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В представленной работе были проанализированы клинические и лабораторные особенности менингитов,

вызванных Streptococcus agalactiae, у детей первых месяцев жизни. Заболевание начинается с беспокойства,
повышения температуры и нарастающей вялости ребенка. Менингиальные симптомы в начале заболевания
могут отсутствовать. В анализе крови часто отмечается лейкопения с нейтрофилезом и сдвигом влево. Уро-
вень в начале заболевания СРБ обычно невысокий.

Проведена оценка эффективности антибактериальной терапии у этой категории пациентов. Препарата-
ми выбора для лечения менингита данной этиологии являются цефалоспорины III и IV поколения. В качестве
резервных препаратов следует иметь ввиду карбапенемы, ванкомицин или фторхинолоны (по жизненным пока-
заниям).
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CLINICAL FEATURES AND ANTIBACTERIAL TREATMENT OF THE MENINGITIS

CAUSED STREPTOCOCCUS AGALACTIAE, AT CHILDREN

In the submitted work clinical and laboratory features of the meningitis caused Streptococcus agalactiae, at
children of the first months of a life have been analysed. Disease begins with anxiety, rise of temperature and
increasing slackness of the child. Meningial  symptoms in the beginning of disease can be absent. In the analysis of
blood it is frequently marked leukopenia with neutrophylesis and shift to the left. A level of CRP in the beginning of
disease usually low.

The estimation of efficiency of antibacterial therapy at this category of patients is carried out. Drugs of a choice
for treatment of a meningitis are cefalosporins of III and IV generations. As reserve preparations it is necessary to
have in view of carbapenems, vancomycin or fluorquinolons (under vital indications).
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SSSSStreptococcus agalactiae ( !гемолитический стрептококк
группы В – СГВ) является одним из наиболее значи!

мых возбудителей инвазивных бактериальных инфекций у но!
ворожденных детей. Кроме того, он способен вызывать тяже!
лые воспалительные процессы у беременных и рожениц, у
пожилых людей, у больных с различными иммунодефицита!
ми. Для других групп людей СГВ обычно не представляет опас!
ности. Данный микроб обнаруживается на слизистых половых
путей, уретры и прямой кишки у 10!40% здоровых людей [1,
8, 10, 22!24]. Прямая кишка является естественным резерву!
аром для СГВ в организме человека [1]. Колонизация влага!
лища во время беременности возрастает с 10!15% до 25% [4,
23], что повышает риск развития инвазивной СГВ!болезни у
новорожденных [10].

До второй половины прошлого века этот микроорганизм при!
влекал внимание в основном ветеринаров, т.к. СГВ является од!
ним из возбудителей мастита у коров. Отсюда произошло и его

название, т.к. на этом фоне прекращается лактация у больных жи!
вотных. Однако с начала 70!х годов частота перинатальных СГВ!
инфекций значительно выросла, и данный микроб стал наиболее
частым возбудителем неонатального сепсиса в США [10, 24]. На
долю СГВ приходится почти половина всех изолятов культур крови,
выделяемых в течение первых дней жизни у новорожденных с
сепсисом  [10].

Инфицирование ребенка происходит, в основном, при про!
хождении через родовые пути, и именно в этом случае суще!
ствует наиболее высокий риск развития инвазивной СГВ!бо!
лезни. Местом первичной колонизации микроба у новорож!
денного ребенка являются кожа, слизистые дыхательных пу!
тей, легкие. Несмотря на то, что вероятность передачи стрепто!
кокка от матери ребенку составляет около 50%, риск разви!
тия инвазивной СГВ!инфекции относительно невысок и состав!
ляет примерно 0,2% [3, 4, 10]. Однако тяжесть течения СГВ!
болезни у новорожденных и относительно высокий риск раз!
вития неблагоприятных исходов делает эту проблему чрезвы!

паления сегментоядерных нейтрофилов и формирование фиб!
розной ткани (рисунок П 1.4).

Формирование свищевого хода в параректальной области
крыс приводит к замещению подкожно!жировой клетчатки (ПКЖ)
и других тканевых структур данной области фиброзной тканью
(рисунок П 1.4).

ВыводыВыводыВыводыВыводыВыводы
1. Техническим результатом проведенных исследований  яв!

ляется создание приближенной к клиническим условиям моде!
ли экстрасфинк!терного гнойного свища прямой кишки с высо!
ким уровнем его вос!производимости.

2. Созданная модель параректального свища по своей сути
является простой и лёгкой для выполнения, достоверно воспро!
изводима на мелких лабораторных животных (беспородных бе!
лых лабораторных крысах).
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чайно актуальной.
В зависимости от сроков манифестации выделяют две фор!

мы СГВ!болезни:
1. с ранним началом (early onset disease) – в первые 7 дней

жизни (примерно в 80% случаев сепсис развивается в первые
24!48 часов жизни),

2. с поздним началом (late onset disease) – со 2!й недели
жизни до 3!х месяцев.

Ранняя форма СГВ!болезни (РСБ) встречается в 70!80% слу!
чаев и проявляется в виде сепсиса или пневмонии, значительно
реже – в форме менингита. Летальность при РСБ, доходившая
ранее до 50%, в настоящее время в среднем составляет 4!6% (у
доношенных новорожденных 2!3%, у недоношенных – 20!30%).
На долю позднего варианта СГВ!болезни (ПСБ) приходится 20!
30% всех случаев инвазивной СГВ!инфекции, и он, как правило,
манифестируется в виде гнойного менингита. Летальность при
ПСБ доходит до 5!15% [1, 3, 9!12, 14, 18, 19, 21, 24].

В настоящее время в развитых странах заболеваемость ин!
вазивной СГВ!инфекцией составляет 0,35!1,13 случаев на 1000
живых новорожденных [10, 14, 19, 21, 24, 25]. В прошлом эти
значения были в несколько раз выше, однако введение в аку!
шерскую практику дородовой антибактериальной профилактики
вначале в США (1996 г.), а затем и в других развитых странах
привело к значительному снижению этого показателя. Правда,
это касается только РСБ. Антибактериальная профилактика не
повлияла на частоту ПСБ [24, 25]. Поэтому дальнейшее сниже!
ние заболеваемости данной патологией связывают с проведе!
нием вакцинопрофилактики [16, 15, 26].

К факторам риска по развитию инвазивной СГВ!болезни от!
носятся: высокий уровень обсемененности стрептококком сли!
зистых половых путей, предыдущий ребенок перенес тяжелую
СГВ!инфекцию, стрептококковая бактериурия во время бере!
менности, преждевременные роды (до 37 недель), длительный
безводный период (более 12 часов), повышение температуры
тела у беременной незадолго до родов (более 37,5!38°С), воз!
раст беременной менее 20 лет, признаки хориоамнионита.

Целью нашей работы было оценить клинико!лабораторные
особенности и эффективность этиотропной терапии СГВ!менин!
гитов у детей первых месяцев жизни.

В работе были проанализированы 17 историй болезни груд!
ных детей (9 мальчиков и 8 девочек), находившихся на лечении
в Детской инфекционной клинической больнице, 3!й городской
детской клинической больнице и в РНПЦ «Мать и дитя» г. Минска
с 2006 г. по 2011 г. с верифицированным СГВ!менингитом. Сред!
ний возраст детей на момент поступления в стационар составлял
32,4±8,7 дней (от 1 дня до 150 дней). Ранняя форма СГБ была
зафиксирована только у 2/17 больных (11,8%). Остальные па!
циенты переносили позднюю форму СГБ (88,2%). Манифестация
заболевания у большинства из них происходила с 7!го по 28!й
день жизни (у 10/17 детей или 58,8%), на 2!3 –м месяце жизни
– у 4/17 детей (23,5%) и в 1 случае (5,9%) СГВ!инфекция разви!
лась у ребенка в пятимесячном возрасте. Заболевание протека!
ло в форме гнойного менингита или менингоэнцефалита у 10
пациентов (58,8%), менингита, осложненного септицемией без
септического шока – у 6 (35,3%) и осложненного септическим
шоком ! у 1 (5,9%). Пребывание в стационаре колебалось от 14
до 138 дней и в среднем  составило 53,5±7,9 суток.

Обследование детей включало общеклинические методы (об!
щий анализ крови (ОАК), общий анализ мочи, биохимический ана!
лиз крови), посевы на флору по стандартным методикам (крови,
ликвора, мазков из зева, глаз и носа). У 16 детей СГВ был выде!
лен из крови и/или цереброспинальной жидкости (ЦСЖ), а у одно!
го – из коньюнктивального мешка.

Оценка клинико!лабораторных показателей проводилась в
сравнении с возрастными нормами [2, 6]

Обработка полученных данных производилась на компьюте!
ре с использованием стандартного пакета программ статисти!
ческого анализа Windows 2000 Microsoft Excel.

Заболевание в анализируемой группе детей начиналось с
выраженного беспокойства ребенка, сопровождавшегося подъе!
мом температуры и нарастающей вялостью. Максимальная тем!
пература наблюдалась у детей в первый день заболевания и
составляла 39,0±0,7°С, а средняя продолжительность лихорад!

ки была около 2 недель (от 1 до 55 дней). Частота сердечных
сокращений при поступлении в стационар составила 159,0±21,1
(от 136 до 209) ударов в минуту и превышала возрастные пока!
затели у 76,5% детей. Одышка регистрировалась реже (у 35,3%
больных). Беспокойство отмечалось у 70,6% пациентов (12/15),
вялость ! у 88,2% (15/17). Данная симптоматика, предшество!
вавшая типичной клинической картине менингита, позволяет за!
подозрить диагноз заболевания на ранней стадии.

Еще одним проявлением синдрома системного воспалитель!
ного ответа у пациентов с инвазивной СГВ!инфекцией является
нарушение микроциркуляции, проявлявшееся мраморностью
кожи в 41,2% случаев (7/17) и цианозом носогубного треуголь!
ника с акроцианозом у 47,1% пациентов (8 случаев из 17). Ге!
моррагическая сыпь встречалась у 11,8% пациентов (2/17). У 8
из 17 детей (47,1%) отмечался судорожный синдром. Из менин!
гиальных симптомов у детей положительный симптом Лессажа и
выбухание большого родничка зарегистрированы в 58,8% слу!
чаев (10/17), т.е. менингиальные симптомы в начале заболева!
ния не определялись почти у половины пациентов.

При прогрессировании заболевания появляется гипотония
мышц – в 47,1% случаев (8/17), угасают рефлексы – в 52,9%
случаев (9/17). Реже отмечались гиперестезии, тетрапарезы, ни!
стагм и поражения сетчатки в виде ангиопатии.

Изменения лабораторных показателей в первые двое суток
госпитализации (таблица 1) характеризовались снижением со!
держания общего белка (у 88,2% больных), альбумина (у 18,2%0,
повышением уровня С!реактивного белка (у 30,8%), АсАТ (у 40,0%),
АлАТ (у 11,8%), глюкозы (у 41,2%), креатинина (у 16,7%).

В ОАК обращают на себя внимание лейкопения (у 68,8% де!
тей) сопровождающаяся нейтрофилезом (у 50,0%) и сдвигом
лейкоцитограммы влево (у 75,0%), а также тормбоцитоз (у 37,5%
пациентов) и повышение СОЭ (у 18,8%). Последние два показа!
теля указывают на давность ССВО (не менее нескольких суток),
что позволяет предположить позднее поступление ребенка в ста!
ционар вследствие, вероятно, незамеченного родителями более
раннего начала заболевания. (Можно предположить, что пер!
вые симптомы заболевания в виде беспокойства, изменения
поведения ребенка, некоторого снижения аппетита и т.д. воспри!
нимались родителями как особенности поведения ребенка в этом
возрасте, и этим симптомам своевременно не было уделено
должного внимания). Лейкопения, выявленная у большинства
детей, также является одним из проявлений ССВО и прогности!
чески более неблагоприятна, т.к. свидетельствует об истощении
пула нейтрофилов.

Изменения в коагулограмме трудно оценивать из!за неболь!
шого числа наблюдений, однако можно отметить повышение уров!
ня АЧТВ у 3 из 7 обследованных детей, МНО, фибриногена А и
положительный этаноловый тест ! у 2 из 5. Это позволяет конста!
тировать отсутствие признаков ДВС!синдрома более чем у поло!
вины больных, несмотря на генерализованный характер инфек!
ции.

Максимальный уровень цитоза составил в среднем
8285,8±2190,5 клеток в 1 мкл (от 50 до 29867) с преобладани!
ем нейтрофилов (80,9±5,6%). На санацию ЦСЖ потребовалось
от 14 до 92 дней. Такая большая продолжительность АБ!тера!
пии, по!видимому, связаны с сопутствующей патологией (недиаг!
ностированная смешанная инфекция, госпитальная суперинфек!
ция, внутричерепные осложнения). У 68,8% пациентов цитоз пре!
вышал 1000 клеток в 1 мкл.

Изменения биохимических показателей ликвора были ха!
рактерными для гнойного менингита. Содержание белка в лик!
воре было повышено и в среднем составило 2,0±0,4 г/л (от 0,58
до 6,6г/л), при этом у 81,3% детей концентрация белка превы!
шала 1,0 г/л, что свидетельствует о выраженном повышении
проницаемости гематоэнцефалического барьера и/или о пора!
жении вещества головного мозга (косвенный признак энцефа!
лита).

У 61,5% пациентов был снижен абсолютный уровень глюко!
зы в ликворе (менее 2,5мМ/л) и составлял 2,3±0,2 мМ/л, а
соотношении концентрации глюкозы в крови и в ЦСЖ составило
3,3±0,5 (при норме 1,5!2). У 81,8% больных также отмечалось
характерное для гнойных менингитов снижение уровня хлори!
дов до 113,4 ±1,5 мМ/л.
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Таблица 1 Лабораторные показатели детей с СГВ!менингитом в 1!2 сутки госпитализа!
ции.

сочетании с другими АБ (карбапенемами, ванкомицином, фтор!
хинолонами) – у 7/16 детей (43,8%). Из ЦС!3 наиболее эффек!
тивными оказались цефтриаксон (у 7 из 11 детей, получавших
этот препарат – 63,6%) и цефоперазон/сульбактам – у 2 из 4
больных.

В остальных случаях санации ЦСЖ удалось добиться при ис!
пользовании карбапенемов (монотерапия во всех случаях) у 3/
11 пациентов (27,3%), комбинации ванкомицина и фторхиноло!
нов – у 2 и в одном случае – при применении амикацина. Ванко!
мицин входил в схему эффективной АБ!терапии у 5/13 детей
(38,5%), карбапенемы – у 3/11 больных (27,3%), амикацин – у
2/8 (25%), фторхинолоны – у 2/4 (50%).

Ожидаемо не был получен эффект от назначения амокси!
циллина/клавулановой кислоты ни в одном из 3 случаев его
применения, т.к. оба эти препарата плохо проникают через ГЭБ
даже при менингите [7], поэтому этот АБ не следует применять
при нейроинфекциях.

Таким образом, СГВ!менингит у новорожденных и детей пер!
вых месяцев жизни начинается с выраженного беспокойства,
обычно с резким подъемом температуры и нарастающей вялос!
тью ребенка. Нередко это сопровождается нарушением микро!
циркуляции, проявляющееся мраморностью кожи и цианозом
носогубного треугольника с акроцианозом. Геморрагическая сыпь
встречается редко (у 11,8% пациентов). Менингиальные симпто!
мы в начале заболевания могут отсутствовать почти у половины
пациентов, что затрудняет диагностику менингита и расширяет
показания для диагностической люмбальной пункции (признаки
ССВО без четкой органной патологии требуют среди прочего ис!
ключения нейроинфекций).

В первые 1!2 сутки госпитализации у пациентов отмечается
лейкопения (у 68,8%) с нейтрофилезом (у 50,0%) и сдвигом лей!
коцитограммы влево (у 75,0%). Повышением уровня С!реактив!
ного белка регистрируется нечасто (у 30,8% детей). Несмотря на
генерализованный характер инфекции, в начале заболевания
отсутствуют признаки ДВС!синдрома более чем у половины боль!

Однозначно оценить эффективность этиотропной терапии у
наших пациентов исследовании довольно сложно, т.к. верифика!
ция диагноза (выделение СГВ при бактериологическом исследо!
вании) требует нескольких дней (в нашей работе – от 4 до 6), а
возраст детей требует агрессивной АБ!терапии (АБТ). Как прави!
ло, лечение таких детей начинали с комбинации двух АБ и в
последующем корректировали этиотропную терапию в зависи!
мости от показателей санации ликвора. К сожалению, у нас нет
практики назначения стандартной АБТ, которая во многом сфор!
мулирована в работах М. Whitby (1986) [27] и J. Levy, P. De Mol
(1987) [17] и которая в последующем цитируется во многих ис!
точниках справочной литературы [5, 7, 13, 20]. С учетом наибо!
лее вероятной микрофлоры, вызывающей менингиты у ново!
рожденных (СГВ, кишечная палочка, реже – листерии), и ее чув!
ствительности к АБ, в качестве стартовой этиотропной терапии
предлагается использовать комбинацию ампициллина (для воз!
действия на СГВ и листерию) и цефотаксима или аминогликози!
дов (мишенью для которых должны стать грамотрицательные
энтеробактерии (в первую очередь, E.coli) в течение 2!3 недель.
Использовать подобные рекомендации в наших условиях край!
не затруднительно, т.к. в республике нет формы выпуска ампи!
циллина (или пенициллина, которым также можно было бы
пользоваться) для в/венного введения. Комбинированный пре!
парат «амписульбин», содержащий ампициллин и сульбактам (ин!
гибитор !лактамаз), исходя из инструкции по применению, не
может быть назначен в достаточной для лечения менингита дозе
по ампициллину. Клиническая эффективность цефотаксима в
последние 5!10 лет заметно снизилась, а цефтриаксон нельзя
применять у новорожденных из!за высокой вероятности разви!
тия холестаза и формирования желчный камней. По!видимому,
этим во многом можно объяснить то, что АБТ у наших пациентов
отличалась таким разнообразием. Возможно, выходом из этой
ситуации может послужить стартовое применение карбапенемов,
которые in vitro эффективны против всех основных этиологичес!
ких факторов гнойных менингитов у новорожденных, однако это
требует отдельных исследований как
эффективности такого подхода, так и его
целесообразности

Для лечения применялись следую!
щие препараты: Цефтриаксон 75!130
мг/кг/сут, Ванкомицин 30!60 мг/кг/сут;
Цефепим 130 мг/кг/сут; Цефотаксим 80!
200 мг/кг/сут; Цефоперазон/сульбак!
там (Стизон) 100!150 мг/кг/сут, Имипе!
нем/циластатин (Тиенам) 40 мг/кг/сут,
Меропенем 90!120 мг/кг/сут, Левоф!
локсацин (Таваник) 22 мг/кг/сут, Цип!
рофлоксацин 10 мг/кг/сут. Курс лечения
эффективной этиотропной терапией со!
ставил от 12 до 27 дней, в среднем око!
ло 14 суток.

Признаком санации ликвора счита!
ли снижение цитоза менее 100 клеток в
1 мкл, содержание лимфоцитов при этом
должно было составлять не менее 80%,
а биохимические показатели должны
были нормализоваться. (В одном случае
отмена АБ!терапии при нормализации
всех показателей, кроме повышенного
уровня белка, привела к рецидиву ме!
нингита спустя 3 суток).

Эффективными средствами этиот!
ропной терапии мы считали те АБ, на
фоне применения которых происходило
выздоровление больного. Наиболее ча!
сто добиться эффекта удалось при ис!
пользовании цефалоспоринов III поко!
ления (ЦС!3) – у 11/16 больных (68,8%).
Из них применялись цефтриаксон, цефо!
таксим, цефепим (ЦС 4!го поколения ! у
1 ребенка) или цефоперазон/сульбак!
там. ЦС!3 были эффективны в виде мо!
нотерапии у 4/16 пациентов (25,0%) и в
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НЕКОТОРЫЕ ВОПРОСЫ ТЕРАПИИ
 ИНФЕКЦИОННОГО МОНОНУКЛЕОЗА У ДЕТЕЙ

Белорусский государственный медицинский университет
В статье представлен обзор литературы с комментариями автора по терапии детей с инфекционным мононук-

леозом (ИМ), основанной на современных взглядах на патогенез данного заболевания. В основе клинической манифе-
стации ИМ лежит иммунопатологическое воспаление, опосредованное клеточным иммунитетом. Заболевание в боль-
шинстве случаев протекает благоприятно и самостоятельно заканчивается выздоровлением. Основную роль в лече-
нии больных с ИМ играет симптоматическая терапия, направленная на облегчение симптомов болезни. В тяжелых
и осложненных случаях терапия дополняется назначением короткого курса ГКС. Применение антибиотиков должно
быть хорошо обоснованным. Наличие налетов на миндалинах не является достаточным основанием для антибакте-
риальной терапии. Назначение Н1-блокаторов, витаминов, гепатопротекторов, местных антисептиков и т.д. в
подавляющем большинстве случаев не требуется. Никакая специальная диета детям с ИМ обычно не нужна.

Ключевые слова: инфекционный мононуклеоз, патогенез, лечение, дети.

A. P. Kudin
SOME QUESTION OF THERAPY INFECTIOUS MONONUCLEOSIS AT CHILDREN

In article the review of the literature with comments of the author on therapy of children with infectious mononucleosis
is submitted, based on modern sights on патогенез the given disease. In a basis of clinical demonstration by infectious
mononucleosis lays an immunopathologic inflammation. Disease in most cases proceeds favorably and independently

ных.
Изменения показателей ликвора были характерными для

гнойного менингита (высокий цитоз, повышение содержания
белка, соотношения концентрации глюкозы в крови и ЦСЖ, а
также снижение уровня глюкозы и хлоридов). При этом уро!
вень белка у большинства детей превышал 1,0 г/л (что, веро!
ятно, косвенно свидетельствует о поражении вещества голов!
ного мозга).

Препаратами выбора для лечения менингита данной этио!
логии являются цефалоспорины III и IV поколения. Однако эф!
фективность монотерапии этими препаратами оказалась все!
го 25%, что говорит в пользу наличия у детей смешанной фло!
ры или суперинфекции (недиагностированной, но характер!
ной для этого возраста: кишечная палочка, листерии, стафи!
лококк и др.). Возможно, поэтому у большинства детей эф!
фекта удавалось добиться с помощью комбинированной тера!
пии, включающей также карбапенемы, ванкомицин или фтор!
хинолоны (по жизненным показаниям). Данная работа, на наш
взгляд, также показывает острую необходимость системати!
зированного подхода к назначению стартовой этиотропной
терапии гнойных менингитов у детей первых месяцев жизни.
Это позволит более достоверно оценить ее эффективность и,
при необходимости, разработать современные рекомендации
по лечению детей с данной патологией.
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