
82         

УДК
ПОЗДН

 
В с

7 недель 

Клю
 
This

7 weeks a

Key 
 

Problem
Late Deb
L.V. Kriv

 
 
Вве
Инф

(S. agala
териаль
риода. S
ный пр
относит
роорган
(что зн
тем, что
ров, бол

У н
локализо
[1–9]. Не
инфекци
денных 
заболева
Есть дан
ременны
лой S. ag
сти от в
ют забо
поздним
S. agalac
лее част
бактери
оболоче
бенно у
которых
этой гру
протека
вается л

Осо
щем бол

                  

К 616.94-02
НИЙ ДЕБЮ

«

татье описан
жизни. Прив

ючевые слова:

s article descr
and gives an e

words: sepsis

y zdorov'ya i
but of Sepsis 
vitskaya, E.L

едение 
фекция, вызв
actiae), явля
ных заболе
Streptococcu
едставитель

тся к групп
низмов. Назв
ачит «отсу
о первонача
льных масти
новорожденн
ованными и
еонатальная 
ией составл
детей, сред

ание развив
нные, что н
ых женщин 
galactiae-ин
времени раз
олевания с р
м (после 7
ctiae-инфекц
то протекает
иемией, пор
ек, имеет с
у недоношен
х сепсис отм
уппе пациен

ает наиболее
летально [2, 
обо следует 
льшинстве с

                  

СЛУЧАЙ

22.7-053.2 
ЮТ СЕПСИС

«Гомельски

н случай по
веден пример 

: сепсис, Strep

ibes a case of
example of ear

s, Streptococc

i ekologii. 201
Caused By S

L. Krasavtsev

ванная Strept
яется одним
еваний пер
us agalactia
ь стрептоко
е грамполо
вание бактер
тствие мол
ально ее об
итом. 
ных детей 

и инвазивны
заболеваемо

ляет 1–4 на
ди которых 
валось в 1–7
на 100 инфи
рождался 1

нфекцией [3
звития забо
ранним (до 
7 суток ж
ция у новоро
т в виде инв

ражением л
септический
нных и мало
мечен в 77–
нтов S. aga
е тяжело и н
6]. 
отметить, 

случаев дет

                  

Й ИЗ КЛ

СА, ВЫЗВА

Л. В. Кри

Учреж
ий государс

г. Гомель

озднего дебю
ранней диагн

ptococcus aga

f late debut of
rly diagnosis, 

us agalactiae,

18 Oct-Dec; V
treptococcus 

v 

tococcus agal
м из частых
инатального

ae — единс
окков групп
жительных 
рии — агал

лока») связа
бнаружили 

она проявл
ыми поражен
ость S. agala

а 1000 живо
в 75 % слу

7-е сутки ж
ицированны
 ребенок с т

3, 4]. В завис
олевания вы

7 дня жиз
жизни) дебю

ожденных н
вазивных фо
егких, мозг

й характер, 
овесных дет
–88 %. Имен
lactiae-инфе
нередко зак

что в подав
ти при этом 

                  

ЛИНИЧЕС

АННОГО ST

ивицкая, Е. Л

ждение обр
ственный м
ь, Республи

юта сепсиса,
ностики, свое

alactiae, инва

f sepsis cause
timely hospit

e, invasive form

Vol 58 (4): 82
 Agalactiae in

lactiae 
х бак-
о пе-
ствен-
пы В, 

мик-
лактия 
ано с 
у ко-

ляется 
ниями 
actiae-
орож-

лучаев 
жизни. 
ых бе-
тяже-
симо-

ыделя-
ни) и 
ютом. 
наибо-
орм с 
говых 

осо-
тей, у 
нно в 
екция 

канчи-

вляю-
 рож-

да
че
ск
на
ш
на
бы
ш
на
(п
та
ни
вы
ск
не
че
бу
уг
кл
ст
от
пи
ин
ви
че

но
ет
4,
ин
та
ри
ле
те

                П

СКОЙ П

TREPTOCOC

Л. Красавце

азования 
едицински

ика Беларус

, вызванного
евременной го

азивные форм

ed by Streptoc
talization and 

ms. 

2-85 
n an Infant 

аются в нор
ерез нескол
кая картина
ачинаются с

шений (апноэ
ая форма з
ыстро появл

шока [227], п
аблюдается 
после 7-го д
акже может 
ингита [6]. 
ызывается S
кая картина
еспецифиче
ескими для 
ухание и на
гнетение соз
лонические 
тику и прив
тсроченному
ии [10]. Реж
нфекции: ом
ит, артрит, о
евой системы

Известно
осителями S
т слизистые
 6]. У жен
нфекция мо
ак и клинич
иемии, эндо
ения мочевы
ей этими же

Проблемы з

ПРАКТИК

CCUS AGAL

ев 

й универси
сь 

о Streptococc
оспитализаци

мы. 

coccus agalac
successful tre

рмальном со
лько часов 
а. Ранние 
с цианоза и
э, тахипноэ)
заболевания
ляются все п
при этом в 
лейкопения

дня жизни) S
протекать в
58 % неон

S. аgalactiae
а характери
ских проявл
нейроинфек
апряжение 
знания впло
судороги), ч

водит к позд
у началу ан
же диагност
мфалит, отит
остеомиелит
ы, эндокард

о, что 15–40
S. agalactiae

влагалища 
нщин в пер
жет протек

чески значи
ометрита, хо
ых и родовы
енщинами в

здоровья и 

КИ 

LACTIAE У 

итет» 

cus agalactia
ии и успешно

ctiae in an inf
eatment. 

остоянии. О
развиваетс
формы, ка

и респирато
). Описана 
я, при кото
признаки се
общем ана

я. При позд
S. agalactia
в виде сепси
натальных м
e. При это

изуется прео
лениями на
кции симпт
родничков, 

оть до комы
что затрудн
дней госпит
нтибактериал
тируются др
т, синусит, 
т, поражени
дит, миокард
0 % женщи
e, который к

или прямой
риод береме
кать как бес
имо с развит
ориоамнион

ых путей. Ро
в 50 % сопр

 экологии 

РЕБЕНКА

e у ребенка
ого лечения. 

fant at the age

Однако уже
ся клиниче-
ак правило,
орных нару-
молниенос-
орой очень
ептического
ализе крови
нем дебюте

ae-инфекция
иса или ме-
менингитов
м клиниче-
обладанием

ад специфи-
томами (вы-

лихорадка,
ы и тонико-
няет диагно-
тализации и
льной тера-
ругие очаги
конъюнкти-
я кожи, мо-

дит. 
ин являются
колонизиру-
й кишки [1,
енности эта
симптомно,
тием бакте-
нита, воспа-
ождение де-
ровождается

а 

e 

е 
-
, 
-
-
ь 
о 
и 
е 
я 
-
в 
-

м 
-
-
, 
-
-
и 
-
и 
-
-

я 
-
, 
а 
, 
-
-
-
я 



Проблемы здоровья и экологии 83

вертикальной трансмиссией возбудителя, кото-
рая происходит, как правило, незадолго до родов 
или непосредственно во время родов. В бли-
жайшие часы и сутки после рождения ребенок 
также может инфицироваться, однако это случа-
ется значительно реже по сравнению с пре- и ин-
транатальной контаминацией. Инфицирование 
новорожденных не всегда приводит к разви-
тию инфекционного процесса. Факторами рис-
ка реализации инфекции у ребенка, рожденно-
го от S. agalactiae-инфицированной женщины, 
являются: возраст беременной (< 20 лет), вы-
кидыши или медицинские аборты в анамнезе, 
амнионит, преждевременные роды (< 37 недель), 
лихорадка в родах (более 37,5 °С), длительный 
безводный период (> 12 часов), задержка внут-
риутробного развития и наличие S. agalactiae-
инфекции у ранее рожденных детей [4, 6]. 

Особое значение в диагностике заболева-
ния у новорожденных детей приобретают ла-
бораторные методы диагностики (классиче-
ские бактериологические, серологические, мо-
лекулярно-биологические) из-за неспецифич-
ности клинических проявлений [1, 8]. При бак-
териоскопии обнаруживают типичные грампо-
ложительные кокки, образующие короткие це-
почки. В биологических жидкостях организма 
(в крови, ликворе, моче, трахео-бронхиальном 
аспирате) для бактериологических посевов 
необходимо использовать среды, обогащенные 
кровью или сывороткой, так как выделение S. 
agalactiae на обычных средах, как правило, не 
превышает 10–12 %. Серологические методы 
диагностики имеют значение лишь в плане ре-
троспективного подтверждения диагноза, а 
также для выявления напряженности пассивного 
иммунитета, трансплацентарно полученного от 
матери. При этом к факторам высокого риска ре-
ализации S. agalactiae-инфекции в неонатальный 
период относят указание на серонегативность 
или низкие титры специфических антител у ин-
фицированных беременных женщин. 

В некоторых странах благодаря активному 
использованию в акушерской практике рекомен-
даций по профилактике S. agalactiae-инфекции 
удалось существенно снизить уровень инфи-
цированности новорожденных, а также частоту 
инвазивных форм заболевания у детей первого 
месяца жизни (заболеваемость в ранний неона-
тальный период удалось снизить более чем на 
80 %, а показатели неонатальной заболеваемо-
сти в целом не превышают 0,3 случая на 1000 
живорожденных детей, снизилась и частота раз-
вития инвазивных форм, что определило значи-
тельное улучшение прогноза заболевания) [6]. 

Разработанные в 2002 г. рекомендации СDC 
предусматривают обязательное обследование 
на S. agalactiae-носительство всех беременных 
женщин на сроке 35–37 недель [4]. При выде-

лении возбудителя из влагалища и/или задне-
проходного канала женщине в период родов 
назначают антибиотики в тех случаях, когда 
имеются следующие состояния: предыдущий 
ребенок перенес инвазивную S. agalactiae-
инфекцию, во время настоящей беременности 
имели место S. agalactiae-бактериурия, угроза 
преждевременных родов (до 37 недель), без-
водный промежуток больше 12 часов, лихо-
радка в родах. Для антибиотикопрофилактики 
рекомендовано использовать бензилпеницил-
лин, который вводят внутривенно в дозе 5 млн. 
ЕД с момента начала родовой деятельности, 
переходя в дальнейшем на дозу 2,5 млн. ЕД 
каждые 4 часа до окончания родов. Альтерна-
тивой бензилпенициллину является ампицил-
лин, который вводят также внутривенно, пер-
воначально в дозе 2 г на введение, а затем — 
по 1 г каждые 4 часа. При аллергии к пеницил-
линам их заменяют клиндамицином или эрит-
ромицином, но чаще в этих случаях рекомен-
дуют цефазолин (вначале — 2 г на введение 
внутривенно, затем по 1 г каждые 8 часов до 
окончания родов). При высоком риске разви-
тия анафилаксии на бета-лактамные антибио-
тики может быть использован ванкомицин, ко-
торый рекомендуют вводить внутривенно по 1 г 
каждые 12 часов до окончания родов [4, 6]. 

Строгое выполнение указанных рекомен-
даций позволяет достоверно снизить риск вер-
тикального инфицирования и значительно умень-
шает заболеваемость и летальность. 

Случай из клинической практики 
Ребенок Т., мальчик, возраст 7 недель, по-

ступил в учреждении «Гомельская областная 
детская клиническая больница» в состоянии 
средней тяжести за счет лихорадки, умеренных 
симптомов интоксикации. Заболел остро, когда 
повысилась температура тела до 39 °С. Ребе-
нок стал беспокойным. Бригадой скорой меди-
цинской помощи доставлен в стационар c диа-
гнозом: «Острая респираторная вирусная ин-
фекция», введен анальгин, дротаверин. 

Ребенок от 3-й беременности, 3 оператив-
ных родов. Скрининг на S. agalactiae-носитель-
ство во время беременности матери не прово-
дился. Родился с массой тела 3410 г, длиной 51 см. 
Оценка по шкале Апгар — 8/8 баллов. К груди 
приложен на 2-е сутки. В роддоме привит по 
возрасту. Неонатальный период протекал без 
особенностей. Вскармливание искусственное 
смесью «Беллакт комфорт». 

При поступлении состояние ребенка сред-
ней тяжести за счет симптомов интоксикации, 
гипертермии, температура 38,2 °С. Сознание 
ясное. Крик громкий. Большой родничок (БР) — 
3×3 см, на уровне костных краев, не выбухает, 
не пульсирует. Мышечный тонус с тенденцией 
к гипертонусу. Кожные покровы и видимые 
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слизистые обычной окраски, чистые. Умерен-
ная гиперемия слизистой зева. Дыхание сво-
бодное, пуэрильное, хрипы не выслушиваются, 
ЧД — 46 в мин. Тоны сердца ритмичные, 
звучные, ЧСС — 168 в мин. Живот мягкий, до-
ступен пальпации. Печень и селезенка не паль-
пируются. Ребенок был госпитализирован в от-
деление 07.10.2017 г. в 23:15. На следующие 
сутки состояние ребенка ухудшилось, появились 
судороги, беспокойство, ригидность мышц за-
тылка, сохранялась лихорадка, отмечался мозго-
вой крик. Судороги купировались введением ди-
азепама. В 10:20 ребенок переведен в отделение 
анестезиологии и реанимации (ОА и Р). 

При поступлении в ОА и Р состояние ре-
бенка очень тяжелое за счет проявлений гипо-
перфузии, дыхательной недостаточности, про-
явлений инфекционно-токсического шока. Со-
знание угнетено. Крик слабый, стонущий. Рас-
пластан. Двигательная активность и мышеч-
ный тонус снижены. БР — 3×3 см, выбухает, 
пульсирует, напряжен. Зрачки равновеликие, 
реакция на свет положительная. Кожные по-
кровы серо-цианотичные, «мраморные», вы-
раженный акроцианоз, периоральный и пери-
орбитальный цианоз. Симптом «белого пятна» 
более 4 с, сатурация — 77–83 %. В 10:30 про-
ведена интубация трахеи и перевод ребенка на 
ИВЛ в режиме SIMV. Спонтанное дыхание на 
фоне аппаратного редкое и малопродуктивное. 
ЧСС — 160 в мин. Тоны ритмичные, глухие. 
АД — 60/30 мм рт. ст. Живот умеренно вздут, 
печень — 3,5 см. В анализе кислотно-щелочного 
состояния — декомпенсированный метаболиче-
ский ацидоз, гиперлактатемия (1,7 ммоль/л). 
Оценка по шкале NTISS — III класс (прогно-
зируемая летальность 18–20 %). Масса тела 
при поступлении 5390 г. 

В последующие дни пребывания в ОА и Р со-
стояние ребенка оставалось тяжелым за счет син-
дрома полиорганной недостаточности (ДН III, НК 
2а, отек головного мозга, мозговая кома III, острая 
почечная недостаточность в стадии олигурии). 

Общий анализ крови от 08.10: Э — 2,42 × 
1012/л, Нв — 72 г/л, гематокрит — 0,22, ц.п. — 
0,89, тромбоциты — 183 × 109/л, Л — 3,4 × 
109/л, э — 1 %, п — 3 %, с — 14 %, л — 78 %, 
м — 4 %, СОЭ — 11 мм/час. 

В дальнейшем в анализах крови сохраня-
лись явления анемии, тенденция к тромбоцито-
пении, нарастал лейкоцитоз — до 30,4 × 109/л. 

В препарате «толстой капли» крови: кок-
ковая флора. 

В биохимическом анализе крови отмеча-
лась гипопротеинемия до 37,6 г/л, повышение 
уровня мочевины до 10,7 ммоль/л, СРБ — 
25,9–209,1 мг/л. Прокальцитонин — 48 нг/мл. 

В гемостазиограмме — тенденция к гипо-
коагуляции, АЧТВ — 55,6 с. 

В анализе цереброспинальной жидкости 
цитоз подсчету не подлежит. Нейтрофилы — 
97 %, лимфоциты — 2 %, макрофаги — 1 %, 
флора кокковая, обильная. Диплококки обна-
ружены внутриклеточно. 

В посевах крови на стерильность, в посе-
вах из интубационной трубки, в посеве мочи 
роста микрофлоры не получено. 

В посеве цереброспинальной жидкости 
выделен S. agalactiae. 

ИФА ВИЧ-отрицательный. 
Иммунофенотипирование: снижение Т-

лимфоцитов (41,4 %), снижение цитотоксиче-
ских Т-лимфоцитов (8,3 %), повышение В-
лимфоцитов (55,3 %), снижение естественных 
киллеров (3,0 %), снижение абсолютного со-
держания Т-лимфоцитов (0,68 × 109/л). 

Фагоцитарная активность нейтрофилов: 
фагоцитарный индекс — 85 %, фагоцитарное 
число — 8. 

На УЗИ головного мозга признаки менин-
гоэнцефалита с явлениями отека мозга и воз-
можным формированием очага деструкции в 
лобно-височной области слева. Минимальная 
смешанная гидроцефалия. 

На УЗИ органов брюшной полости и почек 
выявлены диффузные изменения паренхимы 
поджелудочной железы, печени, почек, увели-
чение печени. 

На КТ головного мозга имело место сни-
жение плотности мозгового вещества, наруше-
ние дифференцировки серого и белого веще-
ства. Борозды сглажены. Диффузно, преиму-
щественно в лобных долях, и по ходу борозд 
гиперинтенсивные участки плотности веще-
ства головного мозга. 

На рентгенограмме органов грудной клет-
ки: картина двусторонней очагово-сливной 
бронхопневмонии. 

Ребенок неоднократно осматривался невро-
логом. Проводилась консультация ангиохирур-
га в связи с нарушением микроциркуляции 
кожи стоп и кистей, развитием сухих некрозов 
дистальных фаланг 3-го и 4-го пальцев правой 
руки. Консультировался детским хирургом, 
нейрохирургом, офтальмологом, педиатром-
иммунологом. Проведена врачебная консуль-
тация (консилиум) в режиме телемедицинской 
конференции с участием доцента кафедры 
неонатологии и медицинской генетики ГУО 
«БелМАПО» Ю. А. Устиновича. 

На основании анамнестических данных, 
клинической картины заболевания, лаборатор-
ных и инструментальных методов исследова-
ния был выставлен диагноз: «Сепсис, обуслов-
ленный Streptococcus agalactiae: гнойный ме-
нингоэнцефалит, двусторонняя очагово-сливная 
бронхопневмония, септический шок. Синдром 
полиорганной недостаточности (дыхательная 
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недостаточность III, отек головного мозга, 
мозговая кома III, НК 2а, синдром диссеми-
нированного внутрисосудистого свертывания, 
острое почечное повреждение, в стадии оли-
гурии). Анемия полифакторная тяжелой сте-
пени. Иммунодефицитное состояние (клини-
чески). Сухие некрозы дистальных фаланг 3–
4-го пальца правой кисти. Паратрофия I ст. 
(избыток массы тела — 14 %). Апаллический 
синдром». 

Лечение: при поступлении в ОА и Р были 
проведены противошоковые мероприятия (ка-
тетеризация периферической вены, болюсное 
введение кристаллоидных и коллоидных рас-
творов, интубация трахеи, перевод на ИВЛ, 
оксигенотерапия, катетеризация центральной 
вены, кардиотоническая поддержка (дофамин, 
адреналин), внутривенное введение гормонов 
(преднизолон, дексаметазон). Антибактери-
альная терапия проводилась комбинациями ан-
тибиотиков, назначался амклав, амикацин, ме-
ропенем, ванкомицин, линезолид, метронида-
зол. Проводилась противовирусная терапия 
ацикловиром; дотация факторов свертывания 
крови введением свежезамороженной плазмы. 
С целью повышения кислородной емкости 
крови — трансфузия трижды отмытых эритро-
цитов. Иммунокоррекция включала 3-кратное 
введение октагама, свечи «Генферон». Назна-
чалась метаболическая (L-лизина эсцинат), но-
отропная (пирацетам) терапия. 

На фоне проведенной терапии была отме-
чена стабилизация состояния по основным ви-
тальным функциям, однако сохранялись выра-
женные неврологические нарушения: отсут-
ствовала адекватная реакция на осмотр, отме-
чалась адинамия, арефлексия, гипотония, от-
сутствие реакции зрачков на свет; дыхание по-
верхностное, эпизоды диспноэ с «замиранием». 

Для проведения восстановительной и реа-
билитационной терапии ребенок был переве-
ден в неврологическое отделение. Проводилась 
ноотропная терапия, физиолечение (вибраци-
онный массаж грудной клетки, массаж общий), 
стимуляция сосательного рефлекса. 

В процессе лечения отмечена положитель-
ная динамика в течении заболевания: ребенок 
самостоятельно сосет из рожка, удерживает са-
турацию от 85 до 100 %, однако периодически 
отмечается нарушение терморегуляции. Работа 
сердца и органов дыхания не нарушены. Фи-
зиологические отправления без особенностей. 

Выписан под наблюдение участкового пе-
диатра. Рекомендовано продолжить восстано-
вительную терапию под контролем невролога. 

Данный случай демонстрирует успешное 
лечение сепсиса, вызванного Streptococcus 
agalactiae при своевременном обращении за 
медицинской помощью, ранней постановке 
диагноза, адекватной терапии в ОА и Р об-
ластного стационара. 
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