проявления паротита (в днях) 11,5±1,4** 7,5±0,5** 5,4±0,4 *
Срок поражения других желез (в днях) 8,3±1,2 6,6±0,5 6,3±0,4 
Длительность проявления субмаксилита (в днях) 8,4±1,2** 5,4±0,5 6,4±0,4
Сроки поражения противоположной железы (в днях) 3,6±0,8 3,2±0,4 4,0і0,3
Сроки исчезновения симптомов поражения всех групп 

желез (в днях) 

16,8±1,7 19,8±0,9** 23,4±0,8**

Срок поражения ЦНС (в днях) 11,4±1,4** 7,9±0,6 * 4,3±0,4* 
Выраженность менингеальнных симптомов (в баллах) 1,5±0,5 2,3±0,3 3,0±0,3**
Длительность менингеальных симптомов (в днях) 10,4±1,3 * 16,7±0,8 * 22,б±0,8* 
Выраженность обшгмозговых симптомов (в баллах) 1,6±0,5 2,5±0,3 3,0+0,3**
Длительность общемозговых симптомов (в днях) 8,8±1,2* 19,5±0,9** 23,6±0,8*
Выраженность симптомов интоксикации (в баллах) 1,7±0,5 2,6±0,3 2,8±0,3 
Длительность симптомов интоксикации (в днях) 7,5±1,1** 11,8±0,7 13,4±0,6*
Сроки исчезновения всех симптомов (в днях) 31,6±2,3 36,6±1,2** 41,0±1,1**

Примечание: *  

-р<0,001; 

**р<0,05. 

Таблица№3.11 Характер субъективной и объективной симптоматик у больных 

ПВИ с преимущественным поражением ЦНС в зависимости от тяжести течения 

заболевания (в среднем) 
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      Выраженность общемозговьгх симптомов оценивалась по балльной системе: 

1 балл - слабо выраженные и быстро купирующиеся терапевтическими 

средствами; 2 балла - умеренно выраженные и медленно купирующиеся тера-

певтически; 3 балла - сильно выраженные и медленно вылечиваемые. 

При развитии паротитного менингита общемозговая симптоматика была 

выражена в среднем 2,5±0,3 дня, после назначения терапии она купировалась 

на 15,3±0,8 день. Длительность общемозговых симптомов достоверно 

увеличивалась с увеличением тяжести заболевания (р<0,05). 

В большинстве случаев рвота имела повторный или многократный характер 

и наблюдалась у более чем 80% больных. 

При развитии ПНС в более, чем 75% случаев наблюдали повторные волно-

вые подъемы температуры, особенно при тяжелых формах болезни. В среднем 

они составляли 39,8±0,7°С и держались в течение 6,9±0,8 дней. У некоторых 

больных, особенно при легком течении, температурная кривая имела одновол-

новой характер. 

Чем тяжелее было течение болезни, тем более выражены и более длительны 

симптомы интоксикации (р<0,05). 

В патологический процесс при ПНС вовлекались слюнные железы и дригие 

органы и системы. Поражение слюнных желез развивалось на 3-6 день болезни, а 

симптомы поражения этих желез исчезали на 5-12 день (р< 0,05). Поражение дру-

гих желез при тяжелых формах происходит быстро, а восстановление их функции 

- медленно (р<0,05). Все симптомы ПВИ при тяжелой форме болезни исчезали в 

более поздние сроки, хотя достоверные различия выявлены лишь в сравнении с 

легкой формой инфекции (41,0±1,1 и 31,6±2,3 дня, р<0,001). 

Пример: 

Больной И., 17 лет, студент, поступил в инфекционную больницу на 3-й день болезни с 

диагнозом «эпидемический паротит, менингит» с жалобами на болезненность и припухлость в 

области околоушных слюнных желез с обеих сторон, общую слабость, сухость во рту. 
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Заболевание началось остро, с появления чувства тяжести в области правой околоушной 

слюнной железы, болезненности при жевании, общей слабости, познабливания и повышения 

температуры тела до 37,5°С. 

На 2-й день болезни самочувствие больного ухудшилось, появилась болезненность, и 

припухлость в области левой околоушной слюнной железы, температура повысилась до 38°С. В 

прошлом паротитом не болел. Данные о прививках против паротита отсутствуют. За 12 

дней до настоящего заболевания был в контакте с ребенком , больным эпидемическим 

паротитом. 

Объективно при поступлении: общее состояние удовлетворительное, сознание ясное. 

Кожные покровы чистые. Околоушные слюнные железы одинаково увеличены с обеих сторон 

(II степени), болезненны при пальпации, особенно в правой области. Шейные лимфатические 

узлы умеренно увеличены, безболезненны. Зев не гиперемирован. Симптомы Филатова и Мурсу 

положительные с обеих сторон, больше справа. Пульс 70 ударов в минуту, ритмичный, 

удовлетворительного наполнения и напряжения. АД 115/70 мм. рт. ст. Тоны сердца приглушены, 

шумов нет. Над легкими выслушивается везикулярное дыхание, хрипов нет. Живот мягкий, 

безболезненный, печень и селезенка не увеличены. Симптомы раздражения брюшины 

отсутствуют. 

С 5-го дня болезни околоушные слюнные железы начали уменьшаться в размерах, но появилось 

увеличение подчелюстных слюнных желез и их болезненность при пальпации. 

На 8-ой день болезни появились озноб, головокружение и общая слабость, усилилась 

головная боль, температура тела повысилась до 39°С. На следующий день появилась тошнота и 

однократная рвота, а также слабовыраженные ригидность затылочных мышц и симптом 

Кернига. Околоушные слюнные железы нормализовались, а подчелюстные слюнные железы 

увеличены и болезненны. 

Больному была выполнена цереброспинальная пункция, при которой вытекал прозрачный и 

бесцветный ликвор под повышенным давлением ( 350 мм. вод. ст.). Цитоз в ЦСЖ - 0,098x106/л, 

лимфоциты 88%, нейтрофилы-12%, белок-1,39 г/л, реакция Панди (+), реакция Нонне-Апельта (+), 

количество глюкозы - 2,51 ммоль/л, хлориды -121 ммоль/л. 

В последующие дни температура постепенно снизилась и нормализовалась к 16-му дню 

болезни. Самочувствие больного улучшилось, уменьшились в размере подчелюстные слюнные 

железы. 

К 20-му дню болезни исчезли ригидность затылочных мышц, симптом Кернига, но 

сохранялся слабо выраженный симптом Брудзинского. 

На 34-день болезни была выполнена контрольная люмбальная пункция. Цитоз ЦСЖ - 

0,054х106/л, с преобладанием лимфоцитов- 74%. 
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Анализ крови при поступлении: лейк.-5,7х109/л, эрит. - 4,3x1012/л, палоч.-47%. Сегм -43%, лимф. - 

27%, моноц. - 8%, СОЭ -14 мм/ч. 
На 30-й день болезни: лейк. - 5,8x109/л, эрит. - 3,7x1012/л, палоч.-15%, сегм. - 61%, лимф.-20%, 

моноц. - 7%, СОЭ - 7 мм/ч. Изменений в моче на всем протяжении болезни не диагностировалось. 

Серологическая реакция РТГА с паротитным антигеном с 4 по 20 дни болезни нарастает в 12 раз. 
Было проведено лечение: 5% раствор глюкозы внутривенно капельно, димедрол, анальгин, 

ноотропил, преднизолон по 40 мг. в сутки, пенициллин, аскорутин. 
Больной выписан с диагнозом: «эпидемический паротит, двухсторонний паротит, серозный 

менингит» на 46-й день болезни в удовлетворительном состоянии под наблюдение невропатолога по 

месту жительства. 

У больных с ПНС проводилась цереброспинальная пункция, как с лечебно-

профилактической, так и с лечебно-диагностической целью в острый период и 

в ранней репарации заболевания. 

Характеристика ликвора у 15 больных ПВИ с поражением нервной системы 

представлена в табл. 4.20. Как следует из этой таблицы, у всех больных с по-

ражением нервной системы преобладал лимфоцитарный плеоцитоз. В остром 

периоде ПВИ плеоцитоз достигал в среднем 0,9x106/л и снижался в период ре-

конвалесценции до 0,6x106/л, из чего следует, что в период реконвалесценции 

не происходила нормализация клеточного состава ликвора.(Табл№3.12) 
 

 Период заболевания 
Характеристика ЦСЖ острый (п=67) Реконвал.(п=67) 

М±т М±т 
Цитоз(1(г|л) 0,9±0,1** 0,6±0,1
Давление ликвора (мм водного ст.) 365,0±2,3* 343,0±2,3 
Количество нейтрофилов (в %) 8,0±0,3* 19,0±0,5 
Количество лимфоцитов (в %) 92,0±1,2* 81,0±1,1 
Соотношение нейтрофилов к лимфоцитов (коэф.К) 0,1±0,0** 0,2±0,1
Содержание белка (г/л) 1,5±0,1** 0,9±0,1 
Содержание глюкозы (ммоль/л) 2,9±0,2** 2,2±0,2 
Содержание хлоридов (ммоль/л) 127,0±1,4** 121,0±1,3 
Таблица №3.12 Лабораторная характеристика цереброспинальной жидкости у 

больных ПВИ с преимущественным поражением нервной системы (М ±т)  

Клеточный состав ликвора имел определенный процент нейтрофилов, так, в 

остром периоде их содержание составило 8,0±0,3%, а в периоде рекон-

валесценции даже больше - 19,0±0,5%, в связи с чем и соотношение 
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нейтрофилов и лимфоцитов в этом периоде оказалось выше (К=0,2). 

Содержание белка в остром периоде болезни оказалось умеренно повышенным 

(1,5±0,1 г/л) и приближалось к нормальным показателям в периоде 

реконвалесценции. 

Приведем пример, при котором мы наблюдали сочетанные проявления ПВИ, 

обсловившие тяжелое течение и трудности в диагностике этого заболевания. 

Пример:  

Больной С, 18 лет, поступил в инфекционную больницу на 2-й день болезни. 

Заболевание началось остро, с повышения температуры тела до 38°С, озноба, головной боли. К 

вечеру того же дня появилась боль в правой околоушной области при надавливании и при жевании. Ночь 

провел беспокойно, часто просыпался, усилилась головная боль, была однократная рвота. К утру 

состояние ухудшилось, больной отмечал судороги икроножных мышц. Обратился к врачу и был 

госпитализирован. 
Паротитом раньше не болел, против паротита не вакцинирован. Контакт с больными 

эпидемическим паротитом отрицает. 

Состояние при поступлении тяжелое, сознание вялое, температура тела 39,5°С. На кожных 

покровах точечная сыпь, наблюдается красный дермографизм. Слизистая оболочка ротоглотки и зев 

умеренно гиперемированы. Миндалины гипертрофированны (II-III степени). 
Отмечается припухлость околоушных слюнных желез с обеих сторон и их болезненность при 

пальпации. Симптомы Филатова и Мурсу с обеих сторон положительные. Пульс 110 ударов в минуту, 

ритмичный. АД 105/70 мм.рт.ст. Тоны сердца приглушены, шумов нет. Над легкими жесткое дыхание. 

В нижних отделах легких выслушиваются мелкопузырчатые хрипы. Живот мягкий, при пальпации 

отмечается умеренная болезненность в эпигастральной области. Умеренно выражены симптомы 

раздражения брюшины. Печень и селезенка не увеличены. Отмечается ригидность затылочных мышц, 

положительные симптомы Кернига и Брудзинского. 
Больному была проведена цереброспинальная пункция, при которой вытекал прозрачный и 

бесцветный ликвор под повышенным давлением со скоростью 56 кап./мин. Цитоз - 0,87x106/л, лимф. - 

96%, нейтр. - 4%, белок - 1,2г/л, реакция Панди (+++), реакция Нонне-Апельта отрицательная, 

хлориды-110 ммоль/л, глюкоза- 2,79 ммоль/л. При посеве ликвора патогенные микроорганизмы не 

обнаружены. После проведения люм-бальной пункции самочувствие больного улучшилось. 

Температура тела снизилась до 37,6°С, уменьшилась головная боль. 

На 5-й день болезни уменьшились в размере околоушные слюнные железы, но сохранилась их 

болезненность при пальпации, появился аппетит. Менее выражены ме-нингеальные 

симптомы. 
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На 7-й день болезни состояние больного вновь ухудшилось. Температура тела повысилась 

до 40°С и более, появились сильные головные боли, общая гиперестезия, озноб, тошнота, 

однократная рвота. Менингеальные симптомы стали более выражены. Наблюдалось 

кратковременное угнетение сознания, бред. 

Проведена интенсивная терапия: внутривенно капельно 5% раствор глюкозы; сульфат 

магния, уротропин. После чего состояние несколько улучшилось. Спустя несколько дней 

температура вновь повысилась до 38,8°С. Больной предъявлял жалобы на озноб, тошноту, 

однократную рвоту, боли в мышцах, боли в области пупка, отмечалось увеличение 

подчелюстных слюнных желез с обеих сторон. Печень выступает из - под края реберной дуги 

на 2-2,5 см., безболезненна, селезенка не увеличена. На следующий день появилось увеличение в 

размере обоих яичек, а также их болезненность с иррадиацией в промежность. При пальпации 

придатки яичек умеренно увеличены. 

Больной получал преднизолон по 40 мг в сутки, пенициллин внутримышечно по 12 млн. ед. в 

сутки, контрикал по 10ОООед. внутривенно медленно на 0,9 % растворе NaCI, анальгин, 

димедрол по 50 мг. в сутки, фуросемид 40 мг в сутки, комплекс витаминов. 

В последующие дни состояние больного постепенно улучшилось, нормализовалась 

температура тела, исчезла болезненность и припухлость околоушных и подчелюстных слюнных 

желез, прекратились абдоминальные явления и нормализовались яички. Исчезли менингеальные 

симптомы, но сохранялась небольшая ригидность затылочных мышц до 47-го дня болезни. 

Анализ крови при поступлении: НЬ-102г/л, эритр. - 5,1х1012 /л, лейк. - 4,7х109/л, па-лоч. - 7%, 

сегм. - 53%, лимф. - 36%, моноц. -11%, СОЭ - 10 мм/ч. 

На 32 день болезни: НЬ - 101 г/л, зритр.-5,8х1012 /л, лейк.-5,2х109/л, палоч.-17%, сегм. - 64%, 

лимф. - 29%, моноц. - 6%, СОЭ - 4 мм/ч. анализ мочи на активность L-амилазы на 8-й день 

болезни - 2134 ед., на 33-й день болезни - 516 ед.; РТГА с пар-титным антигеном на 4 и 38 дни 

болезни 1:10 и 1:1280 соответственно (увеличение в 100 раз). 

Больной выписан на 53-й день болезни в удовлетворительном состоянии с диагнозом: 

«эпидемический паротит, двухсторонний паротит, паротитный панкреатит, двухсторонний 

орхоэпидидимит, паротитный менигоэнцефалит» под наблюдение невропатолога по месту 

жительства. 

Таким образом, анализ клинических проявлений ПВИ позволил выявить 

ряд различий в симптоматике и продолжительности течения болезни в зависи-

мости от характера и степени поражения слюнных желез, поджелудочной же-

лезы, половых желез и нервной системы. 
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Глава IV. ОБСУЖДЕНИЕ РЕЗУЛЬТАТОВ 

Диссертационная работа проводилась в следующих направлениях: 

клиничеСКи с использованием ретроспективного и проспективного эпиде-

миологического анализа, клинически, по общепринятой для воздушно - ка-

пельных инфекций схеме, и  лабораторно  включая клинические и биохимиче-

ские анализы крови, мочи и ликвора.  

Клинико-лабораторная характеристика ПВИ изучена у 211 госпитализиро-

ванных в возрасте от 1 года до 40 лет, в том числе у 153 (72,5%) мужчин и 58 

(27,5%) женщин.  

В результате анализа возрастной структуры заболевших, было установлено, 

что паротитная вирусная инфекция (ПВИ) наблюдалась преимущественно у 

лиц детского возраста от 1 до 14 лет. Доля госпитализированных женщин 

старше одного года до 14 лет составляла 13,3%, мужчин 48,8%. 

На основе современной клинической классификации все больные были 

разделены в 2 группы: железистая форма (ЖФ) диагностирована в 92,4% слу-

чаев, из них 56,9% составили мужчины и 35,4% женщины; железисто-нервная 

форма (ЖНФ) наблюдалась в 7,1% случаях, из них 3,8% составили мужчины и 

3,3% женщины. Анализируя возрастную структуру заболевших, следует 

отметить, что обе клинические формы ПВИ представлены в основном лицами 

детского возраста (до 14 лет) соответственно у 55,4% и 6,1% больных. 

Среди всех госпитализированных больных среднетяжелые формы диагно-

стированы у 81,5% больных, из них 56,9% составили мужчины и 24,6% - жен-

щины, легкие формы - у 10,0% пациентов из них у 2,9% - мужчин и 6,9% жен-

щин, а тяжелые формы у 9,5% больных, из которых 2,9% представлены 

мужчинами и 6,6% женщинами. Таким образом, ПВИ протекала преимущест-

венно в среднетяжелых формах. 

Как у мужчин, так и у женщин, большой процент больных со среднетяже-

лыми формами наблюдается в возрасте до 14 лет.  
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Из 211 больных поражение околоушных слюнных желез диагностировано 

у 196 (92,9%), больных, поджелудочной железы - у 48 (22,74%) больных, 

половых желез - у 27 (12,79%) больных, нервной системы - у 15 (7,1%) 

больных. Сочетанные поражения нескольких желез и органов 

наблюдались у 114 больных (54%), изолированные -у 3,32%.   

Анализ общеклинических симптомов у 211 больных ПВИ показал, что в 

начальной стадии болезни у 93,5% больных наблюдался озноб, у 88,4% повы-

шение температуры тела до 39°С, у 96,6% болезненность в области околоуш-

ных желез, у 85,9% боли в горле, у 83,7% боли при жевании. Из других сим-

птомов отмечались недомогание (93,8%), слабость (91,9%), головные боли 

(84,7%), головокружение (80,9%), плохой сон (62,7%), потливость (68,2%). У 

большинства больных выявлена гиперемия ротоглотки и миндалин, в ряде слу-

чаев отмечались болезненность и увеличение щитовидной железы. При сопос-

тавлении общеклинических симптомов с литературными данными различии 

между ним невыявлены. Увеличение шейных лимфатических узлов наблюда-

лось у 12,7%, явления полиаденита у 2,5% больных. Обложенность языка на-

блюдалась у 85,3% обследованных больных, зев гиперемирован у 82,6%, мин-

далины также гиперемированы и гипертрофированны у 73,8%. 

У некоторых больных выявились гепатомегалия (0,6%) и спленомегалия 

(0,5%). Вместе с тем, активность АЛТ, ACT, уровень билирубина и коллоид-

ные пробы находились в пределах нормы. 

При клиническом обследовании больных ПВИ отмечены некоторые изме-

нения со стороны дыхательной системы: у 28,7% кашель, у 31,5% насморк. Эти 

изменения полностью исчезали после курса лечения. 

Нередко в патологический процесс вовлекалась и сердечно-сосудистая сис-

тема. У 38,3% больных отмечалось приглушение сердечных тонов сердца, у 

18,8% шумы в сердце. 

Изменения со стороны периферической крови при ПВИ незначительны. 

Лейкоцитоз отмечался у 27,6%, лейкопения - у 23,4%, эозинофилия - у 4,3%, 

нейтрофилёз  -у 6,1%, нейтропения - у 39,6%, лимфоцитоз у 30,5%, лимфопе-
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ния у 10,3%, моноцитоз - у 42,6% больных. Увеличение СОЭ наблюдалось у 

59,7% больных.  

При клиническом анализе мочи у 18,1% больных обнаружили 

альбуминурию, а эритроциты, лейкоциты и цилиндры в 7,1% случаев. 

Характер и частота клинических вариантов заболевания в определенной 

степени зависели от возраста больных. 

Проведен анализ лихорадочной реакции у больных ПВИ в зависимости от 

клинических форм заболевания: у большинства взрослых больных (96,7%) имела 

место госпитализация с лихорадочной реакцией, но в редких случаях (3,3%) на-

блюдали инаппарантное лихорадочное состояние, т.е. без лихорадки. 

В целом заболевание характеризовалось повышением температуры: в желе-

зистой и железисто-нервной формах до 38°С - у 55,2±4,2% и 10,4±3,7%; от 

38,ГС до 39°С - 35,0±4,0% и 37,3±5,9%; более 39°С - 6,3±2,0% и 49,3±6,1% 

больных соответственно. При железисто-нервной форме выраженность часто-

ты температурной реакции имела тенденцию к увеличению по сравнению с 

железистой формой. 

Продолжительность лихорадочного периода у 69,2±3,9% больных желези-

стой и 16,4±4,5% железисто-нервной формой не превышала 1-7 дней, но затя-

гивалась до 15 дней и более у 11,9±2,7% и 38,8±6,0 больных соответственно. 

Следовательно,  продолжительность  лихорадочного периода при железисто-

нервной форме, была больше, чем при железистой (в среднем 9,7 дня и 13,4 

дня соответственно). 

Установлено, что у 71,5% обследованных больных заболевание началось 

остро, у 25,7% - подостро и у 2,8% - постепенно. У 12,9% больных в первые, 1-

2 дня наблюдались недомогание, слабость, головная боль, неприятные ощуще-

ния в области слюнных желез у некоторых - нарушение сна, мышечные боли, 

сухость во рту, насморк, кашель и в этот период нередко отмечался запор. 
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Как правило, начало болезни характеризовалось возникновением тянущих 

болей и чувства напряжения в области слюнных желез, ознобом, иногда боля-

ми при жевании и глотании, и шумом в ушах. 

 У детей железистая форма (ЖФ) диагностирована в 55,45% случаев, из 

них 30,8% мужчин и 24,6% женщин, что так констатирована другими 

авторами. 

Мы отмечали припухлость в области околоушных слюнных желёз у 84,8%, 

отёк подчелюстных желёз у 61,1% и симптом «Мурсу» у 89,8% пациентов. 

Больные поступали в стационар на 3,1±0,2 день болезни, когда их 

специфические клинические проявления (припухлость желёз) развивались в 

среднем через 2,2±0,1 дня от начала продромальных симптомов. Клиническое 

выздоровление, как и сроки выписки из стационара при изолированном 

поражении слюнных желез наблюдались существенно раньше (8,1±0,3 и 

12,4±0,3 дня), чем при других формах. 

При изолированных формах ПВИ, заболевания 87,0% протекали легко, 

как у мужчин, так и у женщин, 13,0% больные имели среднетяжелую форму 

заболевания. 

По нашим наблюдениям тяжесть течения болезни была более выраженной 

при двухстороннем поражении слюнных желез (68,5%), чем одностороннем 

(35,5%). Вместе с тем, только у четверти больных отмечалось одновременное 

поражение обеих слюнных желез, имело место у 47,2% последовательный 

характер поражения. 

Односторонняя локализация патологического процесса наблюдалась у 

31,5% больных, из них левосторонняя - у 53,1% пациентов, а правосторонняя -

у 46,9%. 

Подчелюстные слюнные железы вовлекались в патологический процесс у 

65,2% больных, из них у 46,7% наблюдалось поражение околоушных слюнных 

желёз. Процесс имел, в основном, двухстороннюю локализацию (61,5%). 



 79

Поражения сублингивальных желез мы не наблюдали, хотя в литературе 

описаны подобные случаи. 

Наиболее интенсивно были выражены воспалительные изменения в 

слюнных железах, имевшие как легкую и среднетяжелую формы (р<0,05). Так, 

средние значения температурной реакции четко коррелировали с тяжестью 

болезни: наиболее высокие средние ее показатели наблюдались при тяжелой 

форме болезни (39,8±0,7°С, р<0,05). Аналогичная картина наблюдалась в 

отношении продолжительности лихорадочной реакции: у больных легкой 

формой ПВИ она составляла 1,3±0,2 дня, а при тяжелой - 6,5±0,3 дня 

(р<0,001). 

Таким образом, при тяжелой форме во вторые дни болезни наблюдалось 

явление паротита. В то время как у больных легкой формы эта симптоматика 

развивалась в 2 раза позднее (р<0,001). Выраженность симптомов 

интоксикации, как и их продолжительность, возрастали адекватно тяжести 

ПВИ. Болезненность слюнных желез была более выраженной при тяжелых 

формах ПВИ, а степень их припухлости, наоборот, при легком течении 

болезни. 

У подростков железистая форма (ЖФ) диагностирована в 13,7% случаев, 

из них 7,6% мужчин и 6,1% женщин. 

Мы отмечали припухлость в области околоушных слюнных желёз у 95,5%, 

отёк подчелюстных желёз у 74,8% и симптом «Мурсу» у 69,8% пациентов. 

Больные поступали в стационар на 5,1±0,2 день болезни, специфические 

клинические проявления (припухлость желёз) развивались в среднем через 

4,2±0,3 дня от начала продромальных симптомов. Клиническое 

выздоровление, как и сроки выписки из стационара при изолированном 

поражении слюнных желез наблюдались существенно раньше чем у взрослых 

(11,7±0,3 и 14,2±0,3 дня). 
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При изолированных формах ПВИ, заболевания 20% протекали легко, как 

у мужчин, так и у женщин, 80% больные имели среднетяжелую форму 

заболевания. 

При сочетанных формах ПВИ поражение околоушных слюнных желез 

диагностировано в 100% больных, причем 90% имел место двухсторонний 

процесс. 

Тяжесть течения болезни была более выраженной при двухстороннем 

поражении слюнных желез (90%). Вместе с тем, только у 86% больных 

отмечалось одновременное поражение обеих слюнных желез, имело место у 

4% последовательный характер поражения. 

Односторонняя локализация патологического процесса наблюдалась у 

10%% больных, из них левосторонняя - у 53,1% пациентов, а правосторонняя 

-у 46,9%. 

Средние значения температурной реакции четко коррелировали с 

тяжестью болезни: наиболее высокие средние ее показатели наблюдались при 

тяжелой форме болезни (39,8±0,7°С, р<0,05). Аналогичная картина 

наблюдалась в отношении продолжительности лихорадочной реакции: у 

больных легкой формой ПВИ она составляла 3,3±0,2 дня, а при тяжелой - 

10,5±0,3 дня (р<0,001). 

При тяжелой форме в первые, дни болезни наблюдалось уже явление 

паротита. В то время как у больных легкой формы эта симптоматика 

развивалась в 3 раза позднее (р<0,001). Выраженность симптомов 

интоксикации, как и их продолжительность, возрастали адекватно тяжести 

ПВИ. Болезненность слюнных желез была более выраженной при тяжелых 

формах ПВИ, а степень их припухлости, наоборот, при легком течении 

болезни. 

Железистая форма (ЖФ) у взрослых диагностирована в 23,7% случаев, из 

них 78% мужчин и 20% женщин.  
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Мы отмечали припухлость в области околоушных слюнных желёз у 100%, 

отёк подчелюстных желёз у 84,8% и симптом «Мурсу» у 96,8% пациентов. 

Больные поступали в стационар на 6,4±0,4 день болезни, специфические 

клинические проявления (припухлость желёз) развивались в среднем через 

2,2±0,3 дня от начала продромальных симптомов. Клиническое 

выздоровление, как и сроки выписки из стационара при изолированном 

поражении слюнных желез наблюдались существенно позже, чем у 

подростков.  

При изолированных формах ПВИ, заболевания 5% протекали легко, как у 

мужчин, так и у женщин, 25% больные имели среднетяжелую форму, а 70% 

тяжелую форму заболевания. 

При сочетанных формах ПВИ поражение околоушных слюнных желез 

диагностировано в 100% больных, причем почти у всех больных патология 

имел место двухсторонний процесс. 

Тяжесть течения болезни была более выраженной при двухстороннем 

поражении слюнных желез (100%). Вместе с тем, только у 59% больных 

отмечалось одновременное поражение обеих слюнных желез, имело место у 

41% последовательный характер поражения. 

У взрослых также средние значения температурной реакции четко 

коррелировали с тяжестью болезни: наиболее высокие средние ее показатели 

наблюдались при тяжелой форме болезни (39,8±0,7°С, р<0,05). Аналогичная 

картина наблюдалась в отношении продолжительности лихорадочной 

реакции: у больных легкой формой ПВИ она составляла 3,3±0,2 дня, а при 

тяжелой - 14,5±0,3 дня (р<0,001). 

У взрослых также при тяжелой форме в  первые, дни болезни наблюдалось 

уже явление паротита. В то время как у больных легкой формы эта 

симптоматика развивалась в 3 раза позднее (р<0,001). Выраженность 

симптомов интоксикации, как и их продолжительность, возрастали 
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адекватно тяжести ПВИ. Болезненность слюнных желез была более 

выраженной при тяжелых формах ПВИ, а степень их припухлости, наоборот, 

при легком течении болезни. 

Нередко вирус паротита поражает поджелудочную железу, что манифести-

руется в виде паротитного панкреатита. У детей частота встречаемости 

паротита было 28 случаев, что составляет 21,4% из всех пациентов детского 

возраста. 

У  98% больных выявлено нарушение аппетита, около половины имели 

икоту, сухость во рту, тошноту. Более чем у четверти пациентов отмечались 

рвота, боль в левом подреберье, в подложечной области и в области пупка 

ноющего характера. Диспепсический синдром регистрировался у более поло-

вины больных. 

Большая часть больных находилась в возрасте 0-14 лет. Больные поступали 

в стационар на 6,5±0,2 день болезни, когда их специфические клинические 

проявления развивались в среднем через 4,1±0,1 дня с начала продромальных 

симптомов. Сроки клиническое выздоровление, как и выписки из стационара 

наблюдались на 15,7±0,3дня. 

Поражение поджелудочной железы диагностировалось у 22,7% больных 

ПВИ. Изолированная форма поражения поджелудочной железы нами не было 

выявлена. Из 28 больных с преимуществом поражения поджелудочной железы 

52,4% представляли мужчин, а 47,6% женщин. 

Заболевание протекало в виде легкой форме у 55,6% больных, у 27,0% в 

тяжелой и у 17,5% в среднетяжелой форме. Таким образом, у детей чаще 

диагностировались среднетяжелые и легкие формы.  

Больные дети с паротитным панкреатитом чаще всего страдали 

среднетяжелой и легкой формой (р<0,001). В этом случае температурная реак-

ция нарастала соответственно утяжелению течения болезни, при этом увеличи-

валась ее продолжительность. Чем выше и длительное температурная реакция, 
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тем тяжелее течет болезнь (р<0,05). Проявления паротита при тяжелой форме 

заболевания, были достоверно более длительными, чем при легкой (5,4±1,7 и 

8,5±1,1 дня, р<0,001). Аналогичная ситуация наблюдалась и в сроках 

исчезновения симптомов поражения всех групп желез. Возникновение 

абдоминального синдрома, наоборот, при легкой форме ПВИ наступало позже 

(4,7±1,1 день), по сравнению с тяжелой (2,9±0,5 день, р<0.001), но достоверных 

различий со среднетяжелой формой отмечено не было. У большинства больных 

этой группы абдоминальный синдром развивался достоверно быстрее и был 

более выражен (р<0,05). 

Абдоминальный синдром характеризовался наличием болью в эпигастраль-

ной области ноющего характера. Помимо болевого синдрома, около 70% боль-

ных отмечали тошноту и одно- или многократную рвоту. У 90,6% больных этой 

группы был снижен аппетит на сроки различной продолжительности. Абдоми-

нальный синдром исчезал при тяжелом течении ПВИ в более поздние сроки 

(14,2±1,1 дня), чем при других по тяжести формах заболевания. У большинства 

больных был отмечен повторный подъём температуры до 38-39°С. Более 50% 

больных паротитным панкреатитом, ощущали сухость во рту и снижение сали-

вации, при этом все больные имели двухстороннее поражение слюнных желез. 

У взрослых (15-39 лет) частота встречаемости паротита было 20 случаев, 

что составляет 25,3% из всех пациентов. 

У  100% больных выявлено нарушение аппетита, около половины имели 

икоту, сухость во рту, тошноту. Почти у всех пациентов отмечались рвота, 

боль в левом подреберье, в подложечной области и в области пупка ноющего 

характера. Диспепсический синдром регистрировался у всех больных. 

Большая часть больных находилась в возрасте 19-29 лет. Больные 

поступали в стационар на 3,5±0,2 день болезни, когда их специфические 

клинические проявления развивались в среднем через 4,1±0,1 дня с начала 

продромальных симптомов. Сроки клиническое выздоровление, как и выписки 

из стационара наблюдались на 15,7±0,3дня. 
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Поражение поджелудочной железы диагностировалось у 25,3% больных 

ПВИ. Изолированная форма поражения поджелудочной железы нами не было 

выявлена. Из 28 больных с преимуществом поражения поджелудочной железы 

72,4% представляли мужчин, а 27,6% женщин. 

Заболевание протекало в виде легкой форме у 15,6% больных, у 37,0% в 

тяжелой и у 47,5% в среднетяжелой форме. Таким образом, у взрослых чаще 

диагностировались среднетяжелые и тяжелые формы.  

Больные дети с паротитным панкреатитом чаще всего страдали 

среднетяжелой и тяжелой формой (р<0,001). В этом случае температурная реак-

ция нарастала соответственно утяжелению течения болезни, при этом увеличи-

валась ее продолжительность. Чем выше и длительное температурная реакция, 

тем тяжелее течет болезнь (р<0,05). Проявления паротита при тяжелой форме 

заболевания, были достоверно более длительными, чем при легкой (4,4±1,7 и 

12,5±1,1 дня, р<0,001). Возникновение абдоминального синдрома, наоборот, 

при легкой форме ПВИ наступало позже (5,7±1,1 день), по сравнению с тяжелой 

(1,9±0,5 день, р<0.001), но достоверных различий со среднетяжелой формой от-

мечено не было. У большинства больных этой группы абдоминальный синдром 

развивался достоверно быстрее и был более выражен (р<0,05). 

Абдоминальный синдром характеризовался наличием болью в эпигастраль-

ной области ноющего характера. Помимо болевого синдрома, около 90% боль-

ных отмечали тошноту и одно- или многократную рвоту. У 90,6% больных этой 

группы был снижен аппетит на сроки различной продолжительности. Абдоми-

нальный синдром исчезал при тяжелом течении ПВИ также в более поздние 

сроки (14,2±1,1 дня), чем при других по тяжести формах заболевания. У всех 

больных, был отмечен повторный подъём температуры до 38-39°С. Более 75,0% 

больных паротитным панкреатитом, ощущали сухость во рту и снижение сали-

вации, при этом все больные имели двухстороннее поражение слюнных желез. 
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Учитывая,  что клиничесих различий в группе взрослых и в группе детей 

небыло данную клиническую формы мы изучали одновременно. В 

патологический процесс паротитной этиологии нередко вовлекается и нервная 

система. Из 211 больных у 15 (7,1%) мы наблюдали поражение нервной 

системы. У 12 больных (5,7%) оно протекало в виде серозного менингита, 

синдрома менингизма у 3 больных (1,4%). Из 15 больных 44,8% представляли 

мужчины, а 55,2% -женщины; большая часть больных встречались в возрасте 

0-14 лет (66,5%). Выявлена ригидность затылочных мышц (89,8%), симптом 

Кернинга (78,8%), симптом Брудзинского I, II (84,8%), общую гиперестезию 

(21,7%), нарушение сознания (3,4%) и др. 

Больные поступали в стационар на 4,8±0,2 день болезни, когда их специфи-

ческие клинические проявления развивались в среднем через 2,8±0,1 дня с на-

чала продромальных симптомов. Сроки выписки из стационара больных ПВИ с 

поражением нервной системы оказались в 2 раза больше, чем при изолирован-

ном поражении слюнных желёз, а также при сочетанном поражении поджелу-

дочной и половых желез (36,2±0,4 и 40,4±0,4 дня) 

Заболевание протекало в тяжелой форме у 66,6%, в среднетяжелой - у 

20% и в легкой форме у 13,3% больных. У 79,1% больных поражение нервной 

системы сочеталось с обязательным увеличением околоушных слюнных 

желез. У 91% больных с поражением нервной системы наблюдалось сочетание 

с патологией различных органов и систем, а у 9% - только с поражением 

околоушных слюнных желез. 

Поражение нервной системы диагностировано вслед за увеличением слюн-

ных желез у 67,2%, в 14,9% случаев поражению нервной системы предшество-

вало поражение слюнных желез, а в 17,9% оба вида патологии развивались од-

новременно. 

У 15 больных ПВИ сопровождалась поражением ЦНС, как правило, в виде 

серозного менингита. У таких пациентов интенсивность лихорадочной 

реакции возрастала пропорционально тяжести болезни, хотя достоверных 
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различий не выявлено. В то же время продолжительность лихорадки при 

тяжелом течении была достоверно больше, чем при легком (3,7±0,8 и 6,0±0,4 

дня, р<0,001). Длительность проявлений паротита, наоборот, достоверно боль-

ше оказалась при легком течении инфекции (11,5±1,4 дня). Позже всего сим-

птомы поражения всех групп желез исчезали при тяжелом течении ПВИ 

(23,4±0,8 дня). Длительность проявлений поражения ЦНС имела ту особен-

ность, что при легком течении болезни они появлялись позже, чем при средне-

тяжелом и тяжелом течении (11,4±1,4, 7,9±0,6, 4,3±0,4 дня соответственно, 

р<0,05 и р<0.001). 

Более выраженными менингеальные симптомы оказались при тяжелом те-

чении ПВИ (3,0±0,3 балла), причем они сохранялись достоверно дольше 

(22,6±0,8 дней), по сравнению с легкими и среднетяжелыми формами. ПНС 

характеризовалось развитием общемозговых симптомов у всех больных с раз-

личными степенями их выраженности и длительности. 

При развитии паротитного менингита общемозговая симптоматика была 

выражена в среднем 2,5±0,3 дня, после назначения терапии она купировалась 

на 15,3±0,8 день. Длительность общемозговых симптомов достоверно увеличи-

валась с увеличением тяжести заболевания (р<0,05). 

В большинстве случаев рвота имела повторный или многократный характер 

и наблюдалась у более, чем 80% больных. 

При развитии ПНС в более, чем 75% случаев наблюдали повторные волно-

вые подъемы температуры, особенно при тяжелых формах болезни. В среднем 

они составляли 39,8±0,7°С,  и держались в течение 6,9±0,8 дней. У некоторых 

больных, особенно при легком течении, температурная кривая имела одновол-

новой характер. 

Чем тяжелее было течение болезни, тем более выражены и более длительны 

симптомы интоксикации (р<0,05). 

В патологический процесс при ПНС вовлекались слюнные железы и дригие 

органы и системы. Поражение слюнных желез развивалось на 3-6 день болезни, а 
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симптомы поражения этих желез исчезали на 5-12 день (р< 0,05). Поражение дру-

гих желез при тяжелых формах происходит быстро, а восстановление их функции 

- медленно (р<0,05). Все симптомы ПВИ при тяжелой форме болезни исчезали в 

более поздние сроки, хотя достоверные различия выявлены лишь в сравнении с 

легкой формой инфекции (41,0±1,1 и 31,6±2,3 дня, р<0,001). 

Характеристика ликвора у 15 больных ПВИ с поражением нервной системы 

представлена в табл. 4.20. Как следует из этой таблицы, у всех больных с по-

ражением нервной системы преобладал лимфоцитарный плеоцитоз. В остром 

периоде ПВИ плеоцитоз достигал в среднем 0,9x106/л и снижался в период ре-

конвалесценции  до 0,6x106/л, из чего следует, что в период реконвалесценции 

не происходила нормализация клеточного состава ликвора. 

Клеточный состав ликвора имел определенный процент нейтрофилов, так, в 

остром периоде их содержание составило 8,0±0,3%, а в периоде рекон-

валесценции даже больше - 19,0±0,5%, в связи, с чем и соотношение 

нейтрофилов и лимфоцитов в этом периоде оказалось выше (К=0,2). 

Содержание белка в остром периоде болезни оказалось умеренно повышенным 

(1,5±0,1 г/л) и приближалось к нормальным показателям в периоде 

реконвалесценции. 

Таким образом, анализ клинических проявлений ПВИ позволил выявить 

ряд различий в симптоматике и продолжительности течения болезни в зависи-

мости от характера и степени поражения слюнных желез, поджелудочной же-

лезы, половых желез и нервной системы. 
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ВЫВОДЫ 

1. Изучение общих характеристик больных поступивщих в ГКИБ №1 города 

Самарканда показывает, что болеют чаще дети и лица мужского пола. Этому 

причиной является то что, данный контингент больных обычно организованно 

массово посещают рабочие места и образовательные учреждения.  

2. Также среди  заболевших  много пациентов из сельской местности, что 

говорит о том, что массовая иммунизация в данных местности проводится не 

качетвенно.  

3. Массовая иммунизация детского населения против паротита не 

обеспечила полного контроля ПВИ, так как сохранились: 

- циклические колебания заболеваемости; 

- сезонность инфекции в холодный период времени; 

- интенсивное вовлечение в эпидемический процесс взрослого населе-

ния; 

4. Изучение структуры ПВИ у пациентов, лечившихся в инфекционной 

больнице города Самарканда в 2008-2012 гг., показало, что железистая форма 

встречалась в 92,4%, а комбинированная форма - в 7,6%. Паротитом страдали 

67,6% больных, реже наблюдалось поражение поджелудочной железы (8,5% 

соответственно). 

5. Клиническая характеристика наблюдаемых 211 больных ПВИ имела сле-

дующие особенности: 
 

- в стационар поступили преимущественно лица детского возраста, 

- преобладали среднетяжелые и тяжелые формы за счет сочетанных 

вариантов и взрослых пациентов. 
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ПРАКТИЧЕСКИЕ РЕКОМЕНДАЦИИ 

Выявленные закономерности и особенности клинического процесса ПВИ у 

пациентов обусловливают необходимость: 

1. Регистрации, учета и проведения эпидемиологического обследования 

очагов паротитной инфекции во всех возрастных группах в ЦГСЭН; 

2. Включения в схему иммунизации ревакцинации детей, подростков и 

взрослых против ПВИ; 

3. Исследования для подтверждения диагноза паротитного панкреатита не 

только активности амилазы в крови и в моче, но и других ферментов поджелу-

дочной железы (липаза, трипсин и его ингибиторы) в сочетании с оценкой кли-

нической симптоматики, а при необходимости - с данными УЗИ; 

4. Диспансерного наблюдения за реконвалесцентами ПВИ, у которых в 

острый период болезни имело место поражение тех или иных органов и сис-

тем. 

5. Регистрации всех клинических форм (железистая и железисто-нервная) и 

их вариантов (поражение слюнных, половых желез, поджелудочной железы, 

нервной системы и др.) в кабинетах инфекционных заболеваний поликлиник; 
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