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ЭПИГЛОТТИТ У ДЕТЕЙ 

 

 

Острый эпиглоттит – тяжелое, чаще все-

го бактериальное, воспаление надгортанни-

ка и тканей гортаноглотки, характеризую-

щееся быстро нарастающими симптомами 

затрудненного дыхания в результате отека 

области язычной поверхности надгортанни-

ка и черпало-надгортанных складок [1].  

В отечественной литературе синонимами 

данного заболевания являются острый под-

слизистый ларингит, гортанная ангина, ин-

фильтративный ларингит, флегмонозный 

(инфильтративно-гнойный) ларингит и рожа 

гортани [2]. Являясь тяжелой патологией 

верхних отделов респираторного тракта, 

эпиглоттит возникает внезапно, быстро про-

грессирует и, при отсутствии своевременно-

го и адекватного лечения, может привести к 

смерти пациента от асфиксии в течение не-

скольких часов. 

Эпиглоттит (ЭГ) встречается у взрослых 

и детей, но у последних протекает особенно 

тяжело. Традиционно считалось, что данное 

заболевание чаще встречается у детей. И так 

было до введения вакцинации против гемо-

фильной инфекции. В Северной Калифор-

нии (1980) соотношение дети : взрослые со-

ставляло 2,6 : 1, а в 1990 г. – 0,4 : 1 [3]. 

Однако в последние годы отмечается замет-

ный рост случаев ЭГ у взрослых [4–6]. Как 

во взрослой, так и в детской популяции ча-

ще болеют лица мужского пола. Соотноше-

ния мужчины / женщины, и взрослых, и де-

тей, составляет 2,5–3 : 1 [7–9]. Чаще болеют 

дети от 1 до 3 лет [8; 9]. Однако это не ис-

ключает возможность развития болезни в 

другие возрастные периоды [10], в частно-

сти описан случай ЭГ у новорожденного 

[11]. 

Прогноз при ЭГ во многом определяется 

качеством и своевременностью оказания 

помощи на догоспитальном этапе. В странах 

с развитой медициной, где оказывается бы-

страя транспортировка больных в клинику и 

адекватная интенсивная терапия, летальные 

случаи редки: в Швеции из 808 случаев ЭГ 

смертность составила 2 % [7]. Однако от-

сутствие настороженности может приводить 

к случаям смерти от нераспознанного ЭГ в 

8–12 %, именно в этой группе без оказания 

специализированной помощи 50 % больных 

погибают [8; 9]. 

 

Этиология 

 

У детей до 5 лет в большинстве случаев 

заболевание вызывается Haemophilus in-

fluenzae типа b (Hib) [12–15]. 

Помимо гемофильной инфекции, у детей 

старшего возраста и взрослых важную роль 

в возникновении острого ЭГ играют сле-

дующие возбудители: Staphylococcus aureus 

[1], β-гемолитический стрептококк групп А, 

В и С (Streptococcus pyogenes) [3; 10], Strep-

tococcus pneumonia [13; 16; 17], а также 

Neisseria meningitis [18]. Существует мне-

ние, что ЭГ может возникать при поражении 

вирусами гриппа и парагриппа [19]. Описан 

случай выделения Branhamella catarrhalis 

при ЭГ у мальчика с синдромом Дауна [20].  

В последние годы появились случаи ЭГ, 

обусловленные грибами рода Candida  

[21; 22]. 

Необходимо подчеркнуть, что в странах, 

в которых проводится вакцинация против 

гемофильной инфекции, этиологическая 

структура ЭГ изменилась: среди возбудите-
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лей инфекции стали отчетливо преобладать 

стрептококки. В странах, массовая вакцина-

ция против Hib-инфекции не осуществляет-

ся, в том числе в России, лидирующая роль 

в генезе болезни принадлежит Haemophilus 

influenzae типа b [4]. 

К факторам риска возникновения ЭГ 

следует отнести химические и термические 

ожоги, травмы глотки и гортани. Особое 

внимание следует обращать на детей с тер-

мическими ожогами лица, так как у них  

часто имеется сочетанное термическое по-

вреждение органов верхнего отдела респи-

раторного тракта. Проглатывание чрезмерно 

горячей пищи или жидкости может стать 

причиной возникновения ЭГ, особенно у 

детей [1]. 

Гемофильная палочка (ГП) – возбудитель 

генерализованных или инвазивных инфек-

ций с разнообразными клиническими  

проявлениями, среди которых наиболее час-

тыми являются менингит, сепсис, ЭГ и 

пневмония, реже встречаются целлюлит, 

фасциит, эндокардит, септический артрит и 

пиелонефрит [23]. ГП представляет собой 

мелкие (не более 1,5 мкм), полиморфные, 

грамотрицательные палочки с закругленны-

ми концами. В мазках располагаются по-

одиночке, парами, группами или в виде  

коротких цепочек. Спор не образуют, не-

подвижны, но, подобно всем грамотрица-

тельным бактериям, имеют пили (фимбрии). 

Являются аэробами или факультативными 

анаэробами. Размножаются на средах, 

имеющих в своем составе содержащийся в 

эритроцитах термолабильный V и термоста-

бильный X факторы. Капсула – главный ат-

рибут инвазивности ГП. Она обеспечивает 

выживаемость бактерий в кровяном русле и 

дальнейшее развитие инфекционного про-

цесса. Случаи ЭГ связаны со штаммами ти-

па b: их капсула представляет собой поли-

мер рибозы и рибитола, скрепленных 

фосфорной кислотой. Из других факторов, 

имеющих отношение к патогенности, мож-

но отметить липополисахаридный эндоток-

син (он доминирует в развитии септическо-

го шока), пили (адгезия), IgA-протеазу 

(инактивация секреторных антител), фактор, 

подавляющий мукоцилиарный транспорт в 

системе реснитчатого эпителия (усиливает 

колонизацию). Никаких специфических 

токсинов у ГП не обнаружено, вся ее болез-

нетворность связана, по-видимому, со спо-

собностью индуцировать пиогенное воспа-

ление в зонах бактериальной инвазии – ме-

стных (например, в респираторном тракте) и 

/ или гематогенных (менингит). В первом 

случае возбудитель пользуется чужими ин-

фекционными или неинфекционными по-

вреждениями слизистой оболочки, во вто-

ром – реализует свою агрессивность 

благодаря b-капсуле на фоне отсутствия ан-

тикапсульных антител [23]. 

 

Заболеваемость 

 

По мнению комитета экспертов ВОЗ, до 

внедрения вакцинации против инфекции, 

вызванной ГП, данные о заболеваемости 

зачастую были далеки от правдоподобия, 

последствия перенесенной инфекции диаг-

ностировались не всегда и даже цифры ле-

тальности были занижены вследствие того, 

что многие пациенты, особенно находив-

шиеся в сельской местности бедных стран, 

погибали дома, не обращаясь за медицин-

ской помощью. Однако сбор информации из 

различных источников в течение несколь-

ких десятилетий и исследование научной 

литературы на десяти языках позволили со-

ставить картину, которая является доста-

точно реалистичной. В 70–80-е гг. XX в.  

в странах Северной Америки, Европы,  

Австралии и на Африканском континенте 

проведены исследования по специально 

разработанной проспективной программе. 

Оказалось, что Hib-инфекция распростране-

на повсеместно, но с различной интенсив-

ностью, поражает в основном детей в воз-

расте до 5 лет и является чрезвычайно 

актуальной проблемой здравоохранения 

[24]. 

Внедрение конъюгированных вакцин 

против Hib-инфекции в конце 80-х – начале 

90-х гг. ХХ в. привело практически к пол-

ной элиминации инвазивных форм ГП в 

большинстве стран. В Финляндии заболе-

ваемость ЭГ снизилась с 7,6 до 0,0 на 

100 тыс. детей до 4-х лет, в США (штат 

Пенсильвания) – с 10,9 до 1,8, в Германии – 

с 4,9 до 0,02 на 100 тыс. госпитализирован-

ных детей [12; 25]. Аналогичные данные 

наблюдаются в других странах. В настоящее 

время там случаи ЭГ встречаются очень 

редко и носят спорадический характер [6; 

26]. 

Для стран, в которых еще не проводится 

массовая вакцинация, совокупная заболе-

ваемость оценивается в 100–200 случаев на 
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100 тыс. детского населения. В Восточной 

Европе проведены лишь единичные иссле-

дования, результаты которых свидетельст-

вуют о низких показателях заболеваемости, 

определяя «благодушие» по отношению к 

этой инфекции. В Белоруссии показатель 

заболеваемости инвазивными формами Hib-

инфекции за период 2002–2007 гг. составлял 

от 5,1 до 15,3 случаев на 100 тыс. детей в 

возрасте до 5 лет (ежегодно регистрирова-

лось до 10 случаев ЭГ) [23]. 

В России Hib-инфекция не включена в 

список регистрируемых, ее индикация про-

водится в отдельных профильных лаборато-

риях, в основном в научных целях. С другой 

стороны, имеются трудности при микро-

биологической идентификации ГП из-за  

отсутствия отечественных коммерческих 

диагностических средств, без которых этио-

логическое подтверждение и регистрация 

случаев заболевания невозможны. Свою 

роль сыграла и относительная редкость Hib-

инфекции в 80-х гг. [27]. 

В настоящее время в России инфекция, 

вызванная ГП, повсеместно распространена, 

имеется большой удельный вес тяжелых 

форм (менингит, пневмония, ЭГ), высок 

уровень летальности и многочисленных ос-

ложнений [28; 29]. В Москве стали регист-

рироваться случаи ЭГ, вызванные Hib-

инфекцией [15]. На Урале (Екатеринбург) с 

2001 г. число детей, госпитализированных  

с данной патологией, увеличилось в 5 раз 

[9]. Аналогичная ситуация складывается в 

Сибири: до 1996 г. ЭГ в Новосибирске 

встречался редко, 1–2 случая в год. В по-

следнее время констатировано увеличение 

числа ЭГ в 2–3 раза, а также прослеживает-

ся омоложение и утяжеление патологии [8]. 

 

Эпидемиология 

 

Источник и резервуар возбудителя – че-

ловек. Наиболее высоко заразны лица с рес-

пираторными заболеваниями и пневмонией 

в стадии манифестации процесса в связи с 

высокой концентрацией ГП в отделяемом 

верхних дыхательных путей. Эпидемиче-

ский процесс поддерживается за счет широ-

ко распространенного носительства возбу-

дителя, которое составляет от 0,5 до 7,7 % 

случаев [30]. Отмечаются возрастные и се-

зонные различия в обсемененности ротог-

лотки ГП. Носительство может продолжать-

ся от нескольких часов до нескольких 

месяцев. Риск носительства возрастает при 

увеличении числа детей в семье и количест-

ва часов, проводимых в яслях и других дет-

ских дошкольных учреждениях. 

Механизм передачи – аэрозольный. За-

ражение происходит через капельную фазу 

аэрозоля (капельки слюны), т. е. наиболее 

часто реализуется воздушно-капельный 

путь передачи. Возможно заражение через 

контаминированные носоглоточными выде-

лениями больных руки, игрушки, предметы 

обихода, изделия медицинского назначения, 

если они соприкасаются со слизистыми 

оболочками дыхательных путей общавших-

ся лиц (контактный путь). ГП малоустойчи-

ва во внешней среде, при температуре 55 °С 

погибает в течение 30 мин, а также под воз-

действием солнечных лучей и при высыха-

нии секрета. Проявляет высокую чувстви-

тельность к дезинфицирующим средствам 

[23]. 

Восприимчивость к Hib-инфекции высо-

кая и зависит от возраста, генетической 

предрасположенности (у отдельных лиц, 

даже рас), сопутствующей патологии, фак-

торов окружающей среды и социально-

экономических условий. Основную группу 

риска заболеваемости Hib-инфекцией со-

ставляют дети в возрасте от 6 мес. до 2 лет. 

Дети первого полугодия жизни маловоспри-

имчивы к инфекции за счет анти-Hib-

антител, полученных от матери транспла-

центарно. Во втором полугодии жизни вос-

приимчивость резко возрастает. С возрастом 

у детей происходит повышение уровня сы-

вороточных антител к капсульному антиге-

ну ГП за счет латентной иммунизации, воз-

никновения одной из форм инфекции или 

иммунизации. 

Группами риска являются дети, находя-

щиеся на раннем искусственном вскармли-

вании, а также лица с ослабленным иммуни-

тетом (с первичным иммунодефицитом, 

ВИЧ-инфицированные, получающие имму-

носупрессивную терапию, с нераспознан-

ными злокачественными заболеваниями). 

Хронические заболевания сердца, легких, 

сахарный диабет, ослабляя иммунитет, спо-

собствуют развитию гемофильной инфек-

ции. 

Единственным эффективным способом 

профилактики заболеваний, вызванных ГП, 

является вакцинация. Следует иметь в виду, 

что специфические вакцины предупреждают 

не только заболевание, но и колонизацию 
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возбудителем ротоглотки, что в целом ока-

зывает существенное влияние на снижение 

его циркуляции [28; 31; 32]. По рекоменда-

ции ВОЗ, вакцинация против ГП включена в 

Национальный календарь обязательных 

прививок в США, странах Западной Евро-

пы, Канаде, Мексике, Коста-Рике, Чили, Ар-

гентине, провинции Куритиба (Бразилия), 

Уругвае, Гамбии, ЮАР, Израиле, в несколь-

ких странах Персидского залива, Австралии, 

Новой Зеландии и др. Европейский регио-

нальный Комитет ВОЗ в 1998 г. поставил в 

качестве одной из целей снижение к 2010 г. 

или ранее частоты инфекции, вызванной 

ГП, в регионе менее одного случая на 

100 тыс. населения. 

Нельзя сказать, что недооценка значения 

Hib-вакцинации в России носит поголовный 

характер. В Москве, Свердловской, Тюмен-

ской, Ярославской, Мурманской и некото-

рых других областях данную вакцинацию 

включили в региональные календари за счет 

местных бюджетов, что позволило добиться 

значительного снижения уровня заболевае-

мости среди населения [33]. В ноябре 

2010 г. Госдума РФ приняла во втором чте-

нии проект поправок к закону «Об иммуно-

профилактике инфекционных болезней», 

которые расширяют Национальный кален-

дарь профилактических прививок за счет 

включения в него прививки против гемо-

фильной инфекции [34]. 

Современные конъюгированные вакцины 

против ГП являются безопасными и высоко-

эффективными. После иммунизации анти-

тела обнаруживаются у 90–99 % детей. Вак-

цина защищает от менингитов, пневмоний, 

ЭГ и других серьезных заболеваний, вы-

званных ГП. В настоящее время зарегистри-

рованы как моновалентные, так и комбини-

рованные конъюгированные вакцины. Все 

они основаны на бактериальном полисаха-

риде, конъюгированном с белком-носите- 

лем – дифтерийным анатоксином (PRP-D) 

либо дифтерийным анатоксин-подобным 

белком (PRP-HbOC), либо столбнячным 

анатоксином (PRP-T), либо белком наруж-

ной мембраны менингококка (PRP-OMP). 

Конъюгация полисахарида с белком инду-

цирует Т-зависимый иммунный ответ к Hib-

полисахариду [31]. В результате даже у де-

тей первых месяцев жизни формируется 

длительный иммунитет. 

В России зарегистрирована моновалент-

ная вакцина «Акт-ХИБ» («Санофи Пастер», 

Франция) и «Хиберикс» («ГлаксоСмитК-

ляйн», Бельгия). При сравнении вакцин до-

казана их одинаковая эффективность, хоро-

шая переносимость и безопасность [35]. На 

территории РФ зарегистрирована и активно 

применяется новая комбинированная вак-

цина «Пентаксим» («Санофи Пастер», Фран-

ция), в которой Hib-компонент сочетается с 

инактивированной полиовакциной, дифте-

рийным и столбнячным анатоксином и бес-

клеточной коклюшной вакциной [36]. 

Каких-либо серьезных побочных эффек-

тов, связанных с вакцинацией, не зарегист-

рировано, а также неизвестны противопока-

зания к назначению вакцины против ГП, за 

исключением случаев развития гиперчувст-

вительности к компонентам препарата. Вы-

сокая безопасность всех перечисленных 

вакцин позволяет вводить ее одновременно 

с любыми другими прививками, входящими 

в Расширенную программу иммунизации 

ВОЗ, а также с вакцинами для профилакти-

ки пневмококковой и менингококковой ин-

фекций [37; 38]. 

 

 

Патогенез и клиническая картина 

 

Возбудитель может длительно персисти-

ровать на слизистой оболочке без клиниче-

ских проявлений, манифестация развивается 

как следствие активации эндогенной инфек-

ции на фоне интеркуррентных заболеваний 

либо при остром экзогенном инфицирова-

нии [3; 4]. Разрушив эпителиальный барьер 

или пройдя сквозь травматические дефекты 

в нем, инфекционный агент может попасть в 

кровоток, вызвать бактериемию, вследствие 

чего инфицировать надгортанник и окру-

жающие ткани. Бактериемия может привес-

ти к поражению мозговых оболочек, сред- 

него уха, легких, кожи и суставов. На  

проникновение инфекции под слизистую 

оболочку рыхлая клетчатка реагирует, пре-

жде всего, воспалением и отеком, который 

начинается на язычной поверхности надгор-

танника. Инфильтрация тканей быстро уси-

ливается и переходит на черпало-над- 

гортанные складки, черпаловидные хрящи и 

весь верхний этаж гортани [1]. Воспали-

тельные изменения могут локализоваться не 

только в подслизистом слое гортани, но и 

захватывать мышцы, межмышечную клет-

чатку, надхрящницу. Плотное сращение 

слизистой оболочки надгортанника с эла-



–Ó·ÓÎÂ‚‡ Ã.  ., ”ÒÔÂÌÒÍ‡ˇ –. ¿. ›ÔË„ÎÓÚÚËÚ Û ‰ÂÚÂÈ                      247 

 

 

стическим хрящом приводит к тому, что 

наряду с экссудативным воспалительным 

отеком слизистой оболочки возникает внут-

ренний хондроперихондрит, который объ-

ясняет появление ведущих симптомов забо-

левания: сильной боли при глотании, 

интоксикации, а также болезненности при 

пальпации шеи [1; 2; 6; 31]. 

Последующее развитие патологического 

процесса иногда приводит к нагноению и 

омертвению клетчатки с формированием 

абсцесса или флегмоны. Эпителий голосо-

вых складок, плотно сращенный с послед-

ними, останавливает дальнейшее распро-

странение воспалительных изменений. По 

мере нарастания отека в надскладковой об-

ласти, надгортанник отодвигается отечными 

тканями кзади, что приводит к быстропрог-

рессирующему сужению дыхательных пу-

тей и затруднению дыхания. Асфиксия и 

смерть при ЭГ также могут развиться вслед-

ствие аспирации слизи или отделяемого из 

ротоглотки. У детей причиной смерти мо-

жет стать дополнительное сужение гортани 

на вдохе (коллапс), связанное с высокой 

эластичностью ее скелета [1]. 

Для ЭГ характерно острое начало и бы-

стро прогрессирующее ухудшение состоя-

ния за счет глубокой депрессии дыхания. 

Ребенок ложится спать здоровым, а просы-

пается смертельно больным [39]. Начавшись 

внезапно, с быстрого подъема температуры 

до фебрильных цифр, ЭГ протекает с тяже-

лым общим состоянием, першением и бо-

лью в горле, особенно при глотании, слюно-

течением, дисфагией, которая связана с 

болевым фактором и выраженностью воспа-

лительного процесса вестибулярного отдела 

гортани. Наблюдаются изменения голоса от 

осиплости вплоть до афонии. Отмечается 

выраженное беспокойство, отказ от еды. 

Затем неожиданно появляется стридор и 

диспноэ, сопровождающиеся тахикардией. 

Вследствие быстро нарастающей обструк-

ции и респираторного дистресса бледность 

сменяется цианозом, появляется вялость и 

угнетение сознания. Асфиксия может на-

ступить через 4–5 ч после начала заболева-

ния в результате ущемления отечного над-

гортанника в просвете голосовой щели или 

неподвижности черпаловидных хрящей и 

голосовых складок за счет отека [40–42]. 

При объективном осмотре видно, что ре-

бенок занимает вынужденное положение 

(поза «треножника») – сидит, наклонив ту-

ловище вперед, оперевшись руками о коле-

ни с выдвинутым вперед подбородком, 

шейный отдел позвоночника максимально 

разогнут, язык выступает из ротовой полос-

ти, все это сопровождается обильным слю-

нотечение [9; 18; 23]. Ребенок часто споко-

ен, но может быть возбужден под действием 

гипоксии. При попытке придать горизон-

тальное положение, у него возникает силь-

ное возбуждение, так называемая «дыха-

тельная паника» [8]. У детей с ЭГ редко 

наблюдается кашель [43]. Тяжелый стридор, 

ретракция области грудины с явлениями 

цианоза и десатурации указывают на угрозу 

полной непроходимости дыхательных пу-

тей. Столь тяжелое осложнение с останов-

кой дыхания может быть спровоцировано 

чрезмерно активным обследованием боль-

ного, включая использование шпателя для 

традиционного осмотра ротовой части  

глотки [8]. Тяжелая интоксикация с бакте-

риемией или шоковое состояние на ранних 

стадиях заболевания характерны для воспа-

лительного процесса, вызванного ГП. 

 

Диагностика 

 

Особую сложность представляет диффе-

ренциальная диагностика болезни для вра-

чей амбулаторного звена и скорой помощи, 

поскольку ЭГ сопровождается клинически-

ми симптомами, похожими на стенозирую-

щий ларинготрахеит (круп) вирусной этио-

логии. Частота диагностических ошибок 

среди врачей скорой медицинской помощи 

составляет 58,3–100 %, при этом подчерки-

вается, что с возрастанием заболеваемости 

частота ошибок уменьшается [8; 9]. На до-

госпитальном этапе диагностика ЭГ базиру-

ется только на знании особенностей клини-

ческих проявлений заболевания и их 

отличий от клинической картины крупа, что 

особенно важно в связи с тем, что тактика 

ведения пациентов с этими заболеваниями 

существенно различается. Для ЭГ и крупа 

характерны следующие общие клинические 

признаки: острое начало болезни, подъем 

температуры, обструкция верхних дыха-

тельных путей, затруднение дыхания 

(одышка с участием вспомогательной мус-

кулатуры на вдохе), кашель, изменение го-

лоса. Однако имеется ряд особенностей (см. 

таблицу), которые могут помочь врачу вы-

брать правильное диагностическое решение 

[8]. 
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Дифференциальная диагностика эпиглоттита и вирусного крупа у детей 

 

Признак Эпиглоттит 
Вирусный ларинготрахеит 

(круп) 

Возраст Любой
 *
 6 мес. – 3 года 

Сезонность Отсутствует
 **

 Осень – весна 

Этиология Бактериальная Вирусная 

Развитие заболевания Очень быстрое (часы) Чаще постепенное (дни) 

Положение тела Сидячее Любое 

Запрокидывание головы
 ***

 Типично Нетипично 

Выдвижение вперед нижней 

челюсти
 ***

 
Типично Нетипично 

Беспокойство
 ***

 Не выражено Выражено 

«Дыхательная паника»
 ***

 Типична Нетипична 

Дисфагия Всегда Отсутствует 

Лающий кашель 

Не характерен, но может 

встречаться сухой ка-

шель
 ***

 

Всегда 

Слюнотечение Типично Нетипично 

Цианоз Всегда Редко 

Темп прогрессирования дыха-

тельной недостаточности
 ***

 
Быстрый Постепенный 

Температура Фебрильная 
Субфебрильная, нормаль-

ная 

Красный надгортанник Всегда Редко 

Картина крови 
Лейкоцитоз со «сдвигом 

влево» 
Как правило, в норме 

Эффект от гормонотерапии
 ***

 Нет Есть 

Парокислородная ингаляция
 ***

 Ухудшает состояние Улучшает состояние 
 

Примечание: * – ЭГ встречается в любом возрасте, по нашим данным, доминирует возраст от 1 года до 3 лет; 
 ** – ЭГ сезонности не имеет, по нашим данным, максимальный пик заболеваемости отмечается в марте, мини-

мальный – июне, августе; *** – дополнения авторов. 

 

 

 

Тактика ведения больного с ЭГ на до-

госпитальном этапе: 

1) вызвать реанимационную бригаду; 

2) провести неотложные мероприятия по 

восстановлению просвета дыхательных пу-

тей; 

3) избегать или отложить мероприятия, 

доставляющие ребенку беспокойство, что 

может привести к внезапной остановке ды-

хания; 

4) ввести жаропонижающие препараты 

при пиретической или гиперпиретической 

лихорадке, предпочтительно давать ребенку 

нестероидные противовоспалительные 

средства, так как они не обладают седатив-

ным эффектом; 

5) ввести парентерально амоксициллина 

клавулонат или ампициллина сульбактам 

или цефалоспорины третьего поколения 

(цефтриаксон 80 мг/кг); 

6) больной должен постоянно получать 

увлажненный кислород с помощью лицевой 

маски. 

Ребенок с подозрением на острый ЭГ 

должен быть немедленно доставлен в кли-

нику реанимационной бригадой скорой ме-

дицинской помощи, где имеется отделение 

интенсивной терапии и опытный квалифи-

цированный персонал. Транспортировка 

осуществляется только в положении сидя. 

Частыми ошибками ведения больных с 

ЭГ на догоспитальном этапе являются: от-

сутствие настороженности по поводу болез-

ни; необоснованное применение антигиста-

минных и нейроплегических препаратов, 

обладающих седативным и релаксирующим 
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эффектами – факторы, усугубляющие ре-

лаксацию увеличенного в объеме воспален-

ного надгортанника, что приводит к полной 

обструкции верхних дыхательных путей; 

попытка осматривать гортань, грубо дотра-

гиваясь до корня языка шпателем, ложкой, 

поскольку это может вызвать остановку ды-

хания; необоснованное применение небули-

зированных лекарственных средств (пуль-

микорт, беродуал), что патогенетически 

необоснованно и приводит к потери време-

ни; транспортировка в положении лежа [8;  

9; 44]. 

Тактика ведения больного с ЭГ в ста-

ционаре. Обследование ребенка, оценка его 

состояния выполняется в палате интенсив-

ной терапии консилиумом врачей в составе 

реаниматолога, педиатра, оториноларинго-

лога. Для коррекции гипоксемии проводят 

ингаляцию увлажненной кислородно-

воздушной смесью. 

Лучшим методом, подтверждающим ди-

агноз, признается осмотр гортани гибким 

эндоскопом. При отсутствии фиброскопа 

применяют зеркальную или прямую ларин-

госкопию. У пациентов с острым ЭГ при 

осмотре, как правило, обнаруживают ярко-

красный, утолщенный, малоподвижный, 

смещенный кзади и книзу надгортанник, на 

котором могут определяться пузыри, запол-

ненные геморрагической жидкостью, серо-

вато-грязные островки омертвевшего эпите-

лия, а также густые слизисто-гнойные или 

геморрагические выделения. Отек и гипере-

мия часто распространяются на черпало-

надгортанные складки, черпаловидные хря-

щи и ложные голосовые связки. Иногда 

отечные ткани совершенно закрывают гру-

шевидный синус, в других случаях, наобо-

рот, он резко выбухает. Плотная инфильт-

рация черпало-надгортанных складок 

вызывает ограничение подвижности черпа-

ловидных хрящей. При абсцедировании вы-

являют ограниченную припухлость слизи-

стой оболочки, на вершине которой 

просвечивает гной. Изолированные гнойни-

ки чаще всего развиваются на язычной по-

верхности надгортанника и черпало-над- 

гортанных складках [1]. 

Микробиологическая диагностика ЭГ 

проводится во время госпитализации в ста-

ционар (в соответствии с приказом № 535 

МЗ РФ от 22.04.1989) для обнаружения ГП 

методами морфологического исследования 

мазков-отпечатков с окраской по Граму, 

микроскопии «толстой капли», посева со 

слизистой надгортанника на шоколадный 

агар, посева крови на двухфазную среду, 

серологического исследования, основанного 

на обнаружении капсульного антигена ре-

акцией латекс-агглютинации. В последние 

годы для диагностики инфекции использу-

ются ИФА и встречный иммуноэлектрофо-

рез [45]. К сожалению, две последние мето-

дики выявления инфекции не являются 

доступными даже для крупных специализи-

рованных клинических больниц. 

К дополнительным методам диагностики 

относится рентгенография шейного отдела в 

переднезадней и латеральной проекциях [1]. 

Рентгенография должна выполняться только 

в случае сомнительного диагноза и при ус-

ловии, что ребенка будет сопровождать спе-

циалист, владеющий методом интубации. 

Снимки проводят при вертикальном поло-

жении тела. Диагностическими признаками 

являются наличие тени надгортанника при 

увеличенном объеме набухшей мягкой тка-

ни и, что более важно, округленный и утол-

щенный край черпалонадгортанных складок 

(«положительный симптом большого паль-

ца»). Однако отрицательные данные рентге-

нографии не исключают ЭГ, особенно на 

ранних стадиях [1], тем более что проведе-

ние такого исследования иногда является 

причиной ненужной отсрочки в восстанов-

лении проходимости дыхательных путей. 

Рекомендуется для постановки диагноза ис-

пользовать метод ультразвуковой диагно-

стики [46]. 

В гемограмме больного с ЭГ отмечают 

выраженные воспалительные изменения: 

лейкоцитоз, палочкоядерный сдвиг форму-

лы влево, ускорение СОЭ [1; 8; 23]. В био-

химическом анализе крови наблюдаются 

увеличение уровня средних молекул и СРБ, 

диспротеинемия с повышением уровня α1- и 

α2-фракций и уменьшением γ-глобулинов 

[8; 47]. У больных ЭГ при поступлении в 

стационар и до начала лечения концентра-

ция прокальцитонина находится в диапазоне 

от 2 до 10 нг/мл, но у большинства больных 

составляет более 10 нг/мл, что свидетельст-

вует о тяжелой системной воспалительной 

реакции [48]. 

 

Лечение 
 

При тяжелом нарушении дыхания (стри-

дор, ретракция области грудины и под ней с 
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явлениями цианоза и десатурации от 95 до 

88 %) необходимо восстановление прохо-

димости дыхательных путей. Предпочтение 

отдается методу назотрахеальной интубации 

как более безопасному в связи с лучшей пе-

реносимостью и меньшим числом осложне-

ний [8; 9], а постинтубационный ларингит 

хорошо поддается лечению ингаляциями 

противовоспалительных и сосудосуживаю-

щих препаратов. При выполнении назотра-

хеальной интубации необходимо учитывать 

высокую вероятность возникновения пол-

ной обструкции дыхательных путей, кото-

рая обусловлена отеком входа в гортань, 

задержкой эвакуации мокроты и ларингос-

пазмом. При возникновении полной об-

струкции дыхательных путей до момента 

интубации следует приступить к искусст-

венной вентиляции легких с положитель-

ным давлением дыхательным мешком и  

кислородной маски. Это способствует дос-

таточному растяжению мягких тканей дыха-

тельных путей и восстановлению их прохо-

димости. Продолжительность интубации 

варьирует от 15 до 120 ч, в среднем 2–3 сут. 

[8; 9]. 

В комплексном лечении больного с ЭГ 

основное место отводится антибактериаль-

ной терапии. В качестве стартовой эмпири-

ческой терапии необходимо использовать 

ингибитор-защищенные аминопенициллины 

(амоксициллина-клавулонат) или цефалос-

порины третьего поколения [9; 44]. У незна-

чительной части больных с ЭГ инфекция 

протекает весьма тяжело, не ограничиваясь 

поражением только надгортанника: наибо-

лее часто бактериемия осложняется разви-

тием пневмонии, менингита. Менее опас-

ными проявлениями инфекции являются 

отит или аденоидит, риносинусит. У тяже-

лых больных в случае новой волны лихо-

радки для выявления сепсиса полезна оцен-

ка уровня С-реактивного протеина и 

прокальцитонинового теста. 

Наряду с антибактериальной терапией, у 

пациентов с тяжелым течением ЭГ и / или 

при его осложнениях в первые сутки пребы-

вания в реанимационном отделении в  

комплекс рекомендуется включать внутри-

венный иммуноглобулин, содержащий им-

муноглобулины классов A, M, G, против 

широкого спектра возбудителей, включая 

гемофильную инфекцию [49; 50]. 

Исход заболевания в целом благоприят-

ный и зависит во многом от своевременно-

сти неотложного лечения пациента, стра-

дающего ЭГ. 
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