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КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ

Менингококковая инфекция остается социально 
значимым заболеванием в связи с непредска-

зуемостью и тяжестью течения, высокой частотой 
развития инвалидности после перенесенного забо-
левания (10–20%), высоким риском возникновения 
жизнеугрожающих состояний и летальных исходов, 

достигающих 40–80% при развитии септического 
шока [1–7].

Общепризнанно, что более 90% инвазивных слу-
чаев менингококковой инфекции вызывают Neisseria 
meningitidis шести серогрупп (А, В, С, W, X, Y) [2, 3, 
8–14]. В последнее время отмечается тенденция 
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Менингококковая  инфекции  остается  социально  значимым  заболеванием  в  связи  с  широким  диапазоном  клинических 
проявлений, тяжелым течением с высокой летальностью, достигающей 40–80% при отдельных формах. В последнее годы 
наблюдается изменение серогруппового пейзажа менингококковой инфекции, в частности в структуре заболеваемости отме-
чается  увеличение  доли  менингококка  серогруппы  W,  отличающаяся  полиморфизмом  клинических  проявлений.  В  статье 
представлены два собственных клинических наблюдения генерализованной формы менингококковой инфекции с тяжелым 
течением  у  подростков,  закончившейся  летально,  вызванной  Neisseria meningitidis  серогруппы  W.  Представлены  особен-
ности случаев, заключающиеся в нетипичности клинической картины в начале заболевания и постмортальных изменений. 
Описаны поражение сердца в виде очагового гнойного септического миокардита и гнойные очаги деструкции в стволовой 
части головного мозга, геморрагический инфаркт сосудистых сплетений с гемотампонадой боковых желудочков головного 
мозга, преобладание септикопиемии над септицемией. Вероятно, выявленные изменения отражают клинико-морфологиче-
ские особенности менингококковой инфекции, вызванной N. meningitidis серогруппы W.

Ключевые слова: дети, менингококковая инфекция, Neisseria meningitidis серогруппы W, септический миокардит, геморраги-
ческий инфаркт, стволовая часть головного мозга.
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Meningococcal infection remains a socially significant disease due to a wide range of clinical manifestations, severe course with high 
mortality, reaching 40-80% for certain forms. In recent years we observe a change in the serogroup picture of meningococcal infection, 
in particular, an increase in the proportion of meningococcal serogroup W, characterized by polymorphism of clinical manifestations. 
The authors present two their own clinical observations of a generalized form of meningococcal infection with a severe course in adoles-
cents caused by Neisseria meningitidis of W serogroup with fatal outcome. They describe the peculiarities of the cases, namely, incon-
sistency of the clinical picture at the beginning of the disease and post-mortem changes. The article describes heart damage in the form 
of focal purulent septic myocarditis and purulent foci of destruction in the brain stem, hemorrhagic infarction of the choroid plexus with 
hemotamponade of the lateral ventricles of the brain, the predominance of septicopia over septicemia. The revealed changes are likely to 
reflect clinical and morphological features of meningococcal infection caused by N. meningitidis of serogroup W.

Кey words: children, meningococcal infection, Neisseria meningitidis of serogroup W, septic myocarditis, hemorrhagic infarction, brain stem.
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к распространению менингококка серогруппы W 
в различных странах мира. Тем не менее история 
глобального распространения менингококковой 
инфекции, вызванной серогруппой W, началась 
в 2000 г. после международной чрезвычайной ситу-
ации во время хаджа в Саудовскую Аравию. До этого 
считалось, что менингококки данной серогруппы 
служат редкой этиологической причиной заболе-
вания и ответственны только за спорадическую забо-
леваемость [15, 16].

В настоящее время в структуре заболеваемости 
менингококковой инфекцией доля менингококка 
серогруппы W увеличилась до 10–50% в странах 
Африки и Латинской Америки, в странах Европы 
до 32%, в Российской Федерации более чем на 30% 
[7, 16–26]. Необходимо отметить, что в последние 
годы наибольшую актуальность приобретает изу-
чение клинических особенностей менингококковой 
инфекции в зависимости от серогруппы менин-
гококка. Все больше появляется данных о разно- 
образии клинических проявлений генерализованной 
формы менингококковой инфекции: помимо клас-
сических проявлений (менингококцемия, менингит), 
могут встречаться атипичные проявления. Например, 
по данным D.S. Stephens, 2009 [11], M. Aung, 2019 [12], 
J. Bethea, 2016 [27], первичная пневмония наиболее 
часто ассоциируется с менингококком серогруппы Y. 
В то же время D.S. Stephens, 2015 [28], утверждает, 
что первичная пневмония, вызванная серогруппой Y, 
наиболее часто встречается у взрослых, особенно у лиц 
старше 50 лет, и нередко связана с неблагоприятным 
прогнозом для жизни (летальность достигает 16%). 
Наряду с этим, D.S. Stephens, 2015 [28], указывает, 
что подростки и молодые взрослые с менингококковой 
инфекцией, вызванной серогруппами W и С, имеют 
наибольшую склонность к развитию септического 
артрита, как правило, моноартикулярного, затра-
гивающего в основном коленный и тазобедренный 
суставы. Многие авторы [12, 19, 25, 27, 29–31] указы-
вают, что для менингококковой инфекции, вызванной 
менингококками серогруппы W, характерны тяжелое 
течение, высокая летальность (30–57%), атипичные 
проявления в виде энтерита, перитонита, пневмонии, 
эндокардита, фасциита, эпиглоттита. J. Bethea и соавт., 
2016 [27], описывают чрезвычайно редкое проявление 
менингококковой инфекции в виде менингококк 
W-ассоциированного первичного менингококко-
вого миоперикардита. Однако данные, касающиеся 
изучения клинических особенностей в зависимости 
от серогруппы менингококка у детей и подростков, 
немногочисленны.

В статье представлены два собственных клиниче-
ских наблюдения течения генерализованной формы 
менингококковой инфекции, вызванной N. meningit-
idis серогруппы W у подростков.

Клиническое  наблюдение  №1. Подросток 16 лет 
поступил 20.12.16 в 15:30 в Детский научно-кли-

нический центр инфекционных болезней Феде-
рального медико-биологического агентства России 
в отделение реанимации и интенсивной терапии, 
минуя приемное отделение, с нарушением сознания, 
на самостоятельном дыхании. Из анамнеза заболе-
вания известно, что накануне вечером отмечалось 
повышение температуры тела до 39–40 °С с положи-
тельным эффектом от жаропонижающей терапии. 
Утром после сна появилась слабость, в полдень – 
нарушение речи и координации: подросток начал 
падать, стал дезориентирован. В связи с развив-
шимся судорожным приступом родители вызвали 
бригаду скорой медицинской помощи. На догоспи-
тальном этапе проведена терапия: диазепам (рела-
ниум) 2 мл внутривенно 2 инъекции, 25% раствор 
сульфата магния 10 мл внутривенно, начата инфу-
зионная терапия солевыми растворами. Из анам-
неза жизни известно, что ребенок от первой физио- 
логически протекавшей беременности. Мальчик 
рожден в срок с массой тела 3700 г, длиной тела 53 см. 
Психомоторное развитие соответствовало возрасту, 
на диспансерном учете не состоял. Вакцинирован 
в соответствии с национальным календарем профи-
лактических прививок. Аллергологический, эпиде-
миологический анамнез, со слов родителей, без осо-
бенностей.

При поступлении (1-е сутки заболевания) 
состояние крайней степени тяжести, критическое. 
Сознание на уровне 3 баллов по шкале комы Глазго 
(кома-3). Тяжесть состояния была обусловлена 
декомпенсированной церебральной недостаточ-
ностью (анизокория: зрачки левый шире правого, 
без фотореакции, выраженная мышечная гипо-
тония), декомпенсированной недостаточностью 
кровообращения (нарушение микроциркуляции, 
пульс слабого наполнения с частотой сердечных 
сокращений 75–80 уд/мин на лучевой артерии, тоны 
сердца глухие, артериальное давление не определя-
лось), декомпенсированной дыхательной недоста-
точностью (дыхание самостоятельное, хрипящее, 
равномерно ослабленное над всей поверхностью 
грудной клетки). Учитывая острое начало, предпо-
ложена генерализованная вирусно-бактериальная 
инфекция с преимущественным поражением цен-
тральной нервной системы (менингоэнцефалит?), 
осложненная отеком-набуханием головного мозга 
и септическим шоком в стадии децентрализации.

С момента поступления больной переведен 
на искусственную вентиляцию легких, был обеспечен 
центральный венозный доступ, проводилась стан-
дартная противошоковая, антибактериальная (цефтри-
аксон – лендацин, цефалоспорин III поколения в дози-
ровке из расчета 100 мг/кг/сут), противовирусная 
(интерферон альфа-2b – виферон) 500 МЕ (между-
народных единиц) ректально по 1 свече 2 раза в день, 
осельтамивир – тамифлю по 75 мг 2 раза в день), проти-
воотечная (ацетазоламид – диакарб 250 мг (1 таблетка) 
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1 раз в сутки, повторное введение маннитола из рас-
чета 0,25–0,5 г/кг каждые 6–8 ч в сочетании с фуросе-
мидом – лазиксом), антацидная (эзомепразол – нек-
сиум) по 10 мг 2 раза в день), иммунозаместительная 
(иммуноглобулин человека нормальный (IgG + IgA + 
IgM) – пентаглобин 5 мл/кг/сут в течение 3 сут), антиа-
грегантная терапия (гепарин натрия в дозе 50 ед/кг/сут).

На фоне терапии гемодинамика стабилизи-
ровалась: наблюдалась нестойкая централизация 
кровообращения за счет сохраняющегося перифе-
рического спазма, улучшилась микроциркуляция. 
В неврологическом статусе анизокория при посту-
плении сменилась двусторонним мидриазом (зрачки 
симметричные, фотореакции не было), наблюда-
лась атония, арефлексия. На болевые раздражители 
и санацию трахеобронхиального дерева ребенок 
не реагировал. В ночь на 21.12.16. в 1:23 на коже туло-
вища, конечностей появились мелкоточечные гемор-
рагические/петехиальные элементы сыпи без склон-
ности к слиянию, в динамике с нарастанием. На фоне 
трансфузии донорской крови и ее компонентов отме-
чалась положительная динамика: с 09:00 сыпь пере-
стала распространяться.

При обследовании в гемограмме лейкоцитоз 
до 31,4·109/л (норма от 4,0 до 9,0·109/л) с выраженным 
нейтрофильным сдвигом лейкоцитарной формулы 
крови влево, ускорение скорости оседания эритро-
цитов (СОЭ) до 68 мм/ч (норма от 2 до 10 мм/ч). 
В биохимическом анализе крови отмечалось повы-
шение С-реактивного белка до 277 мг/л (норма 
от 0 до 5,0 мг/л), прокальцитонина до 40 нг/мл (норма 
менее 0,05 нг/мл). Все тесты коагулограммы свиде-
тельствовали о гипокоагуляции. По данным этиологи-
ческого обследования в крови методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) обнаружена дезоксирибону-
клеиновая кислота N. meningitidis. Экспресс-методом, 
реакцией агглютинации латекса в крови выявлен спец-
ифический антиген менингококка серогруппы W135, 
что в последующем было подтверждено высевом куль-
туры менингококка серогруппы W из крови.

По данным допплерографии, кровоток на средних 
мозговых артериях был ремитирующий, отмечалось 
выраженное сужение желудочков, III желудочек был 
«щелевидный». Визуализировалось расширение зри-
тельных нервов. Ребенок осмотрен офтальмологом: 
на момент осмотра имелись начальные признаки 
застойного диска зрительного нерва (перипапил-
лярный отек, вены полнокровны, извиты). По данным 
транскраниальной допплерографии от 21.12.16, кро-
воток ревербирирующий. Выраженное угнетение био-
электрической активности головного мозга по резуль-
татам электроэнцефалограммы. 

Таким образом, учитывая данные клинико-ла-
бораторной диагностики, ребенку установлен диа-
гноз: генерализованная форма менингококковой 
инфекции, вызванная N. meningitidis серогруппы 
W135, вероятно, смешанная форма (менингокок-

цемия + менингит). Осложнения: декомпенсиро-
ванный септический шок, отек-набухание головного 
мозга, синдром внутричерепной гипертензии, судо-
рожный статус, дислокационный синдром, височ-
но-тенториальное вклинение, диэнцефально-ка-
таболический синдром. Синдром полиорганной 
недостаточности (мозговая кома-3, недостаточность 
кровообращения-3, дыхательная недостаточность-3, 
диссеминированное внутрисосудистое сверты-
вание-3). Крайняя тяжесть состояния была обуслов-
лена осложнениями. Проведена следующая терапия: 
цефтриаксон (лендацин) в дозировке 2 г 2 раза в день, 
инозин + никотинамид + рибофлавин + янтарная 
кислота (цитофлавин) по 10 мл/сут, эсцина лизинат 
(L-лизина-эсцинат) в дозе 10 мл/сут с противо-
отечной целью, пентаглобин из расчета 5 мл/кг. Про-
гноз для жизни расценивался как неблагоприятный. 
23.12.16 года на 3-е сутки стационарного лечения, 
на 4-е сутки заболевания у ребенка отмечалась оста-
новка кровообращения. В течение 40 мин проведен 
весь комплекс реанимационных мероприятий, вос-
становить сердечную деятельность не удалось, кон-
статирована смерть.

По данным посмертного патологоанатомического 
исследования, подросток 16 лет переносил генера-
лизованную форму менингококковой инфекции, 
вызванную менингококком серогруппы W135, с пре-
имущественным поражением надпочечников и ство-
ловой части головного мозга в дебюте заболевания, 
с формированием гнойного лептоменингита, очаго-
вого контактного гнойно-некротического энцефа-
лита (рис. 1, а, б) и тромбоза сагиттального синуса 
в последующий период заболевания. Патологиче-
ские изменения надпочечников носили характер 
преимущественно альтеративного поражения и были 
представлены множественными очагами некроза 
паренхимы при наличии выраженных лейкостазов 
в кровеносных сосудах (рис. 1, в, г). Изменения 
в стволовой части головного мозга были представ-
лены фокусами гнойно-некротического повреж-
дения и сопровождались обширными расстрой-
ствами гемоциркуляции (гнойно-некротический 
септический стволовой энцефалит с обширными 
перифокальными паренхиматозными кровоизлия-
ниями; рис. 1, д, е). Крайняя тяжесть течения забо-
левания, а также развившиеся в первые дни болезни 
фатальный отек и набухание головного мозга с его 
дислокацией были обусловлены как локализацией 
проявлений менингококцемии в стволовой части 
головного мозга, так и быстро развившимися тяже-
лыми осложнениями в виде синдрома диссемини-
рованного внутрисосудистого свертывания (ДВС) 
с формированием кровоизлияний в стволе и обо-
лочках головного мозга, ткани легких, миокарде, 
надпочечниках, селезенке. Непосредственной при-
чиной смерти послужили отек и набухание головного 
мозга с его дислокацией.
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Приведенное клиническое наблюдение свиде-
тельствует, что генерализованная форма менин-
гококковой инфекции, вызванная N. meningitidis 
серогруппы W135, у подростков протекает тяжело. 
Тяжесть заболевания обусловлена быстротой раз-
вития инфекционного процесса и его осложнений, 
среди которых наряду с септическим шоком име-
ется отек головного мозга с дислокацией. Обра-
щает внимание позднее появление полиморфной, 

в том числе геморрагической сыпи (на 3-и сутки). 
Наличие гнойных очагов деструкции в стволовой 
части головного мозга, выраженный экссудативный 
характер патологических изменений паренхима-
тозных органов. Преобладание септикопиемии 
над септицемией свидетельствуют обо особенно-
стях, вызванного N. meningitidis серогруппы W135.

Клиническое  наблюдение  №2. Подросток 17 лет 
поступил 27.04.17. в 20:40 в отделение реанимации 

Рис. 1. Морфологические проявления менингококковой инфекции, вызванной Neisseria meningitidis серогруппы W135 с не-
благоприятным исходом у ребенка 16 лет. Окраска гематоксилином и эозином.
а – гнойный менингит, обширная полиморфноклеточная инфильтрация мягкой мозговой оболочки с преобладанием полимор-
фноядерных лейкоцитов, × 200; б – контактный гнойный деструктивный энцефалит, обширная инфильтрация кортикальных 
отделов височной доли полиморфноядерными лейкоцитами, × 100; в – очаг некроза (стрелки) в кортикальных отделах над-
почечника, × 200; г – лейкостазы в просвете кровеносных сосудов коркового слоя надпочечника, × 400; д – периваскулярный 
очаг гнойной деструкции в стволовой части головного мозга, × 400; е – обширные паренхиматозные кровоизлияния в ство-
ловой части головного мозга, × 200.
Fig. 1. Morphological manifestations of meningococcal infection caused by Neisseria meningitidis gr. W135 with an unfavorable out-
come in a child of 16 years. Stained with hematoxylin and eosin.
а – purulent meningitis, extensive polymorphoncellular infiltration of the pia mater with a predominance of polymorphonuclear leu-
kocytes, × 200; б – contact suppurative destructive encephalitis, extensive infiltration of the cortical regions of the temporal lobe with 
polymorphonuclear leukocytes, × 100; в – necrosis center (arrows) in the cortical regions of the adrenal gland, × 200; г – leukostasis 
in the lumen of the blood vessels of the cortical layer of the adrenal gland, × 400; д – рerivascular focus of purulent destruction in the 
brainstem, × 400; е – extensive parenchymal hemorrhages in the brainstem, × 200.
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КЛИНИЧЕСКИЕ СЛУЧАИ

и интенсивной терапии Детский научно-клиниче-
ский центр инфекционных болезней Федерального 
медико-биологического агентства России, минуя 
приемное отделение, с нарушением сознания, 
с направительным диагнозом менингококковая 
инфекция, менингококцемия, септический шок-3, 
ушиб грудной клетки, передней брюшной стенки, 
спины, нижней челюсти слева от 24.04.17.

Из анамнеза заболевания известно, что 24.04.17. 
подросток был избит, но в течение 2 сут состо-
яние оставалось удовлетворительным. Вечером 
26.04.17 около 18:00 отмечалось повышение тем-
пературы тела до 39 °С, озноб, головная боль, рвота 
на высоте головной боли, боль в животе без четкой 
локализации. Родители вызвали скорую медицин-
скую службу, мальчик был госпитализирован в ста-
ционар с хирургическим профилем в начале 20:00. 
При осмотре диагностирован ушиб грудной клетки, 
передней брюшной стенки, спины, нижней челюсти, 
перенапряжение мышц шеи. Около 20:00 появи-
лись геморрагические элементы сыпи, в связи с чем 
ребенку обеспечен венозный доступ и начата инфу-
зионная терапия кристаллоидами. Ребенок по согла-
сованию с начальником медицинской службы пере-
веден в клинику Детского научно-клинического 
центра инфекционных болезней Федерального меди-
ко-биологического агентства России.

При поступлении 27.04.17 в 20:40 (2-й день 
болезни) в Детский научно-клинический центр 
инфекционных болезней состояние соответство-
вало крайней степени тяжести. Сознание на уровне 
4 баллов по шкале комы Глазго (кома-3). В сома-
тическом статусе тотальный цианоз кожи лица, 
туловища, конечностей, слизистых оболочек, 
множественные цианотичные гипостазы на всей 
поверхности тела. Ногтевые ложа темно-синие. 
Капиллярное наполнение отсутствовало до верхней 
трети конечностей. Отсутствовала пульсация 
на периферических артериях, на бедренной артерии 
оставалась ослабленной. Тоны сердца глухие, 
с трудом прослушивались, тахикардия до 180–
185 уд/мин, гипотензия (артериальное давление 
70–65/30–35 мм рт. ст.), центральное венозное дав-
ление 0. Диурез отсутствовал. Гемодинамика харак-
теризовалась прогрессирующей децентрализацией 
кровообращения, несмотря на вазопрессорную 
поддержку норэпинефрином (норадреналин) 
в дозе 1 мкг/кг/мин и инотропную поддержку 
допамином (дофамин) в дозе 7,5 мкг/кг/мин. 
Ребенок находился на искусственной вентиляции 
легких через оротрахеальную трубку, дыхание про-
водилось во все отделы, однако было ослаблено 
слева в нижних отделах. Перистальтика не выслу-
шивалась. В неврологическом статусе сознание 
отсутствовало, на болевые раздражители ребенок 
не реагировал. Зрачки узкие без фотореакции, сим-
метричные, фиксированы по центру.

При обследовании 27.04.17 в гемограмме опре-
делялась выраженная системная воспалительная 
реакция: лейкопения с нейтрофильным сдвигом 
лейкоцитарной формулы влево, резкое повы-
шение С-реактивного белка до 108 мг/л (норма от 0 
до 5,0 мг/л). В биохимическом анализе крови – 
повышение уровня мочевины до 11,2 ммоль/л 
(норма от 2,87 до 8,07 ммоль/л) и креатинина 
до 218 мкмоль/л (норма от 62,0 до 106,0 мкмоль/л). 
Выявлена гипокоагуляция, время свертываемости 
крови по Ли–Уайту больше 15 мин (норма 5–7 мин). 
Методом ПЦР из крови выявлена N. meningitidis. 
Экспресс-методом, реакцией агглютинации латекса 
в крови выявлен специфический антиген менинго-
кокка серогруппы W135/Y, что в последующем было 
подтверждено высевом культуры менингококка 
серогруппы W из крови. При ультразвуковом иссле-
довании зрительных нервов от 27.04.17 выявлено 
их расширение, кровоток слабый без диастоличе-
ского компонента, венозный фон повышен. Цере-
бральный кровоток по данным допплерографии 
неэффективный, асимметричный. На рентгено-
графии легких от 27.04.17 определено среднеинтен-
сивное затемнение левого легочного поля. Ребенок 
был проконсультирован хирургом: установлено 
наличие гемоторакса слева, произведена пункция 
левой плевральной полости.

По совокупным данным, тяжесть состояния 
была обусловлена гипертоксической формой 
менингококковой инфекции, вызванной N. menin-
gitidis серогруппы W, менингококцемией и менин-
гитом. Осложнение: септический шок 3-й степени, 
отек-набухание головного мозга, внутричерепная 
гипертензия тяжелой степени, синдром полиор-
ганной недостаточности. Декомпенсированная 
недостаточность центральной нервной системы 
была обусловлена внутричерепной гипертензией 
смешанного генеза (нарушение ликвородинамики 
и отек-набухание головного мозга – токсический, 
ишемический и дисциркуляторный). Имелась 
декомпенсированная недостаточность кровообра-
щения смешанного генеза (центральная, гипово-
лемическая, сосудистая и кардиогенная). Септиче-
ский шок в стадии децентрализации, рефрактерный 
к волемической, инотропной и вазопрессорной 
терапии. Декомпенсированная дыхательная недо-
статочность смешанного генеза, центральная и дис-
циркуляторная. Кровоизлияние в надпочечники, 
острая надпочечниковая недостаточность. Синдром 
Уотерхауса–Фридериксена, синдром диссемини-
рованного внутрисосудистого свертывания (ДВС) 
в стадии гипокоагуляции. Острое повреждение 
почек. По шкале оценки органной недостаточности, 
связанной с сепсисом (шкала SOFA) 24 балла. Таким 
образом, декомпенсация недостаточности пяти жиз-
ненно важных систем определяла крайне неблаго-
приятный прогноз.
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С поступления проводилась противошоковая, 
противоотечная, антиагрегантная, иммунокорри-
гирующая (иммуноглобулин человека нормальный 
(IgG + IgA + IgM – пентаглобин) в дозе 5 мл/кг/
сут), антибактериальная (цефтриаксон – лендацин 
из расчета 100 мг/кг/сут) терапия, коррекция син-
дрома ДВС. Однако несмотря на лечение состо-
яние ребенка прогрессивно ухудшалось. Со времени 
поступления сохранялась и нарастала церебральная 
недостаточность, кома-3 с атонией и арефлексией, 
прекратился эффективный мозговой кровоток, 
прогрессировала недостаточность кровообращения 
вплоть до полной блокады кровотока на периферии. 
28.04.20 в 3:00 у ребенка отмечалась остановка кро-
вообращения. С 3:00 до 3:40 проведен весь комплекс 
реанимационных мероприятий, восстановить сер-
дечную деятельность не удалось. В 3.40 констатиро-
вана смерть.

Ребенок находился на лечении с клиническим 
диагнозом основным: генерализованная форма 
менингококковой инфекции, вызванная N. menin-
gitidis серогруппой W135, смешанная форма, крайне 
тяжелое течение. Синдром Уотерхауса–Фридерик-
сена. Осложнения: септический шок 3-й степени 
в стадии децентрализации, рефрактерный к волеми-
ческой, инотропной и вазопрессорной терапии. Син-
дром полиорганной недостаточности. Сопутству-
ющий диагноз: ушиб грудной клетки, ушиб передней 
брюшной стенки, спины, нижней челюсти слева.

По данным посмертного патологоанатомиче-
ского исследования, ребенок 17 лет переносил гене-
рализованную форму менингококковой инфекции, 
вызванную менингококком серогруппы W135 с форми-
рованием экссудативного менингита, на момент смерти 
приобретающего характер гнойного (рис. 2, а), с пора-
жением кожи и паренхиматозных органов, в том 
числе сердца в виде очагового гнойного септического 
миокардита (рис. 2, б). Неблагоприятное течение 
менингококковой инфекции, вероятно, обусловлено 
прогрессирующим геморрагическим инфицирова-
нием надпочечников (рис. 2, в, г), геморрагическим 
синдромом, среди которых танатогенетически наи-
более выраженными были нетравматическое суба-
рахноидальное кровоизлияние в области базальных 
отделов мозжечка, геморрагический инфаркт сосу-
дистых сплетений с гемотампонадой боковых желу-
дочков головного мозга (рис. 2, д, е), а также ком-
пенсированный на момент смерти заместительными 
гемотрансфузиями гемоторакс.

Данное клиническое наблюдение подтверждает, 
что триггером развития менингококковой инфекции 
может быть предшествующая травма. Сложность 
клинической диагностики обусловлена имевшейся 
в дебюте заболевания черепно-мозговой травмой, 
приведшей к развитию танатогенетически незна-
чимой субдуральной гематомы в проекции заты-
лочной области левого полушария головного мозга. 

Следует отметить, что поражение паренхиматозных 
органов (сердца в виде очагового гнойного септи-
ческого миокардита), проявление геморрагиче-
ского синдрома в виде нетравматического субарах-
ноидального кровоизлияния в области базальных 
отделов мозжечка, геморрагического инфаркта 
сосудистых сплетений с гемотампонадой боковых 
желудочков головного мозга, а также компенсиро-
ванного на момент смерти заместительными гемо-
трансфузиями, гемоторакса являются особенностями 
течения генерализованной формы менингокок-
ковой инфекции, вызванной N. meningitidis серо-
группой W135.

Обсуждение и заключение

Приведенные клинические случаи иллю-
стрируют тяжелое течение менингококковой 
инфекции, вызванной N. meningitidis серогруппы 
W у подростков. Особенность данных случаев 
состоит в нетипичности клинической картины 
в начале заболевания. Обращает внимание мани-
фестация менингококковой инфекции с очаговых 
симптомов в виде нарушения речи и коорди-
нации с последующим развившимся судорожным 
приступом в первом случае, что и послужило 
поводом для вызова скорой медицинской помощи. 
Во втором – преобладание общемозговой сим-
птоматики в виде головной боли и рвоты, которая 
с учетом анамнеза и факта избиения подростка была 
обоснованно, но ошибочно принята за проявления 
черепно-мозговой травмы. Следует также отметить, 
что боль в животе без четкой локализации, которая 
имелась у подростка, должна настораживать в плане 
клинического проявления генерализованного сосу-
дистого спазма, который может быть следствием 
септического состояния, особенно если сочетается 
с общеинфекционными проявлениями, а не только 
является основанием для исключения патологии 
хирургического профиля. В первом случае обращает 
внимание позднее появление геморрагической сыпи 
(3-и сутки). В обоих случаях имеется поражение 
паренхиматозных органов: сердца в виде очагового 
гнойного септического миокардита (случай №2) 
и гнойных очагов деструкции в стволовой части 
головного мозга (случай №1). Обращают внимание 
выраженный экссудативный характер патологиче-
ских изменений паренхиматозных органов, гемор-
рагический инфаркт сосудистых сплетений с гемо-
тампонадой боковых желудочков головного мозга, 
преобладание септикопиемии над септицемией, 
что свидетельствуют об особенностях заболевания, 
вызванного N. meningitidis серогруппы W.

По данным M. Aung, 2019 [12], G. Taldir, 2013 [32], 
предполагаемый патогенез миокардита связан либо 
с ранним развитием перикардита, обусловленным 
септической бактериемией, либо с задержкой 
иммунного ответа. По данным N. Pathan, 2004 [33], 
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интерлейкин-6 вызывает значительную депрессию 
сократительной функции миокарда in vitro. Таким 
образом, по данным автора, удаление интерлей-
кина-6 из образцов сыворотки пациентов с менин-
гококцемией может способствовать устранению 
отрицательного инотропного влияния на миокард. 
Кроме того, определение концентрации в сыворотке 
интерлейкина-6 позволяет прогнозировать степень 
дисфункции миокарда и степень тяжести заболе-

вания у детей с менингококковым септическим 
шоком [33]. Общеизвестно, что микрососудистые 
поражения при менингококковом сепсисе прояв-
ляются повышенной сосудистой проницаемостью, 
приводящей к массивной протеинурии и гипово-
лемии, вазоконстрикции или вазодилатации, вну-
трисосудистым тромбозам [3]. Этим, вероятно, 
и был обусловлен геморрагический инфаркт сосу-
дистых сплетений с гемотампонадой боковых желу-

Рис. 2. Морфологические проявления менингококковой инфекции, вызванной Neisseria meningitidis серогруппы W135/Y с не-
благоприятным исходом у ребенка 17 лет. а, б, г, е – окраска гематоксилином и эозином; в, д – макропрепараты. 
а – полнокровие, отек и инфильтрация полиморфноядерными лейкоцитами мягкой мозговой оболочки (гнойный менингит), 
ув.  200;  б  –  обширная  периваскулярная  инфильтрация  миокарда  полиморфноядерными  лейкоцитами  (очаговый  гнойный 
септический миокардит), ув. 200; в – геморрагическое инфарцирование надпочечника; г – обширные кровоизлияния в кор-
ковый слой надпочечника с его субтотальным геморрагическим инфарцированием, ув. 100; д – гемотампонада бокового же-
лудочка головного мозга; е – геморрагический инфаркт сосудистого сплетения бокового желудочка головного мозга, ув. 200.
Figure 2. Morphological manifestations of meningococcal infection caused by Neisseria meningitidis gr. W135 / Y with adverse out-
come in a 17 year old child.
а, б, г, е – coloring with hematoxylin and eosin; в, д – macropreparations. а – plethora, edema and infiltration with polymorphonu-
clear leukocytes of the pia mater (purulent meningitis), x200; б – extensive perivascular myocardial infiltration with polymorphonu-
clear leukocytes (focal purulent septic myocarditis), x200; в – hemorrhagic infarction of the adrenal gland; г – extensive hemorrhag-
es in the cortical layer of the adrenal gland with its Subtotal hemorrhagic infarction, x100; д – hemotamponade of the lateral ventricle 
of the brain; е – hemorrhagic infarction of the choroid plexus of the lateral ventricle of the brain, x200.
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дочков головного мозга во втором случае. Однако 
детально патогенез развития различных клиниче-
ских проявлений в зависимости от серогрупповой 
принадлежности N. meningitidis, не описан.

Клинические особенности менингококка 
серогруппы W, описанные в статье, отмечают 
и другие авторы. Например, М.В. Иванова и соавт., 
2016 [16], H. Campbell, 2016 [34] акцентируют вни-
мание на наиболее тяжелом, осложненном течении 
менингококковой инфекции, вызванной серо-
группой W, у детей старшей возрастной группы. 
В приведенном М.В. Ивановой, 2016 [16], клиниче-
ском случае обращает внимание подострое начало 
заболевания, появление на 4–6-й день болезни 
необильной геморрагической сыпи с преимуще-
ственной локализацией на дистальных отделах 
конечностей. M. Aung и соавт., 2019 [12] описы-

вают поражение сердечно-сосудистой системы 
в виде миоперикардита. J. Bethea и соавт., 2016 [27], 
H. Campbell и соавт., 2016 [34] описывают нео-
бычные проявления менингококковой инфекции, 
вызванный серогруппой W и связанные с выражен-
ными желудочно-кишечными симптомами, включая 
боль в животе и диарею, сопровождаемые быстрым 
клиническим ухудшением состояния и смертью 
в течение 24 ч после появления первых симптомов. 
Однако данные патоморфологических особенностей 
менингококка серогруппы W, в частности у детей, 
не описаны. С учетом тяжести течения у детей под-
росткового возраста менингококковой инфекции, 
вызванной серогруппой W, обоснована обяза-
тельная вакцинация четырехвалентной (А, C, W, Y) 
конъюгированной вакциной не только детей ран-
него возраста, но и подростков.
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