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Резюме. Наиболее частая причина заболеваемости и смертности больных детским церебральным па-
раличом (ДЦП), в том числе в детском возрасте, связана с заболеваниями органов дыхания. Для боль-
ных ДЦП характерно снижение местного иммунитета верхних и нижних дыхательных путей, повышение 
вирусной заболеваемости, прогрессирование бактериальной инфекции без дополнительного инфици-
рования или увеличения количества микробов, снижение функции легких, инфицирование дыхательных 
путей с микрофлорой, нетипичной для практически здоровых детей. ДЦП — заболевание, протекающее с 
тяжелыми коморбидными состояниями: это эпилепсия, требующая постоянной базисной терапии, сопро-
вождающаяся стандартными негативными побочными эффектами, это как тяжелые желудочно-кишечные 
расстройства и связанные с ними тяжелые нарушения нутритивного статуса, так и дефицитные состоя-
ния, способствующие инфекционному процессу на фоне ДЦП. Описано клиническое наблюдение боль-
ного ДЦП, перенесшего тяжелую внебольничную пневмонию, вызванную Elizabethkingia meningoseptica, 
развившуюся на фоне приема глюкокортикостероидов. Описаны трудности ведения ребенка при назна-
чении эмпирической антимикробной терапии и успешная эрадикация возбудителя при клинико-рент-
генологическом выздоровлении больного после обнаружения Elizabethkingia meningoseptica в жидкости 
бронхоальвеолярного лаважа и назначения антибиотикотерапии по результатам полученной антибио-
тикограммы. Авторы обращают внимание на патогенетические особенности реализации нарушений ды-
хания и питания в когорте больных ДЦП и необходимость персонализации диагностических и лечебных 
мероприятий в каждом случае.

Ключевые слова: пневмония; детский церебральный паралич; дети; Elizabethkingia meningoseptica; нутри-
тивный статус; антибиотикорезистентность.
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ВВЕДЕНИЕ
Самая частая причина заболеваемости и смерт-

ности у пациентов с церебральным параличом 
(Сerebral Рalsy, СР), в том числе в детском возрасте, 
связана с респираторными заболеваниями [1]. По 
сравнению с населением в целом, взрослые и дети 
с СР имеют 14-кратный риск смерти от заболеваний 
дыхательной системы [2]. В настоящее время благо-
даря совершенствованию технологий лечения и ре-
абилитации увеличивается и продолжительность, и 
качество жизни детей с CP. Ввиду этого приобретают 
еще большую значимость долгосрочное наблюдение 
за пациентами, коррекция хронических респиратор-
ных нарушений и тесно связанных с ними нарушений 
нутритивного статуса, которые во многом опреде-
ляют состояние функции легких [1]. Инфекционные 
заболевания у детей с СР ввиду иммунокомпроме-
тированности, наличия тяжелых нарушений мото-
рики гастроэзофагеального отдела, снижения функ-
циональной активности мукозального иммунитета, 
нарушений мукоцилиарного клиренса протекают 
атипично, часто субклинически, а дыхательная не-
достаточность является основной причиной смерти 
в этой популяции с 1970-х годов [3]. Кроме того, СР 
часто сопровождается трахеобронхомаляцией и 
другими аномалиями верхних и нижних дыхатель-
ных путей, усугубляя дисфункцию мукоцилиарного 

транспорта, что увеличивает потребность в бронхо-
литиках, антибактериальных, противовоспалитель-
ных, муколитических препаратах. Для пациентов с СР 
характерно снижение местного иммунитета верхних 
и нижних дыхательных путей, повышенная вирусная 
заболеваемость, прогрессирование бактериальной 
инфекции без дополнительного инфицирования или 
увеличения количества микробного числа, снижение 
функции легких (ОФВ1 и ЖЕЛ) с возрастом (катамнез 
от 8 до 18 лет), и инфицирование респираторного 
тракта нетипичной для практически здоровых детей 
микрофлорой [4–8]. Течение инфекционного процес-
са респираторного тракта у данной категории детей 
имеет определенные патогенетические и клиниче-
ские особенности, а также связанные с этим сложно-
сти диагностики и терапии, которые иллюстрируют-
ся настоящим клиническим наблюдением.

ОПИСАНИЕ КЛИНИЧЕСКОГО СЛУЧАЯ
Под наблюдением находился пациент К. в воз-

расте 1 год 1 месяц. 

Клинический диагноз
Основное заболевание. Внебольничная право-

сторонняя пневмония верхней и средней долей, 
Elizabethkingia meningoseptica-этиологии, тяжелая, 
неосложненная, затяжное течение. 
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Abstract. The most common cause of morbidity and mortality in patients with cerebral palsy (Cerebral Palsy, 
CP), including in childhood, is associated with respiratory diseases. Patients with SR are characterized by a 
decrease in local immunity of the upper and lower respiratory tract, increased viral incidence, progression of a 
bacterial infection without additional infection or an increase in the number of microbial numbers, a decrease 
in lung function, and infection of the respiratory tract with a microfl ora atypical for practically healthy children. 
SR is a disease that occurs with severe comorbid conditions, it is epilepsy, requiring constant basic therapy, 
accompanied by standard negative side eff ects, it is both severe gastrointestinal problems and associated severe 
nutritional status disorders, and defi cient conditions that contribute to infectious process against the background 
of SR. A clinical observation of a patient with SR who had severe community-acquired pneumonia caused by 
Elizabethkingia meningoseptica, which developed while taking glucocorticosteroids, is described. The diffi  culties 
of managing a child when prescribing empirical antimicrobial therapy and successful eradication of the pathogen 
with clinical and radiological recovery of the patient after the detection of Elizabethkingia meningoseptica in the 
bronchoalveolar lavage fl uid and the appointment of antibiotic therapy based on the results of the obtained 
antibiogram are described. The authors draw attention to the pathogenetic features of the implementation of 
respiratory and nutritional disorders in a cohort of patients with SR and the need to personalize diagnostic and 
therapeutic measures in each case. 
Key words: pneumonia; cerebral palsy; children; Elizabethkingia meningoseptica; nutritional status; antibiotic 
resistance.
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Фоновые заболевания. Эпилепсия, обуслов-
ленная мутацией гена GNAO1. Церебральный 
паралич, спастическая диплегия. Gross Motor 
Functional Classifi cation (GMFCS) V уровень, Manual 
Ability Classifi cation System (MACS) V уровень, 
Communication Function Classifi cation System (CFCS) 
V уровень, Drinking Ability Classifi cation System 
(EDACS) V уровень. Дистонические атаки. Бульбар-
ный синдром. Микроцефалия. Белково-энергети-
ческая недостаточность тяжелой степени тяжести. 
Мальабсорбция тяжелой степени тяжести. Анемия 
хронических заболеваний II степени.

Анамнез заболевания. Ребенок заболел остро, 
заболевание началось с повышения температуры 
до 38,5 °С, снижали парацетомолом, максимальная 
температура  — до 40,0  °С, на этом фоне отказ от 
еды и питья, родители вызвали бригаду скорой ме-
дицинской помощи (СМП). Бригадой СМП ребенок 
доставлен и госпитализирован в педиатрическое 
отделение детской многопрофильной больницы по 
месту жительства.

Анамнез жизни
Матери 26 лет, отцу 29 лет, здоровы. Мальчик 

от второй беременности. Старший сибс от первой 
беременности, возраст 2 года, практически здоров. 
Настоящая беременность протекала с ретрохори-
альной гематомой в I триместре. Роды срочные, 
оперативные, по причине тазового предлежания. 
Вес при рождении 3470 г, рост 54 см. Со второго 
дня жизни  — конъюгационная желтуха, ребенок 
получал фототерапию в родильном доме. Срок 
пребывания в родильном доме — 5 дней. Желтуха 
в течение трех недель самостоятельно угасла. Груд-
ное вскармливание до месяца. C 5-х суток жизни 
возникли судороги, которые проявлялись в виде 
вздрагиваний и сжиманий. С 1,5  месяцев отмеча-
лись судороги в виде спазмов с тонико-клониче-
ским компонентом, которые с каждым месяцем уча-
щались. В возрасте 2 месяцев ребенок обследован в 
психоневрологическом отделении, по результатам 
проведенной магнитно-резонансной томографии 
(МРТ) головного мозга диагностирована выражен-
ная бивентрикуломегалия, по результатам прове-
денной электроэнцефалографии (ЭЭГ) выявлены 
диффузные изменения активности головного моз-
га, диффузная эпиактивность в фоне и с элемента-
ми супрессии. Верифицирован диагноз эпилепсии, 
по результатам молекулярно-генетического обсле-
дования выявлена замена аминокислоты в экзоме 
7 гена GNAO1 в гетерозиготном состоянии. В тече-
ние первого и второго полугодия жизни судорож-
ные приступы учащались, проводилась коррекция 
терапии антиконвульсантами: увеличивались дозы 
вальпроатов, использовался леветирацетам. Ча-
стота эпилептических приступов, несмотря на те-

рапию, продолжала нарастать, поэтому за месяц до 
развития настоящего острого заболевания врачом-
эпилептологом была проведена пульс-терапия глю-
кокортикостероидами (ГКС), и на момент госпита-
лизации ребенок получал преднизолон из расчета 
1 мг/кг в сутки в качестве снижения дозировки ГКС. 

Помимо неврологической клинической карти-
ны у ребенка отмечались значительные проблемы 
с приемом пищи, поскольку на фоне течения эпи-
лепсии и прогрессирующего поражения головно-
го мозга сформировались выраженные моторные 
нарушения, тяжелые затруднения приема пищи, 
которые соответствовали GMFCS V, MACS V, CFCS V, 
EDACS V, сохранялись выраженные дистонические 
атаки и болевой синдром. Наличие выраженного 
бульбарного синдрома сопровождалось посто-
янными инфекциями нижних дыхательных путей, 
которые лечили амбулаторно с ежемесячным ис-
пользованием пероральных антибактериальных 
препаратов (ингибитор-защищенные аминопени-
циллины, цефалоспорины (ЦС) 2-го, 3-го поколения, 
макролиды). Родители отказались от постановки 
гастростомы, что усиливало нутритивный дефицит, 
и к возрасту 1 года пациент К. имел тяжелую белко-
во-энергетическую недостаточность (БЭН), а кроме 
того, прием пищи и жидкости через рот постоянно 
провоцировал и поддерживал течение катараль-
но-гнойного эндобронхита. Пациент находился на 
инвалидности с 4 месяцев и имел паллиативный 
статус с 8-месячного возраста.

Состояние пациента при поступлении тяже-
лое за счет неврологической клинической карти-
ны, дыхательных расстройств (сатурация 93–94%, 
тахипноэ до 70–74 в минуту, участие вспомогатель-
ной мускулатуры в акте дыхания, обилие мокроты и 
частый кашель), синдрома интоксикации (отказ от 
еды и питья, лихорадка 39,6  °С, бледность кожных 
покровов), тяжелого нутритивного дефицита (от-
сутствие подкожно-жировой клетчатки, снижение 
тургора мягких тканей, масса тела 6400 г, рост 74 см, 
дефицит массы тела 36%). Самочувствие страдает в 
соответствии с заболеванием. Во время осмотра су-
дорог нет, периодически возникают дистонические 
атаки в виде кратковременного гипертонуса мышц 
туловища, конечностей, запрокидывания головы, 
в покое умеренно повышен тонус в разгибателях 
конечностей, клонусы стоп. Глазные щели равные, 
зрачки S=D, средних размеров, нистагма нет, взор 
не фиксирует, не следит. Носогубные складки сим-
метричные. Кормится через соску, сосет медленно, 
срыгивает после 50–60 мл смеси, поперхивается. 
Признаки грубой задержки физического и психо-
моторного развития: голову не держит, не сидит. 
На окружающее не реагирует. Менингеальные зна-
ки отрицательные, выраженная сонливость, при 
пробуждении и на осмотр вялая реакция в виде 
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приоткрывания глаз, движений в конечностях или 
кратковременные дистонические атаки. Кожные 
покровы бледные, сухие, сыпи нет, акроцианоз. 
Подкожно-жировой слой практически отсутствует 
на конечностях, передней брюшной стенке, лице. 
Носовое дыхание затруднено, из носовых ходов 
обильное слизистое отделяемое, в зеве умеренная 
гиперемия дужек, задней стенки глотки, разрых-
ленность, налетов нет. Периферические лимфо-
узлы  — до 5–7 мм, без изменения других свойств. 
Язык у корня обложен белым налетом, влажный. 
Слизистые оболочки полости рта розовые, влаж-
ные, чистые. Голос звучный. Кашель частый, с пере-
менной продуктивностью. Перкуторный звук над 
легкими с коробочным оттенком, справа тотально 
притуплен. Аускультативно дыхание жесткое, хри-
пы слева влажные разнокалиберные, справа дыха-
ние ослаблено. Тоны сердца громкие, ритмичные. 
Живот несколько запавший, мягкий, безболезнен-
ный. Печень +1,5+1,5–1/3, край безболезненный, 
эластичный, селезенка не увеличена. Стула само-
стоятельно не бывает, только после микролакса, 
кашицеобразный, без патологических примесей, 
желтый. Мочеиспускание достаточное, свободное, 
отеков нет.

Обращает на себя внимание, что помимо кисло-
родотерапии через биназальные канюли, противо-
вирусной, антибактериальной терапии (АБТ) ЦС 3-го 
поколения и продолжения приема преднизолона 
перорально в прежней дозе 1 мг/кг в сутки дежур-
ным врачом была назначена инфузионная терапия 
с 30 мг преднизолона. Эту инфузионную терапию 
пациент получал 7 дней с момента госпитализации 
в стационар ежедневно, как указано в медицинской 
документации с целью «дезинтоксикации». 

Было проведено полное клинико-лаборатор-
ное обследование пациента, диагноз пневмонии 
подтвержден рентгенологически (рис. 1). В первые 
сутки госпитализации, которые анамнестически со-
впали с первыми сутками заболеваниями, была вы-
явлена воспалительная инфильтрация в проекции 
верхней и средней доли правого легкого

После назначения стартовой АБТ ЦС 3-го по-
коления положительной клинической динамики 
не наблюдалось, поэтому была проведена первая 
смена АБТ на комбинацию ампициллина/сульбак-
тама, аминогликозида и макролида, учитывая тя-
желое течение пневмонии (табл. 1). Результаты 
бактериологических посевов мокроты, крови были 
отрицательными. На 10-е сутки госпитализации 
были зарегистрированы самые высокие маркеры 
системного воспаления, включая общий лейкоци-
тоз, нейтрофильный индекс, максимальный уро-
вень C-реактивного белка (СРБ) и прокальцитонина 
(ПКТ), клинико-рентгенологическая динамика так-
же была отрицательной (табл. 1, рис. 2). 

Рис. 1.  Рентгенологическая картина в первые сутки 
госпитализации
Fig. 1.  X-ray picture on day fi rst of hospitalization

Рис. 2.  Рентгенологическая картина на 10-е сутки 
госпитализации
Fig. 2.  X-ray picture on the 10th day of hospitalization

Рис. 3.  Рентгенологическая картина на 30-е сутки 
госпитализации
Fig. 3.  X-ray picture on the 30th day of hospitalization
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В ходе дальнейшей госпитализации состояние 
пациента К. оставалось стабильно тяжелым и было 
обусловлено дыхательными нарушениями на фоне 
тяжелой неврологической клинической картины 
с частыми эпилептическими приступами и дисто-

ническими атаками, а также с тяжелым нутритив-
ным дефицитом, которые сохранялись и не имели 
положительной динамики. Кроме того, в течение 
первого месяца госпитализации у ребенка сохра-
нялась выраженная воспалительная активность 

Таблица 1. Динамика клинико-лабораторных показателей и антимикробной терапии в период госпитализации

Table 1. Dynamics of clinical and laboratory parameters and antimicrobial therapy during hospitalization

Показатель
Сутки госпитализации

1-е 
сутки

5-е 
сутки

10-е 
сутки

15-е 
сутки

20-е 
сутки

25-е 
сутки

30-е 
сутки

35-е 
сутки

40-е 
сутки

45-е 
сутки

50-е 
сутки

Динамика клинических проявлений

Температура тела, °С 40,2 39,5 39,3 38,7 38,9 38,5 38,7 37,7 36,5 36,6 36,6

Кашель +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ ++ + + +

Количество мокроты +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ ++ + + +

Отказ от еды и питья +++ +++ +++ +++ +++ +++ +++ ++ – – –

Динамика лабораторных показателей

Содержание лейкоци-
тов, 109/л

18,9 25,6 30,4 27,7 24,3 25,5 29,6 15,6 8,9 7,5 7,3

Нейтрофильный индекс 0,24 0,23 0,27 0,25 0,22 0,23 0,24 0,18 0,15 0,14 0,10

СРБ, мг/л 78,4 86,4 93,8 77,5 68,9 81,5 88,9 21,2 4,0 3,0 4,0

ПКТ, нг/л 8,0 12,0 8,0 11,0 2,0 >0,2

Динамика микробиологического мониторинга

Отсутствие роста 
колоний

+ + + + + + + + +

Staphylococcus аureus, 
мокрота, КОЕ/мл

105

Elizabethkingia 
meningoseptica, БАЛ, 
КОЕ/мл

107

Антимикробная и другая терапия

Цефотаксим +

Амписид+амика-
цин+сумамед

+

Меропенем+ван-
комицин

+

Иммуноглобулины 
для внутривенного 
введения

+

Амоксиклав+цефо-
перазон/сульбактам 

+

Зинфоро+флуконазол +

Цефтазидим+метрони-
дазол+вифенд+виль-
прафен

+ +

Ципрофлоксацин+
пиперациллин/тазо-
бактам+бисептол

+ + + +
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без тенденции к снижению, результаты бактерио-
логических посевов были отрицательными и лишь 
только на 20-е сутки госпитализации в мокроте вы-
явлен рост Staphylococcus аureus 105 КОЕ/мл с сохра-
ненной чувствительностью к бензилпенициллину 
и цефокситину. Поскольку антистафилококковые 

антибактериальные препараты уже были в схемах 
АБТ, ребенку был назначен цефтаролина фосамил, 
однако положительного клинико-рентгенологиче-
ского эффекта не последовало (рис. 3). 

Спустя 4 недели безуспешной АБТ внебольнич-
ной пневмонии пациенту К. была проведена ле-
чебно-диагностическая бронхоскопия с посевом 
бронхоальвеолярной лаважной жидкости (БАЛ) 
на стандартные питательные среды, на грибы, а 
также на микобактерии туберкулеза. На 35-е сут-
ки госпитализации было дано заключение о нали-
чии обильного роста Elizabethkingia meningoseptica 
(107 КОЕ/мл) с результатами чувствительности к 
антимикробным препаратам, приведенным в та-
блице 2, в соответствии с полученной антибиотико-
граммой назначена АБТ (табл. 1). После назначения 
комбинированной терапии ципрофлоксацином с 
пиперациллином/тазобактамом и триметопримом/
сульфометаксозолом в течение двух недель была 
достигнута положительная динамика клинической 
картины, что стало заметно уже на 2–3-и сутки, и 
полное рентгенологическое разрешение процес-
са было достигнуто к 50-м суткам госпитализации 
(рис. 4).

Пациент К. выписан на амбулаторный этап на 
58-е сутки, с клинико-рентгенологическим вы-
здоровлением и рекомендациями по основному 
заболеванию, в том числе рекомендациями о по-
становке гастростомы. Результаты посева на ми-
кобактерии туберкулеза (МБТ) оказались отрица-
тельными. В настоящее время ребенок является 
носителем гастростомы, раз в 6 месяцев проходит 
курсы лечения в паллиативном отделении и реаби-
литации. Эпизодов инфекций нижних дыхательных 
путей зарегистрировано в течение последнего года 
не было, курсы АБТ амбулаторно по поводу интер-
куррентных инфекций получает не чаще 1–2 раз 

Таблица 2. Антибиотикограмма Elizabethkingia menin-
goseptica, 107 КОЕ/мл, полученная в результате бактерио-
логического посева бронхоальвеолярной лаважной 
жидкости

Table 2. Antibioticogram of Elizabethkingia meningoseptica, 
107 CFU/ml, obtained as a result of bacteriological culture 
of broncho-alveolar lavage fl uid

Антимикробный 
препарат 

Минимальная 
ингибирую-
щая концен-

трация, 
мгк/мл

Интерпре-
тация 

Азтреонам >32 R

Амикацин >32 R

Ампициллин/сульбак-
там

>16/8 R

Ампициллин >16 R

Гентамицин >8 R

Имипенем >8 R

Левофлоксацин <=2 S

Меропенем >8 R

Нитрофурантоин >64 R

Пиперациллин >64 R

Пиперациллин/Тазо-
бактам

<=16 S

Тобрамицин >8 R

Цефепим >16 R

Цефотаксим >32 R

Цефотаксим/клавуланат 4 S

Цефотетан >32 R

Цефоперазон/суль-
бактам

2 S

Цефтазидим >16 R

Цефтриаксон >32 R

Цефуроксим >16 R

Цефалотин >16 R

Ципрофлоксацин <=1 S

Эртапенем >4 R

Тетрациклин 8 I

Триметоприм/сульфо-
метаксозол

<=2/38 S

Рис. 4.  Рентгенологическая картина на 50-е сутки госпи-
тализации
Fig. 4.  X-ray picture on the 50th day of hospitalization
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в год. Дальнейшее диспансерное наблюдение за 
пациентом продолжается.

ОБСУЖДЕНИЕ 
Наличие тяжелых моторных нарушений на фоне 

церебрального паралича вне зависимости от его 
причины определяет формирование хронических 
заболеваний легких, нетипичного и субклиниче-
ского течения острого инфекционного бронхоле-
гочного воспаления ввиду множества факторов 
(рис. 5, 6). Нарушение мышечного контроля, дисто-
нические атаки усиливают дисфагию и микроаспи-
рацию [6–8]. Дисфункция гастроинтестинального 
тракта, в свою очередь, обусловлена моторными и 
неврологическими проблемами и характерна как 
для верхних отделов желудочно-кишечного тракта 
(ЖКТ)  и проявляется гиперсаливацией, поперхи-
ванием, аспирацией, гипомоторикой желудка, га-
строэзофагеальным рефлюксом, так и для нижних 
отделов ЖКТ и проявляется хроническим запором, 
синдромом избыточного бактериального роста, 
мальнутрицией и мальабсорбцией [6–8]. Кроме 
того, прием лекарственных препаратов, в частно-
сти антиконвульсантов, холиноблокаторов, имеет 

определенные классические побочные эффекты, 
усиливающие функциональные нарушения ЖКТ 
[6–8].

Все пациенты, страдающие СР с V классом мо-
торных нарушений, имеют мальнутрицию и свя-
занные с ней тяжелые нарушения нутритивного 
статуса и тяжелую мальабсорбцию (рис. 6), кото-
рые выражаются не только в задержке физиче-
ского развития, дефиците роста и массы тела, но 
и в формировании многочисленных дефицитных 
состояний, в частности нарушений кальций-фос-
форного гомеостаза со снижением минеральной 
плотности кости, что, в свою очередь, еще более 
усиливает хронический болевой синдром, присут-
ствующий у детей вследствие дистонических атак. 
Нарушения обмена железа оказывают влияние на 
иммунную систему, а развивающаяся гемическая 
гипоксия на фоне железодефицита усугубляет 
дыхательную недостаточность, связанную с брон-
холегочными заболеваниями [6–8]. Наблюдаемый 
нами пациент имел тяжелую белково-энергетиче-
скую недостаточность и анемию, а также остеопо-
роз, который хорошо визуализируется на рентге-
новских снимках.

Рис. 5.  Патогенез развития и прогрессирования респира торных нарушений на фоне церебрального паралича
Fig. 5.  Pathogenesis of the development and progression of respiratory disorders against the background of cerebral palsy
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Пациент К. имел тяжелые моторные нарушения 
на фоне СР, а следовательно, реализовал все вы-
шеприведенные патогенетические и клинические 
факторы, влияющие на реализацию и прогрессиро-
вание респираторных и нутритивных нарушений.

В этой связи необходимо обратить внимание, 
что хроническая колонизация нетипичной микро-
флоры и/или синдром избыточного бактериаль-
ного роста у данной категории пациентов должен 
рассматриваться как независимый фактор риска 
тяжелого инфекционного процесса. Использова-
ние ГКС многократно усиливает инфекционные ос-
ложнения на фоне тяжелых заболеваний, одним из 
классических примеров является терапия ГКС при 
тяжелой бронхолегочной дисплазии для снижения 
зависимости от респираторной поддержки на эта-
пе отделений реанимации и интенсивной терапии 
новорожденных [9]. Пациент К. накануне заболе-
вания пневмонией получал пульс-терапию ГКС по 
поводу рефрактерного судорожного синдрома, а 
затем продолжил получать ГКС в стандартной дозе. 
Кроме того, несмотря на обнаружение пневмонии 

после проведения рентгенографии органов груд-
ной клетки, преднизолон как перорально, так и па-
рентерально был оставлен в лечении ребенка, что 
еще больше усугубило имеющуюся иммуносупрес-
сию, и, вероятно, сыграло роль в прогрессирова-
нии бронхолегочной воспалительной инфильтра-
ции и ухудшении состояния пациента с усилением 
респираторных расстройств.

Грамотрицательные неферментирующие бак-
терии являются частыми возбудителями хрони-
ческой инфекции дыхательных путей у детей с тя-
желым СР [5]. Грамотрицательные бактерии рода 
Elizabethkingia являются актуальными возбудите-
лями внутрибольничных инфекций и, как правило, 
связаны с высокой летальностью [10, 11]. В послед-
них публикациях сообщается о нескольких случаях 
тяжелой инфекции, вызванной этим микроорганиз-
мом, при этом чаще регистрируется неонатальный 
менингит [12], сопровождающийся септицемией 
и бактериемией [13, 14]. Кроме того, описаны слу-
чаи остеомиелита [15], инфекции мочевыводящих 
путей [16, 17], эндогенного эндофтальмита [18], 

Рис. 6.  Патогенез развития и прогрессирования нутритивных нарушений на фоне церебрального паралича
Fig. 6.  Pathogenesis of the development and progression of nutritional disorders against the background of cerebral palsy
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эндокардит [19], эпидидимоорхит [20], абсцесс 
легкого [21], некротизирующий фасциит [22], му-
ковисцидоз [23], гидроцефалия [24] и вторичные 
инфекции с высокой смертностью, особенно у 
пациентов с ослабленным иммунитетом [25]. Ин-
фекции Elizabethkingia meningoseptica также были 
среди больных с COVID-19 [26]. E. meningoseptica 
поражает не только лиц с ослабленным иммуните-
том, но и иммунокомпетентных [27]. Исторически 
первым сообщением об инфицировании человека 
E.  meningoseptica была информация о 19 случаях 
менингита у младенцев в Соединенных Штатах Аме-
рики [28].

Настоящим клиническим наблюдением под-
тверждается приверженность возбудителя к имму-
нокомпрометированным пациентам. 

Анализ последовательности всего генома 
вместе с оптическим картированием и масс-
спектрометрией MALDI-TOF привел к пересмотру 
состава рода Elizabethkingia с выделением 8 видов, 
а именно E. meningoseptica, E. miricola, E. anophelis, 
E. bruuniana, E. ursingii, E. occulta [29], E. argenteifl ava 
[30] и новейшего E. umeracha [31]. Необходимо 
сделать акцент на тот факт, что идентификация 
Elizabethkingia с использованием традиционных 
микробиологических методов затруднена [32], что 
обусловливает низкую выявляемость данного па-
тогена. 

У пациента К. E. meningoseptica была изолиро-
вана только из БАЛ, несмотря на обильное отхож-
дение мокроты, и это произошло лишь на 35-е сут-
ки госпитализации, что подтверждает сложность 
идентификации данного возбудителя и согласуется 
с уже опубликованными данными [32].

Представители рода Elizabethkingia по своей 
природе устойчивы к большинству β-лактамов, ин-
гибиторзащищенным β-лактамам и карбапенемам 
из-за присутствия двух уникальных металло-β-
лактамаз (MBL) класса B, а именно blaBlaB и blaGOB, а 
также β-лактамазы класса A расширенного спектра 
действия (БЛРС) — blaCME [33]. По данным, приве-
денным в рекомендациях «Определение чувстви-
тельности микроорганизмов к антимикробным 
препаратам» версии 2021-01, E. meningoseptica 
обладает природной резистентностью к следую-
щим антибактериальным препаратам: ампицилли-
ну, амоксициллину, амоксициллину/клавулановой 
кислоте, ампициллину/сульбактаму, тикарцилли-
ну, тикарциллину/клавулановой кислоте, пипера-
циллину, цефазолину, цефалотину, цефалексину, 
цефадроксилу, цефуроксиму, цефтриаксону, це-
фотаксиму, цефтазидиму, цефепиму, азтреонаму, 
эртапенему, имипенему, меропенему и полимик-
сину. Изоляты Elizabethkingia spp. часто устойчивы 
к аминогликозидам, макролидам, тетрациклину 
и ванкомицину, но могут сохранять чувствитель-

ность к пиперациллину/тазобактаму, фторхиноло-
нам, миноциклину, тигециклину и триметоприму/
сульфаметоксазолу [34, 35] и левофлоксацину [36]. 
В настоящее время не существует установленных 
критериев для оценки чувствительности к анти-
микробным препаратам для представителей рода 
Elizabethkingia. В нашем исследовании из-за от-
сутствия определенных пограничных значений 
для E. meningoseptica результаты интерпретирова-
лись с точки зрения пограничных значений МПК 
в соответствии с критериями EUCAST 2022 для 
Pseudomonas spp. и энтеробактерий. Выделенный 
изолят E. meningoseptica оказался чувствительным 
к фторхинолонам, пиперациллину/тазобактаму, 
цефоперазону/сульбактаму и триметоприму/суль-
фаметоксазолу, поэтому была назначена комбина-
ция из трех антибактериальных препаратов с уче-
том возможной продукции MBL и БЛРС, off-label 
ребенку был назначен ципрофлоксацин совмест-
но с пиперациллином/тазобактамом и тримето-
примом/сульфаметоксазолом.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ 
Таким образом, приведенное клиническое на-

блюдение демонстрирует тяжелое течение вне-
больничной пневмонии, вызванной нечасто 
диагностируемым патогеном E. meningoseptica, у 
пациента с тяжелой коморбидной патологией в 
виде церебрального паралича и его осложнений, 
а также факторами риска генерализации инфекци-
онного процесса, связанными с использованием 
глюкокортикостероидов на фоне активной бакте-
риальной инфекции. Приведенное клиническое 
наблюдение обращает внимание практикующего 
врача на особенности микробной колонизации 
дыхательных путей в когорте детей с тяжелым це-
ребральным параличом, а также необходимость 
более раннего использования инвазивных диагно-
стических процедур (бронхоскопия) с прицельной 
микробиологической диагностикой бронхоальвео-
лярной лаважной жидкости для идентификации 
патогенов микробиологическими рутинными ме-
тодами.
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