
РМЖ. Мать и дитя. T. 4, № 3, 2021 / Russian Journal of Woman and Child Health. Vol. 4, № 3, 2021302

Clinical Practice Pediatrics
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РЕЗЮМЕ
Синдром токсического шока — симптомокомплекс, включающий лихорадку, экзантему, полиорганную дисфункцию, а также артери-
альную гипотонию. Наиболее частой причиной данного синдрома принято считать Staphylococcus aureus или стрептококки группы А.  
Синдром характеризуется выраженной тяжестью течения, при отсутствии специфической комплексной терапии — высокими показа-
телями летальности. Представлено клиническое наблюдение развития синдрома стафилококкового шока у ребенка 5 лет. Формирова-
ние первичного очага — инфицированной раны правой голени, а также наличие «факторов прорыва» — отсутствие адекватного ухода 
за раной привели к диссеминации возбудителя с развитием синдрома стафилококкового токсического шока. Несмотря на тяжесть со-
стояния, раннее назначение комплексного этиотропного (комбинированная антибактериальная терапия) и патогенетического (инфузи-
онная терапия, глюкокортикостероиды) лечения привело к быстрой стабилизации состояния и успешному излечению. Представленное 
клиническое наблюдение демонстрирует классическую картину стафилококкового токсического шока у педиатрических пациентов 
и будет полезно практикующим врачам как актуализация информации об указанном синдроме и напоминание о необходимой насто-
роженности относительно возможного развития данного патологического состояния.
КЛЮЧЕВЫЕ СЛОВА: инфекционные болезни, золотистый стафилококк, синдром токсического шока, цитокиновый шторм, синдром 
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ABSTRACT
Toxic shock syndrome (TSS) is a complex of symptoms that includes fever, exanthem, multiple organ dysfunction syndrome, and hypotension. 
The most common causative agents are S. aureus and group A Streptococcus. TSS is characterized by severe course and high mortality in the 
lack of specific complex treatment. This article addresses a case report of staphylococcal TSS in a 5-year-old girl. The primary focus of infection 
(infected right leg wound) and breakthrough factors (the lack of adequate wound care) resulted in the dissemination of causative agent and 
TSS development. Despite disease severity, early complex etiological (antibiotics) and pathogenically-oriented (infusions, corticosteroids) 
treatment improved the patient’s condition and promoted recovery. This case report illustrating the classic presentations of staphylococcal 
TSS in children is helpful for pediatricians in terms of awareness of this pathological condition.
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Введение
Синдром токсического шока (СТШ) представляет со-

бой острое полисистемное заболевание, развивающееся 
на фоне гипоперфузии тканей в результате инфицирования 
организма штаммами бактерий, способных к продукции 
высокотоксичных веществ. Клинико-лабораторные при-
знаки СТШ, как правило, включают интоксикацию, кожные 
проявления в виде скарлатиноподобной сыпи с последую-
щей десквамацией на ладонях и подошвах через 1–2 нед., 
рвоту, диарею, выраженную гуморальную активность в кро-
ви, развитие тканевой гипоперфузии вследствие стойкой 
артериальной гипотонии, синдром полиорганной недоста-
точности (СПОН) различной степени выраженности [1, 2]. 

Наиболее частыми бактериальными патогенами, ассоции-
рованными с СТШ, традиционно являются Staphylococcus 
aureus и стрептококки группы А. В настоящее время ши-
рокое распространение S. aureus, массивная контаминация 
кожного покрова данным бактериальным агентом, а также 
устойчивый рост числа мультирезистентных форм позво-
ляют считать S. aureus одной из ведущих причин разви-
тия бактериальных инфекций у человека, в том числе и та-
ких тяжелых, как СТШ [3].

Синдром токсического шока, связанный с S. aureus, был 
впервые описан в серии педиатрических случаев в 1978 г. 
[4, 5]. Заболеваемость резко возросла в 1980 г.: было за-
регистрировано более 800 случаев СТШ, связанных с мен-
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струацией, в основном среди молодых женщин европе-
оидной расы [6, 7]. Клиническое заболевание возникало 
во время менструации и было связано с использованием 
абсорбирующих тампонов [5, 8]. Заболеваемость СТШ рез-
ко снизилась после отказа от некоторых марок тампонов. 
В настоящее время стафилококковый СТШ принято де-
лить на менструальный и неменструальный. В то время как 
доля менструального СТШ продолжает снижаться, частота 
СТШ, не связанного с менструацией, увеличивается в струк-
туре данной патологии и составляет до 50% случаев [9].

Пусковым моментом развития СТШ является образо-
вание S. aureus специфических супертоксинов (TSST-1, 
реже — энтеротоксинов В и С). Входными воротами для ин-
фекции при менструальном СТШ может служить слизистая 
наружных половых органов, при неменструальном СТШ — 
места повреждения кожи, возможно распространение воз-
будителя из других очагов стафилококковой инфекции 
в организме. В клинической практике описаны примеры 
ожогового, раневого, посттравматического, а также после-
родового неменструального СТШ [10–12].

Патогенез развития стафилококкового СТШ обуслов-
лен действием фактора вирулентности S. aureus — токсина 
TSST-1, который способен взаимодействовать с CD40-клет-
ками или другими неопределенными рецепторами эпите-
лиальных клеток. В результате такого взаимодействия про-
исходит гиперпродукция провоспалительных хемокинов: 
IL-8/СХCL8, CCL20, которые рекрутируют нейтрофилы 
и дендритные клетки. Содействие TSST-1 S. aureus в про-
цессе активации CD4+ Т-лимфоцитов приводит к продук-
ции широкого спектра цитокинов: IL-1β, IL-2, IL-6, IFN-γ, 
TNF-α, причем не только местно, но и на системном уров-
не. Так, было показано, что TSST-1 способствует продукции 
IL-2 Т-клетками не только в очаге поражения, но и в селе-
зенке [13]. Таким образом, можно сделать вывод, что в от-
вет на действие TSST-1 S. aureus первично активируются 
CD4+ Т-клетки, которые в последующем способствуют уси-
лению секреции IL-6, IFN-γ, TNF-α макрофагами и дендрит-
ными клетками. В результате происходит массированный 
выброс в ткани провоспалительных цитокинов, формирую-
щих системный воспалительный ответ [14]. Бурная реакция 
со стороны практически всех органов и систем на токсины 
получила определение «цитокинового шторма». Именно 
он рассматривается многими исследователями в качестве 
основной причины возникновения СТШ [15–17].

Как уже было сказано ранее, для развития СТШ не-
обходимы первичный очаг (входные ворота) и условия 
для распространения токсинов и возбудителей инфекции 
из очага («факторы прорыва»). Входными воротами могут 
служить мочевые пути (восходящий пиелонефрит), желче-
выводящие пути (холангит, холецистит), брюшина (гной-
ный перитонит), стенки кишечника (псевдомембранозный 
энтероколит), трахеобронхиальное дерево (пневмония, 
абсцессы), кожный покров и подкожная жировая клетчат-
ка (флегмона, ожоговая поверхность кожи, раны кожного 
покрова и др.), гениталии (септический аборт, хориоамни-
онит, ретроплацентарная гематома и др.), катетеризация 
вены (периферической или центральной), особенно при 
длительном нахождении катетера, трансфузия бактери-
ально загрязненных жидкостей и др. [18]. Однако на совре-
менном этапе главными входными воротами для S. aureus, 
особенно в педиатрической практике, является кожный по-
кров [19]. Это обусловлено высокой контаминацией кож-
ного покрова данным возбудителем. «Факторы прорыва» 

(вторичная обработка гнойной раны протеолитическими 
ферментами, отсутствие первичной хирургической обра-
ботки и адекватного ухода за раневой поверхностью и др.) 
вызывают повреждение биологических барьеров, локали-
зующих инфекцию в первичном очаге.

Клиническая картина СТШ обычно характеризуется 
выраженной интоксикацией, лихорадкой, прогрессирую-
щей гипотензией, развитием СПОН: клинико-лаборатор-
ной картины острого почечного повреждения (олигоану-
рия, повышение уровня в крови креатинина и мочевины, 
гемоглобинурия), острого респираторного дистресс-син-
дрома, развития энцефалопатии (нарушение сознания раз-
ной степени выраженности, возможны проявления агрес-
сивности), клиники отека и набухания головного мозга, 
прогрессирующего ДВС-синдрома. При стафилококковом 
СТШ прогноз серьезный: летальность колеблется от 3% 
до 22% [20–22]. Применение высокоэффективных мето-
дов этиопатогенетического лечения, включая антибакте-
риальные препараты и инфузионную терапию, позволило 
снизить летальность и частоту данного состояния, однако 
значительно снизило настороженность практикующих вра-
чей относительно возможности развития СТШ.

Представляем клиническое наблюдение развития ста-
филококкового СТШ у пациентки 5 лет.

Клиническое наблюдение
Пациентка В., 5 лет. Анамнез заболевания: известно, 

что 30.10.2020 битым стеклом был поврежден кожный по-
кров голени. В связи с этим 30.10.2020 осмотрена хирур-
гом: был проведен первичный туалет раны, рекомендованы 
ежедневные перевязки с антисептическими препаратами. 
Однако рекомендации хирурга не выполнялись, туалет раны 
и перевязки не проводились. Началом заболевания считают 
04.11.2020, когда появилась рвота до 4 раз, храп во сне, тем-
пература тела повысилась до 38,4 °С. К 05.11.2020: макси-
мальное повышение температуры тела до 37,9 °С, жидкий 
стул трехкратно, появление сыпи и яркой гиперемии во-
круг раны. 06.11.2020 температура повысилась до 39,0 °С,  
отмечалась выраженная слабость, за сутки практически 
не вставала, аппетит резко снижен, от воды отказывалась. 
Участковым врачом-педиатром было принято решение 
о направлении на госпитализацию в стационар бригадой 
скорой медицинской помощи. В приемный покой ГБУЗ 
НСО «ДГКБ № 3» девочка была доставлена 06.11.2020.

Объективно при осмотре в приемном покое: частота 
дыхательных движений 26 в минуту, ЧСС 120 в минуту, АД 
85/55 мм рт. ст. Состояние тяжелое. Ребенок вялый, лежит, 
не встает, к осмотру относится негативно. Лицо одутловато, 
склеры гиперемированы, инъецированы, губы яркие с вы-
раженной сухостью, покрыты геморрагическими корочка-
ми, в углах рта — заеды (рис. 1А). Кожа сухая, по всей по-
верхности тела визуализируется обильная мелкоточечная 
сыпь с концентрацией в естественных складках (рис. 1В). 
В области переднебоковой поверхности правой голени — 
резаная рана длиной около 4 см, заживающая вторичным 
натяжением, с образованием геморрагической корочки. 
Вокруг раны определяется зона яркой гиперемии диаме-
тром около 7 см (рис. 1С). При осмотре зева определяется 
ярчайшая гиперемия дужки, uvule с обеих сторон, гипер-
трофия миндалин 2-й степени с очагами обильного гной-
ного налета, исходящего из лакун, размерами до 5 мм. 
Язык яркий, выраженная гипертрофия сосочков языка. 
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А В С
Рис. 1. Вид пациентки В. при поступлении.
А — яркий хейлит с геморрагическими корочками, заеды в углах рта; В — мелкоточечная сыпь с концентрацией в есте-
ственных складках; С — инфицированная рана правой голени, видна зона гиперемии вокруг раны
Fig. 1. A 5-year-old girl at admission. 
A — cheilitis with hemorrhagic crusts, perleche. B — punctate rash in natural skin folds. C — infected wound of the right leg, 
redness around the wound

Таблица 1. Динамика лабораторных показателей пациентки В.
Table 1. Changes in lab tests of a 5-year-old girl

Показатель / Parameter 07.11.2020 09.11.2020 13.11.2020 16.11.2020 19.11.2020

Общий анализ крови / Complete blood count

Эритроциты, ×1012/л / RBC, ×1012/l 4,4 4,1 3,8 3,2 3,9

Гемоглобин, г/л / Hemoglobin, g/l 124 98 102 109 114

Гематокрит, % / Hematocrit, % 36 33 34 30 39

Лейкоциты, ×109/л / WBC, ×109/l 15,5 23,8 18,5 10,5 7,4

Нейтрофилы сегментоядерные, % / Segmented neutrophils, % 64 59 ТЗН / TGN ++ 45 41 49

Нейтрофилы палочкоядерные, % / Band neutrophils, % 17 20 6 1 3

Лимфоциты, % / Lymphocytes, % 10 20 34 38 34

Тромбоциты, 109/л / PLT, ×109/l 163 96 126 334 378

СОЭ, мм/ч / ESR, mm/h 31 40 40 38 32

Общий анализ мочи / Urinalysis

07.11.2020 13.11.2020 19.11.2020

Белок, г/л / Protein, g/l 0,53 – –

Лейкоциты, кл / WBC, cells 5–8 1–2 1–2

Эритроциты, клеток / RBC, cells 3–4 – –

Ацетон / Acetone ++ – –

Биохимическое исследование крови / Blood biochemistry

07.11.2020 09.11.2020 13.11.2020 16.11.2020

АлАТ, МЕ/л / ALAT, IU/l 134 102,1 87,9 30

АсАТ, МЕ/л / ASAT, IU/l 123,3 119 66,4 30,4

Креатинин, мкмоль/л / Creatinine, µmol/l 148 84 72,5 49,5

Мочевина, моль/л / Urea, mol/l 11,6 7,6 5,3 4,8

СРБ, мг/л / CRP, mg/l Более 250 78,8 13,7 4,8

Прокальцитонин, нг/мл / Procalcitonin, ng/ml 4,3 Более 0,5 – –

Протромбиновый индекс, % / Prothrombin index, % 77,4 100 100 101

D-димер, нг/мл / D-dimer, ng/ml 1477 – – –

Примечание. ТЗН — токсическая зернистость нейтрофилов.

Note. TGN — toxic granulation neutrophils.
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Аускультативно определялось жесткое дыхание, хрипы 
не выслушивались. При исследовании сердечно-сосудистой 
системы определялся негрубый систолический шум на вер-
хушке. Тоны сердца несколько приглушены. Пульс частый, 
слабого наполнения. Симптом бледного пятна исчезает 
за 4 с. Живот при пальпации мягкий, умеренно болезнен-
ный в параумбиликальной области. Печень выступает из-
под края реберной дуги на 2,5 см, селезенка — на 1,5 см. 
Диурез снижен, за прошедшие сутки составил 0,8 мл/кг/ч. 
Моча концентрированная. Лабораторные показатели паци-
ентки В. при поступлении в стационар, а также их динамика 
представлены в таблице 1.

Указанная клиническая картина требовала проведения 
дифференциальной диагностики СТШ с генерализован-
ной стрептококковой и иерсиниозной инфекциями (сме-
шанные и генерализованные формы псевдотуберкулеза 
и кишечного иерсиниоза). Учитывая данные анамнеза и объ-
ективного осмотра, тяжесть состояния, проявления инфек-
ционно-токсического шока 1-й степени и данные лаборатор-
ных методов исследования, начали интенсивную терапию: 
антибактериальные препараты цефалоспоринового и амино-
гликозидового ряда (цефотаксим + амикацин) в возрастных 
дозировках; массивную инфузионную терапию глюкозо-со-
левыми растворами в объеме, равном физиологической по-
требности; однократное введение глюкокортикостероидов 
в шоковой дозировке. Учитывая признаки гипокоагуляции, 
в терапию добавили препараты витамина К. Симптома-
тическая терапия включала местную обработку входных 
ворот антисептическими веществами, десенсибилизиру-
ющую и местную гемостатическую терапию. Осуществля-
ли мониторинг жизненно важных показателей, в том числе 
АД и сатурацию кислорода. Отмечалось появление симпто-
мов повышенной ломкости сосудов в виде положительных 
проб щипка, жгута (рис. 2). На фоне интенсивной терапии 
к 09.11.2020 удалось окончательно купировать гипотонию 
со стойким достижением целевого возрастного АД, что 
позволило отказаться от дальнейшей массивной инфузи-
онной терапии. Отмечалось несколько эпизодов носово-
го кровотечения, которые были купированы тампонадой 
с местными гемостатиками. Клиническое состояние паци-
ентки 09.11.2020 с некоторой положительной динамикой: 
появился аппетит, выросла толерантность к физической 
нагрузке. Однако сохранялась лихорадочная реакция в виде 
периодических подъемов температуры тела до фебрильных 
цифр, в связи с чем была проведена коррекция антибакте-
риальной терапии с назначением цефалоспорина IV поко-
ления (цефепим). Посев на S. aureus с раневой поверхности, 
миндалин (от 07.11.2020), кала (от 08.11.2020) подтвердил 
стафилококковую этиологию заболевания. Посевы мочи 
(от 08.11.2020) и крови (от 09.11.2020) роста микрофлоры 
не выявили. Отрицательный уровень антистрептолизина-О, 
а также отсутствие нарастания титра в дальнейшем позво-
лили исключить стрептококковую природу инфекционного 
процесса.

Данные инструментальных методов обследования: УЗИ 
органов брюшной полости от 11.11.2020 — признаки гепа-
тоспленомегалии и пиелоэктазии на фоне умеренно напол-
ненного мочевого пузыря; ЭхоКГ от 15.11.2020 — без суще-
ственных патологических изменений.

К 12.11.2020 на фоне проводимой терапии отмеча-
лась стабилизация состояния. Состояние средней степе-
ни тяжести. Лихорадочная реакция купирована. Кожный 
синдром в динамике претерпел стереотипные изменения: 

мелкоточечные элементы разрешились, отмечалось фор-
мирование средне- и крупнопятнистых элементов, в местах 
крупных складок сливные эритематозные элементы, с еди-
ничными проявлениями эпидермолиза (в паховых складках)  
(рис. 3). В дистальных отделах конечностей отмечалось 
необильное отрубевидное шелушение с последующим 
усилением процесса. На миндалинах сохранялись точеч-
ные гнойные налеты, исходящие из лакун. Активность па-
циентки с выраженным улучшением, встает, ходит по пала-
те. Аппетит восстановлен.

В дальнейшем отмечалась положительная динамика 
клинических и лабораторных показателей. К 19.11.2020 
состояние ребенка расценено как удовлетворительное, 
наблюдалось полное разрешение клинических проявле-
ний, нормализация лабораторных параметров. Сохраня-
лось выраженное пластинчатое шелушение дистальных 
отделов конечностей. 20.11.2020 пациентка выписана 
с рекомендациями на амбулаторный этап, под дальней-
шее наблюдение участкового педиатра, с консультацией 
узких специалистов по показаниям. Заключительный ди-
агноз: Генерализованная бактериальная инфекция, вы-
званная S. aureus (посевы на микрофлору из раны, кала, 

Рис. 2. Положительная проба жгута, свидетельствующая 
о повышенной ломкости сосудов
Fig. 2. Positive tourniquet test illustrating increased vessel 
fragility

Рис. 3. Сливная эритема и эпидермолиз в паховых 
складках
Fig. 3. Confluent erythema and epidermolysis of the inguinal 
folds
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с миндалин — рост S. aureus): инфицированная рана пра-
вой голени, тонзиллит, гастроэнтерит, гепатит, нефрит. 
Синдром стафилококкового токсического шока. Острое 
почечное повреждение I стадии. Анемия легкой степени  
тяжести.

Обсуждение
Представленное клиническое наблюдение демонстри-

рует типичное течение СТШ. Развитие первичного аффекта 
в виде инфицированной раны правой голени с последу-
ющим ненадлежащим уходом за раневой поверхностью 
предрасположило к развитию генерализованного воспали-
тельного процесса с вовлечением печени, почек, миндалин, 
желудочно-кишечного тракта. Системная сосудистая реак-
ция проявлялась гипотонией, гипокоагуляцией в сочетании 
с признаками повышенного тромбообразования и ломко-
сти сосудов. Олигурия, азотемия свидетельствовали о раз-
витии у пациентки острого почечного повреждения, одна-
ко адекватные лечебные мероприятия в виде массивной 
инфузионной, а также системной комбинированной анти-
бактериальной терапии позволили купировать данный па-
тологический процесс на ранней стадии. Кожно-слизистые 
проявления стафилококкового СТШ также отличались сте-
реотипностью: развитие воспалительных изменений вокруг 
«первичного аффекта», появление мелкоточечной сыпи 
с концентрацией в естественных складках с последующим 
формированием сливных пятнистых эритематозных эле-
ментов и единичных очагов эпидермолиза, разрешающих-
ся пластинчатым шелушением, максимально выраженных 
в дистальных отделах конечностей. Выраженные воспали-
тельные изменения в слизистых верхних дыхательных пу-
тей, миндалинах характеризуют определенную тропность 
стафилококка к указанным тканям, а малиновый цвет язы-
ка говорит о выраженной токсичности возбудителя. Обра-
щает на себя внимание высокая гуморальная активность 
в крови: высокий уровень СРБ, прокальцитонина, выра-
женное ускорение СОЭ и токсическая зернистость нейтро-
филов крови, также указывающая на генерализованный 
септический процесс.

В рамках диагностики СТШ большое значение име-
ет дифференциальная диагностика с генерализованными 
формами инфекций, вызываемых другими токсичными 
возбудителями, в частности иерсиниями и стрептококка-
ми группы А. Кишечный иерсиниоз и псевдотуберкулез 
отличаются частым развитием абдоминально-болевого 
синдрома, морфологическим субстратом для которого 
является мезентериальный лимфаденит. В свою очередь, 
с целью исключения данных инфекций целесообразно ши-
роко применять современные методы этиологической ве-
рификации указанных возбудителей — полимеразную цеп-
ную реакцию и иммуноферментный анализ [23]. В рамках 
дифференциальной диагностики стрептококковой инфек-
ции рационально широкое применение главного сероло-
гического маркера стрептококка — антистрептолизина-О. 
Указанная диагностика крайне важна для выбора наиболее 
адекватной этиотропной терапии.

Заключение
Таким образом, стафилококковый СТШ представляет 

собой тяжелое состояние с характерной клинической кар-
тиной в виде «первичного аффекта», с последующим разви-

тием генерализованного бактериального процесса, включа-
ющего СПОН и артериальную гипотонию. Ввиду быстрого 
ухудшения клинического состояния таких пациентов тре-
буется незамедлительная диагностика и проведение интен-
сивной терапии.
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