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логий, но к окончанию наблюдения наиболее часто 
выявляемой патологией была миопия.
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В России единые утвержденные критерии для установления диагноза «сепсис» отсутствуют, что существен-
но затрудняет регистрацию и статистический учет его распространенности. еще сложнее обстоят дела с реги-
страцией сепсиса в неонатологической практике. доля инфекции в структуре причин смертности доношенных 
новорожденных за последние 10 лет нарастает даже при существующей системе регистрации и составляет 
0,51–0,60 на 1000 родившихся. для раннего неонатального сепсиса типично внутриутробное, преимущественно 
антенатальное инфицирование восходящим, контактным или гематогенным путем. Нами проанализировано 
течение антенатального, интранатального и неонатального периода у ребенка с врожденным сепсисом. для 
постановки диагноза «неонатальный сепсис» в клинической картине заболевания устанавливалось наличие 
одновременно трех групп критериев, для которых доказана прямая корреляционная связь с сепсисом.

Ключевые слова: неонатальный сепсис, новорожденный.

Lyubimova M. A., Chernenkov Yu. V., Panina O. S., Lavrova D. B. Neonatal sepsis: the clinical case // Saratov Journal of 
Medical Scientific Research. 2013. Vol. 9, № 1. P. 106–109.

in Russia there are no unified approved criteria for diagnosing sepsis, and this fact complicating registration and 
statistical recording of its development and spread. Sepsis registration in neonatology is more difficult. the infection 
as a death-causing factor in full-terms newborns has been increasing for the last 10 years, even though there is the 
registration system, and its size is 0,51–0,60 per 1000 newborns. early neonatal sepsis is characterized by intrauterine 
particularly intranatal ascending, contact or hematogenous infecting. we have analyzed the course of antenatal, intra-
natal and neonatal periods in babies with congenital sepsis. to diagnose neonatal sepsis in clinical presentation of the 
disease three groups of criteria directly correlating with sepsis have been revealed.

Key words: neonatal sepsis, newborn.
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1В России единые утвержденные критерии для 
установления диагноза «сепсис» отсутствуют, что су-
щественно затрудняет регистрацию и статистический 
учет его распространенности.

доля инфекции в структуре причин смертности 
доношенных новорожденных за последние 10 лет 
нарастает даже при существующей системе реги-
страции и составляет 0,51–0,60 на 1000 родивших-
ся [1]. Среди недоношенных детей, родившихся с 
массой 1000 г и более, доля инфекции в структуре 
причин смерти в 15–20 раз выше, чем среди доно-
шенных, и достигает 9,2–12 на 1000 родившихся. Са-
мые высокие показатели отмечаются среди глубоко-
недоношенных детей с массой при рождении менее 
1000 г. У этих детей инфекция была причиной смерти 
в 91,8 случая на 1000 живорожденных, по данным 
1997 г., и в 30,6 случая, по данным 2009 г. По сведе-
ниям зарубежных авторов, частота развития сепсиса 
также значительно выше среди недоношенных детей 
и составляет 10 % среди родившихся с весом 1200–
1500 г. Среди глубоконедоношенных младенцев с ве-
сом при рождении 500–750 г. она достигает 33 % [2]. 
Немногочисленность официальных данных о распро-
страненности сепсиса у детей и о доле его в струк-
туре летальности во многом связана с отсутствием 
единой классификации и критериев диагностики. По 
данным Н. П. Шабалова, в Санкт-Петербурге причи-
ной смерти каждого третьего умершего новорожден-
ного явилась инфекция, причем именно сепсис был 
ведущей причиной в этой группе. В США ежегодно 
регистрируются более 400 тыс. случаев сепсиса, из 
них 100 тыс. со смертельным исходом [3].

На протяжении нескольких десятилетий не ути-
хают терминологические споры по поводу правомер-
ности выделения септицемии и т.д. Традиционные 
отечественные классификации сепсиса являются ра-
бочими. В их основу положены различные клиниче-
ские признаки и попытки охватить и описать процесс 
всесторонне, учитывая локализацию основного гной-
но-септического очага, темпы развития, этиологию, 
фазу течения, клинико-анатомическую форму [4]. 
еще сложнее обстоят дела с регистрацией сепсиса в 
неонатологической практике. Сепсис у новорожден-
ных в отечественной медицине принято классифи-
цировать по срокам развития процесса. Выделяют 
ранний неонатальный сепсис, диагностируемый в 
первые трое суток жизни ребенка, и поздний сепсис 
новорожденных, выявляемый позднее 3-го дня жиз-
ни. для раннего неонатального сепсиса типично 
внутриутробное, преимущественно антенатальное 
инфицирование восходящим, контактным или гема-
тогенным путем. Реже инфицирование происходит 
интранатально при прохождении по родовым путям 
матери. Очевидный первичный очаг инфекции у ре-
бенка, как правило, отсутствует. Источником инфек-
ции является чаще всего микрофлора родовых путей 
матери [5]. В последние годы отмечается ухудшение 
состояния здоровья женщин детородного возраста, 
что чаще всего определяется генитальной и экстра-
генитальной патологией. В свою очередь, ведущее 
место среди заболеваний женщин фертильного воз-
раста занимают хронические воспалительные забо-
левания половых органов. эта патология в структуре 
гинекологической заболеваемости составляет от 60 
до 80 % [6]. Значительный рост количества таких за-
болеваний обусловлен прежде всего изменением ус-
ловий существования женщины.
Ответственный автор — любимова Марина Александровна 
Адрес: 410017, г. Саратов, ул. б. Садовая, 56/64, кв. 41. 
Тел.: 89270555955 
e-mail: lubimaya200989@mail.ru

К факторам риска развития раннего неонаталь-
ного сепсиса относятся преждевременный разрыв 
околоплодных оболочек, длительность безводного 
промежутка более 12 часов, повышение температу-
ры тела и наличие очагов инфекции у матери в родах 
и раннем послеродовом периоде, хориоамнионит [7]. 
Под хориоамнионитом понимают клинически выра-
женное инфицирование плодных оболочек и амни-
отической жидкости с гистологическими изменения-
ми в плаценте. данная патология встречается у 4 % 
беременных и сопровождается большим числом ос-
ложнений. Заражение плодных оболочек чаще всего 
происходит восходящим путем при преждевремен-
ном излитии околоплодных вод. Трансплацентарное 
заражение обычно приводит к преждевременным 
родам. Хориоамнионит является полимикробным 
восполительным процессом. чаще всего из амнио-
тической жидкости выделяют более двух микроорга-
низмов, причем у половины женщин одновременно 
изолируют аэробы и анаэробы. более часто встре-
чается уреаплазма, микоплазма, стрептококки груп-
пы В, энтерококки, гарднерелла [8]. Оптимальным 
считается назначение антибактериальной терапии 
широкого спектра действия, с высоким индексом без-
опасности для беременной и плода [9]. Адекватное 
и своевременное назначение в значительной мере 
определяет эффективность терапии и, соответствен-
но, прогноз для новорожденного ребенка [10].

Общий рост частоты заболеваемости сепсисом 
закономерен и объясняется двумя основными при-
чинами: увеличением доли пациентов с высокой 
степенью риска развития инфекции и увеличением 
продолжительности их жизни, в том числе увеличе-
нием групп риска в возрастном аспекте (глубоконе-
доношенные дети). Актуальность этой проблемы 
нарастает параллельно с развитием неонатологии и 
медицины вообще.

Клиническое наблюдение. Ребенок К., дата рож-
дения 10.11.2012 г. Из анамнеза матери известно, что 
данная беременность ii, протекавшая на фоне: ане-
мии (104 г/л), умеренного многоводия, хронической 
внутриутробной гипоксии плода, при этом диагности-
рованы крупные размеры плода. Роженица поступила 
в родовспомогательное учреждение в начале i пери-
ода ii срочных родов. Предполагаемая масса плода 
3800–4500 г, средняя 4100 г. Роды ii, срочные, в лице-
вом предлежании, путем операции кесарева сечения.

Родился живой, доношенный мальчик с оценкой 
по шкале Апгар 3-3-3-3 балла. Антропометрические 
данные при рождении: масса тела 4690 г, длина 51 
см, окружность головы 37 см, окружность груди 39 см. 
Ребенок из зала был переведен в отделение реани-
мации новорожденных в крайне тяжелом состоянии 
ввиду дыхательной недостаточности и неврологиче-
ской симптоматики. Оценка по шкале Сильвермана 
7–8 баллов. Респираторная недостаточность у ново-
рожденного проявлялась шумным дыханием, втяже-
нием уступчивых мест грудной клетки, чд более 60/
мин, имели место апноэ более 15 сек. С рождения 
ребенок находился на ИВл с параметрами pip-20, 
peep-5,4, чд-60 в мин. Циркуляторная недостаточ-
ность характеризовалась следующими параметра-
ми: чСС<100 уд/мин, олигурией, низкой перфузией 
органов и тканей, гипотензией (систолическое Ад<35 
мм рт. ст., среднее Ад<30 мм рт. ст.). При оценке не-
врологического статуса выявлено отсутствие реак-
ции на осмотр и диффузное снижение мышечного 
тонуса, угнетение рефлексов новорожденного, вялая 
фотореакция зрачков на свет. У ребенка также отме-
чалось двустороннее кровоизлияние в склеры глаз. В 
первые сутки жизни имелись цианоз кожного покро-
ва, рассеянные петехиальные высыпания по всему 
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телу и лицу. Из физикальных симптомов инфекции 
обращали на себя внимание: нестабильная темпе-
ратура тела, вздутие живота, гепатомегалия (+4 см), 
спленомегалия (+2 см) и выраженная желтуха.

Выставлен предварительный диагноз: «Врожден-
ный сепсис (врожденная пневмония, врожденный 
гепатит, асцит, гидроторакс). Церебральная ишемия 
третьей степени. Состояние после тяжелой интрана-
тальной асфиксии».

Составлен план обследования и лечения.
Клинические данные сочетались со следующими 

лабораторными критериями:
— количество лейкоцитов в периферической 

крови менее 5×109/л;
— количество тромбоцитов менее 100×109/л;
— С-реактивный белок выше нормы;
— гипопротеинемия 36,3 г/л;
— увеличение АСТ в 2 раза: 161,6 (норма 84 ед);
— нормобластоз 600:100;
— кислотно-основное состояние (КОС) через 30 

мин после родов: декомпенсированный респиратор-
но-метаболический ацидоз.

После коррекции параметров вентиляции до-
стигнута компенсация параметров КОС, состояние 
ребенка оставалось очень тяжелым, но стабильным.

В ходе бактериологического исследования было 
выявлено:

— кровь на стерильность: умеренный рост St. 
epidermidis;

— исследование кала: посев роста не дал;
— исследование ИФА мочи: ur. urealiticum (+), 

cMV (+), candida (+);
— исследование ИФА крови: cMV (+);
— исследование ИФА соскоба из зева: candida 

(+), по Грамму — грибы сплошь;
— в мазке кала по Грамму: скопления мицелия, 

Грамм (+) кокки и Грамм (-) палочки.
При гистологическом исследовании плаценты 

сделано следующее заключение: «Гнойный хориоам-
нионит. Хроническая плацентарная недостаточность, 
компенсированная фето-плацентарная форма. Острое 
нарушение маточно-плацентарного кровообращения».

В первые сутки жизни ребенку проведено рент-
генологическое обследование органов грудной и 
брюшной полости, на котором легочная ткань про-
зрачна, пневматизация симметрична, легочные поля 
уменьшены за счет высокого стояния диафрагмы, 
легочный рисунок отчетливо не различим, корни рас-
ширены, в плевральных полостях с обеих сторон 
умеренное количество выпота с вертикальной вну-
тренней границей выпота до 0,3 см. Тень сердца рас-
ширена в поперечнике, границы нечеткие, диафрагма 
приподнята. брюшная полость интенсивно гомогенно 
затемнена. Газовый пузырь желудка в обычном ме-
сте. Сделано заключение: «Асцит. двухсторонний ги-
дроторакс. Гидроперикард» (фотография).

По данным нейросонографии (1-е сутки): эхоплот-
ность мозговой ткани повышена перивентрикулярно, 
рисунок четкий, повышен тонус ПМА 0,8, передние 
рога бж 2 мм, сосудистые сплетения неоднородные, 
хориоидальные псевдокисты с обеих сторон 2,8 мм и 
4,6 мм. Мозжечок в норме.

При ультразвуковом исследовании внутренних 
органов выявлены диффузные изменения в печени 
и почках. Свободная жидкость в области правой доли 
печени.

По данным ДЭХО-КГ (на третьи сутки): умеренная 
дилатация левых отделов сердца и правого предсер-
дия. Структурные изменения створок митрального и 
трикуспидального клапанов — краевое утолщение 
стенок. Недостаточность митрального клапана ii сте-
пени. Трикуспидальная регургитация ii степени. ле-

гочная гипертензия. ОАП 0.5 см, сброс лево-правый. 
Вторичный центральный дефект межпредсердной 
перегородки 0,6 см, возможно, большое ООО. жид-
кости в полости перикарда нет. Ребенок был консуль-
тирован детским кардиологом. диагноз: «ВПС. Ин-
фекционный эндокардит».

С учетом имеющейся церебральной патологии 
ребенок осмотрен окулистом. Глазное дно: диск зри-
тельного нерва бледный с серым оттенком, границы 
четкие, вены широкие, полнокровные, извитые. На 
сетчатке умеренный перипапиллярный отек.

В настоящее время нет какого-либо одного уни-
версального препарата или комбинации препаратов, 
которые можно было бы одинаково эффективно ис-
пользовать у любого новорожденного с сепсисом. Су-
ществуют лишь рекомендуемые схемы выбора анти-
бактериальных препаратов. эффективной считается 
антибактериальная терапия, при проведении которой 
в течение 48 ч достигается стабилизация состояния 
больного или даже некоторое улучшение. была вы-
брана программа эмпирической антибактериальной 
терапии, препаратами выбора явились ампициллин 
+ гентамицин (ампициллин: курс введения 14 дней; 
гентамицин, учитывая ототоксичность препарата, 7 
дней), в среднетерапевтических дозах. В последую-
щем произведена смена антибактериальной терапии 
на цефатаксим + амикацин (курс 10 и 7 дней соответ-
ственно) [10]. Наиболее оправданно использование 
с иммунозаместительной целью при сепсисе внутри-
венных препаратов иммуноглобулинов, что и было 
сделано в данном случае. Ребенок получал имму-
ноглобулин габриглобулин внутривенно, в дозе 4мл/
кг/с, в течение трех дней. Важнейшим компонентом 
терапии неонатального сепсиса является коррекция 
дисбиоза (противогрибковые препараты, эубиотики 
и пребиотики); гемодинамических и метаболических 
расстройств, коррекция гипо- или гиперкоагуляции, 
лечение сопутствующих заболеваний (перинаталь-
ного поражения ЦНС и т.п.). Немаловажную роль 
играют обеспечение лечебно-охранительного режи-
ма с обезболиванием инвазивных манипуляций и 
организация рационального вскармливания ребенка, 
при необходимости — частичное или полное парен-
теральное питание.

Состояние в динамике оставалось очень тяже-
лым до четырех суток, при аускультации имели ме-
сто проводные хрипы, санировалось большое коли-
чество мокроты. Параметры вентиляции снижались 
под контролем КОС, ребенок экстубирован на 4-е 

Рентгенография органов грудной и брюшной области (ребе-
нок К., 1-е сут. жизни). Асцит. двухсторонний гидроторакс. 
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сутки. Гемодинамика была стабилизирована. живот 
оставался увеличенным в объеме.

На 8-е сутки жизни отмечалась стойкая клиническая 
и лабораторная положительная динамика (табл. 1, 2).

Максимальных значений непрямая гипербили-
рубинемия достигла у новорожденного на 4-е сутки 
жизни, в лечение была подключена фототерапия.

С 8-х суток жизни состояние ребенка расценива-
лось как среднетяжелое, и он был переведен на вто-
рой этап выхаживания с диагнозом:

Основной: Врожденный сепсис. Врожденная 
пневмония. Врожденный гепатит. эндокардит

Осложнение: Асцит. Гидроторакс. Гидроперикард.
Конкурирующий: Врожденный порок сердца: 

ОАП, вторичный центральный дефект межпредсерд-
ной перегородки, недостаточность митрального кла-
пана ii степени.

Сопутствующий: Церебральная ишемия ii сте-
пени. Хориоидальные псевдокисты с обеих сторон. 
Неонатальная желтуха.

На втором этапе выхаживания ребенок в ди-
намике неоднократно осматривался неврологом, 
констатировалась положительная динамика в не-
врологическом статусе. Физиологические рефлексы 
вызывались в полном объеме, но быстро истоща-
лись. Ребенок стал усваивать энтеральное питание, 
была отмечена положительная динамика массы тела. 
Ребенок выписан домой в 1 месяц жизни в удовлет-
ворительном состоянии, с массой тела 4400 г. Общая 
потеря массы составила 290 г, длина тела 52,5 см. 
Питание из рожка усваивал. Размеры печени +1,5 см.

диагноз при выписке из стационара:
Основной: Врожденный сепсис, врожденная пнев-

мония, врожденный гепатит, остаточные явления.
Осложнение: Асцит, гидроторакс, гидроперикард 

в анамнезе.
Сопутствующий: Церебральная ишемия ii сте-

пени. ВжК i–ii степени с двух сторон, псевдокисты 
сосудистых сплетений. Синдром тонусных рас-
стройств. Открытое овальное окно. Неонатальная 
желтуха в анамнезе.

Таким образом, успех лечения ребенка с сепси-
сом определялся ранней постановкой диагноза при 
соответствующей настороженности, ранним началом 
эмпирической антибиотикотерапии, интенсивной по-
синдромной терапией в условиях адекватного выха-
живания.
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Таблица 1
Динамическое изменение общего анализа крови

дата эр. 
(10*12) 

НВ 
(Г/л) Нт, % лейк 

(10*9) э П с/я Мон. лимф. Тр. 
(10*9) Нормобласты

10.11.2012 5,02 152 46 2,6 2 6 39 9 44 95 600:100

12.11.2012 5,11 155 46 4,5 1 11 33 17 38 102 530:100

15.11.2012 4,7 168 49 8,9 3 5 40 11 41 118 50:100

25.11.2012 4,5 171 47 6,2 1 2 36 7 45 315 0

30.11.2012 4,7 181 54 7,8 3 2 19 10 69 205 0

Таблица 2
Динамическое изменение биохимического анализа крови

дата белок (г/л) Общий бН 
(мкмоль/л) 

Креатинин 
(мкмоль/л) АСТ щФ (ед/л) 

10.11.2012 36,3 25,1 86,0 161,6 98,6

14.11.2012 48,4 257,3 28,0 69 265

27.11.2012 65,8 114 41,0 67 367
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