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Сокращения.
ДКМП	 – �дилятационная кардиомиопатия
ИМ	 – �инфекционный мононуклеоз
ВЭБ	 – �вирус Эпштейн-Барр
ЦМВ	 – �цитомегаловирус
ВГЧ-6 	– �вирус герпеса человека 6 типа
ГИ 	 – � герпетическая инфекция
АКАТ	 – �антикардиальные антитела
АТ	 – �антитела
ДСТ	 – �дисплазия соединительной ткани
МАРС	 – �малые аномалии развития сердца
ИФА	 – �иммуноферментный анализ
ПЦР	 – �полимеразная цепная реакция
РИФ	 – �реакция иммунофлюоресценции
ТИК	 – �токсико-инфекционная кардиопатия

Нарушения функции сердечно-сосудистой 
системы на фоне острых инфекционных заболе-
ваний встречаются, по данным разных авторов, 
у 50-95% пациентов, наиболее часто  у лиц с отя-
гощенным  преморбидным фоном или  семейном 
кардиологическим анамнезом (1, 2, 3). В боль-
шинстве случаев эти изменения не имеют стой-
кого характера, однако инфекции могут стать 
причиной развития миокардитов, перикарди-
тов, эндокардитов, поражения  сократительного 
аппарата, проводящей системы сердца, эндоте-
лия сосудов ( 4, 5, 6).

Известно, что вирусы и, прежде всего, энте-
ровирусы обладают наибольшей кардиотропно-
стью. Однако в последние годы в клинической 
практике все чаще в качестве причин поражения 
кардиоваскулярной системы рассматриваются 
герпесвирусы. Они являются повсеместно рас-
пространенными патогенами, способными наряду 
с энтеровирусами к длительной персистенции в 
организме. Изучается  значение герпесвирусов в 
развитии ДКПМ, коронарного васкулита и ранне-
го атеросклероза, в дилатации левого желудочка 
и в нарушении ритма сердца ( 4, 7, 8, 9, 10, 11, 
12). Вирусы семейства герпеса имеют весь набор 
свойств, позволяющий им стать причиной разви-
тия хронической сердечно-сосудистой патологии 
с альтерацией эндотелия сосудов, пролиферацией 
гладкомышечных клеток, разнообразными иммуно-
патологическими сдвигами, в том числе поликло-
нальной гуморальной активацией, морфологиче-
скими изменениями кардиомиоцитов (13, 14, 15). 

Появились данные о возможной роли респира-
торных вирусов в развитии сердечно-сосудистой 
патологии путем прямого повреждения кардио-
миоцитов с развитием миолиза и повышением 
кардиоспецифических ферментов (16),  путем 
токсического или иммуноопосредованного воз-
действия, с участием механизмов   генерализо-
ванного воспалительного процесса (17).

Вирусная инфекция у детей в 3-7 раз чаще, 
чем у взрослых, может приводить к развитию 
стойких морфологических и функциональных 
изменений сердечно-сосудистой системы. Так, 
при проведении биопсии в рамках мультицен-
трового исследования  эффективности терапии 
хронических миокардитов, в детском возрасте 
миокардит, как причина развития ДКМП, обна-
руживался у 30% пациентов, а среди взрослых в 
4,3- 10%  наблюдений (18, 19).

Одним из возможных механизмов повреждения 
кардиальных структур при вирусных и бактериаль-
ных инфекциях может быть воздействие специ-
фических и неспецифических антител, влекущее 
за собой различные нарушения функции серд-
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ца, в том числе разобщение процессов электро-
механического сопряжения в миокарде (20, 21). 
Повышение титров антикардиальных аутоантител, 
гетерофильных антикардиальных антител обнару-
живается не только у больных с ревматическими 
заболеваниями, но и при миокардитах, болезни 
Кавасаки,  кардиомиопатиях, ишемической болез-
ни сердца, инфаркте миокарда (22, 23).

Установлено, что повышение титров антикар-
диальных антител наблюдается не только при 
текущем воспалительном процессе, но и при 
миокардиодистрофии, ремоделировании мио-
карда  различного генеза, включая  стрессинду-
цированное в спорте высших достижений (24, 
25).

ЦЕЛЬЮ настоящей работы явилась ком-
плексная оценка состояния сердечно-сосудистой 
системы и спектра гетерофильных антикарди-
альных антител у детей с острыми респираторно-
вирусными инфекциями и герпес-вирусными 
инфекциями.

МАТЕРИАЛЫ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЙ
В период с 2000 по 2004 гг. под нашим наблюде-
нием находилось 66 пациентов (38 мальчиков и 
28 девочек) в возрасте от 3 до 14 лет, госпита-
лизированных в 22 инфекционное боксирован-
ное отделение Морозовской детской городской 
клинической больницы  по поводу различных 
вирусных инфекций. В I группу были включены 44 
ребенка с инфекционным мононуклеозом (ИМ), 
II группу – 22 пациента с тяжелым осложнен-
ным течением острых респираторных вирусных 
инфекций (ОРВИ). 

Комплексное обследование включало клинико-
функциональную оценку сердечно-сосудистой 
системы по данным электрокардиографии, эхо-
кардиографии, изучение вегетативного ста-
туса методом вариационной пульсометрии   в 
покое и при клиноортостатической пробе по  
Р.М.Баевскому (1984), фенотипическую оценку 
степени дисплазии соединительной ткани(ДСТ) 
по критериям Милковской – Дмитровой Т. и соавт.
(1982) в сопоставлении с индентификацией 
инфекционного агента и определением гетеро-
фильных антикардиальных антител.

С целью идентификации в сыворотке крови 
методом ПЦР определялись ДНК вирусов, мето-
дом ИФА (лаборатория НИИ иммунологии РАМН) 
определялись специфические антитела к герпе-
тическим вирусам Эпштейн-Барр (ВЭБ), цитоме-
галовирусам (ЦМВ) и вирусам герпеса человека 
VI типа (ВГЧ-6). Данные герпесвирусы рассма-
триваются в настоящее время как этиологически 
значимые патогены в развитии инфекционного 
мононуклеоза в концепции полиэтиологичности 
данного заболевания (26, 27). Методом РИФ с 
применением  моноклональных антител (pp72 – 
белок быстрой стадии репликации, рp65 – позд-
ний структурный белок) в лейкоцитах перифе-
рической крови  выявлялись ранние и поздние 

антигены цитомегаловируса. Диагноз ВЭБ осно-
вывался на диагностическом уровне содержания 
специфических антител  к капсидному -  VCA анти-
гену (Ig M 1:10; IgG 1:320) и раннему – EA антиге-
ну (IgM 1:10; IgG 1:20). Диагноз ЦМВ основывал-
ся на определении диагностически значимого 
уровня IgM 1:2700 и IgG 1:8100, диагноз ВГЧ-VI  -  
при уровне титров антител IgM 1:100 и IgG 1:800. 
В сыворотке крови всех детей с инфекционным 
мононуклеозом определялись также титры IgM и 
IgG  к герпесвирусам I и II типов. Методом парных 
сывороток в РСК и РТГА при нарастании титров  
более чем в 4 раза диагностировались респира-
торные вирусные инфекции и энтеровирусы.

Электрокардиографические методы включа-
ли ЭКГ в 12 отведениях (с регистрацией лежа, 
стоя, после физической нагрузки, по показани-
ям, в условиях лекарственных проб) и кардио-
интервалографию (КИГ). Эхокардиографическое 
исследование (ЭхоКГ) выполнялось на аппарате 
ACUSON 128XP/10 (США) по стандартной мето-
дике с оценкой морфометрических показателей, 
малых аномалий развития сердца (МАРС), состо-
яния перикарда на 7-14 день от момента госпи-
тализации.

Определение гетерофильных антикардиаль-
ных антител (АКАТ) к эндотелию, кардиомиоци-
там, проводящей системе и гладкой мускулату-
ре проводилось в ФГУ НИИ трансплантологии 
и искусственных органов (лаборатория транс-
плантационной иммунологии, зав. Абрамов В.Ю.) 
непрямым методом иммунофлюоресценции на 
срезах миокарда быка на 10-14 день госпитали-
зации у 18 детей с ГИ и 22 детей с ОРВИ. При 
оценке полученных титров АКАТ за нормальные 
значения принимали титры < или = 1:40, титры 
1:80 расценивались как среднепопуляционные, 
1:160 – как пограничные значения и 1:320 – как 
клинически значимые (22, 25, 28). Для опреде-
ления средних значений антител использовали 
обратные титры, то есть абсолютные показатели 
соответствующих разведений (40; 80; 160; 320).

РЕЗУЛЬТАТЫ ИССЛЕДОВАНИЯ И ИХ 
ОБСУЖДЕНИЕ

У всех детей с ИМ обнаружено  сочетанное  инфи-
цирование двумя и более типами герпес-вирусов. 
Инфицирование только этиологически значимы-
ми для инфекционного мононуклеоза патогенами 
(ВЭБ, ЦМВ и ВГЧ-6), в различных комбинациях,  
было определено у 28 детей (63%), в остальных 
случаях, у 16-ти детей (в 37%), имело место  
дополнительное инфицирование вирусами гер-
песа I и II типов.

 Этиология вирусного заболевания была под-
тверждена и расшифрована у 17 (77%) детей II 
группы. Нарастание титров антител в 4 раза к  
вирусу гриппа было обнаружено у 9-ти (53%) в 
том числе к гриппу А1 – у 4-х, к гриппу А2 – у 3-х,  к 
гриппу В – у 2-х детей. Аденовирус был выявлен у 
5 (29%), парагрипп – у 3 (18%). У одного ребенка 
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имело место сочетанное течение гриппа А2 и аде-
новирусной инфекции и у одного имелось нарас-
тание титров в 4 раза к вирусу Коксаки В.

Анализ анамнестических данных выявил 
неблагоприятное течение анте- и интранатально-
го периода у 41% (9)  детей с ОРВИ и у 34%(15) с 
герпетической инфекцией (ГИ). Высокий инфек-
ционный индекс несколько чаще отмечался у 
детей с ГИ (23% и 15% соответственно). У них же 
почти в 2 раза чаще имела место отягощенность 
семейного анамнеза по сердечно-сосудистой 
патологии  (соответственно в 34%, у 15-ти детей 
при ГИ и в 18% наблюдений, у 4-х детей  при  
ОРВИ). У 10 из 15 детей с ГИ   в семейном анам-
незе отмечалось сочетание двух и более нозоло-
гических форм сердечно-сосудистых заболева-
ний (ишемическая болезнь сердца, стенокардия, 
гипертоническая болезнь, врожденный порок 
сердца, нарушения ритма сердца, синдром веге-
тативной дисфункции). В половине случаев пато-
логия наблюдалась у двух и более ближайших 
родственников.

В группе детей с ОРВИ в 2 раза чаще наблюда-
лась хроническая патология ЛОР-органов (ОРВИ 
– 68%; ГИ – 31%). При этом инфицированность β- 
гемолитическим стрептококком группы А (лабо-
раторно подтвержденная) имела место у 45% 
пациентов с ГИ и у 27% - с ОРВИ.

Жалобы кардиального характера (сердцебие-
ние, «перебои» в области сердца, кардиалгии) 
чаще предъявляли  дети с ОРВИ (27% ,6 детей) 
и в 2,5 раза реже  дети с ГИ (11%,5 пациентов). 
При объективном   обследовании область сердца 
не была изменена ни у одного ребенка. Границы 
относительной сердечной тупости были незначи-
тельно на 0,5-1,0 см расширены влево у 2 (5%) 
детей с ГИ и у 6 (27%) детей с ОРВИ. 

Физикальные изменения со стороны сердечно-
сосудистой системы, обнаруживаемые в острый 
период чаще наблюдались при ОРВИ   и харак-
теризовались умеренным приглушением I тона 
на верхушке  (10-45% и 13-30% соответственно), 
В половине наблюдений у 21 (48%) пациентов 
с ГИ и у 12 (55%) детей с ОРВИ в V точке и/или 
левой парастернальной области выслушивал-
ся систолический шум, что, по-видимому, было 
обусловлено возрастающим гемодинамическим 
значением малых сердечных аномалий на фоне 
острого инфекционного токсикоза  и изменений 
гемореологии (3).

При первичной регистрации ЭКГ в течение 
первых 3-х дней с момента госпитализации у 
всех детей были выявлены те или иные измене-
ния. Дисфункция синусового узла (в виде пред-
сердного ритма, миграции водителя ритма и/или 
выраженной брадикардии с периодами сино-
атриальной блокады) регистрировалась у 46% 
больных с ОРВИ и 31% - с ГИ. В динамике на 
10-14 день на фоне исчезновения симптомов 
интоксикации более выраженная тенденция к 
быстрому восстановлению функции синусового 

узла отмечалась  у детей с ОРВИ с уменьшени-
ем частоты регистрации выраженной брадикар-
дии в 2,2 раза, предсердного ритма в 3 раза и 
миграции водителя ритма в 1,3 раза.  В группе 
детей с ГИ  на фоне аналогичного уменьшения 
(в 3 раза) частоты предсердного ритма, в 1,5 
раза чаще отмечалась  миграция водителя ритма, 
отсутствовала динамика частоты регистрации 
брадикардии (23%). Изменение атриовентрику-
лярной проводимости (удлинение или укороче-
ние интервала PQ) выявлялось в острый период 
с одинаковой частотой при ОРВИ и ГИ (32%). В 
динамике более выраженная нормализации А-В 
проводимости отмечалась у детей с ОРВИ (9%) 
с уменьшением частоты нарушения проводимо-
сти в 3,5 раза по сравнению с пациентами с ГИ 
(20%). Нарушения внутрижелудочковой прово-
димости были зарегистрированы у 39% детей 
с ГИ в острый период и у 43% - в динамике. В 
группе пациентов с ОРВИ эти изменения харак-
теризовались выраженной положительной дина-
микой с уменьшением частоты их регистрации 
почти в 2 раза в период реконвалесценции (50% 
и 28% соответственно). Нарушения процессов 
реполяризации при первичной регистрации ЭКГ 
встречались в целом у 1/3 детей с вирусными 
инфекциями независимо от ее этиологии. При 
этом у детей с ОРВИ в периоде реконвалесцен-
ции отмечалась отчетливая положительная дина-
мика конечной части желудочкового комплекса с 
уменьшением в 3 раза частоты выявления ST-T 
изменений. В группе детей с ГИ нарушения про-
цесса реполяризации характеризовались боль-
шей стойкостью, наблюдалась в 34% наблюдений 
при первичной регистрации, и у 30% сохранялась 
в динамике на 14 день наблюдения. 

Таким образом, в остром периоде вирусных 
инфекций ЭКГ- изменения, в том числе соче-
танные, несколько чаще встречались у детей с 
ОРВИ и характеризовались выраженной положи-
тельной динамикой в период реконвалесценции 
с уменьшением частоты их регистрации более 
чем в 3,5 раза. Это может свидетельствовать о 
благоприятном прогнозе сердечно-сосудистых 
изменений, возникающих у детей на фоне инфек-
ционного токсикоза. У детей с ГИ все выявленные 
ЭКГ изменения носили более стойкий характер и 
по целому ряду позиций не имели положительной 
динамики.

Анализ вегетативного гомеостаза выявил при-
знаки вегетативной дисфункции в целом одно-
направленного характера  у 82% детей с ОРВИ и 
89% - с ГИ (таб.1). Исходный вегетативный тонус 
у половины детей характеризовался симпатико-
тонией с преобладанием в группе детей с ОРВИ 
гиперсимпатикотонии. У 1/3 детей отмечалось 
изменение вегетативного обеспечения деятель-
ности с абсолютным преобладанием недоста-
точного обеспечения. Нарушение вегетативной 
реактивности было наиболее характерно для 
детей с ГИ (83%), у которых практически с оди-
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наковой частотой наблюдалась  асимпатикотони-
ческая реактивность, и несвойственная периоду 
реконвалесценции гиперсимпатикотония.

Нарушения адаптационных возможностей 
ВНС, выявленные у большинства обследованных 
детей (68% - ОРВИ, 77% - ГИ), характеризовались 
преобладанием у 80% пациентов центрального 
нервного регулирования вегетативного гомео-
стаза  с напряжением адаптации.

 Оценка средних морфометрических эхокар-
диографических показателей детей с вирусными 
инфекциями существенных отклонений от норма-
тивных данных с учетом возраста, пола и поверх-
ности тела получено не было. У 26%(6)  детей с 
ГИ и у 14%(3) детей с ОРВИ была выявлена мини-
мальная дисфункция левого желудочка в виде 
умеренного увеличения кардиодиастолических 
и кардиосистолических размеров и объемов  и/
или снижения фракции изгнания. Минимальный 
перикардиальный выпот с сепарацией листков 
перикарда на уровне папиллярных мышц до 3-4 
мм отмечалась у 18%(4) пациентов с ОРВИ и у 
9%(2) – с ГИ.Эти изменения, более выражен-
ные при ГИ, расценивались нами как проявления 
токсико-инфекционной кардиопатии. 

Сравнительная оценка степени ДСТ и МАРС  
показала почти в 2 раза более низкий уровень 
выраженной общей (ДСТ II-III ст.) и сердечной 
стигматизации в группе больных с ОРВИ по срав-
нению с детьми с ГИ. (таб.2)

В ряде исследований было установлено сни-
жение иммунологической реактивности при 
пороках развития, множественной стигматиза-

ции, отражающей соединительно-тканную дис-
плазию (29, 30, 31).Поэтому, более высокая сте-
пень общей соединительнотканной дисплазии и 
сердечной стигматизации у детей с ГИ  могут ука-
зывать на иммунологическую скомпроментиро-
ванность пациентов этой группы и подтверждает 
наличие отягощенного преморбидного состояния 
сердечно-сосудистой системы у детей с герпети-
ческой инфекцией.

У 18 детей с ГИ проведено 72 измерения  
антикардиальных антител (АКАТ) к эндотелию, 
кардиомиоцитам, проводящей системе и гладкой 
мускулатуре. Нормальные титры (1:40) антител 
различных видов получены в 41,6%(30) измере-
ний; пограничное и клинически значимое повы-
шение титров АКАТ (> или = 1:160) – в 39% изме-
рений, клинически значимое – в 18% (таб.3)        

У 22 детей с ОРВИ проведено 88 измере-
ний АКАТ к четырем кардиальным антигенам. 
Нормальные титры антител различных типов 
получены в 45,5%(40) измерений;  в 54,5% (48) 
измерений отмечено повышение титров антител 
выше среднепопуляционного уровня; из них - 
пограничное и клинически значимое повышение 
– в 21,5% (19), клинически значимое – в 4,5%(4) 
измерений (таб.4).

Таким образом, положительные титры АКАТ  
определялись практически в половине измере-
ний как у детей с ОРВИ, так и с ГИ. Однако клини-
чески значимые титры обнаруживались в 4 раза 
чаще при ГИ (соответственно в 18,0% и 4,5% 
наблюдений).

РАЗНОЕ

Группы
детей

ИВТ ВО ВР

Э В С ГС Норм Нед Изб Норм Асимп ГС

ГИ (n=18) 28% 16% 28% 28% 67% 33% - 17% 50% 33%

ОРВИ (n=22) 36% 18% 14% 32% 64% 32% 4% 32% 45% 23%

Примечание: ИВТ – исходный вегетативный тонус (Э – эйтония; В 
– ваготония; С – симпатикотония; ГС – гиперсимпатикотония)
ВО – вегетативное обеспечение деятельности (Норм – нормаль-
ное обеспечение; Нед – недостаточное; Изб – избыточное обе-
спечение)
ВР – вегетативная реактивность ( Норм – нормальная реактив-
ность; Асимп – асимпатикотоническая; ГС – гиперсимпатикотони-
ческая реактивность)

Группы
детей

Степень ДСТ
МАРС Сочетанные МАРС

0-I ст. II ст. III ст. II-III ст.

ГИ (n=23) 57% 39% 4% 43% 73%* 39%*

ОРВИ (n=22) 77% 18% 5% 23% 41%* 5%*

*- различия достоверны p<0,05

Титры антител

Типы АКАТ 1:10-1:40 1:80 1:160 1:320

К эндотелию 11 (15,3%) 3 (4,2%) 2 (2,8%) 2 (2,8%)

К кардиомиоцитам 7 (9,7%) 2 (2,8%) 4 (5,6%) 5 (7%)

К провод. системе 6 (8,3%) 2 (2,8 %) 7 (9,7%) 3 (4,2%)

К гладкой муск-ре 6 (8,3%) 7 (9,7%) 2 (2,8%) 3 (4,2%)

Итого измерений: n=72 77% 18% 5% 23%

Титры антител

Типы АКАТ 1:10-1:40 1:80 1:160 1:320

К эндотелию 9(10,2%) 4(4,5%) 7(8,0%) 2(2,3%)

К кардиомиоцитам 10(11,4%) 10(11,4%) 1(1,1%) 1(1,1%)

К провод. системе 13(14,8%) 4(4,4%) 4(4,5%) 1(1,1%)

К гладкой муск-ре 8(9,1%) 11(12,5%) 3(3,4%) -

Итого измерений: n=72 40(45,5%) 29(33,0%) 15(17,0%) 4(4,5%)

Таблица 1. �Характеристика вегетативного гомеостаза у детей с 

вирусными инфекциями в период реконвалесценции.

Таблица 2. �Характеристика вегетативного гомеостаза у детей с 

вирусными инфекциями в период реконвалесценции.

Таблица 3. �Распределение титров антикардиальных антител 

во всех измерениях в группе детей с герпетической 

инфекцией.

Таблица 4. �Распределение титров антикардиальных антител во 

всех измерениях в группе детей с ОРВИ.
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При оценке спектра титров АКАТ к различным 
структурам сердца в группе детей с ГИ чаще 
наблюдалось пограничное и клинически зна-
чимое повышение титров к проводящей (14%) 
системе и кардиомиоцитам (12,6%), значитель-
но реже – к эндотелию (5,6%). У детей с ОРВИ, 
напротив, чаще обнаруживались положительные 
титры (>1:80) к эндотелию (14,8%) и значительно 
реже, чем при ГИ – повышение титров >1:160 к 
кардиомиоцитам (2,2%) и проводящей системе 
(5,6%). Более частое выявление положительных 
АКАТ к эндотелию у детей с ОРВИ может объяс-
няться известной эндотелиотропностью вирусов 
гриппа, которые были причиной респираторной 
инфекции у половины пациентов данной группы.

У 6 из 10 детей с ГИ с погранично высокими и/
или клинически значимыми титрами АТ к прово-
дящей системе, одновременно отмечалось  повы-
шение титров АТ к кардиомиоцитам. Среди этих 
детей в 2 раза чаще, чем в общей группе отмеча-
лась минимальная дисфункция левого желудоч-
ка по данным ЭХО-кг. Изменения ЭКГ у 8 из 10 
этих пациентов характеризовались нарушениями 
внутрижелудочковой и/или атриовентрикулярной 
проводимости.  Сочетание высоких титров АКАТ к 
проводящей системе и кардиомиоцитам  сопро-
вождалось отчетливой тенденцией к увеличению 
частоты и выраженности нарушений процессов 
реполяризации. 

Сравнительный анализ средних обратных 
титров АКАТ у детей с ГИ показал, что средние 
значения всех видов АКАТ, включая средний сум-
марный титр (112,8±19,9) превышали среднепо-
пуляционные значения (1:80) (табл.5).

При этом средние значения обратных титров 
АТ к кардиомиоцитам, проводящей системе и 
гладкой мускулатуре статистически достоверно 
превышали соответствующие показатели у детей 
с ОРВИ. Близкими к  среднепопуляционному 
уровню в группе пациентов с ГИ оказались только 
средние титры АТ к эндотелию (82,2±23,0).

 В группе детей с ОРВИ суммарный титр АКАТ 
оставался практически на среднепопуляционном 
уровне (83,3±14,3), а титры АТ к кардиомиоцитам, 
проводящей системе и гладкой мускулатуре были 
ниже среднепопуляционных значений (табл.5).

Протокол заседания

Типы АКАТ
Группы детей с вирусными инфекциями

ГИ (n=18) ОРВИ (n=22)

К эндотелию 82,2±23,0 107,3±19,0

К кардиомиоцитам 147,8±27,6* 72,9±13,5*

К провод. системе 134,4±24,3* 79,0±15,4*

К гладкой муск-ре 112,8±4,3* 74,0±8,9*

Суммарный титр 112,8±19,9 83,3±14,3

* - различия достоверны (p< 0,05)

Таблица 5. �Средине значения обратных титров АКАТ у детей с 

вирусными инфекциями.

Заключение. Таким образом, у детей с гер-
петической инфекцией наблюдался высокий уро-
вень выработки АКАТ, преимущественно к прово-
дящей системе сердца и кардиомиоцитам. Это 
сопровождалось наличием минимальных  изме-
нений морфометрических показателей левого 
желудочка у ¼ пациентов, нарушением проводи-
мости и реполяризации по данным ЭКГ более чем 
у половины детей.

У детей с ОРВИ  активность выработки АТ 
к эндотелию была выше, чем у детей с ГИ, что 
может быть связано с эндотелиотропностью виру-
сов гриппа. И, напротив, титры антител к осталь-
ным структурам сердца были ниже, чем при ГИ. 
Это сочеталось с менее отягощенным сердечно-
сосудистыми заболеваниями семейным анам-
незом, менее выраженной общей и сердечной 
стигматизацией,  редким выявлением признаков 
дисфункции левого желудочка и отчетливой поло-
жительной динамикой ЭКГ- изменений у детей 
этой группы по сравнению с детьми с ГИ.

ВЫВОДЫ.
1.	� У детей с вирусными инфекциями, и особенно 

при герпетической инфекции, выявлена высо-
кая частота изменений сердечно-сосудистой 
системы в виде преморбидно существующих 
конституционально-диспластических осо-
бенностей (МАРС), вегетативных нарушений, 
токсико-инфекционной кардиопатии, разви-
вающейся  более чем у половины пациентов. 

2.	� Признаки вегетативной дисфункции у  детей с 
вирусными инфекциями в целом носят одно-
направленный характер с преобладанием 
симпатикотонии в исходном вегетативном 
тонусе на фоне недостаточного обеспечения 
деятельности и асимпатикотонической реак-
тивности.

3.	� Токсико-инфекционная кардиопатия при гер-
петической инфекции, характеризуется более 
длительным течением, признаками минималь-
ной дисфункции левого желудочка, сохранени-
ем более 14 дней ЭКГ-изменений и высокими 
средними титрами антикардиальных антител. 
Особенностями клинико-имунологического 
статуса  детей с герпетической инфекцией 
являются высокие показатели антикардиаль-
ных антител к проводящей системе и кардио-
миоцитами в сочетании со стойкими   изме-
нениями проводимости и реполяризации по 
ЭКГ.

4.	� У 70% детей с ОРВИ токсико-инфекционная 
кардиопатия наблюдается лишь на высоте 
инфекционного токсикоза, характеризуется 
благоприятным прогнозом, быстрой положи-
тельной клинико-инструментальной динами-
кой, отсутствием формирования антикарди-
альных антител к проводящей системе серд-
ца и кардиомиоцитам, активацией выработки 
антител к эндотелию, в силу эндотелиотроп-
ности вирусов гриппа.
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