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МАРКЕРЫ НЕКОТОРЫХ ОППОРТУНИСТИЧЕСКИХ ИНФЕКЦИЙ 

У ВИЧ-ИНФИЦИРОВАННЫХ ДЕТЕЙ 
Е. В. Анищенко, Е. Л. Красавцев, В. В. Кармазин, Е. П. Казначеева 

Гомельский государственный медицинский университет 
Гомельская областная клиническая инфекционная больница 

В работе приведены данные о частоте встречаемости маркеров некоторых оппортунистических инфек-
ций у детей, инфицированных ВИЧ вертикальным путем, находящихся на учете в областном консультатив-
но-диспансерном кабинете ВИЧ/СПИД Гомельской областной инфекционной клинической больницы и, в 
группе детей, рожденных не ВИЧ-инфицированными матерями. 

У ВИЧ-инфицированных детей достоверно чаще при сравнении с группой ВИЧ-негативных детей встреча-
лась ДНК вируса Эпштейн-Барра (43 %, у здоровых детей — 26 %, р = 0,008). В группе ВИЧ-негативных детей 
достоверно чаще выявлялись Ig G к цитомегаловирусу (50 %, у ВИЧ-инфицированных детей — 12 %, р = 0,02). 

ДНК вируса простого герпеса 1 и 2 типа в группах обследуемых детей не выявлялась. Также у детей не 
были выявлены Ig М к антигенам токсоплазмоза, цитомегаловируса, вируса простого герпеса 1 и 2 типов. 

Ключевые слова: ВИЧ-инфекция, дети, оппортунистические инфекции. 

MARKERS OF CERTAIN OPPORTUNISTIC INFECTIONS  
IN HIV-POSITIVE CHILDREN 

E. V. Anischenko, E. L. Krasavtsev, V. V. Karmazin, E. P. Kaznacheyeva 

Gomel State Medical University 
Gomel Regional Clinical Infectious Hospital 

The paper presents data on the prevalence of markers of certain opportunistic infections in both HIV-positive 
children infected via vertical transmission and registered at the HIV/AIDS outpatient consultative ward of the 
Gomel Regional Infectious Clinical Hospital and in HIV-negative children. 
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The HIV-positive children (43 %) in comparison to the HIV-negative children (26 %, p = 0.008) detected EBV 
DNA significantly more often. However, the group of the HIV-negative children revealed CMV Ig G more often 
(50 % vs. 12 % in HIV-positive, p = 0,02). 

HSV1/2 DNA in the study groups of the children was not detected. The children did not detect Ig M to 
toxoplasmosis atibodies). CMV, HSV 1/2. 

Key words: HIV-infection, children, opportunistic infections. 
 
 
Введение 
Наиболее частыми и тяжелыми клиниче-

скими проявлениями ВИЧ-инфекции являются 
оппортунистические инфекции. Их клиническая 
манифестация связана с прогрессирующей имму-
носупрессией, о чем свидетельствует снижение в 
крови числа основных клеток-мишеней вируса — 
Т хелперов (CD4+-лимфоцитов). Следует отме-
тить, что у взрослых больных прослеживается 
четкая зависимость между уровнем CD4+-
лимфоцитов и спектром оппортунистических 
инфекций [1]. У детей, инфицированных ВИЧ 
вертикальным путем, не всегда имеет место со-
ответствие между уровнем иммуносупрессии и 
спектром оппортунистических инфекций [2]. 

Оппортунистическими у ВИЧ-инфициро-
ванных детей являются чаще инфекции, вы-
званные вирусами простого герпеса, цитомега-
ловирусом, вирусом Эпштейн-Барра, грибами рода 
Candida. Токсоплазмоз является редким пораже-
нием ЦНС у ВИЧ-инфицированных детей [3]. 

Поверхностный кандидоз — самая частая 
грибковая инфекция у ВИЧ-инфицированных де-
тей Возбудитель, как правило, Candida albicans, 
иногда другие грибки рода Candida. Чаще всего 
встречается кандидозный стоматит, даже у детей 
с высоким числом лимфоцитов CD4 [4]. 

Поскольку основную роль в борьбе с гер-
песвирусами играет клеточный иммунитет, у 
ВИЧ-инфицированных с глубоким иммуноде-
фицитом возможны тяжелые, угрожающие жиз-
ни инфекции. Между ВИЧ и герпесвирусами 
существуют сложные и неоднозначные взаимо-
действия [5]. У больных с иммунодефицитами, в 
том числе у ВИЧ-инфицированных детей пер-
вичные инфекции, вызываемые герпесвирусами, 
протекают тяжелее, чем у остального населения. 
Реактивация герпесвирусов у ВИЧ-инфициро-
ванных детей происходит чаще, чем у здоровых 
и вызывает более тяжелые последствия [2]. 

Цитомегаловирусная инфекция (ЦМВ) — 
самая частая из вирусных оппортунистических 
инфекций у ВИЧ-инфицированных. Частота за-
ражения цитомегаловирусом во внутриутробном 
периоде и во время родов у ВИЧ-инфициро-
ванных новорожденных превышает аналогич-
ные показатели для неинфицированных ВИЧ 
новорожденных — как подвергшихся риску 
заражения ВИЧ, так и рожденных здоровыми 
матерями [2]. У детей с латентной инфекцией, 
вызванной Toxoplasma gondii, титры IgG бывают 
разными, а IgM обнаруживаются редко. Соглас-

но данным некоторых исследований, у ВИЧ-
инфицированных детей под действием цитоме-
галовируса прогрессирование ВИЧ-инфекции 
ускоряется [6]. У 30–60 % детей первая встреча 
с ЦМВ происходит на первом году жизни [7]. 

Подобно другим представителям семейст-
ва Herpesviridae, вирус Эпштейна — Барр ши-
роко распространен среди населения всего мира. 
Он стимулирует пролиферацию B-лимфоцитов, у 
лиц с иммунодефицитом вызывает лимфопроли-
феративный синдром. На фоне ВИЧ-инфекции 
этот вирус тоже служит причиной лимфопро-
лиферативных заболеваний, из которых у де-
тей чаще всего встречаются лимфоидная ин-
терстициальная пневмония и лимфомы [2]. 

Токсоплазмоз является редким поражени-
ем ЦНС у ВИЧ-инфицированных детей. Ток-
соплазменный энцефалит развивается пример-
но у 1 % ВИЧ-инфицированных детей. Однако 
токсоплазменный энцефалит нужно исключать 
у всех ВИЧ-инфицированных детей с вновь 
появившимися неврологическими нарушения-
ми. Хотя сероконверсия и 4-кратное повыше-
ние титра антител IgG возможны, нередко диаг-
ностика активной инфекции затруднена из-за им-
муносупрессии. IgM обычно исчезают через не-
сколько месяцев после заражения, однако иногда 
остаются повышенными в течение года и более, 
что также затрудняет дифференциальную диагно-
стику острой и перенесенной инфекции [8]. 

Цель 
Выявить частоту встречаемости маркеров 

некоторых оппортунистических инфекций у 
детей, инфицированных ВИЧ вертикальным пу-
тем, находящихся на учете в областном кон-
сультативно-диспансерном кабинете ВИЧ/СПИД 
Гомельской областной инфекционной клини-
ческой больницы, и сравнить их с частотой 
встречаемости в группе ВИЧ-негативных детей. 

Материалы и методы исследования 
Были изучены данные 117 медицинских 

карт ВИЧ-инфицированных детей,  состоящих 
на учете в областном консультативно-диспан-
серном кабинете ВИЧ/СПИД Гомельской област-
ной инфекционной клинической больницы. 

Дети были обследованы согласно прото-
колам «Оптимизация подходов к наблюдению 
и лечению детей с ВИЧ/СПИДом (инструкция 
по применению)» [9] и регламентирующим до-
кументам Министерства здравоохранения. 

Для оценки стадий ВИЧ-инфекции исполь-
зовалась клиническая классификация ВИЧ-
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инфекции у детей до 15 лет (ВОЗ, 2006 г.) [10]. 
В настоящее время 10 (10 %) детей находятся в 
1-й клинической стадии, 34 (34 %) ребенка — 
во 2-й, в 3-й стадии — 48 (48 %) детей и 8 (8 %) 
детей — в 4-й стадии заболевания. Дети, дос-
тигшие возраста 15 лет (17 человек) наблюда-
ются согласно протоколам взрослых. 

После установления диагноза ВИЧ-инфекции 
всем детям, согласно протоколам обследова-
ния, определялись ДНК возбудителей группы 
оппортунистических инфекций (цитомегалови-
рус, вирус простого герпеса, вирус Эпштейн — 
Барра, токсоплазмоз). Наборами реагентов 
«АмплиСенс CMV-FL, EBV-FL, TOX-FL, HSV 
1, 2 - FL» выявляли ДНК цитомегаловируса (CMV), 
ДНК вируса Эпштейна-Барр (EBV), ДНК ток-
соплазмы (Тoxорlasma gondii), ДНК вируса 
простого герпеса 1 и 2 типов (HSV 1, 2) мето-
дом полимеразной цепной реакции с гибриди-
зационно-флуоресцентной детекцией продук-
тов амплификации. Также пациенты обследо-
вались на наличие специфических Ig G и M к 
цитомегаловирусу (CMV), токсоплазме (T. gondii), 
вирусу простого герпеса 1 и 2 типов (HSV 1, 2) 
(набор реагентов ХОПиБОХ). В мазке из слизи-
стой полости рта методом микологического посе-
ва на питательные среды (Сабуро, агар Никерсо-
на) микроскопически определялись грибы рода 
Candida (в диагностически значимых титрах). 

Вирусную нагрузку определяли методом 
полимеразной цепной реакции с детекцией в 
режиме реального времени (Real time PCR) при 
помощи амплификатора «Rotor Gene 3000» 

фирмы «Corbett-research». Экстракция из кли-
нических образцов плазмы и второй этап ам-
плификации проводились наборами реагентов 
фирмы ЗАО «Реал Бест». 

Для описания значений вирусной нагрузки 
использовали Ме и интерквартильный размах 
(25–75 %). 

Абсолютное и процентное содержание уров-
ня CD4+ и СD8+-лимфоцитов в крови опреде-
лялось на оборудовании фирмы «Partec» (про-
точный цитофлюориметр) mini POC с использо-
ванием моноклональных антител фирмы «Partec». 

Для сравнения выбрана группа детей, ро-
жденных ВИЧ-негативными матерями. Воз-
раст этих детей не имел статистических отли-
чий от группы ВИЧ-инфицированных детей.  

Результаты исследований проанализиро-
ваны с применением пакета прикладных про-
грамм «Statistiсa», 6,0 (StatSoft, USA), с ис-
пользованием данных непараметрической ста-
тистики. Качественные показатели представ-
лялись в виде абсолютного числа наблюдений 
и доли (%) от общего числа пациентов в соот-
ветствующей группе. Дальнейший анализ про-
водился с использованием непараметрических 
методов статистической обработки: для срав-
нения частот в квадратах 2×2 использовался 
точный критерий Фишера, χ2. Статистически 
значимыми считались различия при р < 0,05. 

Результаты 
Результаты выявления маркеров некоторых 

оппортунистических инфекций в сравниваемых 
группах детей представлены в таблице 1. 

Таблица 1 — Частота выявления маркеров оппортунистических инфекций в группах ВИЧ-
инфицированных и ВИЧ-негативных детей 

Маркеры 
оппортунистических инфекций 

ВИЧ-инфицированные дети; 
абс. (25 %, 95 % ДИ) 

ВИЧ-негативные дети; 
абс. (25 %, 95 % ДИ) 

Уровень Р

ДНК T. gondii 1 (1,3 %; 0–7,4), n = 80 0 (0 %; 0–37), n = 8 0,9 
Ig G к T gondii 5 (10 %; 4–23), n = 48 6 (67 %; 35–88), n = 9 0,06 
ДНК CMV 7 (6 %; 3–13), n = 111 1 (1 %; 0–7), n = 80 0,08 
Ig G к CMV 4 (12 %; 4–28), n = 33 4 (50 %; 22–78), n = 8 0,02 
Ig G к HVS1/2 8 (24 %; 12–40), n = 34 4 (50 %; 22–78), n = 8 0,1 
ДНК EBV 48 (43 %; 34–53), n = 111 29 (26 %; 19–35), n = 110 0,008 
Грибы рода Candida 38 (38 %; 29–47), n=101 42 (35 %; 27–44), n = 120 0,6 OR 

 
 
У 80 ВИЧ-инфицированных детей опреде-

лялась ДНК T. gondii методом ПЦР. Она была 
выявлена только у 1 (1 %) ребенка на первом 
году жизни. Ему была установлена 4-я клини-
ческая стадия ВИЧ-инфекции с тяжелым уров-
нем иммунодефицита (CD4+ — 10,3 %, уровень 
вирусной нагрузки составил 800000 копий/мл). У 
ребенка диагностирован врожденный токсо-
плазмоз с поражением головного мозга и глаз. 
В группе ВИЧ-негативных детей ДНК T. gondii 
не выявлялась. Ig М к T. gondii также ни у од-

ного ребенка из обеих обследованных групп не 
регистрировались. 

Ig G к T. gondii определялись у 5 (10 %) из 
48 обследованных ВИЧ-инфицированных де-
тей при установлении ВИЧ-статуса. У 1 (20 %) 
ребенка они выявлялись на первом году жизни 
и у 4 (80 %) — в возрасте старше одного года. 
В большинстве случаев у детей наблюдался 
уровень тяжелого иммунодефицита (60 %), и 
они находились во 2-й клинической стадии за-
болевания (60 %). Значения вирусной нагрузки 
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в этой группе обследованных детей составили 
20569 коп/мкл (16591–800000). В группе ВИЧ-
негативных детей Ig G к T. gondii выявлялись 
несколько чаще — в 33 % случаев (р = 0,06). 

У 111 ВИЧ-инфицированных детей опре-
делялась ДНК CMV методом ПЦР. Она выяв-
лялась у 7 (6 %) детей. Клинически выражен-
ные формы цитомегаловирусной инфекции 
отмечались у 3 (43 %) детей в виде генерали-
зованной (2 (29 %) ребенка), и врожденной 
формы с поражением головного мозга (1 (14 %) 
ребенок). У 3 (43 %) детей ДНК CMV выявля-
лась на первом году жизни. Все дети этой 
группы находились в состоянии тяжелого им-
мунодефицита. Значения вирусной нагрузки в 
этой группе обследованных детей составили 
622880 коп/мкл (22000–968865). У ВИЧ-нега-
тивных детей ДНК CMV выявлялась только у 
1 (1 %) ребенка из 80 обследованных детей без 
клинических проявлений заболевания 

Ig М к CMV ни у одного ребенка в обеих 
сравниваемых группах не выявлялись. При уста-
новлении ВИЧ-статуса Ig G к CMV определя-
лись у 4 (12 %) из 33 ВИЧ-инфицированных де-
тей в возрасте более одного года. В большинстве 
случаев дети находились в 3-й клинической ста-
дии заболевания (70 %). Значения вирусной на-
грузки составили 372488 коп/мкл (14867–758812). 
В группе ВИЧ-негативных Ig G к CMV выявля-
лись достоверно чаще (50 %, Р = 0,02) и только у 
1 (25 %) ребенка в возрасте до одного года. 

ДНК HSV1/2 методом ПЦР определялась у 
131 ребенка из обеих сравниваемых групп, и во 
всех случаях она не выявлялась. Также ни у одно-
го ребенка не регистрировались Ig М к HSV1/2. 

Клинически выраженных проявлений гер-
петической инфекции на момент установления 
ВИЧ-статуса у ВИЧ-инфицированных детей 
выявлено не было. 

Ig G к HSV1/2 при установлении ВИЧ-
статуса определялись у 8 (24 %) ВИЧ-инфициро-
ванных детей из 34 обследованных. У всех де-
тей они выявлялись в возрасте старше одного 
года. В 38 % случаев (по 3 человека) дети на-
ходились в состоянии незначительного и уме-
ренного иммунодефицита во 2-й клинической 
стадии заболевания. Значения вирусной на-
грузки в этой группе обследованных детей со-
ставили 590605 коп/мкл (115390–800000). В 
группе ВИЧ-негативных детей Ig G к HSV1/2 
встречались чаще (50 %, р = 0,1). 

ДНК EBV методом ПЦР определялась у 
111 ВИЧ-инфицированных детей, и у 48 (43 %) 
детей она выявлялась. Только у 4 (8 %) детей 
она выявлялась на первом году жизни. Клини-
чески выраженных признаков заболевания, вы-
званного EBV, на момент установления диаг-
ноза ВИЧ-инфекции у детей выявлено не было. 
Большая часть детей этой группы (20 (42 %) че-

ловек) находилась в 3-й клинической стадии 
заболевания. Уровень тяжелого иммунодефи-
цита был у 14 (29 %) детей. Значения вирусной 
нагрузки в этой группе обследованных детей 
составили 224187 коп/мкл (19295–800000). У 
ВИЧ-негативных детей выявляемость ДНК EBV 
была достоверно меньшей (26 %, р = 0,008). 

В мазке из слизистой полости рта методом 
микологического посева определялись грибы 
рода Candida (в диагностически значимых тит-
рах) у 38 (38 %) ВИЧ-инфицированных детей 
из группы в 101 ребенка, которым данное ис-
следование проводилось. На первом году жиз-
ни из этой группы было 8 (21 %) человек. В 
большинстве случаев (35 детей, 92 %) у детей с 
выделением из слизистой полости рта грибов 
рода Candida были выявлены клинические про-
явления орофарингеального кандидоза. Боль-
шая часть детей этой группы (28 (74 %) чело-
век) находилась в 3-й клинической стадии за-
болевания. Уровень тяжелого иммунодефици-
та был у 21 (55 %) ребенка. Значения вирусной 
нагрузки в этой группе обследованных детей 
составили 717624 коп/мкл (64175–800000). В 
группе ВИЧ-негативных детей выявление в мазке 
из слизистой полости грибов рода Candida было 
приблизительно одинаковым (35 %, р = 0,6). 

Выводы 
Считается, что у ВИЧ-инфицированных детей 

ориентиром для диагностики оппортунистиче-
ских инфекций помимо клинических проявлений 
является определение их маркеров. По результа-
там исследования установлено, что в группе 
ВИЧ-негативных детей тоже выявляются марке-
ры некоторых оппортунистических инфекций. 

В группе ВИЧ-инфицированных детей дос-
товерно чаще выявляли ДНК EBV (43 %, р = 0,008) 
при сравнении с группой ВИЧ-негативных де-
тей (26 %). У ВИЧ-негативных детей статисти-
чески чаще выявлялись Ig G к CMV (50 %, у 
ВИЧ-инфицированных — 12 %, р = 0,02). 

ДНК HSV1/2 в группах обследуемых детей 
не выявлялась. Также у детей не были выявле-
ны Ig М к T. gondii, CMV, HSV1/2. 
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ЭКСПЕРИМЕНТАЛЬНАЯ МЕДИЦИНА И БИОЛОГИЯ 
 

УДК 616.1.9-055.5 
МЕТОДИКИ ТРЕКИНГА ТРАНСПЛАНТИРОВАННЫХ 

МЕЗЕНХИМАЛЬНЫХ СТВОЛОВЫХ КЛЕТОК В ОРГАНИЗМЕ РЕЦИПИЕНТА 

А. Г. Скуратов, А. Н. Лызиков, Д. Р. Петренев 

Гомельский государственный медицинский университет 
Институт радиобиологии НАН Беларуси, г. Гомель 

Цель: охарактеризовать и применить в эксперименте современные методики трекинга мезенхимальных 
стволовых клеток в организме реципиента после трансплантации. 

Материалы и методы. Мезенхимальные стволовые клетки из жировой ткани (выделение, культивиро-
вание, окраска флуоресцентными красителями PKH67 и Dil); лабораторные крысы линии Вистар; экспери-
ментальная модель CCl4-индуцированного хронического гепатита; введение меченных мезенхимальных 
стволовых клеток в организм лабораторных животных; флуоресцентная микроскопия криосрезов органов; 
ПЦР-анализ копийности гена Sry. 

Результаты. Апробированные методики трекинга мезенхимальных стволовых клеток показали ин-
формативность мечения клеток флуоресцентными красителями и последующего изучения миграции их в ор-
ганизме реципиента при анализе флуоресцентной микроскопии криосрезов органов. Были выявлены очаги 
яркой желто-зеленой (РКН 67) или красной (Dil) флуоресценции размером с клетку, колокализованные с 
клеточными ядрами. Для оценки приживления клеток в отдаленном периоде применена методика выявления 
гена Sry в организме реципиента женского пола после введения стволовых клеток, выделенных от мужской 
особи. Показано выживание мезенхимальных стволовых клеток через 45 дней после трансплантации. 

Заключение. Исследование трекинга трансплантированных мезенхимальных стволовых клеток в орга-
низме реципиента в ранние сроки (1–2 недели) информативно с помощью методики прижизненного мечения 
их липофильными флуоресцентными красителями. В отдаленный посттрансплантационный период о при-
живлении клеток можно судить по выявлению гена Sry при разнополой родственной трансплантации. 

Ключевые слова: мезенхимальные стволовые клетки, флуоресцентные красители PKH67 и Dil, флуо-
ресцентная микроскопия, Sry ген, ПЦР-анализ. 

TRACKING TECHNIQUES OF TRANSPLANTED MESENCHYMAL STEM CELLS 
IN THE RECIPIENT`S ORGANISM 

A. G. Skuratov, A. N. Lyzikov, D. R. Petrenyov 

Gomel State Medical University 
Institute of Radiobiology NAS of Belarus, Gomel 

Objective: to characterize and apply modern methods of tracking of mesenchymal stem cells in a recipient after 
transplantation in experiment.  

Material and methods. Mesenchymal stem cells from adipose tissue (isolation, cultivation, labeling with fluo-
rescent PKH67 and Dil dyes); laboratory Wistar rats; experimental model of CCl4-induced chronic hepatitis; intro-
duction of labeled mesenchymal stem cells in the organism of laboratory animals; fluorescence microscopy of organ 
cryosections; PCR analysis of the copy number of the Sry gene.  

Results. The approved tracking techniques of mesenchymal stem cells have showed the informativity of the 
cell labeling with fluorescent dyes and futher study of their migration in the recipient`s organism during the analysis 
of fluorescence microscopy of the organ cryosections. It detected cell-size centers of bright yellow-green (PKH 67) 
or red (Dil) fluorescence colocalized with cell nuclei. To assess engraftment of the cells in the long term we applied 
the technique to identify Sry gene in female recipients after the transplantation of stem cells isolated from males. It 
showed the survival of mesenchymal stem cells after 45 days after the transplantation. 


