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Инфекция, вызванная Haemophilus 
influenzae типа b (Hib), широко распростра(
нена. Бактерионосительство Haemophilus 
influenzae составляет от 20 до 70 % у детей до 
5 лет, 50–60 % у детей старше 5 лет, 20–40 % 
у взрослых. Наиболее часто Hib(инфекция 
встречается у детей от 6 месяцев до 2 лет, 
реже у новорожденных и детей старше 5 лет 
[1, 3]. Основной путь распространения ин(
фекции – воздушно(капельный. 

Системные заболевания вызывают толь(
ко возбудители, обладающие капсулой, 
в 95 % случаев это гемофильная палочка ти(
па b. Haemophilus influenzae типа b – мелкие 
(размером 0,2–2 мкм) полиморфные гра(
мотрицательные палочки. Являются аэроба(
ми или факультативными анаэробами. Про(
дуцируют эндотоксин, носителем которого 
считаются капсульные полисахариды. Более 
выраженная патогенность этих штаммов свя(
зана с тем, что капсула способна подавлять 
фагоцитоз. Требовательны к условиям куль(
тивирования: хорошо растут на средах, со(
держащих кровь (шоколадный агар), с добав(
лением находящихся в эритроцитах термо(
лабильного фактора V и термостабильного 
фактора X, оптимальная температура – 37 °С.  

Возбудитель вызывает гнойно(септичес(
кие заболевания (гемофилезы): менингит, 
пневмонию, септицемию, эпиглоттит, отит, 
синусит, мастоидит, заболевания дыхатель(
ных путей, целлюлит, артрит, остеомиелит, 
конъюнктивит, перикардит и др. Летальность 
при Hib(менингите колеблется от 5 до 19 %.  

Прогноз при гемофильном менингите 
определяется возрастом больного, продол(
жительностью болезни до начала антибио(
тикотерапии, концентрацией капсульного 
полисахарида в спинномозговой жидкости и 
скоростью ее снижения также в крови и мо(
че. К наиболее серьезным неврологическим 
последствиям менингита относятся рас(
стройства поведения и речи, снижение зре(
ния, умственная отсталость, двигательные 
расстройства, атаксия, эпилептические при(
падки и гидроцефалия. 

Осложнения гемофильной инфекции, 
трудности терапии и высокая летальность 
при генерализованных формах у детей ран(
него возраста с нарушением иммунной за(
щиты являются важной проблемой совре(
менной педиатрии.  

В детское отделение реанимации и ин(
тенсивной терапии (ДОРИТ) Пермской 
краевой клинической инфекционной боль(
ницы (ПККИБ) 23.09.2014 поступила девочка 
7 месяцев на третьи сутки болезни с рентге(
нологически подтвержденной пневмонией и 
подозрением на смешанную форму генера(
лизованной менингококковой инфекции.  

Заболела остро с повышением темпера(
туры тела до 38,5 °С, одышкой. Госпитализи(
рована на вторые сутки заболевания в го(
родскую детскую клиническую больницу 
(ГДКБ) № 3, где в связи с нарастанием дыха(
тельной недостаточности переведена на ис(
кусственную вентиляцию легких (ИВЛ).  

Состояние при поступлении в ДОРИТ 
тяжелое, без сознания. На коже стоп, голе(
ней, левом предплечье единичные элементы 
геморрагической сыпи вишневого цвета 
с небольшими очагами некроза. Менинге(
альные симптомы положительные. Периоди(
чески тонико(клонические судороги. Дыха(
ние жесткое, влажные хрипы с обеих сторон. 
Гепатолиенальный синдром: печень увели(
чена на 4 см из(под края реберной дуги, се(
лезенка – на 3 см. 

При проведении полимеразной цепной 
реакции (ПЦР): в ликворе 23.09.2014 (в день 
поступления) была обнаружена дезоксири(
бонуклеиновая кислота (ДНК) Haemophilus 
influenzaе при отрицательных результатах 
обследования на другие бактерии, вызываю(
щие менингиты, энтеровирусы и возбудите(
ли острых респираторных вирусных инфек(
ций (ОРВИ). Ликворологическая характери(
стика полностью соответствовала гнойному 
менингиту: спинномозговая жидкость, выте(
кавшая под давлением, была желто(зеленого 
цвета, мутная, с высоким содержанием белка 
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(3,2 г/л), цитозом – 11 832 клетки в 1 мкл 
нейтрофильного характера (99 %). Показа(
тели периферической крови соответствова(
ли бактериальному воспалению: нейтро(
фильный лейкоцитоз со сдвигом влево до 
миелоцитов, скорость оседания эритроцитов 
(СОЭ) – 72 мм/ч, также тромбоцитопения 
и гипохромная анемия средней тяжести 
и высокий показатель прокальцитонина 
(79,86 нг/мл).  

На основании вышеизложенного по(
ставлен основной диагноз: гемофильная ин(
фекция (ДНК Haemophilus influenzae из лик(
вора от 23.09.2014 г.) генерализованная: 
гнойный менингоэнцефалит, двусторонняя 
пневмония, двусторонний средний отит. Ос(
ложнения: дыхательная недостаточность 3(й 
степени. Недостаточность кровообращения 
1–2(й степени. Синдром диссеминированно(
го внутрисосудистого свертывания 1–2(й 
степени. Эпилептический синдром. Сопутст(
вующий диагноз: анемия гипохромная, сред(
ней тяжести. Высокий риск появления цито(
мегаловирусной инфекции (ЦМВИ), вируса 
Эпштейна(Барр (ВЭБ), вируса простого гер(
песа (ВПГ) (на основании высоких показате(
лей антителогенеза и отрицательной ПЦР на 
ДНК вирусов). 

Комплексное лечение включало: ИВЛ 
аппаратом «Fabian» с 23.09.2014 по 
09.10.2014; зондовое кормление безлактоз(
ной молочной смесью; инфузионную тера(
пию; курсовую пролонгированную антибио(
тикотерапию широкого спектра действия: 
цефтриаксон (Цефтриабол), линезолид (Зи(
вокс), цефоперазон+сульбактам (Сульпера(
цеф), а также дексаметазон; вальпроевую 
кислоту (Депакин), тиопентал натрия; фуро(
семид; иммуноглобулин человеческий нор(
мальный (Гамунекс); интерферон альфа(2b 
(Виферон) [2]; энтерол.  

Анамнез перинатального периода сви(
детельствует о высоком многофакторном 
риске возникновения внутриутробной ин(
фекции: преэклампсия, никотиновая зави(

симость, угроза невынашивания беременно(
сти, фетоплацентарная недостаточность, 
нарушение пуповинного кровотока в стадии 
декомпенсации; преждевременные роды 
в сроке 29–30 недель экстренным кесаревым 
сечением; зеленые околоплодные воды, пла(
цента с признаками жирового перерожде(
ния; синдром задержки развития плода (мас(
са при рождении 920 г). Из родильного от(
деления через 20 минут была переведена 
в отделение интенсивной терапии новорож(
денных, откуда на 10(е сутки – в палату ин(
тенсивной терапии (ПИТ) отделения недо(
ношенных новорожденных ГДКБ № 13 в тя(
желом состоянии за счет недоношенности, 
гипотрофии 3(й степени, дыхательной не(
достаточности 1(й степени, неврологиче(
ской симптоматики в виде симптома угнете(
ния, периодического диспноэ. Выписана 
в возрасте 3 месяцев с заключительным ди(
агнозом: основной: внутриутробная инфек(
ция (ВУИ) (ЦМВИ, ВЭБИ? микоплазмоз) 
с поражением респираторного тракта (ри(
нит), сердца (инфекционно(токсическая 
кардиомиопатия), кишечника (некротиче(
ский энтероколит), печени (гепатит с син(
дромом цитолиза и холестаза); сопутст>
вующий диагноз: перинатальное поражение 
центральной нервной системы смешанного 
генеза тяжелой степени, синдром двигатель(
ных дисфункций; задержка внутриутробного 
развития по гипопластическому типу  
3(й степени; анемия тяжелой степени; имму(
нодефицитное состояние, генерализован(
ный кандидоз.  

Диагноз подтвержден следующими ис(
следованиями. Ультразвуковые исследования 
свидетельствуют о выраженном повышении 
эхогенности перивентрикулярных тканей 
головного мозга и признаках незрелости 
мозговых структур, спленомегалии. Эхокар(
диография – об аневризме межпредсердной 
перегородки с малой аномалией сердца (от(
крытым овальным окном) и инфекционно(
токсической кардиомиопатии. Маркеры 
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ВУИ(ассоциированного гепатита соответст(
вуют определению стандартного случая [4].  

С первых дней жизни определялась 
нейтропения с минимальным показателем 
(240 клеток в мкл крови) и гипоиммуногло(
булинемия G (до 2,2 г/л).  

При серологическом обследовании 
(иммуноферментный анализ (ИФА)) в дина(
мике с интервалом в 2 недели было выявле(
но снижение индекса авидности (ИА) IgG к 
цитомегаловирусу с 93 до 58 % и высокий 
антителогенез IgG к вирусу Эпштейна–Барр 
в динамике с ИА 100 %, а также IgM (слабо + 
1:200) и IgG – слабо + 1:100. Высев из крови 
Candida krusei. 

Комплексное лечение включало в себя 
курс нормального иммуноглобулина челове(
ка (Октагам), антибиотики широкого спек(
тра действия, инфузионную терапию, порак(
тант альфа (Куросурф) и др. В связи с тяже(
лой анемией на первом месяце жизни 
дважды получала трансфузию фильтрован(
ной эритроцитарной взвеси.  

Состояние при выписке удовлетвори(
тельное, группа здоровья III. Даны рекомен(
дации по лечению и иммунореабилитации, 
включая отвод от вакцинации на 2 месяца. 

Поликлинический этап наблюдения ре(
бенка с нарушенной иммунной защитой ха(
рактеризовался отсутствием лечебно(
реабилитационных и профилактических ме(
роприятий, а также динамического обследо(
вания в отношении активации внутриутроб(
ных оппортунистических инфекций, в то 
время как в возрасте 4 месяцев, по данным 
анализа истории развития, по(прежнему со(
хранялась выраженная нейтропения – 
580 клеток в 1 мкл крови, свидетельствующая 
о вторичном иммунодефицитном состоянии.  

В возрасте 7 месяцев на 18(й день по(
ствакцинального периода БЦЖ(М, прове(
денной на фоне нейтропении (1000 клеток в 
1 мкл), дебютировала описываемая острая 
бактериальная инфекция в тяжелой форме, 
которая очень быстро привела к генерали(

зации процесса с полиорганностью пораже(
ний, с высоким риском летальности, что по(
требовало интенсивной терапии и длитель(
ного многопрофильного лечения.  

Девочка находилась в ДОРИТ с 
23.09.2014 по 13.10.2014 (20 койко(дней). 
Отчетливая положительная динамика сфор(
мировалась к концу второй недели госпита(
лизации: нормализовалась температура тела; 
сыпь стала менее заметной; прекратились 
судороги, гепатолиенальный синдром отсут(
ствовал. ИВЛ прекращена 08.10.2014 г.; экс(
тубирована 09.10.2014. Сохранялись блед(
ность кожных покровов без нарушения мик(
роциркуляции, продуктивный кашель, 
жесткое дыхание с единичными хрипами 
проводного характера.  

Для дальнейшего лечения, обследования 
и наблюдения ребенок был переведен в от(
деление неврологии ГДКБ № 9, где на 10(й 
день госпитализации с помощью компью(
терной томографии головного мозга были 
выявлены мастоидит и правосторонняя гиг(
рома.  

21.10.2014 девочка была переведена 
в ГДКБ № 15, где по поводу острого право(
стороннего гнойного среднего отита была 
проведена антротомия.  

Затем с 24.10.2014 по 28.11.2014 нахо(
дилась в отделении нейрохирургии с диаг(
нозом: спонтанное субарахноидальное кро(
воизлияние. Вторичный гнойный менинго(
энцефалит. Вторичная арезорбтивная 
гидроцефалия с формированием гигромы 
справа. Острый средний отит справа. 
28.10.2014: проведена операция удаления 
гигромы справа, наружное дренирование 
субдурального пространства. Ликвор от 
12.11.2014: слабо ксантохромный, прозрач(
ный, белок – 1,7 г/л, цитоз – 480, нейтрофи(
лы – 74 %, лимфоциты – 26 %. Посев ликвора 
от 13.11.2014 – роста нет.  

С положительной динамикой, но при 
сохранении вялости, снижении двигатель(
ной активности для дальнейшего лечения 
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переведена в отделение неврологии ГДКБ 
№ 9. Электроэнцефалография от 2.12.2014 
свидетельствовала об отсутствии эпилепти(
формной активности. При осмотре глазного 
дна от 2.12.2014 определялся легкий ангиос(
пазм. Осмотр ЛОР(врачом от 3.12.14: здоро(
ва. Лечение включало актовегин, хилак фор(
те, интерферон альфа(2b (Виферон), ацета(
золамид (Диакарб), калия и магния 
аспарагинат (Аспаркам); УФО органов ро(
тоглотки, магнитотерапию паравертебраль(
но. Выписана 10.12.2014 в удовлетворитель(
ном состоянии под наблюдение невролога и 
педиатра поликлиники с рекомендациями 
провести магниторезонансную томографию 
через 3 месяца, консультацию нейрохирурга 
и ноотропную терапию Пантогамом.  

Таким образом, генерализованная ге(
мофильная инфекция с тяжелыми осложне(
ниями у ребенка 7 месяцев с нарушением 
противоинфекционной защиты потребовала 
специализированного многопрофильного 
стационарного лечения в течение 2,5 месяца 
(77 койко(дней). Эффективность терапии 
достигнута с помощью своевременной  
(в первые сутки госпитализации) современ(
ной комплексной клинико(лабораторной 
диагностики и высокотехнологичных мето(
дов лечения. Очень важным в предстоящей 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 
 

комплексной реабилитации является поли(
клинический этап, который, хочется наде(
яться, окажется эффективным.  
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