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дом динамической сегментарной диагностики нарушения
функции висцеральных систем организма при воздействии
на человека неблагоприятных факторов, и использовать дан�
ный метод в скрининговом режиме во время проведения
предполетных медицинских осмотров.
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Ãíîéíîñåïòè÷åñêèå îñëîæíåíèÿ (ÃÑÎ) ÿâëÿþòñÿ íàèáîëåå ÷àñòûìè îñëîæíåíèÿìè âåòðÿíîé îñïû (ÂÎ)
ó äåòåé. Âåäóùóþ ðîëü â ðàçâèòèè ÃÑÎ èãðàåò Streptococcus pyogenes. Íàèáîëåå ÷àñòûé âàðèàíò ÃÑÎ-
ýòî âîñïàëèòåëüíûé èíôèëüòðàò (öåëëþëèò) ïîäêîæíîé æèðîâîé êëåò÷àòêè. Àáñöåññû, àäåíîôëåãìî-
íà è íåêðîòèçèðóþùèé ôàñöèèò âñòðå÷àþòñÿ çíà÷èòåëüíî ðåæå. Ó÷èòûâàÿ ýòèîëîãèþ ÃÑÎ ó äåòåé íà
ôîíå ÂÎ, ñòàðòîâàÿ ýòèîòðîïíàÿ òåðàïèÿ äîëæíà âêëþ÷àòü ñî÷åòàíèå öåôòðèàêñîíà ñ êëèíäàìèöè-
íîì. Â êîìïëåêñíîå ëå÷åíèå òàêèõ äåòåé ñëåäóåò êàê ìîæíî ðàíüøå âêëþ÷àòü íàçíà÷åíèå âíóòðèâåííîãî
èììóíîãëîáóëèíà. Îòñóòñòâèå ÷åòêîãî êëèíèêî-ëàáîðàòîðíîãî ýôôåêòà îò òàêîé òåðàïèè ñâèäåòåëü-
ñòâóåò î ôîðìèðîâàíèè ãíîéíî-íåêðîòè÷åñêîãî âîñïàëåíèÿ. Ýòî òðåáóåò îïåðàòèâíîãî ëå÷åíèÿ, êàê ïðà-
âèëî, áåç íåîáõîäèìîñòè çàìåíû àíòèáàêòåðèàëüíîé òåðàïèè.
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INVASIVE BACTERIAL COMPLICATIONS OF THE CHICKEN POX AT CHILDREN

Purulent complications (PC) are the most often complications of a chicken pox at children. The leading
part in development PC plays Streptococcus pyogenes. The most often variant PC is cellulitis. Abscesses,
adenoflegmona and necrotizing fasciitis meet much less often. Starting antibacterial therapy should include a
combination ceftriaxone with clindamicin. It is necessary to include purpose of an intravenous immunoglobulin
in complex treatment of such children as soon as possible. Absence of clinical and paraclinical effects from such
therapy testifies to formation purulently-necrosis inflammations. It demands operative treatment, as a rule,
without necessity of replacement of antibacterial therapy.

Key words: a chicken pox, complications, children, antibacterial therapy, an intravenous immunoglobulin.

Ветряная оспа (ВО) в странах, где не проводится плано�
  вая вакцинация против этого заболевания, являет�

ся одной из наиболее распространенных воздушно�капель�
ных инфекций, уступая только острым респираторным ин�
фекциям (ОРИ). Несмотря на то, что современная вакцина
против ВО существует с 1994 г., в РБ она пока не вошла в
календарь обязательных прививок. Заболеваемость ВО в
РБ в 2009�2010 г.г. составила 542,5 и 525,2 случая на 100тыс
населения, а среди детей – 2760,6 и 2672,7 случаев соот�
ветственно. Максимальный уровень заболеваемости, по из�
вестным причинам, приходится на возраст 3�6 лет, где он
достигал в эти годы 8564,9 и 8237,9 случаев на 100 тыс
детей соответствующего возраста [16].

В большинстве случаев у иммунокомпетентных людей ВО
протекает в легкой или среднетяжелой форме и заканчива�
ется выздоровлением. Однако примерно у 2�5% больных раз�

виваются осложнения [9, 43]. Наиболее частыми из них (ис�
ключая пиодермию) являются гнойно�септические осложне�
ния (целлюлит, флегмона мягких тканей, синергидная ганг�
рена, некротизирующий фасциит, сепсис и др.) и поражения
нервной системы (мозжечковая атаксия, энцефалит и др.)
[9, 12, 20, 28, 29, 43, 48]. Летальные исходы крайне редки
и связаны, в первую очередь, с гнойно�септическими ослож�
нениями (ГСО) (сепсис, синдром токсического шока, некроти�
зирующий фасциит и др.) [29, 43, 48]. Причем часто тяжело�
му течению ГСО и неблагоприятному исходу способствуют
фоновые заболевания (ДЦП, миопатия и др.) [48]. Кроме того,
интересными представляются данные о том, что применение
при ВО нестероидных противовоспалительных средств (ибуп�
рофена) для снижения температуры, вероятно, повышает риск
развития тяжелых бактериальных инфекций мягких тканей
[18, 22]. Объясняют это противовоспалительным действием



Îðèãèíàëüíûå íàó÷íûå ïóáëèêàöèè

17

и, в первую очередь, подавлением функциональной актив�
ности нейтрофилов. Поэтому при необходимости использо�
вания жаропонижающих препаратов рекомендуется назна�
чать парацетамол, у которого нет подобных эффектов.

По данным ВОЗ (май 2010г.) смертность при ВО в разных
странах составляет в среднем 0,5 на 1 миллион человек (с
колебаниями от 0,016 в Великобритании, 0,039 в Японии,
0,148 в США до 0,765 в Финляндии, 1,592 в Панаме и 3,349
в Венесуэле).

Развитие ГСО при ВО обусловлено прежде всего β�гемо�
литическим стрептококком группы А (СГА) и S.aureus. Значи�
тельно реже в этот процесс вовлекаются другие микроорга�
низмы (грам�отрицательные энтеробактерии, анаэробные
микробы – пептострептококки, бактериоды, превотелла и др.)
[12, 20, 28, 29, 43, 48]. Причем тяжелые некротические вос�
палительные процессы в мягких тканях вызываются в основ�
ном СГА (Streptococcus pyogenes) [12, 29, 38, 41, 55].

Почему у некоторых иммунокомпетентных детей разви�
ваются тяжелые, инвазивные формы бактериальных инфек�
ций кожи и мягких тканей, остается неясным. Конечно, мож�
но говорить о каких�то индивидуальных особенностях работы
иммунной системы у таких детей. И, по�видимому, это будет
справедливо, хотя и неконкретно. Но не менее значимыми,
вероятно, являются особенности микроорганизма, послужив�
шего причиной развития ГСО. Некоторые авторы выдвигают
предположение об участии в развитии ГСО при ВО специфи�
ческого штамма СГА [19], другие делают упор на способность
СГА вырабатывать высоко активные токсины (прежде всего
экзотоксины с свойством суперантигенов), действие которых
и лежит в основе тяжелых ГСО [26]. Однако, с другой сторо�
ны, одинаковые штаммы СГА выделяются от больных с раз�
ными формами инфекции – от легких до инвазивных [21,
25, 27]. И здесь опять приходится говорить о неких индиви�
дуальных особенностях организма ребенка, которые лежат
в основе воспалительного ответа на внедрение возбудителя
и которые, возможно, определяют исход взаимодействия
макро�и микроорганизма.

Лечение детей с данной патологией, несмотря на наличие
широкого спектра эффективных в отношении СГА антибиоти�
ков (АБ) (в первую очередь, β�лактамных), далеко не всегда
представляется простой задачей. По каким�то причинам
(здесь большое поле для фантазии и некоторые из возмож�
ных объяснений можно найти в обзорных статьях [3, 5, 7])
тoлько адекватная антибактериальная терапия при тяжелых
ГСО оказывается неэффективной и на определенном этапе
развития патологического процесса происходит образование
гнойного экссудата (изолированного или нет) и некроза мяг�
ких тканей, требующих оперативного вмешательства. Причем
нередко возникает потребность в повторных операциях, т.к.
сразу остановить инфекционное воспаление даже после уда�
ления погибших тканей удается не всегда. (Возможно, одной
из причин этого является то, что нет четкой видимой границы
между здоровой и погибшими тканями [3]). Кроме того, у
пациентов с инвазивными бактериальными инфекциями
мягких тканей всегда существует угроза развития сепсиса и
септического или токсического шока. Поэтому, на наш взгляд,
являются обоснованными рекомендации по включению в
лечение тяжелых ГСО у детей с ВО комбинированной анти�
бактериальной терапии (АБТ) и препаратов внутривенного им�
муноглобулина (ВВИГ) [3, 5, 12, 29, 43, 49].

Под комбинированной АБТ понимают использование β�
лактамных антибиотиков (обычно речь идет о больших дозах
пенициллина) в сочетании с клиндамицином. Оказалось, что,
несмотря на абсолютную чувствительность СГА к β�лактамам
in vitro, при инвазивных формах стрептококковой инфекции
чувствительность пиогенного стрептококка к пенициллину (и,
вероятно, другим АБ этого класса) in vivo может снижаться,
предположительно, из�за снижения образования пеницил�

лин�связывающих белков или вследствие их экранирования
белками макроорганизма, которые стрептококк способен
осаждать на своей внешней мембране. Это связано со спо�
собностью консервативных фрагментов М�белка клеточной
стенки стрептококка связываться с фибриногеном, фибро�
нектином, Fc�концом IgG, что защищает возбудитель не толь�
ко от АБ, но и от действия факторов врожденного иммунитета
(фагоцитоза, действия системы комплемента) [3, 10].

Механизм антимикробного влияния клиндамицина на
возбудитель не зависит от состояния пенициллин�связываю�
щих белков. Этот антибиотик подавляет синтез белка в чув�
ствительной к нему микробной клетке, поэтому он не только
оказывает повреждающее действие на микроорганизм, но и
способен ингибировать синтез различных белковых токси�
нов стрептококка, в первую очередь различных пирогенных
экзотоксинов (обладающих свойствами суперантигенов) и М�
белка (тормозящего фагоцитоз и комплемент�зависимый
киллинг) [3, 5, 10, 49, 50]. Теоретически, вместо клиндами�
цина, по�видимому, могут быть использованы и другие анти�
биотики с аналогичным механизмом действия и той же точ�
кой приложения (50S субъединицей рибосомальной РНК
микробной клетки): линкомицин, макролиды, кетолиды [12,
13, 15]. Косвенно такая возможность подтверждается тем,
что включение наряду с β�лактамами азитромицина в тера�
пию другой стрептококковой инфекции (тяжелой внебольнич�
ной пневмококковой пневмонии) достоверно уменьшает ве�
роятность летального исхода. Причем объясняют это не толь�
ко противомикробным действием препарата, но и неантиби�
отическими эффектами азитромицина [4].

С другой стороны, назначение клиндамицина в качестве
монотерапии тоже не является оправданным. Во�первых, су�
ществует определенный процент клиндамицин�резистентных
штаммов СГА (в разных странах этот показатель различный).
Во�вторых, на экспериментальной мышиной модели некро�
тизирующего фасциита было показано, что применение од�
ного клиндамицина дает достоверно худший результат, чем
использование его в комбинации с пенициллином [40].

Внутривенный иммуноглобулин (ВВИГ) является одним из
основных препаратов иммунокоррегирующей терапии. В наше
время существуют различные показания для его использо�
вания, но прежде всего это касается применения ВВИГ для
лечения тяжелых инфекционных и иммунопатологических за�
болеваний, а также�с заместительной целью при врожден�
ном дефиците иммуноглобулинов [1, 8, 17]. Причем дози�
ровки при различных патологических состояниях использу�
ются разные. У больных с врожденной недостаточностью им�
муноглобулинов эмпирически подобраная доза (250�500 мг/
кг) вводится каждые 3 недели под контролем уровня IgG в
крови (более 5 г/л) [6]. В других случаях следует исходить из
целей применения ВВИГ, эффекты которого зависят от дозы.
Оказалось, что высокие дозы этого препарата (0,4�2,0 г/кг)
обладают иммуносупрессивным и противовоспалительным
действием, поэтому в таком режиме (с определенными ню�
ансами) ВВИГ рекомендуют применять при иммуноопосре�
дованных и аутоиммунных заболеваниях, а также в случаях
патологически высокого системного воспаления (как, напри�
мер, при септическом или токсическом шоке). По этим же
соображениям назначать высокие дозы ВВИГ при инфекци�
онных заболеваниях, вероятно, довольно рискованно, т.к.
возможно усиление экспансии возбудителя в условиях по�
давления активности факторов врожденного и адаптивного
иммунитета [6, 31, 33]. Поэтому для лечения тяжелой ин�
фекционной патологии, по�видимому, целесообразно исполь�
зовать относительно невысокие дозы препарата (разовая 0,2�
0,4 г/кг, курсовая обычно до 1 г/кг), оказывающие замести�
тельное действие и позволяющие уменьшить явления им�
мунного дистресса [1, 2, 6, 11, 17, 31, 33, 39, 46, 49, 51,
52, 53,]. Хотя может оказаться, что и у таких пациентов так�
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же лучше использовать высокие дозы ВВИГ, т.к. противовос�
палительный эффект (наряду с антимикробным) при тяже�
лом синдроме системного воспалительного ответа (ССВО)
может уменьшить степень выраженности воспаления. Пос�
леднее способно оказывать не только защитное действие,
но и вызывать повреждения тканей как в очаге воспаления,
так и вызывать развитие полиорганной недостаточности (ПОН)
вследствие тяжелого системного воспаления, сопровождаю�
щегося ДВС�синдромом. По этой причине же в комплексное
лечение ряда тяжелых инфекционных заболеваний (бакте�
риальные менингиты, энцефалиты и др.) включают глюко�
кортикостероиды.

Во многих исследованиях убедительно показана эффек�
тивность ВВИГ при тяжелых бактериальных и вирусных ин�
фекциях, сепсисе и септическом шоке [2, 11, 24, 37, 42, 45,
47, 54]. В первую очередь это касается препаратов ВВИГ,
обогащенных IgM (Пентаглобин), хотя и стандартные препа�
раты ВВИГ доказали свою эффективность [1, 2, 6, 11, 17,
34, 45, 54]. В этом плане не являются исключением и инва�
зивные формы СГА�инфекций. В уже ранее упоминавшейся
экспериментальной работе по лечению некротизирующего
фасциита у мышей, было показано, что эффективность одно�
го клиндамицина достоверно ниже, чем применение его в
комбинации с ВВИГ [40]. Использование ВВИГ в комплекс�
ной терапии инвазивных форм стрептококковых инфекций у
людей рекомендуется многими авторами [3, 5, 12, 23, 29,
32, 35, 43, 49]. Положительный эффект от его применения
связывают не только с опсонизирующим эффектом и способ�
ностью активировать комплемент�зависимый киллинг, но и с
наличием в препаратах ВВИГ нейтрализующих антител к раз�
личным факторам патогенности СГА (в первую очередь, к эк�
зотоксинам). Это подавляет неконтролируемый выброс раз�
личных цитокинов (в первую очередь, лимфокинов и провос�
палительных цитокинов), снижая тем самым степень выра�
женности как местного воспаления, так и системного воспа�
лительного ответа. Последний, как известно, лежит в основе
развития септического шока. Поэтому своевременное при�
менение ВВИГ уменьшает вероятность развития этого тяже�
лого осложнения [3, 6, 23, 29, 30, 35, 49]. Кроме того, ВВИГ
оказывает иммуномодулирующий эффект за счет содержа�
ния естественных нейтрализующих антител к цитокинам и к
цитокиновым рецепторам [6, 44], способности регулировать
продукцию цитокинов и других биологически активных ве�
ществ путем непосредственного влияния на мононуклеарные
клетки [1, 6, 44], за счет содержащихся в препарате иммуно�
регуляторных молекул [6, 36] и т.д.

Целью нашего исследования являлась описание клини�
ко�лабораторных особенностей ГСО у госпитализированных
детей с ВО и оценка эффективности проведенной терапии.

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
В представленной работе проанализированы клиничес�

кие и параклинические данные детей с ГСО, находившихся
на лечении в Детской инфекционной клинической больнице
г. Минска (ДИКБ) с 2006г. по июль 2011г. В таблице пред�
ставлены наиболее частые осложнения ВО у госпитализиро�
ванных детей за этот период.

Тяжелые ГСО за указанный период времени отмечались

у 24 детей, 13 мальчиков и 11 девочек, в возрасте от 7
месяцев до 7 лет (средний возраст составил 2,6±0,4 года). В
большинстве случаев регистрировался воспалительный ин�
фильтрат (целлюлит) подкожной жировой клетчатки (у 19 па�
циентов или 79,2%). Абсцессы отмечались у 2 детей (8,3%),
аденофлегмона – у 1 (4,2%) и некротизирующий фасциит был
выставлен у 2 детей (8,3%). Локализация поражений была
различная и часто�сочетанная: разные отделы туловища – у
11 детей (45,8%), конечностей – у 8 (33,3%), головы и шеи –
у 6 (25%) и отдельно периорбитальной области – у 5 (20,8%).
Кроме того, у 3 детей (12,5%) на фоне целлюлита развива�
лась клиника экстрабуккальной формы скарлатины. Из со�
путствующих заболеваний следует отметить атопический дер�
матит (у 5 детей), который, наряду с ВО, увеличивает вероят�
ность бактериального инфицирования кожи и подкожной
клетчатки засчет усиления кожного зуда и частого присут�
ствия на коже у этих детей потенциально опасной микрофло�
ры (золотистый стафилококк, грибы и др.).

У пациентов оценивались анамнестические данные, жа�
лобы, объективное состояние. Обследование детей включа�
ло общеклинические методы (общий анализ крови (ОАК), об�
щий анализ мочи, биохимический анализ крови), определе�
ние антистрептолизина�О (АСЛ�О) как серологического мар�
кера СГА�инфекции, посевы по стандартным методикам со�
держимого ран после вскрытия гнойных очагов в мягких тка�
нях пораженных областей. Все дети консультированы хирур�
гами, которыми, при необходимости, и проводилось опера�
тивное лечение (как в условиях ДИКБ, так и после перевода
в специализированный стационар).

Обработка полученных данных производилась на компь�
ютере с использованием стандартного пакета программ ста�
тистического анализа Windows 2000 Microsoft Excel.

РезульРезульРезульРезульРезультаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждениетаты и обсуждение
Пациенты поступали в клинику на 1�7 сутки ВО (в сред�

нем на 4,3±0,3 день). Начало ГСО отмечалось с 3�го по 8�й
день ВО (в среднем на 4,6±0,3 сутки), т.е. фактически боль�
шинство детей госпитализировались из�за развития этих ос�
ложнений. Здесь, по�видимому, будет уместным сказать о
том, что заметить появление первых местных признаков цел�
люлита у детей с ВО бывает сложно из�за чрезмерного увле�
чения некоторыми родителями использованием анилиновых
красителей (обычно «зеленки») для обработки элементов
сыпи. Не говоря здесь о целесообразности такой терапии (за
рубежом от подобного лечения давно отказались в пользу
общих гигиенических процедур), хочется обратить внимание
врачей (а через них – родителей больного ребенка) на то, что
применение такого метода лечения должно быть аккурат�
ным и касаться только самих элементов сыпи, а не всей по�
верхности кожи. (Нередко больной ребенок выглядит так, как
будто его покрасили кисточкой).

Нельзя не сказать и о том, что у половины пациентов ГСО
развились за 1�3 дня до или в день поступления в стационар,
а у второй половины – уже в больнице. Это означает, что
ребенок с ВО, находясь под наблюдением не только родите�
лей, но и медицинского персонала, имеет примерно те же
шансы по формированию ГСО, что и при лечении в домашних
условиях. Одной из причин этого, возможно – основной, яв�

ляется то, что гнойное воспаление мягких тка�
ней у таких пациентов развивается с большой
скоростью (порой молниеносно), проходя так
называемую «точку возврата» (когда процесс
еще обратим) в течение суток. Поэтому так
важно назначать адекватную этиотропную и
патогенетическую терапию в первые сутки от
начала ГСО. Потом процесс протекает с явле�
ниями некроза и гнойного расплавления по�
раженных тканей, что требует обязательного
оперативного вмешательства.

Таблица 1. Осложнения ВО у госпитализированных детей за 2006�июль 2011ггОсложнения ВО у госпитализированных детей за 2006�июль 2011ггОсложнения ВО у госпитализированных детей за 2006�июль 2011ггОсложнения ВО у госпитализированных детей за 2006�июль 2011ггОсложнения ВО у госпитализированных детей за 2006�июль 2011гг.....
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Продолжительность пребывания в ДИКБ (исключая де�
тей, переведенных в хирургические стационары) составила
11,9±0,9 суток (с колебаниями от 5 до 17 дней).

У всех пациентов отмечались признаки ССВО. Максималь�
ная температура составляла 39,2±0,15oС (с колебаниями от
37,5 до 40,4oС). Лихорадка сохранялась в течение 3,6±0,5
суток (от 0 до 9 дней). В ОАК отмечался лейкоцитоз (в тече�
ние 4,3±0,8 суток), сдвиг лейкоцитограммы влево (молодые
формы нейтрофилов максимально составили 20,6±3,3%) в
течение 4,0±0,9 дней. У 3 больных (12,5%) сдвига лейкоци�
тограммы не было. СОЭ повышалась до 35,8±3,4 мм/ч. Ток�
сигенная зернистость нейтрофилов (на + или ++) зафиксиро�
вана у 7 детей (29,2%). В БАК регистрировались маркеры
острофазового ответа: повышение уровня СРБ (94,6±19,7
мг/л) и снижение концентрации сывороточного железа
(3,8±0,7 мкг/л). У некоторых детей отмечалось увеличение
содержания трансаминаз: АлАТ (до 220 ЕД/л) у 8 пациентов
(33,3%) и АсАТ (до 210 ЕД/л)�у 14 (58,3%). Это увеличение,
вероятно, определяется не поражением того или иного орга�
на, а связано синдромом метаболических нарушений и явля�
ется адаптивной ферментемией [14]. В среднем содержание
трансаминаз составило 51,2±11,1 ЕД/л и 87,3±13,2 ЕД/л
соответственно.

Серологическое обследование на СГА�инфекцию прово�
дилось у 17 пациентов (70,8%). Повышение уровня АСЛ�О
отмечалось у 8 из 17 обследованных детей (47,1%) и у 3 из
них из очага воспаления был выделен СГА. Еще у 1 больного
пиогенный стрептококк был выделен из раневого содержи�
мого, но содержание АСЛ�О у него не увеличивалось. Вероят�
но, это связано с особенностями иммунного ответа у конк�
ретного ребенка. Таким образом, участие СГА в развитии ГСО
у наших пациентов доказано у 52,9% обследованных детей.
У 6 пациентов исследование АСЛ�О проводилось до 5�го дня
целлюлита, что не позволяет говорить об участии или неучас�
тии СГА в развитии ГСО у этих детей.

И только у 2 из 17 обследованных больных (11,8%) уро�
вень АСЛ�О после 7 дня развития воспалительного инфильт�
рата не повышался. Кроме того, у 3 пациентов с доказанной
СГА�инфекцией была выявлена сопутствующая инфекция: у
2 детей�S.aureus (выделен с кожи над воспалительным ин�
фильтратом, а не из раневого содержимого) и у 1 пациента�
Aerococcus viridans.

Полученные данные подтверждают ведущую роль
Streptococcus pyogenes в развитии тяжелых ГСО у детей с ВО,
что должно определять тактику этиотропной терапии таких
пациентов. Кроме того, анализируя частоту развития ГСО в
течение последних 5 лет (табл.), четко видно увеличение дан�
ной патологии в последние 2 года, а точнее – с осени 2010
года. Оказалось, что с октября 2010 г. по июнь (включитель�
но) 2011 г. в ДИКБ с данной патологией проходило лечение
17 человек (или 70,8% всех случаев ГСО, зарегистрирован�
ных за отчетный период в нашем регионе). Данный факт на�
водит на мысль о том, что у нас, вероятно, стал циркулиро�
вать новый, высокопатогенный серотип СГА. Поэтому мы со�
гласны с мнением авторов, считающих, что развитие тяжелых
ГСО на фоне ВО во многом определяется патогенными свой�
ствами Streptococcus pyogenes [19, 26]. К сожалению, в на�
шем исследовании не удалось провести серотипирование и
оценку патогенности выделенных возбудителей.

Стартовая этиотропная терапия, за одним исключением,
включала назначение β�лактамных АБ в виде монотерапии
или в комбинации с препаратами других групп (клиндамици�
ном, амикацином, метронидазолом, ванкомицином или ми�
декамицином). Из β�лактамов наиболее часто применялся
цефтриаксон (один или с клиндамицином, амикацином и/
или метронидазолом): у 14 пациентов (58,3%). Кроме него
использовались карбапенемы (меропенем у 2 детей, имипе�
нем – у 2 и эртапенем – у 1 в сочетании с ванкомицином (у

4), метронидазолом (у 3) и мидекамицином (у 1)), амокси�
циллин (у 2), амоксиклав (у 1) и цефотаксим (у 1). В одном
случае лечение проводили клиндамицином с амикацином.

Формально, замена стартовой АБТ проводилась у 11 па�
циентов (а у одного ребенка потребовалась повторная смена
этиотропного лечения). Однако в большинстве случаев смена
АБТ происходила на 2�е сутки госпитализации и не была свя�
зана с неэффективностью терапии. У 7 больных назначали
превентивную эскалацию этиотропного лечения засчет до�
бавления к цефтриаксону клиндамицина (из тех соображе�
ний, о которых говорилось выше). В последующем проводи�
лась деэскалация АБТ путем отмены одного из АБ спустя 3�7
дней лечения на основании клинических и лабораторных при�
знаков эффективности терапии и купирования воспаления.
Это же касается и деэскалации у больных, которым изна�
чально назначалась комбинированная АБТ. У 2 пациентов
замена АБТ на более агрессивную проводилась из�за подо�
зрений на смешанную инфекцию (с участием стафилококка
и/или анаэробов) вследствие тяжести местных изменений в
очагах поражения и наличия нескольких таких очагов. (При
этом у одного из этих пациентов, несмотря на внешние при�
знаки газовой гангрены, из очага воспаления был выделен
пиогенный стрептококк, т.е. ребенок переносил классичес�
кий некротизирующий фасциит).

Еще в 2 случаях замена АБТ производилась с целью деэс�
калации: у одного пациента цефотаксим + амикацин поменя�
ли на цефтриаксон, а у второго – меропенем + ванкомицин
через день заменили на амоксиклав + клиндамицин.

Самой популярной схемой АБТ была комбинация цефтри�
аксона с клиндамицином: она использовалась у 14 пациен�
тов (58,3). Только у 2 из них (14,3%) она оказалась неэффек�
тивной и потребовала замены цефтриаксона на карбопене�
мы. Причиной неэффективности может быть как участие в
патологическом процессе нечувствительной к этим АБ мик�
робов (напр.,�грамм�отрицательных бактерий или метицил�
лин�резистентных стафилококков), так и неадекватная хирур�
гическая санация очага поражения.

В тех случаях, когда был получен эффект от проводимой
этиотропной терапии, цефтриаксон применялся в течение
8,0±1,1 суток (в дозе 95,3±1,1 мг/кг/сут), клиндамицин – в
течение 8,1±1,0 день (36,0±1,6 мг/кг/сут), карбопенемы –
в течение 7,6±1,2 дня (в соответствующих дозах).

Фактически, смена АБТ по клинико�лабораторным пока�
заниям (сохранение или возвращение признаков ССВО, от�
сутствие динамики со стороны местного воспалительного про�
цесса, несмотря на проводимое комплексное лечение: АБТ,
оперативное вмешательство, применение ВВИГ) была необ�
ходима у 2 больных (8,3%), причем в 1 случае этиотропную
терапию меняли дважды. У 1 пациента в паре цефтриаксон +
клиндамицин первый заменили на меропенем и еще у 1 –
цефтриаксон + амикацин + метронидазол заменили на ме�
ропенем + ванкомицин + метронидазол, а затем эту комби�
нацию – на линезолид + клиндамицин + амикацин. (В после�
днем случае у больного из раневого содержимого была вы�
делена смешанная инфекция: СГА в сочетании с Aerococcus
viridans).

Таким образом, учитывая ведущую роль Streptococcus
pyogenes в развитии ГСО у детей на фоне ВО, в перспективе
следует иметь в виду, что стартовая этиотропная терапия у
таких пациентов должна включать сочетание цефтриаксона с
клиндамицином (или равноценную им замену, напр. – дру�
гие β�лактамы в комбинации с макролидами или линкомици�
ном). Отсутствие четкого эффекта от такой комбинации сле�
дует, в первую очередь, рассматривать как признак форми�
рования гнойного воспаления (отграниченного или нет) с не�
крозом мягких тканей. Это требует оперативного лечения,
как правило, без замены АБТ.

Учитывая характер заболевания, все дети консультирова�
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лись у хирургов, которые определяли необходимость опера�
тивного вмешательства. Хирургическое лечение (в ряде слу�
чаев повторное) потребовалось 14 пациентам (58,3%). В ДИКБ
пролечились до выздоровления 6 прооперированных детей,
а 8 – долечивались в хирургических стационарах. Хочется
отметить, что 3 из 8 переведенных детей не нуждались в
дополнительной операции и коррекции этиотропного лече�
ния, а их перевод был связан с окончанием сроков изоляции
и необходимостью продолжения местного лечения послеопе�
рационных ран.

Из 2 детей обоснованно потребовавших смены АБТ, один
пациент прооперирован 2 раза в ДИКБ, а затем – еще раз
после перевода в специализированный стационар. Критерии,
которые позволяли заподозрить неполный эффект от опера�
тивного лечения, были теми же, что и для замены АБТ.

У 9 пациентов достаточным оказалось 1 оперативное вме�
шательство, у 3 больных – 2, а 2 пациента потребовали про�
ведения 3 операций. Таким образом, в повторных операциях
нуждались 5 из 14 прооперированных детей (35,7%). Причи�
ной этого, как уже говорилось, может быть, вероятно, сме�
шанная или не�СГА этиология заболевания (это те 2 ребен�
ка, у которых смена АБТ была обоснована). Но у остальных
пациентов возможной причиной повторных оперативных вме�
шательств могли оказаться макроскопические особенности
воспаления в очаге поражения, которые заставляли хирур�
гов, по понятным причинам, делать более щадящие опера�
ции, чем требовалось. Дело в том, что некротизирующий фас�
циит стрептококковой этиологии отличается от фасциитов
другой этиологии наличием прозрачного серозного экссуда�
та в пораженных тканях, отсутствием запаха; пораженная
фасция белесоватого цвета, дряблая, без видимого гнойного
расплавления и с незаметным переходом в здоровую тканьс незаметным переходом в здоровую тканьс незаметным переходом в здоровую тканьс незаметным переходом в здоровую тканьс незаметным переходом в здоровую ткань
[3].

В комплексное лечение детей с ВО, осложнившуюся тя�
желыми ГСО, включалась также иммунозаместительная те�
рапия в виде применения ВВИГ. Последний применялся у 19
детей в виде стандартных препаратов для внутривенного вве�
дения («Пентаглобин» не использовался) в дозе от 156,3 до
312,5 мг/кг на одно введение (в среднем 247,3±11,7 мг/
кг) ежедневно или через день с кратностью применения от 1
до 4 (в среднем 1,6±0,2).

Для оценки эффективности ВВИГ все дети были разбиты
на две группы: получавшие (1�я группа) и не получавшие пре�
парат (2�я группа), наряду с АБТ, симптоматической терапией
и хирургическим лечением (по показаниям). Дети обеих групп
были сравнимы по полу и возрасту, поступали в стационар
(на 4,2±1,4 и 5,0±0,7 день ВО) и ГСО у них развивались (на
4,6±0,8 и 4,6±0,3 день ВО соответственно) примерно в одни
сроки. Показатели ССВО (высота и продолжительность лихо�
радки, степень и длительность сохранения лейкоцитоза и
сдвига лейкоцитограммы влево, уровень СОЭ, СРБ, сыворо�
точного железа) достоверно не отличались у пациентов этих
групп.

У детей 1�й группы в 10 случаях из 19 удалось обойтись
без операции (52,6%). Причем, у 4 пациентов этой группы
развитие ГСО отмечалось до госпитализации, что повышает
вероятность недостаточного эффекта от АБТ и иммунозамес�
тительной терапии. Однако только 1 из этих 4 детей был в
последующем прооперирован, а остальные поправились на
консервативном лечении. Во 2�й группе доля пациентов без
хирургического вмешательства была заметно ниже (20%).
Правда, следует сказать, что повторные операции потребо�
вались только у детей 1�й группы. Это может быть связано с
тем, что тяжесть патологического процесса у них изначально
расценивалась как более высокая, поэтому им назначалась
более активная терапия.

Эффект от ВВИГ отсутствовал у 2 из 19 пациентов, кото�
рым назначался ВВИГ (у одного однократно, у второго дву�

кратно). У остальных 17 детей (89,5%) отмечался частичный
или полный ответ на применение препарата. Полный эффект
заключался в снижении признаков ССВО вплоть до их купи�
рования, уменьшение размеров воспалительного инфильт�
рата и его постепенное разрешение без оперативного вме�
шательства. Такого эффекта удавалось добиться при раннем
применении ВВИГ (на 1�е и иногда 2�е сутки ГСО).

Частичный эффект включал в себя временное (на 12�24
часа) снижение выраженности ССВО, уменьшение призна�
ков интоксикации, улучшение аппетита, поведения и т.д. А
затем вновь возвращалась интоксикация и симптоматика си�
стемного воспаления. Это служило критерием формирова�
ния гнойно�некротического воспаления и являлось показа�
нием для хирургического вмешательства. У 2 детей на фоне
применения ВВИГ отмечалось полное купирование ССВО,
улучшение общего состояния, нормализация самочувствия и
уменьшение размеров местного очага поражения, но при этом
у них сформировался абсцесс, что потребовало его последу�
ющего вскрытия и дренирования. После этого наступало пол�
ное выздоровление.

К пациентам с частичным эффектом мы отнесли также 3
больных, которым ВВИГ назначался после (или до и после)
операции в качестве иммунозаместительной и иммуномоду�
лирующей терапии (хотя правильнее было бы в этом случае
говорить о полном эффекте). У них после хирургическое са�
нации очага воспаления отмечался четкий положительный
эффект и постепенное выздоровление без дополнительной
коррекции лечения. При этом сроки назначения ВВИГ не
имеют значения, а привязываются к моменту проведения
операции (желательно, до и после).

Перспективным может оказаться использование ВВИГ в
более высоких дозах, чем в данном исследовании. Учитывая
способность высоких доз ВВИГ оказывать противовоспали�
тельное действие (сохраняя при этом антимикробный и ан�
титоксический), назначение препарата в разовой дозе 400�
600 мг/кг (а, возможно, и больше) может позволить умень�
шить степень выраженности как местного, так и системного
воспаления без ущерба для АБТ. Не исключено, что назначе�
ние ВВИГ в указанных дозах в ранние сроки ГСО позволят
уменьшить вероятность развития состояний, требующих опе�
ративного вмешательства. Эффективность высоких доз ВВИГ
(1�2 г/кг, однократно) уже показана у пациентов с инвазив�
ными формами стрептококковой инфекции, осложненными
токсическим шоком [23, 35].

Таким образом, ГСО являются наиболее частыми ослож�
нениями ВО у детей. Гнойное воспаление мягких тканей у
таких пациентов развивается быстро (порой молниеносно), в
течение 1�2 суток проходя так называемую «точку возврата»
(когда процесс еще обратим). Поэтому так важно назначать
адекватную этиотропную и патогенетическую терапию в пер�
вые сутки от начала ГСО. Заподозрить развитие таких ослож�
нений можно по сохранению более 3�4 суток лихорадки, ин�
токсикации и других признаков системного воспаления (или
их возврату после «светлого промежутка»).

Заметить появление первых местных признаков целлю�
лита у детей с ВО бывает сложно из�за использования анили�
новых красителей (обычно «зеленки») для обработки элемен�
тов сыпи. Если такой метод применяется, обработка должна
затрагивать только сами элементы сыпи, а не всю поверх�
ность кожи.

Полученные данные подтверждают ведущую роль
Streptococcus pyogenes в развитии тяжелых ГСО у детей с
ВО. С большой вероятностью в нашем регионе стал цирку�
лировать новый, высокопатогенный серотип СГА (или не�
сколько серотипов). Учитывая ведущую роль Streptococcus
pyogenes в развитии ГСО у детей на фоне ВО, стартовая
этиотропная терапия у таких пациентов должна включать
сочетание цефтриаксона с клиндамицином (или равноцен�
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ную им замену, напр. – другие β�лактамы в комбинации с
макролидами или линкомицином). Отсутствие четкого кли�
нико�лабораторного эффекта от такой комбинации (особен�
но в сочетании с введением ВВИГ) следует, в первую оче�
редь, рассматривать как признак формирования гнойного
воспаления (отграниченного или нет) с некрозом мягких тка�
ней. Это требует оперативного лечения, как правило, без
необходимости замены АБТ.

При проведении хирургического лечения следует по�
мнить, что некротизирующий фасциит стрептококковой эти�
ологии отличается от фасциитов другой этиологии наличием
прозрачного серозного экссудата в пораженных тканях, от�
сутствием запаха; пораженная фасция белесоватого цвета,
дряблая, без видимого гнойного расплавления и с неза�с неза�с неза�с неза�с неза�
метным метным метным метным метным переходом в здоровую ткань.

Назначение ВВИГ в большинстве случаев (89,5%) дает
частичный или полный эффект: снижение признаков ССВО
вплоть до их купирования, уменьшение размеров воспали�
тельного инфильтрата и его постепенное разрешение (не�
редко без оперативного вмешательства). Наилучшего эф�
фекта следует ожидать при раннем применении ВВИГ (на 1�
е и иногда 2�е сутки ГСО).
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Ñòàòüÿ ïîñâÿùåíà èçó÷åíèþ îñîáåííîñòåé òå÷åíèÿ è äèàãíîñòèêè ïîñëåðîäîâîãî ýíäîìåòðèòà (ÏÝ),
âûÿâëåíèþ ôàêòîðîâ ðèñêà ðàçâèòèÿ ÏÝ ïîñëå ðîäîâ ÷åðåç åñòåñòâåííûå ðîäîâûå ïóòè (ÅÐÏ) è ïîñëå
êåñàðåâà ñå÷åíèÿ (ÊÑ). Âûÿâëåíèå ôàêòîðîâ ðèñêà ÏÝ ñ ïðèìåíåíèåì èõ êîìïëåêñíîãî ìàòåìàòè÷åñêîãî
àíàëèçà, ïîìîæåò âûÿâèòü çàêîíîìåðíîñòè ðàçâèòèÿ ïàòîëîãè÷åñêèõ ñîñòîÿíèé è ïîçâîëèò ïðåäâèäåòü
ðàçâèòèå ïîñëåðîäîâûõ ãíîéíî-âîñïàëèòåëüíûõ îñëîæíåíèé, ÷òî ñîñòàâèò îñíîâó ïðîôèëàêòèêè ñåïòè-
÷åñêîãî ïðîöåññà ó ðîäèëüíèö.

Êëþ÷åâûå ñëîâà: ïîñëåðîäîâûé ýíäîìåòðèò, êåñàðåâî ñå÷åíèå, ðîäû ÷åðåç åñòåñòâåííûå ðîäîâûå
ïóòè, ôàêòîðû ðèñêà.

Features of course, diagnostics and prediction of the puerperal endometritis
M. S. VERBITSKAYA

The article is devoted to the studying of the activity features and diagnostic traits of the puerperal
endometritis (PE), the reveal of the risk factors of the PE development after a vaginal delivery and after a
Cesarean section. The reveal of the PE risk factors with the application of their complex mathematical analysis
will allow to find out the laws of pathological conditions and foresee the postnatal pyoinflammatory complications
development and will make the basis of septic process prophylaxis of the puerperants.

Key words: puerperal endometritis, Cesarean section, vaginal delivery, risk factors.

Одной из важнейших задач здравоохранения Респуб�
  лики Беларусь на современном этапе является со�

вершенствование медицинской помощи женскому населению
[8]. Поэтому, одной из самых актуальных проблем является
снижение риска развития послеродовых осложнений. Среди
послеродовых осложнений ведущее место занимают после�
родовые инфекционно�воспалительные заболевания, неред�
ко приводящие к материнской инвалидизации и смертности
[2,3,9,11,12].

В последние годы все чаще встречаются стертые формы
послеродовых осложнений, диагностика которых представ�
ляет определенные сложности, в особенности, если они воз�
никают на фоне экстрагенитальной патологии, что часто при�

водит к несвоевременной постановке диагноза и запоздало�
му назначению адекватной терапии [4,5,5,13].

Материал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методыМатериал и методы
Нами проанализировано течение послеродового эндомет�

рита у 91 (71,1%) родильницы после родов через естествен�
ные родовые пути и у 37 (28,9%) – после кесарева сечения.

Обсуждение резульОбсуждение резульОбсуждение резульОбсуждение резульОбсуждение результатов:татов:татов:татов:татов: Среди клинических признаков
ПЭ независимо от метода родоразрешения чаще всего выяв�
лялись: слабость, отсутствие аппетита, повышение темпера�
туры тела, ознобы, тахикардия, боли внизу живота, измене�
ние характера и количества лохий, воспалительные измене�
ния в показателях периферической крови.

Таблица 1 – Основные клинические симптомы послеродо�Основные клинические симптомы послеродо�Основные клинические симптомы послеродо�Основные клинические симптомы послеродо�Основные клинические симптомы послеродо�
вого эндометрита у обследованных родильниц в зависимостивого эндометрита у обследованных родильниц в зависимостивого эндометрита у обследованных родильниц в зависимостивого эндометрита у обследованных родильниц в зависимостивого эндометрита у обследованных родильниц в зависимости
от метода родоразрешенияот метода родоразрешенияот метода родоразрешенияот метода родоразрешенияот метода родоразрешения

Примечание _ *Достоверность различий по отношению к по�
казателям группы НПП�р<0,05, по t критерию


