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Определение показателей крови позволило установить, что при ряде инфекционных заболеваний 
развивается анемия, получившая название «анемия воспаления», или анемия хронических заболе-
ваний. В статье представлен редкий клинический случай развития анемии воспалительного ответа, 
сопровождающейся выраженным уменьшением содержания гемоглобина (менее 110 г/л), гема-
токрита (ниже 30%) и эритроцитов (менее 3,0 х 1012/л), у ребенка, больного ранним врожденным 
сифилисом, с симптомами специфического ринита, папулезной инфильтрации, пузырчатки, гепато-
спленомегалии и поражения нервной системы. В результате проведенного специфического лечения 
водорастворимой солью бензилпенициллина из расчета 100 ЕД/кг массы тела в течение 28 дней 
и трансфузии эритроцитарной массы 15 мл/кг веса ребенка наблюдался параллельный регресс 
клинических проявлений сифилиса с положительной динамикой серологических реакций и восста-
новление количества эритроцитов и концентрации гемоглобина в крови.
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The determination of blood parameters allowed us to establish that anemia develops in a number of 
infectious diseases, which is called "anemia of inflammation" or anemia of chronic diseases. The article 
presents a rare clinical case of the development of anemia of the inflammatory response, accompanied by 
a marked decrease in the content of hemoglobin (less than 110 g/l), hematocrit (less than 30%) and red 
blood cells (less than 3,0 х 1012/l), in a child with early congenital syphilis with symptoms of: specific rhinitis, 
papular infiltration, pemphigus, hepatosplenomegaly and damage to the nervous system. As a result of 
specific treatment with water-soluble benzylpenicillin salt at the rate of 100 U/kg of body weight for 28 days, 
and transfusion of erythrocyte mass of 15 ml/kg of child weight, there was a parallel regression of clinical 
manifestations of syphilis with positive dynamics of serological reactions and restoration of the number of 
red blood cells and the concentration of hemoglobin in the blood.
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  Актуальность
Несмотря на то что в последние десятилетия в Рос-

сийской Федерации наблюдается тенденция к  зна-
чительному снижению заболеваемости сифилисом, 
по-прежнему в структуре данной инфекции регистри-
руются случаи врожденного сифилиса. Так, по данным 
официальной статистики, в 2018 г. показатель забо-
леваемости всеми формами сифилиса составлял 16,7 
на 100 тыс. населения (24 563 случая с вновь установ-
ленным диагнозом). Врожденный сифилис был выявлен 
у 31 ребенка, что составляло 0,12 на 100 тыс. детского 
населения [1].

Врожденный сифилис (Syphilis congenita) возникает 
вследствие инфицирования плода во время беременно-
сти, чаще всего встречается у детей, которые родились 
от больных женщин, не лечившихся или не получавших 
полноценного лечения [2].

Возможны три варианта проникновения бледных 
трепонем. Наиболее часто происходит проникновение 
возбудителя через пупочную вену. Возбудитель сифи-
лиса, являясь преимущественно тканевым паразитом, 
быстро элиминируется из крови. Об этом свидетель-
ствует заражение по типу трепонемной септицемии 
с поражением в первую очередь печени, куда кровь 
поступает непосредственно из пупочной вены, а также 
селезенки, нервной системы и эндокринных желез 
плода. Печень значительно увеличивается в разме-
рах, так, если нормальное соотношение веса печени 
к весу плода составляет 1:21, то при сифилисе соот-
ветственно 1:14. Селезенка 1:320 в  норме и  1:190 
при сифилисе [2, 3].

Для врожденного сифилиса детей грудного возраста 
характерны специфичные изменения кожи и слизистых.

Сифилитическая пузырчатка, которая появляется 
уже при рождении ребенка или в первые дни жизни. 
Высыпания диагностируются у 20% новорожденных 
с преимущественной локализацией на ладонях и подо-
швах, являясь прогностически неблагоприятным сим-
птомом [3].

Диффузная папулезная инфильтрация Гохзингера 
развивается на 8–10-й неделе жизни ребенка. Наиболее 
частая локализация на подошвах, ладонях, вокруг рта 
и на подбородке, на ягодицах. Данный признак встреча-
ется (М. В. Милич, 1982) у 23,4% больных [3]. 

Сифилитический ринит появляется уже при рожде-
нии ребенка и диагностируется, по данным М. В. Милича 
(1982), — у 28% больных. Выделяют сухую, катаральную 
и язвенную стадии ринита, при этом дыхание становится 
резко затрудненным, громким, приобретает особый сви-
стящий характер, что осложняет сосание [3].

Специфические поражения внутренних органов 
и систем начинаются еще внутриутробно, определяя 
хроническое развитие воспаления, они в  основном 
носят диффузный характер, обусловливая тяжелое 
течение инфекционного процесса, при этом могут стра-
дать органы кроветворения, приводя к возникновению 
анемий. 

Описание случая
Приводим собственное наблюдение в связи с редко-

стью данного симптома.
Больная Е. в возрасте 1 месяца и 6 дней была госпи-

тализирована для обследования и  лечения в  связи 
с жалобами на обильную сыпь, выраженную бледность 
кожных покровов, заложенность носа, стойкий белый 

налет на слизистой языка в инфекционное отделение 
для новорожденных БУЗ Орловской области «НКМЦ 
 им. З. И. Круглой» в марте 2021 г. 

Роды от первой беременности в 38 недель, вес — 
2680 гр, рост — 48 см, по шкале АПГАР — 7/8 бал-
лов, из роддома была выписана на 5-е сутки. Ребенок 
с 3 недель на искусственном вскармливании в связи 
с прекращением лактации у матери. Мать ребенка — 
жительница сельской местности (сифилис скрытый ран-
ний). При обследовании кожные покровы и видимые 
слизистые без изменений, лимфоузлы не пальпируются, 
со стороны внутренних органов патологии не выявлено. 
Серологические исследования крови от 10.03.2021: 
РМП — (4+). РПГА — (4+). РИФ-абс — (2+), РИФ-200 — 
(2+). Мать ребенка во время беременности не лечилась. 
Со слов матери, настоящая беременность протекала 
с обострением пиелонефрита и ХФПН; компоненты 
крови ребенку не переливались.

При поступлении в отделение общее состояние 
ребенка тяжелое за счет симптомов анемии, инфек-
ционного токсикоза, функциональных расстройств 
ЖКТ, симптомов нервно-рефлекторной возбудимо-
сти. Девочка правильного телосложения, подкожно- 
жировая клетчатка распределена равномерно. Боль-
шой родничок 2,5 х 1,7 см на уровне костей черепа, 
выбухает при крике. Форма черепа округлая, черепные 
швы сомкнуты. На осмотр ребенок реагирует крайне 
неспокойно: гримаса, плач, переходящий в эмоцио-
нальный болезненный крик, периодическая гиперсте-
зия с нарастанием. Мышечный тонус в конечностях 
умеренно снижен. Безусловные рефлексы ослаблены, 
легко истощимы. 

Кожные покровы бледные, с элементами розео-
лезной сыпи на животе и конечностях. На задне-боко-
вой поверхности левой голени с переходом на пятку 
участок папулезной инфильтрации розово-фиолето-
вого цвета, с блестящей поверхностью, плотноэласти-
ческой консистенции. На стопах обрывки эпидермиса 
(рисунок). Видимые слизистые бледно-розовой окра-
ски, на спинке языка грубый белый налет. В легких 
дыхание пуэрильное, проводится во все отделы, хри-
пов нет, ЧДД — 48/мин. Тоны сердца ритмичные, звуч-
ные, выслушивается систолический шум по левому 
краю грудины в II–IV межреберье, ЧСС — 148 уд/мин. 
Живот значительно увеличен в объеме. При пальпа-
ции: печень увеличена +8,0 см, селезенка +5,0 см. 
Наружные половые органы развиты по женскому типу, 
без патологии. Разведение в тазобедренных суставах 
асимметричное.

Данные лабораторных исследований. Общий кли-
нический анализ крови 04.03.2021: гемоглобин — 73; 
эритроциты — 2,37; гематокрит — 23,7%; лейкоциты — 
16,7; СОЭ — 52; тромбоциты — 119; пал. ядер. — 5; 
сегм. ядер. — 27; эозинофилы — 5; лимфоциты — 49; 
моноциты — 14. Биохимический анализ крови: глю-
коза  — 8,5  ммоль/л; общий белок  — 62  г/л; альбу-
мины — 28 г/л; мочевина — 3,0 ммоль/л; креатинин — 
0,032 мкмоль/л; АЛТ — 37,1 МЕ/л; АСТ — 57,8 МЕ/л; 
билирубин (общий, прямой, непрямой) — 16,7 — 7,1 — 
9,6 мкмоль/л; Na — 127 ммоль/л; Ка — 4,8 ммоль/л; 
СРБ — 12 мг/л. Коагулограмма: АЧТВ — 35,6 с; МНО — 
0,94; ПТИ — 116%; фибриноген — 2,17 г/л; ТВ — 23  с. 
Посев крови — St. epidermidis. Кровь на ЦМВ — отри-
цательная. Мазок из  зева на  COVID-19 у  ребенка 
и матери — отрицательный. 
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Серологические исследования крови от 05.03.2021: 
определение суммарных антител к Tr. pallidum методом 
ИФА — положительные. РМП — (4+). РПГА — (4+). РИФ-
абс — (3+), РИФ-200 — (2+). Исследование ликвора 
от 05.03.2021: в пунктате: цвет жидкости после центри-
фугирования белый; цитоз — 6 клеток; белок — 1,7 гр/л; 
реакция Панди — (3+). РМП — (отрицательная). РПГА — 
(4+). РИФ-абс — (3+), РИФ-200 — (2+). 

Общий анализ мочи — без патологии.
Копроскопия: реакция на скрытую кровь — отри-

цательная, лейкоциты: 2—4 в поле зрения, эритроциты 
отсутствуют. 

Данные инструментальных обследований 
от 05.03.2021: Rg-графия длинных трубчатых костей 
нижних конечностей и легких: патологии не выявлено. 
Нейросонография (НСГ): I = II = 3,8 мм. Передние рога 
боковых желудочков по 3,5 мм. III = 3,5 мм. Межполу-
шарная щель 1,5 мм. Субарахноидальное пространство 
1,5 мм. Борозды и извилины прослеживаются. Средин-
ные структуры не смещены. Эхокардиография: ОАП 
1,5 мм, ПП 14 мм, ЛП 16 мм, давление в ЛА 24 мм рт. ст. 
МПС 3 мм, лево-правый сброс. ФВ 77%, ФС 43%. УЗИ 
органов брюшной полости: печень — левая доля 45 мм, 
правая 59 мм, сосудистый рисунок сохранен, мелкие 
ветви воротной вены — стенки уплотнены, утолщены. 
Желчный пузырь 28 х 7 мм. Холедох до 3 мм, стенки его 
утолщены. Поджелудочная железа 12 х 7 х 14 мм. Селе-
зенка 72 х 38 мм. Добавочная селезенка 8,5 мм. Почки: 

Рисунок. Папулезная инфильтрация Гохзингера на голени и эрозии с остатками 
эпидермиса на пятке у ребенка с ранним врожденным сифилисом
Figure. Gohsinger papular infiltration on the lower leg and erosion with epidermis flaps 
on the heel in a child with early congenital syphilis

левая 48 х 24 мм, паренхима по 11 мм с обеих сторон; 
правая 42 х 23 мм, лоханка справа 5 мм. 

Консультации специалистов: офтальмолога  — 
патологии не выявлено; отоларинголога — острый 
катаральный ринофарингит; невропатолога — послед-
ствия перинатального поражения головного мозга 
гипоксически-ишемического генеза, синдром повы-
шенной нервно-рефлекторной возбудимости, мышеч-
ной дистонии; дерматолога — сифилис врожденный 
ранний с симптомами (гепатоспленомегалия, сифи-
литическая пузырчатка, папулезная инфильтрация, 
ринит).

Диагноз: сифилис врожденный ранний с симпто-
мами. Последствия перинатального поражения ЦНС 
гипоксически-ишемически-инфекционного генеза. 
Синдром повышенной нервнорефлекторной возбу-
димости, мышечной дистонии. Сопутствующий: ане-
мия тяжелой степени. Реципиент компонентов крови. 
Функционирующая фетальная коммуникация: открытое 
овальное окно 2 мм. НК 0. Ринофарингит. Кандидоз 
слизистой рта.

Проведено лечение. Энтеральное питание: смесь 
«Нутрилонпептигастро», затем «Нутрилак». Per os: холе-
кальциферол — по 500 МЕ 3 р/сут, железа III полималь-
тозный комплекс — 2,5 мл/сут, левокарнитин — 0,03 
(4 кап.) 2 р/сут, фенистил — 200 мкг/кг/сут, флукона-
зол — 10 мг/кг/сут, креон — 100 ЛЕД/сут, гопантеновая 
кислота — 0,5 г/сут. Ректально — свечи «Виферон-1». 
На область носа: инфракрасный свет лампой «Солюкс», 
ингаляции в нос: фурацилин-адреналиновые капли, 2% 
раствор протаргола. Однократная трансфузия эритро-
цитарной взвеси 0 (I) положительная из расчета 15 мл/
кг и инъекция нормального им  муно глобулина человека 
0,02 мл/кг. Антибактериальная специфическая тера-
пия: бензилпенициллина натриевая соль в/м из рас-
чета 100 тыс. ЕД/кг массы тела 6 раз в сутки в течение 
28 дней. На фоне лечения дважды отмечался подъем 
температуры (до 39,0 °С): в первый день после второй 
инъекции пенициллина (реакция Яриша — Герксгей-
мера — Лукашевича) и на 6-й день лечения, после чего 
дополнительно педиатром был назначен ванкомицин 
в/в 10 мг/кг 2 р/сут в течение 7 дней. 

На момент выписки — состояние с положитель-
ной динамикой, удовлетворительное, регрессировали 
элементы сыпи на конечностях и симптомы инфек-
ционного токсикоза, менее выражена гипервозбуди-
мость, исчезла гиперэстезия. Ребенок прибавил в весе 
890 г. Размеры печени и селезенки на фоне лечения 
значительно уменьшились: печень — (+3 см), селе-
зенка — (+2,5 см). Общий клинический анализ крови 
от 05.04.2021: гемоглобин — 103; эритроциты — 3,46; 
гематокрит — 29,7%; лейкоциты — 10,9; СОЭ — 25; 
тромбоциты — 347; пал. ядер. — 5; сегм. ядер. — 25; 
эозинофилы — 3,4; лимфоциты — 61,4; моноциты — 
14. Биохимический анализ крови: глюкоза  — 5,6; 
общий белок — 62; альбумины — 35; мочевина — 3,0; 
креатинин — 0,038; АЛТ — 22,0; АСТ — 33,0; били-
рубин (общий, прямой, непрямой) — 5,1 — 1,1 — 4,0; 
Na — 127; Ка — 4,8; СРБ — 3.

Серологические исследования крови от 24.03.2021: 
РМП — (отрицательная). РПГА — (3+). РИФ-абс — 
(3+), РИФ-200 — (2+). Анализ СМЖ от 24.03.2021: 
РМП — (отрицательная), РПГА — (3+). РИФ-абс — 
(2+), РИФ-200  — (отрицательная). В  пунктате 
от 24.03.2021: цвет жидкости белый; цитоз — 3 клетки; 
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белок — 0,9 гр/л; реакция Панди — (1+). Анализ СМЖ 
методом ПЦР: ДНК вирусов ВЭБ, ЦМВ, ВПГ-I, II, 
токсоплазмы — не обнаружены. 

Данные инструментальных обследований 
от 26.03.2021: нейросонография (НСГ): I = II = 3,5 мм. 
Передние рога боковых желудочков по  6,5  мм. 
III = 3,0 мм. Стенки  уплотнены. Межполушарная щель 
5 мм, в области таламусов и перивентрикулярно наблю-
даются участки повышенной эхогенности. Эхокарди-
ография: МПС 2 мм, лево-правый сброс. ФВ 75%, ФС 
41%. ЛП 12 мм, ПП 11 мм, МЖП 5 мм, ЗСЛЖ 4,5 мм. 
УЗИ органов брюшной полости: печень: левая доля — 
47 мм, правая — 60 мм; эхогенность повышена, неод-
нородна. Ствол воротной вены 4 мм, стенки уплотнены. 
Под правой долей печени — незначительное количе-
ство жидкости. Поджелудочная железа — 13 х 7 х 12 мм. 
Селезенка — 69 х 35 мм. Почки: левая — 48 х 24 мм, 
паренхима по  11  мм с  обеих сторон; правая  — 
42 х 23 мм, лоханка справа — 5 мм.

Обсуждение
Анемия — патологическое состояние, характери-

зующееся снижением гемоглобина (Hb) и эритроцитов 
в единице объема крови. Одной из разновидностей ане-
мий является анемия при хронических инфекционных 
воспалительных заболеваниях, обозначается как анемия 
хронических заболеваний, или «анемия воспаления» 
[4], первое описание которой принадлежит M. Wintrobe 
и G. Cartnight в 1949 г. [5]. В мире этот вид анемий зани-
мает второе место после железодефицитных [6, 7]. 

Согласно современным представлениям, анемия 
хронических заболеваний  — вторичное состояние, 
в основе которого лежит гематологический стресс-син-
дром в ответ на повреждение тканей, вызванное инфек-
цией или воспалением. Гематологические реакции вклю-
чают анемию, лейкоцитоз, тромбоцитоз, рост цитокинов, 
изменения, касающиеся продукции железа и системы 
макрофагов-моноцитов [8]. В основе этого полифактор-
ного патофизиологического механизма гематологиче-
ских нарушений: цитокины и клетки ретикулоэндотели-
альной системы вызывают изменения в пролиферации 
эритроидных предшественников, продукции эритропоэ-
тина, в продолжительности жизни эритроцитов и нару-
шение ре утилизации железа [8–10]. Последователь-
ными звеньями этого механизма являются активация 
под влиянием инфекции дизрегуляции Т-клеток и моно-
цитов, которые продуцируют в ходе иммунной реакции 
провоспалительные цитокины — интерферон-γ (ИФ-γ), 
фактор некроза опухоли-α (ФНОα), цитокины ИЛ-1, -6, 
-10 [4]. Наиболее изученные цитокины — ИЛ-1 и ФНО-α, 
обладающие плеотропным характером биологической 
активности. Данные цитокины ингибируют почечную 
продукцию эритропоэтина путем образования активных 
форм кислорода, что подавляет пролиферацию клеток 
эритроидного ростка [10]. ИЛ-1, образующийся в макро-
фагах, эндотелиоцитах и фибробластах под влиянием 
бактериальных эндотоксинов [8], усиливает способность 
макрофагов поглощать и разрушать эритроциты [11]. 
В ряде исследований также доказано, что в результате 
действия ИЛ-6 и липополисахаридов микробных клеток 
в печени повышается продукция железорегулирующего 
острофазового белка гепсидина, который ингибирует 
абсорбцию железа в двенадцатиперстной кишке. Уста-
новлено, что при тяжелых инфекциях содержание гепси-
дина в крови возрастает в сотни раз, что подтверждает 

связь между иммунным механизмом нарушения гоме-
остаза железа и развитием анемии хронических забо-
леваний [5, 12]. Провоспалительные цитокины оказы-
вают влияние на процессы депонирования и транспорта 
железа. Доказано, что ИЛ-6 угнетает экспрессию белка 
ферропортина на мембране клеток-депо железа (гепа-
тоцитов, макрофагов). Этот белок отвечает за транспорт 
железа из клетки наружу, таким образом, при его умень-
шении нарушается высвобождение железа из депо [8, 
13, 14]. Основной особенностью анемии хронических 
заболеваний является накопление железа в макрофагах 
и снижение содержания железа в крови [15]. Это нашло 
подтверждение в изменениях количества эритроцитов, 
уровня гемоглобина и гематокрита в крови больной 
в данном клиническом случае. 

Больная мать инфицирует плод начиная с 10-й 
недели беременности, чаще на 4—5-м месяце геста-
ции, поэтому на момент рождения ребенка инфекция 
уже может представлять хронический процесс. Блед-
ная трепонема, попадая в организм плода, не встре-
чает преград со стороны лимфатической системы, 
в связи с чем инфекция протекает более тяжело, чем 
приобретенный сифилис в виде специфической септи-
цемии. При этом в ответ на сифилитическую инфек-
цию макрофагами вырабатывается провоспалитель-
ный цитокин ИЛ-1β [16]. При сифилисе наибольшее 
количество макрофагов образуется при вторичном 
периоде. В данном случае по времени течения заболе-
вания соответствует раннему врожденному сифилису. 
В этот период концентрация возбудителя в крови боль-
ных максимальна [2]. Происходит стимуляция эндоте-
лиоцитов компонентами клеточной стенки микроор-
ганизма и, как следствие, увеличение концентрации 
ИЛ-1 [16]. В патогенезе анемий воспаления показано, 
что ИЛ-1, ФНО-α и интерфероны действуют синер-
гично, ингибируя эритропоэз [17]. Они могут действо-
вать и последовательно. ФНО может стимулировать 
высвобождение ИЛ-1 из макрофагов, что в свою оче-
редь стимулирует выработку других цитокинов — ИФ-γ 
из Т-лимфоцитов, последний может затем повышать 
продукцию ИЛ-1 или ФНО, либо их обоих, тем самым 
замыкать порочный круг в патогенезе анемии хро-
нических заболеваний [8, 13]. Данный интерферон 
(ИФ-γ) обнаруживается в крови в максимальной кон-
центрации в начале развития сифилитической инфек-
ции, соответствующей первичному периоду сифи-
лиса, его концентрация уменьшается при вторичном 
периоде сифилиса, но не до уровня здоровых людей 
[16]. Поэтому повышенная экспрессия провоспали-
тельных цитокинов может являться ключевым звеном 
патогенеза анемии хронических заболеваний и при 
сифилисе. 

Изменения в гематологической картине, подтверж-
денный диагноз сифилиса в сопоставлении с литератур-
ными данными цитокинового дисбаланса в патогенезе 
анемий и сифилитической инфекции позволяют расце-
нить данную анемию как «анемию воспаления» при ран-
нем врожденном сифилисе у пациента. 

Заключение
Данный клинический случай представляет инте-

рес в связи с редкостью развития анемии при раннем 
врожденном сифилисе и подтверждает, что сифилис 
является инфекцией с многообразием клинических 
проявлений. 
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