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Статья посвящена проблеме сочетанной внутриутробной инфекции. В представленном клиническом при-
мере продемонстрировано тяжелое течение заболевания, вызванного Streptococcus agalactiae и цитомега-
ловирусом, клинически проявившееся врожденной пневмонией, гнойным менингоэнцефалитом с развитием 
внутриутробного сепсиса и его осложнений. Описаны трудности и нюансы диагностики данных внутриу-
тробных инфекций в неонатальном периоде, тактика лечения и дальнейшего диспансерного наблюдения па-
циента.
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Введение
Несмотря на современные достижения в 

области ранней диагностики и профилактики 
заболеваний у новорожденных, проблема вну-
триутробных инфекций (ВУИ) не теряет своей 
актуальности. Спектр возбудителей достаточно 
многообразен и продолжает расширяться. При-
чиной внутриутробных инфекций могут быть 
бактериальные, вирусные, паразитарные и гриб-
ковые агенты, которые вызывают заболевание у 
новорожденного ребенка, нередко с летальным 
исходом. Тяжесть течения и время манифеста-
ции заболевания, степень и объем поражений (в 
том числе и необратимых), вероятность благо-
приятного исхода зависят от многих факторов. 
Один из таких факторов – сочетанная инфекция.

Согласно последним данным, цитомегало-
вирусная инфекция (ЦМВИ) является самой ча-
стой ВУИ, поражая от 0,2 до 2,5% новорожден-
ных [1, 2]. Данные в разных странах варьируют, 
что связано с диагностическими возможностя-
ми, уровнем развития медицинской помощи, 
программами профилактики ВУИ [3, 4].

По данным литературы, порядка 85-90% ин-
фицированных внутриутробно новорожденных 
не имеют специфических симптомов, переносят 
инфекцию в латентной форме [5].

 Обладая нейротропностью, цитомегаловирус 
(ЦМВ) вызывает разные поражения централь-
ной нервной системы у новорожденных, в том 
числе и энцефалит. ЦМВ-энцефалит развивается 
преимущественно у иммунокомпрометирован-
ных пациентов и, как правило, имеет неблаго-
приятный прогноз. У 80% детей после перене-
сенного ЦМВ-менингоэнцефалита развиваются 
неврологические последствия в виде задержки 
психомоторного развития, гипертензионно-ги-
дроцефального и гидроцефального синдромов, 
нейросенсорной тугоухости. У  имммуноком-
петентных новорожденных данная патология 

встречается в единичных случаях и заканчивает-
ся преимущественно благоприятно [6] .

В последние годы возросла роль стрептокок-
ков группы В (Streptococcus agalactiae) в струк-
туре постнатальных инфекций: неонатального 
сепсиса, пневмонии, менингита, менингоэн-
цефалита [7] Заболевания, вызванные данным 
возбудителем, имеют тяжелое течение с форми-
рованием неблагоприятных исходов. Инфекция 
может манифестировать в раннем неонатальном 
периоде (ранняя инфекция), со второй неде-
ли жизни до конца трех месяцев жизни (позд-
няя инфекция) и после трехмесячного возраста 
(позднее начало поздней инфекции) как у до-
ношенных, так и у недоношенных новорожден-
ных. Частота встречаемости колеблется в раз-
ных странах и во многом зависит от программ 
проведения внутриродовой профилактики 
Streptococcus agalactiae инфекции. В Республике 
Беларусь данная профилактика не проводится.

После перенесенной нейроинфекции, вы-
званной Streptococcus agalactiae, у ребенка могут 
сформироваться психоневрологические, слухо-
вые и зрительные нарушения, приводящие к на-
рушению качества жизни и к инвалидизации [8].

Учитывая особенности течения, исходы ме-
нингоэнцефалита, вызванного вирусно-бакте-
риальной ассоциацией (ЦМВ и Streptococcus 
agalactiae), представляется важным обсудить 
случай заболевания у новорожденного ребенка 
и его катамнез в течение 24 месяцев. 

Клиническое наблюдение
Мальчик родился доношенным с оценкой 

по шкале Апгар 8/9 баллов. Вес при рождении 
– 3800 г, рост – 53 см, окружность головы – 36 
см, окружность грудной клетки – 37 см. В пер-
вые часы жизни у новорожденного появились 
одышка, признаки дыхательной недостаточно-
сти, крик со стоном и нарушение микроцирку-
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ляции. Из анамнеза известно, что ребенок от 2  
беременности, вторых срочных родов. Во время 
беременности у матери наблюдались пневмония 
(в 16 недель), многоводие, кольпит. Роды проте-
кали без особенностей.

При оценке кислотно-основного состояния 
крови выявлены  метаболический декомпенси-
рованный ацидоз, дыхательная недостаточность 
3 степени. На рентгенограмме органов грудной 
клетки обнаружена врожденная пневмония. В 
течение часа состояние ребенка ухудшалось, 
развились признаки септического шока, гипер-
термия до 39 градусов, гипотензия и судороги, 
в связи с этим ребенок был переведен на искус-
ственную вентиляцию лёгких (ИВЛ). 

В общем анализе крови отмечался выра-
женный лейкоцитоз, палочкоядерный сдвиг 
лейкоцитарной формулы влево: лейкоциты – 
22,9×109/л, эозинофилы – 1%, палочкоядерные 
нейтрофилы – 41%, сегментоядерные – 45%, 
лимфоциты – 6%, моноциты – 7%; тромбоци-
топения – 83×109/л. Показатели красной крови 
оставались в норме: эритроциты – 3,91×1012/л, 
гемоглобин – 140 г/л. В биохимическом анализе 
крови – показатели бактериального воспаления: 
С-реактивный белок – 126 мг/л, прокальцитонин 
– 185,33 нг/мл. Данные коагулограммы харак-
терны для септического шока и ДВС-синдрома: 
АЧТВ – 38 с, ПТИ – 0,46, фибриноген – 2,3 г/л, 
МНО – 2,42.

С учетом наличия судорожного синдрома 
новорожденному выполнена люмбальная пунк-
ция с исследованием спинномозговой жидкости, 
которая показала наличие гнойного менингита: 
цитоз – 1011,6 кл/мкл, белок – 1 г/л, нейтрофилы 
– 93%, лимфоциты – 7%, глюкоза – 3,12 ммоль/л, 
хлориды – 115 ммоль/л.

Выполнен ряд исследований для установле-
ния этиологии заболевания. В результате бакте-
риологического исследования материала из на-
ружного слухового прохода, пуповинного остат-
ка, ликвора выделен Streptococcus agalactiae, в 
крови  роста не было.

Методом иммуноферментного анализа произ-
ведено обследование на ВУИ: иммуноглобулины 
М и G (IgM, IgG) к ЦМВ – отрицательные, виру-
су простого герпеса – отрицательные, HBsAg – 
отрицательный, анти-HCV – отрицательные.

Ребенку выставлен диагноз. Основной: Вну-
триутробный сепсис, септикопиемическая фор-
ма (гнойный менингоэнцефалит, врожденная 
пневмония), острое течение, период разгара. 
Осложнения: Синдром системного воспали-
тельного ответа. Системная полиорганная не-
достаточность: дыхательная недостаточность 3 
степени, нарушения кровообращения 3  степе-
ни – септический шок, острая надпочечниковая 
недостаточность, преренальная острая почечная 
недостаточность, олигоанурическая стадия. Со-
путствующий диагноз: неонатальная желтуха. 

Проведено следующее лечение: меропенем 
40 мг/кг 3 раза в день и ванкомицин 80 мг (20 мг/
кг) 3 раза в день внутривенно в течение 21 дня, 
актовегин, витамин В6, флуконазол. Применя-
лись свежезамороженная плазма крови, альбу-

мин. На фоне проводимой терапии в течение 5 
дней состояние ребенка улучшилось, стабилизи-
ровалось, кислородозависимость регрессирова-
ла, мальчик был экстубирован. 

При повторном исследовании ликвора на 8 
день заболевания отмечалась выраженная по-
ложительная динамика: цитоз – 10,8 кл/мкл, 
белок – 1,15 г/л, глюкоза – 2,97 ммоль/л, хло-
риды – 122 ммоль/л. В общем анализе крови на 
10  день заболевания сохранялся лейкоцитоз, 
однако отмечалась положительная динамика 
со стороны формулы крови: Эр – 4,18×1012/л,  
Нв – 156 г/л, тромбоциты – 301×109/л, лейкоциты 
– 25,2×109/л, эозинофилы – 4%, палочкоядерные 
нейтрофилы – 11%, сегментоядерные нейтрофи-
лы – 41%, лимфоциты – 33%, моноциты – 11%. 
Уровни маркеров воспаления в биохимическом 
анализе крови значительно снизились: содержа-
ние С-реактивного белка составило  17,7 мг/л; 
прокальцитонина – 0,07 нг/мл.

На рентгенограмме органов грудной клетки 
на 11 сутки заболевания очаговых и инфильтра-
тивных теней в лёгких не выявлено. 

Ребенок продолжал получать антибактери-
альную терапию, отмечалась ежедневная по-
ложительная динамика. Однако на 15 день за-
болевания состояние ухудшилось, появилась 
судорожная готовность, ребенок стал вялым и 
адинамичным.

С учетом преобладающей неврологической 
симптоматики, которая нарастала, проведена 
люмбальная пункция. В спинномозговой жид-
кости отмечался лимфоцитарный цитоз: цвет – 
бесцветный, осадок – есть, цитоз – 45,6 кл/мкл, 
нейтрофилы – 21%, лимфоциты – 76%, белок – 
0,79 г/л, глюкоза – 1,8 ммоль/л, хлориды – 118 
ммоль/л.

Методом полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) в крови и ликворе на 20  день жизни и 
заболевания обнаружена цитомегаловирусная 
инфекция (ЦМВИ). ПЦР крови и ликвора на 
вирус простого герпеса и вирус Эпштейна-Бар-
ра отрицательная. По данным нейросонографии 
выявлены признаки незрелости, киста в области 
межполушарной щели. По кровотоку обнаруже-
ны признаки внутричерепной гипертензии.

Согласно отечественным и международным 
протоколам и рекомендациям, выявление виру-
са до 21-го дня жизни новорожденного в любой 
биологической жидкости методом ПЦР либо 
определение содержания  антигена структурно-
го белка ЦМВ – рр65 (фосфопротеин 65) в лей-
коцитах периферической крови методом имму-
нофлюоресцентного анализа с использованием 
высокоспецифичных моноклональных антител 
–  достоверное  подтверждение врожденной фор-
мы цитомегаловирусной инфекции [2, 9].

Выявление вируса после 3 недель жизни 
чаще говорит о приобретенной ЦМВИ в случае 
интра- и постнатального инфицирования. Од-
нако в случаях латентного течения, более позд-
ней манифестации заболевания вопрос времени 
инфицирования остается достаточно сложным 
и дискутабельным. Тактика ведения пациента, 
выбор необходимой терапии, а также прогноз во 
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многом зависят от этого.
В данном случае обнаружение ЦМВИ до 21-

го дня жизни, а также данные нейросонографии 
позволили выставить ребенку диагноз: врожден-
ная цитомегаловирусная инфекция.

Однако не следует забывать, что новоро-
жденный получал свежезамороженную плазму и 
мог инфицироваться постнатально. Так как при 
рождении он не был обследован методом ПЦР 
на ЦМВ, а результаты ИФА не являются досто-
верными и информативными для детей в этом 
возрасте, мы не можем абсолютно точно опре-
делить, является ли инфекция врожденной или 
приобретенной. 

Таким образом, на примере конкретного слу-
чая очевидно, что для выявления ЦМВ-инфек-
ции новорожденные дети должны обследоваться 
методом ПЦР.

Наличие ЦМВ в крови и ликворе у данного 
пациента, также клинико-лабораторных данных, 
свидетельствующих о наличии менингоэнце-
фалита, послужили показанием для назначения 
этиотропного препарата – ганцикловира в ра-
зовой дозе 6 мг/кг 2 раза в сутки внутривенно 
медленно. Лечение ганцикловиром ребенок пе-
реносил без побочных эффектов, длительность 
терапии составила 5 недель. Кроме того, маль-
чик продолжал получать антибактериальную те-
рапию цефтриаксоном 10 дней. В ходе лечения 
состояние ребенка улучшилось, клинико-лабо-
раторные данные нормализовались. 

Спустя месяц от начала лечения ганциклови-
ром ДНК ЦМВ в ликворе и крови не обнаружи-
валась, в слюне и моче сохранялась. 

Ребенок выписан в удовлетворительном со-
стоянии для дальнейшего наблюдения у вра-
ча-инфекциониста.  Заключительный диагноз: 
Врожденная цитомегаловирусная инфекция. 
Внутриутробный сепсис, септикопиемическая 
форма (реконвалесцент). Энцефалопатия ново-
рожденного смешанного генеза средней степени 
тяжести.

В ходе динамического наблюдения (врач-ин-
фекционист, врач-невролог, врач-офтальмолог, 
врач-отоларинголог) в возрасте 6 месяцев у ре-
бенка со стороны органов слуха и зрения нару-
шений не выявлено, сохранялась мышечная ди-
стония. Соматически мальчик здоров. Обследо-
вание крови и мочи методом ПЦР выявило ДНК 
ЦМВ только в моче. Известно, что у детей ран-
него возраста выделение ЦМВ с мочой и слюной 
может длиться до 5 лет [2]. Ребенку разработан 
индивидуальный план вакцинопрофилактики. 
Начата вакцинация против гепатита В, коклюша, 
дифтерии, столбняка, полиомиелита, гемофиль-

ной инфекции и туберкулёза.
К 12 месяцам мальчик имел среднее гармо-

ничное развитие, соответствующий возрасту 
психоневрологический статус. Ребенка продол-
жили  вакцинировать от кори, краснухи, паро-
титной инфекции. При осмотре у врача-невро-
лога, врача-аудиолога, врача-офтальмолога, вра-
ча-инфекциониста патологии не выявлено. 

В возрасте 24 месяцев  состояние здоровья 
мальчика было оценено как 2-я группа здоровья. 

Заключение
В представленном клиническом примере про-

демонстрировано тяжелое течение смешанной 
вирусно-бактериальной  инфекции, вызванной 
Streptococcus agalactiae и цитомегаловирусом, 
клинически проявившейся врожденной пневмо-
нией, гнойным менингоэнцефалитом с развити-
ем внутриутробного сепсиса и его осложнений. 
На фоне тяжелой бактериальной инфекции ла-
тентная форма ЦМВИ перешла в активную с 
развитием энцефалита. В свою очередь, являясь 
оппортунистом, ЦМВ мог послужить фоном 
для развития бактериального сепсиса. Своев-
ременная диагностика, адекватная этиотропная 
терапия позволила справиться с патологиче-
ским процессом, предотвратить развитие ряда 
тяжелых инвалидизирующих последствий. Дис-
пансерное наблюдение у врача-инфекциониста 
позволило решить вопросы вакцинации и улуч-
шить качество жизни пациента.

Данный клинический случай описывает ряд 
актуальных вопросов, связанных с диагности-
кой, лечением и профилактикой ВУИ у новоро-
жденных детей:

1. В ряде случаев развитие инфекционной 
патологии у новорожденных детей имеет сме-
шанную этиологию. Настороженность и обсле-
дование пациента на ряд основных возбудителей 
ВУИ необходимы во всех случаях, особенно с 
тяжелым течением.

2. Выбор наиболее информативных методов 
исследования для выявления возбудителя за-
болевания позволяют своевременно назначить 
адекватную этиотропную терапию, предотвра-
тить тяжелые последствия заболевания, избе-
жать ряда спорных моментов в постановке ди-
агноза и выбрать правильную тактику ведения 
таких пациентов.

3. Разработка и внедрение методов профилак-
тики ВУИ и скрининговых программ для ново-
рожденных – наиболее перспективное  направ-
ление для снижения младенческой заболеваемо-
сти и смертности. 
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The article describes a problem of mixed congenital infection. In this clinical case a severe disease, caused 
by Streptococcus agalactiae and Cytomegalovirus was illustrated. Despite different complications and diagnostic 
difficulties, the newborn was successfully managed with antibacterial and antiviral treatment. The patient presented 
full recovery and successful neurodevelopmental outcome after mixed meningoencephalitis. Diagnosis, treatment and 
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