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Резюме. Гемолитико-уремический синдром (ГУС) является наиболее частой причиной 
острой почечной недостаточности у детей раннего возраста.
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Resume. Hemolytic  uremic  syndrome  (HUS)  is the  most common  cause  of   acute renal  fail-
ure in  children under 5. 
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Актуальность.  Заболеваемость гемолитико-уремическим синдромом (ГУС) 
у детей в Республике Беларусь составляет 4,1 случая на 10 000 детского населения в 
возрасте < 5 лет и 1,4 в возрасте <15 лет, и одна из самых высоких среди стран Ев-
ропы [1,2]. ГУС представляет собой серьезную терапевтическую проблему в педи-
атрии и детской нефрологии, являясь одной из ведущих причин острой почечной 
недостаточности (ОПН). Клиническая симптоматика продромального периода ГУС 
соответствует клинике различных инфекций, поэтому чрезвычайно важно для диф-
ференциальной диагностики является выяснение этиологии заболевания, установле-
ние особенностей клиники и течения ГУС [3,4].

Цель: определить особенности этиологии, клинического течения, диагностики 
гемолитико-уремического синдрома у детей с острой инфекционной патологией.

Задачи: 
1.  Изучить возрастные и половые различия у детей с ГУС
2. Изучить распределение основных симптомов ГУС 
3. Проанализировать основные гематологические и биохимические изменения  

крови.
4. Сформулировать выводы.
Материал и методы. Проведен ретроспективный анализ 42 историй болезней 

детей, находившихся на лечении в УЗ «Городская детская инфекционная больница» 
г. Минска в период 2015-2018, течение острой инфекции которых осложнилось ГУС. 
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Результаты и их обсуждение.  В половой структуре заболевания преобладали 
девочки 29 (69%) по сравнению с мальчиками – 13 (31%) (p<0,05). Средний возраст 
детей с ГУС составил – 3 года 3 месяца, в том числе, дети до 3 лет – 21 (50%), от 3 
до 5 лет - 18 (42, 86%), старше 5 лет - 3 (7,14%). В продромальном периоде разви-
тию заболевания у 34 (97,6%) предшествовал синдром диареи, у 38 (19%) из них 
развился гемоколит. При поступлении преобладали следующие нозологические 
формы: острый гастроэнтерит – 21 (50 %), острый энтероколит – 4 (9,5%), острый 
гастроэн-тероколит– 5 (11,9%), ОРВИ – 3 (7,1%), ОРИ + абдоминальный синдром 
– 2(4,8%). Течение инфекционного процесса чаще сопровождалось поражением 
печени у 31 (73,8%) пациентов в виде гепатомегалии, повышения уровня АСТ, АЛТ. 
Поражение сердечно-сосудистой системы проявлялось синдромом артериальной ги-
пертензии у 27 (64,2%) детей. Клинические признаки в период разгара ГУС характе-
ризовались классической триадой: неиммунная гемолитическая анемия - 31 (73,8%) , 
с наличием в мазке крови шизоцитов у 26 (65%) пациентов, тромбоцитопения – у 34 
(85%) пациентов, ОПП с олигоанурической стадией – у 6 (14,3%) детей и неолигоа-
нурической стадией – у 36 (85,7%) пациентов. Азотемия выявлена у 27 пациентов с 
повышением уровней мочевины до 22±11,8 ммоль/л, креатинина в сыворотке крови 
до 307±19,7 ммоль/л. У 12 детей развился субкомпенсированный метаболический 
ацидоз pH=7,308 ± 0,04, BE= - 8,7± 3,3.  Выписано с улучшением – 6 (14,3%), пе-
реведе-ны в другие ЛПУ – 36 (85,7%) пациентов. Лишь у 1 (2,4%) пациента была 
типирована E. coli O-157: H-7, у 5 (11,9%) детей обнаружен ротавирусный антиген, 
у 1 выделен аденовирус. В связи с этим, необходимо оптимизировать обследование 
пациентов с острой кишечной патологией, а именно проводить бактериологическое 
исследование кала с антибиотикограммой и обнаружением микрофлоры, ПЦР диа-
гностику кала для идентификации возбудителя.

Выводы:
1. Гемолитико-уремический синдром регистрировался достоверно чаще у детей 

до 5 лет (p < 0,001) в 93% случаев, преимущественно у девочек, (p < 0,05). 
2. При остром почечном поражении чаще наблюдалась неолигоанурическая 

стадия в 69% (p < 0,05). 
3. Экстраренальные повреждения чаще ассоциировались с вовлечением 

желудочно-кишечного тракта (острый гастроэнтерит развился у 50%), в то же время 
гемоколит у пациентов с диареей развивался в 38%, гепатомегалия  с активность 
трансаминаз АЛТ АСТ – 73,8 % детей, реже сердечно-сосудистой системы в виде 
артериальной гипертензии - 27%.

4.  Отмечалось низкое этиологческое подтверждение диагноза ОКИ, только 
у 1 (2,4%) ребенка была типирована E. coli O-157:H-7, у 5 детей был обнаружен 
ротавирусный антиген, у 1 - выделен аденовирус. 
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