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Менингококковая инфекция (МИ) является актуальнейшей проблемой педиатрии в связи 
с повсеместным распространением, сохраняющимся высоким уровнем заболеваемости и 
тяжелым течением с высокой летальностью, достигающей 40–80% при отдельных формах. 
В последнее годы наблюдается изменение серогруппового пейзажа МИ, в частности, рост забо-
леваемости МИ серогрупп W и Y, отличающихся полиморфизмом клинических проявлений. 
В статье представлены два клинических наблюдения семейных случаев заболевания МИ у 
детей, вызванных Neisseria meningitidis серогруппы W сиквенс-тип ST-11 (клональный ком-
плекс сс11), отличающейся высокой вирулентностью и летальностью.
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Meningococcal infection (MI) is the most urgent problem of pediatrics due to the ubiquitous spread, 
persistent high incidence and severe course with high mortality, reaching 40–80% in certain 
forms. In recent years, there was a change in MI serogroup landscape, in particular, an increase 
in MI incidence of serogroups W and Y, characterized by polymorphism of clinical manifestations. 
The article presents two clinical observations of familial cases of MI in children caused by Neisseria 

meningitidis serogroup W sequence type ST11 (clonal complex of CC11), characterized by high 
virulence and mortality.
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Актуальность проблемы менингококковой инфек-
ции (МИ) обусловлена высокой эпидемиологической и 
социальной значимостью, широким диапазоном кли-
нических проявлений и тяжелым течением с высокой 
частотой (10–20%) инвалидизации после перенесен-
ного заболевания (глухота, умственная неполноцен-
ность, потеря конечностей и др.) и сохраняющейся 
летальностью, составившей в целом в 2017 г. 15,6% и 
достигающей, в случае развития септического шока, 
40–80% [1–5].

Несмотря на наблюдающееся снижение заболе-
ваемости МИ в Российской Федерации в последние 
10 лет, в 2017 г. зарегистрирован существенный ее 
подъем, составивший 0,58 на 100 тыс населения (рост 
16% по отношению к 2016 г.). При этом более поло-
вины всех случаев заболевания МИ приходится на 
детскую популяцию с максимальными показателями 
у детей раннего возраста (7,14/100 тыс у детей перво-
го года жизни и 4,93/100 тыс у детей 1–2 лет). Для 
МИ характерна определенная цикличность эпидеми-
ческих подъемов заболеваемости, согласно которой 
очередной подъем ожидается с 2020 г. [6, 7].

В последнее годы, как в целом по РФ, так и 
в отдельных регионах наблюдается изменение серо-
группового пейзажа МИ, в частности, рост числа слу-
чаев заболеваний, вызываемых относительно новыми 
штаммами W и Y. Так, в 2017 г. доля заболеваний, 
вызванных Neisseria meningitidis серогруппы W, 
составила 6% (на 2% выше, чем в 2016 г.), при этом 
рост заболеваемости МИ данным штаммом возрос 
более чем на 30% [7–10]. Данный серотип характери-
зуется как фенотипической, так и антигенной гете-
рогенностью, высокой заболеваемостью и тяжелым 
течением заболеваний [2, 11–14]. 

Типировать возбудителя и определить его виру-
лентность позволяет метод полногеномного секве-
нирования, позволяющий определить сиквенс-тип 
микробов, применяемый в ФГБУ ДНКЦИБ ФМБА 
России. Также данная методика позволяет оценивать 
резистентность микроорганизма, что крайне важно в 
условиях возрастающей антибиотикорезистентности 
Neisseria meningitidis [15].

В настоящей статье представлены два клинических 
наблюдения семейных случаев заболеваний МИ у детей, 
вызванных N. meningitidis серогруппы W сиквенс-тип 
ST-11 (клональный комплекс сс11), отличающийся 
высокой вирулентностью и тяжестью течения.

Клиническое наблюдение № 1

Два мальчика-близнеца 7 лет поступили в прием-
ное отделение ФГБУ ДНКЦИБ ФМБА России 2 июня 
2017 г. на 2-е сутки заболевания с направительным 
диагнозом: ОРВИ с менингеальными явлениями с 
жалобами на лихорадку, нарастающую вялость, отказ 
от еды. 

Дети из семейного контакта по ОРВИ. За несколь-
ко дней до заболевания мальчиков у мамы отмечались 
катаральные явления, повышение температуры тела 
до 38 0С. Оба ребенка заболели остро в течение одних 
суток с интервалом в 10 ч. Заболевание у обоих нача-
лось с повышения температуры тела до 38,5–39 0С, 

выраженной вялости, однократной рвоты. Получали 
жаропонижающие препараты с кратковременным 
эффектом. На 2-е сутки на фоне сохраняющейся 
фебрильной лихорадки наросли вялость, сонливость, 
выраженная головная боль, дети плохо вступали в 
контакт, отказывались от еды. Прогрессивное ухуд-
шение состояния послужило основанием для экстрен-
ной госпитализации в клинику ДНКЦИБ.

Из анамнеза жизни известно, что дети от II бере-
менности, протекавшей на фоне угрозы прерывания 
на ранних сроках, II родов на 35-й неделе гестации. 
Первый ребенок (мальчик А.) здоров. Второй ребе-
нок (мальчик Б.) родился с патологией дыхательной 
системы, в связи с чем более 3 недель находился на 
ИВЛ. Мальчик Б. находится на диспансерном учете 
у нефролога после перенесенного в 2015 г. гломеру-
лонефрита с нефротическим синдромом (на момент 
описываемого заболевания почечная патология – вне 
обострения), в плановом порядке получает глюкокор-
тикостероидную терапию.

При поступлении состояние тяжелое за счет явле-
ний отека головного мозга (ОГМ), сознание на уровне 
8–9 баллов по шкале комы Глазго (ШКГ) (сопор). 
Температура тела 35,8 0С, гипотермия дистальных 
отелов конечностей. Кожные покровы бледные. В сома-
тическом статусе отмечались симптомы недостаточ-
ности со стороны сердечно-сосудистой (артериальная 
гипотония, эпизоды брадикардии), мочевыделитель-
ной (снижение темпа диуреза) и свертывающей (ДВС) 
систем. В неврологическом статусе резко положитель-
ные (++++) менингеальные симптомы, диффузная 
мышечная гипотония, сухожильная гипорефлексия. 
У ребенка А. отмечалась преходящая анизокория, при 
транспортировке в отделение реанимации развились 
тонические судороги продолжительностью до 3 мин. 

При параклиническом обследовании у обоих паци-
ентов лабораторные признаки выраженной воспали-
тельной реакции в виде лейкоцитоза 15,1–18,3•109/л 
со сдвигом лейкоцитарной формулы до юных форм, 
увеличения СОЭ, повышения уровня С-реактивного 
белка (СРБ) до 207 и 190 мг/л, положительного про-
кальцитонинового теста (ПКТ 45,48 и 47,73 нг/мл).

На основании клинико-лабораторных данных с 
поступления у обоих детей было заподозрено течение 
генерализованной бактериальной инфекции, гнойного 
менингита, осложненной развитием синдрома поли-
органной недостаточности (СПОН) с доминированием 
симптомов церебральной недостаточности, внутриче-
репной гипертензии, ОГМ. С учетом прогрессирую-
щего ОГМ дети были медикаментозно седатированы, 
переведены на ИВЛ (продолжительность ИВЛ соста-
вила 7 и 5 суток соответственно). Начата комплексная 
этиопатогенетическая терапия: инфузионная – глю-
козо-солевыми растворами с учетом физиологической 
потребности и патологических потерь с дотацией по 
электролитам, антибактеральная (цефтриаксон 100 
мг/кг), глюкокортикоидная (дексазон 0,6 мг/кг/сут), 
нейрометаболическая (цитофлаин 10 мл/сут), имму-
нозаместительная (имбиоглобулин 4 мл/кг), дегидра-
тационная (маннитол 0,8 г/кг) терапия.

Quote: Yu.V. Lobzin, N.V. Skripchenko, К.V. Markova, E.Yu. Gorelik, A.A. Vilnits, N.F. Pulman, 
S.V. Sidorenko, M.V. Ivanova, Yu.E. Konstantinova. Family cases of meningococcal infection caused 
by Neisseria meningitidis of serogroup W. Pediatria. 2019; 98 (1): 242–245.
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После стабилизации состояния на 2-й день госпи-

тализации проведена диагностическая спинномозго-
вая пункция, верифицирован бактериальный гной-
ный менингит: в ликворограмме у пациента А. плео-
цитоз 3157 кл/мкл, белок 0,85 г/л; у пациента Б. 
плеоцитоз 13 663 кл/мкл, белок 0,67 г/л. Клеточный 
состав более чем на 95% представлен нейтрофильными 
лейкоцитами. Микроскопически в мазках в обоих слу-
чаях обнаружены грамотрицательные диплококки, 
морфологически схожие с менингококками. Методом 
ПЦР в крови и ликворе обнаружена ДНК Neisseria 
mеningitidis; в реакции агглютинации в латексе под-
тверждено наличие Neisseria meningitidis серогруппы 
W. При проведении секвенирования по Сэнгеру был 
выделен 11 сиквенс-тип менингококка. 

С учетом бактериологических данных был уста-
новлен окончательный диагноз: генерализован-
ная форма менингококковая инфекции, менингит, 
вызванный Neisseria meningitidis серогруппы W, 11 
сиквенс-тип. Осложнение: Синдром полиорганной 
недостаточности. Острая церебральная недостаточ-
ность (отек головного мозга). Острый симптоматиче-
ский судорожный приступ (ребенок А.).

Пациенту А. в связи с наличием транзиторной 
очаговой неврологической симптоматики, преходя-
щей анизокории, асимметрии мышечного тонуса и 
сухожильных рефлексов на 7-й день болезни была 
проведена спиральная компьютерная томография 
головного мозга, при которой выявлены гиподенсные 
зоны в левых теменной и височной долях со снижени-
ем плотности до 18–22 ЕдХ, расцененные как пост-
ишемические изменения.

В последующем течение заболевания осложнилось 
присоединением вторичной инфекции: у ребенка А. в 
форме активации грибковой флоры (высев Candida 
albicans в ротоглотке), у ребенка Б. – герпесвирусной 
инфекции (в крови методом ПЦР обнаружены ДНК 
ВЭБ, вируса герпеса 6-го типа), сопровождавшейся 
длительной фебрильной лихорадкой. В связи с этим 
к терапии у ребенка А. были добавлен антимикотик 
(флуконазол 10 мг/кг/сут внутривенно), мальчик Б. 
получил курс противовирусных средств (ацикловир 
15 мг/кг 3 раза в сутки № 5, затем Виферон-2 по 
500 000 МЕ 2 раза в сутки).

На фоне проводимой терапии наблюдалась отчет-
ливая положительная динамика в виде купирования 
инфекционной, общемозговой и менингеальной сим-
птоматики. При контрольной спинномозговой пунк-
ции на 13-е (ребенок А.) и 10-е (ребенок Б.) сутки 
терапии констатирована санация цереброспиналь-
ной жидкости (ЦСЖ). Оба ребенка выписаны на 22-е 
сутки госпитализации в удовлетворительном состоя-
нии с клинико-лабораторным выздоровлением.

При бактериологическом обследовании лиц, кон-
тактировавших с детьми, у матери из носоглоточ-
ной слизи была высеяна Neisseria mеningitidis, что 
позволяет предположить, что именно она, перенося 
локализованную форму МИ (назофарингит), явилась 
источником менингококков, вызвавших генерализо-
ванное заболевание у близнецов. 

Клиническое наблюдение № 2

Двое детей (брат и сестра) 3 лет поступили в при-
емный покой ФГБУ ДНКЦИБ ФМБА России 14 апре-
ля 2018 г. на 5-е сутки заболевания с направитель-

ным диагнозом: ОРВИ с менингеальными явлениями, 
менингоэнцефалит?, с жалобами на длительную лихо-
радку, катаральные симптомы, вялость, нарушение 
походки (у мальчика).

Анамнез жизни: известно, что дети из двойни от 
IV беременности, II родов. Со слов материа течение 
беременности физиологическое, роды на 35-й неделе 
путем кесарева сечения. Масса тела близнецов при 
рождении 2500 и 2300 г. Материально-бытовые усло-
вия неудовлетворительные, воспитываются в соци-
ально неблагополучной семье.

Из анамнеза заболевания известно, что дети забо-
лели практически одновременно 10 апреля с резкого 
подъема температуры тела до 39–40 0С, повторной 
рвоты, скудных катаральных симптомов. На 2-й день 
болезни у мальчика появились высыпания на верх-
них и нижних конечностях, которые угасли в тече-
ние суток. На 3-й день болезни усилились вялость, 
снижение аппетита; на 4-й день болезни мальчик 
стал жаловаться на боли в ногах, появилась очаговая 
неврологическая симптоматика (косоглазие, наруше-
ние походки). Родители вызвали «скорую медицин-
скую службу», однако от госпитализации отказались. 
На 5-й день болезни в связи с нарастающей вялостью, 
отказом от еды дети были госпитализированы в ФГБУ 
ДНКЦИБ ФМБА России.

При поступлении в приемное отделение состояние 
пациентов тяжелое. Лихорадка до фебрильных цифр. 
Симптомы интоксикации – вялость, гиподинамия, 
снижение аппетита. Лимфаденопатия. Соматический 
статус без особенностей. В неврологическом статусе у 
мальчика нарушение сознания до 12 баллов по ШКГ. 
У обоих детей отмечались резко положительные 
менингеальные симптомы и двустороннее сходящееся 
косоглазие.

В гемограмме у мальчика анемия легкой степени 
(Hb 96 г/л), лейкоцитоз до 17•109/л, со сдвигом лей-
коцитарной формулы до палочкоядерных форм (17%), 
увеличение СОЭ до 60 мм/ч. У девочки выраженный 
лейкоцитоз до 21,9•109/л с нейтрофилезом (90%). 
В биохимическом анализе крови повышены уровни 
СРБ до 301 и 247 мг/л и ПКТ до 46,21 и 23,51 нг/мл.

По совокупности данных, с поступления в клини-
ку у обоих детей было заподозрено течение генерали-
зованной бактериальной инфекции, гнойного менин-
гита. Тяжесть состояния обусловлена выраженной 
системной воспалительной реакцией, субкомпенсиро-
ванной церебральной недостаточностью, синдромом 
внутричерепной гипертензии с признаками ОГМ (у 
мальчика). С поступления проводилась инфузионная, 
антибактериальная (лендацин 100 мг/кг/сут, ван-
комицин 60 мг/кг/сут), гормональная (дексазон 0,8 
(0,5) мг/кг/сут), иммунокорригирующая (Виферон 
150 000 МЕ, имбиоглобулин 0,2 мг/кг/сут), нейроме-
таболическая (цитофлавин 0,6 мл/кг/сут) терапия.

На 2-й день наблюдения на фоне терапии у девоч-
ки отмечалось нарастание неврологической симпто-
матики в виде дизартрии, сходящегося косоглазия, 
левостороннего птоза (с последующим регрессом дан-
ных признаков в течение 2 суток). У мальчика регресс 
очаговой неврологической симптоматики отмечался 
на 3-й день госпитализации.

На 3-и сутки после стабилизации состояния про-
ведена диагностическая спинномозговая пункция, 
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выявлен смешанный плеоцитоз (у мальчика – 104 кл/
мкл, у девочки – 307 кл/мкл), повышенный уровень 
белка (0,53 и 0,75 г/л).

При этиологической диагностике методом ПЦР 
в крови и ликворе обнаружена ДНК менингокок-
ка. При бактериологическом обследовании получен 
высев из крови и ликвора менингококка серогруппы 
W. Таким образом, сформулирован окончательный 
диагноз: основной клинический: Генерализованная 
форма менингококковой инфекции, бактериальный 
гнойный менингит, вызванный Neisseria meningitidis 
серогруппы W. На фоне проводимой терапии получена 
отчетливая положительная динамика, дети выписаны 
на 20-е сутки госпитализации в удовлетворительном 
состоянии с клинико-лабораторным выздоровлением. 
Источник инфицирования детей в данном случае уста-
новлен не был.

Заключение

Приведенные клинические наблюдения свиде-
тельствуют, что МИ, вызванная Neisseria meningitidis 
серогруппы W, наряду с типичным острым началом, 
как в первом описанном случае, может развиваться и 
подостро, с нарастанием симптоматики в течение 4–5 
дней. Обращает внимание, что ведущий клинический 
симптом МИ – геморрагическая сыпь в приведен-
ных наблюдениях отсутствовала либо была скудной 
и исчезала в течение 1-х суток. Данные особенности, 
бесспорно, затрудняют диагностику заболевания и 
должны учитываться педиатрами и инфекциониста-
ми. Во всех 4 наблюдениях МИ у детей имело место 
развитие менингита. Отличительной особенностью 
явилось наличие у 3 из 4 пациентов очаговой невро-
логической симптоматики, что не является характер-
ным для менингококковых менингитов, вызванных 
наиболее распространенными штаммами возбудите-
ля, и может быть связано как с развитием церебраль-
ных васкулитов, так и с наличием бактериального 

менингоэнцефалита. Отягощенный антенатальный 
анамнез (угроза прерывания беременности, много-
плодная беременность, недоношенность, задержка 
внутриутробного развития), поздняя госпитализация, 
связанная с необращением родителей и их отказом от 
госпитализации в случае 3-летних близнецов, вероят-
но, также способствовали развитию интракраниаль-
ных осложнений. 

Приведенные клинические случаи иллюстрируют 
тяжелое течение МИ, вызванной Neisseria meningitidis 
серогруппы W (st 11), с развитием бактериальных 
менингитов и менингоэнцефалитов. Несомненно, 
данные наблюдения не позволяют делать обобща-
ющих выводов о течении и характерных клинико-
лабораторных проявлениях МИ, вызванной Neisseria 
meningitidis серогруппы W, однако подчеркивают 
актуальность ее дальнейшего изучения и экстрапо-
ляции выявленных особенностей на более широкую 
выборку пациентов.

Ожидающийся в 2020-е годы подъем МИ с веро-
ятным высоким удельным весом заболеваний, вызван-
ных новыми высоковирулентными и контагиозны-
ми штаммами W, примером чему служат описанные 
клинические наблюдения, подчеркивает актуальность 
проведения вакцинации детей, особенно находящихся 
в группе риска, с использованием современной четы-
рехвалентной (А, C, W, Y) конъюгированной вакцины.
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