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РЕФЕРАТ

Типичный гемолитико-уремический синдром (тГУС) – это острое заболевание, при котором на фоне инфекционно-
обусловленной диареи в продромальном периоде развиваются неиммунная микроангиопатическая гемолитическая 
анемия, тромбоцитопения и острое повреждение почек. Гемолитико-уремический синдром является основной при-
чиной острого повреждения почек у детей до 5 лет. Гемолитико-уремический синдром является одной из причин про-
грессирования почечной дисфункции у детей с формированием хронической болезни почек. Клиническая картина 
гемолитико-уремического синдрома характеризуется мультиорганными проявлениями с симптомами острого по-
вреждения почек, поражением желудочно-кишечного тракта, нервной, сердечно-сосудистой, дыхательной систем 
и гемостаза. В статье представлены данные современной литературы по эпидемиологии, этиологии, патогенезу и 
клинической картине ГУС у детей, собственные научные результаты по клинико-параклинической характеристике ти-
пичного гемолитико-уремического синдрома у детей Оренбургской области. 
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ABSTRACT

Typical hemolytic-uremic syndrome (tGUS) is an acute disease in which non-immune microangiopathic hemolytic anemia, throm-
bocytopenia and acute renal damage develop against the background of infection-related diarrhea in the prodromal period. He-
molytic-uremic syndrome is the main cause of acute kidney injury in children under 5 years of age. Hemolytic-uremic syndrome 
is one of the causes of the progression of renal dysfunction in children with the formation of chronic kidney disease. The clinical 
picture of hemolytic-uremic syndrome is characterized by multi-organ manifestations with symptoms of acute renal damage, 
damage to the gastrointestinal tract, nervous, cardiovascular, respiratory systems and hemostasis. The article presents the data 
of modern literature on the epidemiology, etiology, pathogenesis and clinical picture of HUS in children, own scientific results on 
the clinical and paraclinical characteristics of a typical hemolytic-uremic syndrome in children of the Orenburg region.
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Гемолитико-уремический синдром (ГУС) яв-
ляется одной из наиболее актуальных проблем пе-
диатрии и нефрологии детского возраста в связи 
с тяжестью течения заболевания, склонностью к 
прогрессированию, высокой летальностью и не-
решенными вопросами ранней диагностики и ле-
чения.

Типичный гемолитико-уремический синдром 
(тГУС) – это острое заболевание, при котором на 
фоне инфекционно-обусловленной диареи в про-
дромальном периоде развиваются неиммунная 
микроангиопатическая гемолитическая анемия, 
тромбоцитопения и острое повреждение почек 
(ОПП) [1]. 
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ГУС является основной причиной острого по-
чечного повреждения у детей в возрасте до 5 лет 
[2, 3]. У 70 % детей, перенесших типичный ГУС, 
функция почек восстанавливается. Однако у 20–
50 % детей после перенесенного ГУС отмечают-
ся долго срочные последствия поражения почек 
с прогрессированием почечной дисфункции, при 
этом у 9–18 % детей, перенесших ГУС, формиру-
ется хроническая болезнь почек (ХБП) [2, 4]. По 
данным европейского регистра ESPN/ERA-EDTA, 
3–4,6 % случаев терминальной хронической по-
чечной недостаточности (тХПН) являются исхо-
дом ГУС [5, 6]. В Оренбургской области в струк-
туре причин ХБП у детей с ГУС составляет 4,4 % 
и в 3,5 % случаях является причиной тХПН [7, 8] 
(рис.1). Летальность при ГУС в остром периоде 
составляет 3–12 % [9, 10].

Частота типичного ГУС у детей составляет 
1,5–2,1 случая, в возрасте до 5 лет – 6 случаев на 
100 000 детского населения в год [12]. Известно, 
что в Москве частота заболеваемости ГУС со-
ставляет 2–3 случая, в Московской области – 4–5 
случаев [13], в Самарской области – 1–2,5 слу-
чая на 100 000 детского населения в год [14]. В 
Республике Беларусь средняя ежегодная заболе-
ваемость ГУС составляет 3,9 случая (2,7–5,3) на 
100 000 детского населения в возрасте менее 5 лет 
и 1,5 (1–2) случая на 100 000 детей в возрасте до 
15 лет. Известны эндемичные районы типичного 
ГУС: Аргентина, Бангладеш, ЮАР, штат Кали-
форния в США, в которых частота ГУС достигает 
10,5 случая на 100 000 человек в год [15].

Для ГУС характерны спорадические случаи. В 
мире зарегистрированы эпидемические вспыш-
ки в США, Японии, Канаде. Вспышка кишечной 
инфекции в Германии в 2011 году, вызванная 
Escherichia coli O104:H4, ассоциировала с ГУС 
у 19 % заболевших [16]. В США ГУС развивался 
после перенесенной кишечной инфекции у детей 
до 5 лет в 12,9 % случаев, в возрасте от 5 лет до 9,9 
года – в 6,8 %, у детей старше 10 лет – в 8 % случа-
ев [17]. В последние годы в различных регионах 
России отмечается неблагоприятная тенденция к 
росту заболеваемости ГУС [18, 19]. 

Известно, что для типичного гемолитико-
уремического синдрома характерна сезонность 
заболеваемости с ростом в период с июня по 
сентябрь, что связывают с активацией кишечной 
инфекции в этот период [20]. По данным многих 
исследований, четкой половой характеристики за-
болевших ГУС не прослеживается [9, 21]. 

В Оренбургской области за период с 2000 по 
2020 год отмечается ежегодный рост заболеваемо-

сти ГУС: всего зарегистрировано 86 случаев ГУС 
у детей. При этом в 96,5 % (n=83) диагностирован 
типичный вариант ГУС; в 4,4 % (n=3) случаев ве-
рифицирован атипичный ГУС. Наиболее часто 
ГУС диагностирован у детей грудного – 10,5 % 
(n=9) и раннего – 63 % (n=54) возраста, реже 
(n=23) – в возрасте старше 3 лет, с одинаковой ча-
стотой как у мальчиков, так и у девочек (51,2 %, 
n=44; 48,8 %; n=42 соответственно, р>0,005). 
Средний возраст детей с ГУС составил 2,54±0,29 
года. Заболева емость ГУС в большинстве случаев 
имела спорадический характер. Эпидемические 
вспышки зарегистрированы в разных районах об-
ласти и были малочисленные: в мае 2015 года за-
регистрировано 5 случаев, в июне 2016 года – 6 
случаев ГУС у детей. Выявлена сезонность забо-
леваемости ГУС у детей Оренбургской области с 
пиком заболеваемости в мае и июне. 

В настоящее время известна этиологическая 
характеристика ГУС [22]. Большинство авторов 
определяют гемолитико-уремический синдром, 
преимущественно, инфекционного генеза, свя-
занный с кишечной палочкой серотипа О157:Н7 
(STEC) [23]. Этот серотип обладает уникальным 
биохимическим свойством с отсутствием фер-
ментации сорбитола, что позволяет отличать его 
от других фекаль ных E.coli.

Известно более 100 серотипов Escherichia coli. 
В качестве возбудителей ГУС выделяют Esch-
erichia coli серотипы О111:Н8; О103:Н2; О121; 
О145; О26 и О113 [24, 25], которые имеют более 
тяжелое течение в отличие от серотипа О157:Н7. 
Некоторые бактерии: Salmonella typhi murium, 
Campylobacter jejuni, Уersinia pseudotuberculossis, 
pseudomonas, bacteroides не образуют шигоподоб-

Рисунок 1. Структура хронической болезни почек у детей 
Оренбургской области (А.А. Вялкова, С.А.Чеснокова, 2020 г.) 
[11]
Figure 1. Structure of chronic kidney disease in children of the 
Orenburg region (A. A. Vyalkova, S. A. Chesnokova, 2020) [11]
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ный токсин, но имеют этиологическую роль в раз-
витии ГУС. Наряду с бактериальной инфекцией, 
причиной ГУС в 10 % случаев является вирусная 
инфекция: Infl uenza, Epstein barr, Сoxackieviruses, 
Еchoviruses, Adenoviruses, Rotoviruses, ВИЧ [26]. 
Вспышка кишечной инфекции, осложненная 
гемолитико-уремическим синдромом, в г. Омске 
была вызвана сочетанной инфекцией – энтероге-
моррагической E.coli О157:Н7 с ротавирусами и 
норовирусами, что формирует микст-патологию и 
увеличивает риск осложнений. В развивающихся 
странах Азии и Африки тГУС в 13 % случаев воз-
никает при инфекции, вызванной шига-токсин-
продуцирующей Shigella dysenteriae, серотип 1 с 
высоким уровнем летальности до 36 % [27]. 

Основным источником инфекции STEC яв-
ляется крупный рогатый скот, который считают 
природным резервуаром для Еscherichia соli. Для 
возникновения заболевания достаточно 50–100 
микроорганизмов Escherichia coli O157:Н7 [28]. 
После перорального приема зараженной пищи 
или воды E.coli O157:H7 достигает кишечника, 
колонизирует его и вырабатывает токсин. При 
этом в отличие от Sh.dуsenteriaе не развивается 
токсинемия. Подавляющее большинство (80 %) 
лиц с инфекцией, вызванной Escherichia coli, име-
ют признаки самоограничивающего характера и 
не формируют ГУС [29]. Вместе с тем, в 5–15 % 
случаев гастроэнтероколита, этиологическим фак-
тором которого является энтерогеморрагическая 
кишечная палочка E. сoli, развивается ГУС [30]. 
Патогенетическая связь между кишечной контами-
нацией STEC и ГУС недостаточно изучена, но име-
ются научные данные о зависимости прогресси-
рования болезни от микробиологических свойств 
E. сoli [31]. Однако факторы, предрасполагающие 
к прогрессированию кишечной инфекции, вызван-
ной энтерогеморрагической кишечной палочкой к 
ГУС, не определены [29]. По данным многофак-
торного исследования, установлены критерии не-
благоприятного исхода ГУС у детей: лейкоцитоз – 
более 20×109/л, длительность анурии – более 8 сут, 
превышение уровня АлАТ – выше верхней грани-
цы нормы более чем в 3,5 раза [32].

Изучена структура основного фактора виру-
лентности кишечной палочки О157:Н7 шиго-
токсина (веротоксин), который запускает каскад 
реакций, приводящих к развитию дисфункции 
эндотелия с потерей антикоагулянтных свойств 
и формированию тромботической микроангиопа-
тии [28, 33]. 

Известны несколько подтипов шиготоксина, 
наиболее изученными из которых являются Stx-1 

и Stx-2. (Stx-1а, Stx-1с, Stx-1d , Stx-2а , Stx-2b, Stx-2c, 
Stx-2d, Stx-2e, Stx-2f, Stx-2g )[34]. Различные штам-
мы E. сoli выделяют один из двух видов токсина 
Stx, обладающих большей патогенностью, от ко-
торых зависит тяжесть течения ГУС. Доказано, 
что Stx-2а приводит к развитию ГУС, тогда как 
при воздействии Stx-1 чаще развивается энтеро-
колит [35]. 

Шиготоксин состоит из двух субъединиц: 
субъединица А, которая обладает цитотоксиче-
ским эффектом, и субъединица В, которая от-
вечает за связывание токсина со специфически-
ми рецепторами глоботриозилкерамид (Gb3). 
Шиготоксин-рецепторы обнаружены в эндотелии 
почек, кишечника, ЦНС, нейтрофилах, моноци-
тах и эритроцитах, но наибольшее скопление Gb3-
рецепторов – в гломерулярных эндотелиальных, 
мезангиальных, тубулярных эпителиальных клет-
ках и подоцитах [36]. 

Попадая в кишечник, E. сoli, выделяя метало-
протеазу StcE, расщепляет слизистый барьер и 
проникает к энтероцитам, фиксируется к эпителию 
с помощью рецептора Tir. После чего выделенный 
шиготоксин через субъединицу В фиксируется к 
рецепторам глоботриозилкерамид (Gb3) и, связы-
ваясь с ним, транспортируется в клетку [37, 38].

Шиготоксин проникает и распределяется в кро-
веносном русле в результате связи с полиморфно-
ядерными нейтрофилами, с чем связывают не-
благоприятное течение и прогноз ГУС у детей с 
выраженным лейкоцитозом периферической кро-
ви. Аффинитет Stx-рецепторов на поверхности 
полиморфно-ядерными нейтрофилами в 100 раз 
ниже, чем аффинитет рецепторов на поверхности 
эндотелия клубочков [39]. Связываясь со спец-
ифическими рецепторами и проникая в клетку, 
шиготоксин (субъединица А1) транспортируется 
в аппарат Гольджи, затем в эндоплазматический 
ретикулум клетки, блокирует синтез белка (ри-
ботоксический стресс) и вызывает деструкцию 
эндотелиоцитов сосудистого русла (цитотоксиче-
ское действие шиготоксина) [23, 40]. Кроме того, 
субъединица А1 запускает механизмы выработки 
провоспалительных цитокинов [29]. Моноциты 
продуцируют провоспалительные медиаторы: 
фактор некроза опухоли (TNF-α), интерлейкин-8, 
провоцируют дисфункцию эндотелия [41]. Цито-
кины, которые способствуют увеличению числа 
эндотелиальных Gb3-рецепторов, потенцируют 
чувствительность клеток эндотелия к шиготокси-
ну. Повреждение эндотелия ведет к ее дисфунк-
ции с образованием провоспалительных (ИЛ-1, 
ИЛ-6, ИЛ-8, фактор некроза опухоли), протром-



46

ISSN 1561�6274. Нефрология. 2021. Том 25. №3                                                                ISSN 1561�6274. Nephrology. 2021. Vol. 25. №3

ботических (тромбин, фибриноген, фактор фон 
Виллебранда) агентов [42], активации тромбо-
цитов через CXCR4/CXCR7/SDF-1 путь [43]. 
Активация клеточного звена гемостаза характе-
ризуется увеличением высокоактивированных и 
дегенеративно-измененных форм тромбоцитов. 
При этом, изменение морфометрических параме-
тров тромбоцитов сохраняется в раннем катамне-
стическом периоде ГУС в виде снижения неак-
тивных дискоцитов, увеличения активированных 
форм тромбоцитов [44]. В большом количестве 
вырабатывается ингибитор активатора плазми-
ногена-1 (PAI-1), который блокирует фибринолиз 
и ускоряет тромбоз [45], отмечается повышение 
протромботического маркера гиперкоагуляции 
D-димера крови [46].

Доказана роль системы комплемента в разви-
тии тГУС [2]. До 22 % пациентов имеют мутации 
генов, коди рующих белки системы комплемента 
[47, 48]. Дополнительным повреждающим ме-
ханизмом эндотелия считается индукция ши-
готоксином Р-селектина, который активирует 
С3-компонент альтернативного пути системы 
комлемента с его отложением на эндотелии сосу-
дов с образованием тромбов [37]. Доказано, что 
наследственные тромбофилии являются пред-
располагающим фактором развития и тяжелого 
течения ГУС [49]. Выраженность клинических 
проявлений ГУС определяется «протромбоген-
ным генотипом» генов MTHFR С677Т, ITGB3 
С176Т, FGBG455A и PAI-1 4G/5G 675 [50]. Пока-
зано снижение активности ADAMTS-13 у 86,7 % 
пациентов со STEC-ГУС, которое ассоциировано 
с тяжестью течения заболевания. Развитие дефи-
цита активности ADAMTS-13 свидетельствует 
о его повышенном потреблении из-за секреции 
мультимеров Виллебранда в условиях выражен-
ной эндотелиальной дисфункции, обусловленной 
воздействием шигатоксина [51].

В результате активации микротромбообразо-
вания в микроциркуляторном русле происходит 
потребление тромбоцитов, фрагментирование 
эритроцитов с развитием микроангиопатической 
гемолитической анемии [31] и снижением почеч-
ной перфузии, приводящей к острому почечному 
повреждению [45].

ГУС – это системное заболевание с мульти-
органным поражением [30]. Тромботическая 
микроангиопатия, развивающаяся при ГУС, 
характеризуетcя поражением сосудов почек, ки-
шечника, головного мозга, легких, печени, серд-
ца, что приводит к полиорганной недостаточно-
сти и нарушению витальных функций [22, 30]. 

Доказано, что для продромального периода тГУС 
характерна клиника кишечной инфекции. В про-
дромальном периоде возможны выраженные боли 
в животе, сходные с клиникой острого живота, что 
приводит к диагностическим трудностям и прове-
дению диагностических лапаротомий. Мочевина, 
выделяющаяся вместе с кишечным соком в про-
свет кишечника, усиливает симптомы гастро-
энтероколита [23]. Выраженность энтероколита 
варьирует от незначительного учащения стула до 
профузного геморрагического колита. Известно, 
что в 50–70 % случаев тГУС предшествует гемор-
рагический колит [24, 31, 52]. Согласно данным 
R.C. Rahman et al., у пациентов с гемоколитом в 
продромальном периоде ГУС отмечаются высо-
кая продолжительность анурии и частое развитие 
неврологической симптоматики, более высокий 
уровень летальности [53]. Однако гемоколит не 
является определяющим признаком STEC-HUS, у 
20–30 % пациентов он не развивается [54]. 

Для продромального периода ГУС у детей 
в 30–60 % случаев характерен синдром рвоты, 
в 16–30 % – лихорадка [54, 55]. тГУС, начав-
шийся на 1–8-й день от начала кишечного син-
дрома, характеризуется классической клинико-
гематологической картиной: тромбоцитопенией 
в результате повышенного потребления с после-
дующим образованием тромбов в различных ор-
ганах, гемолитической анемией с образованием 
шизоцитов, острым повреждением почек.

Гемолитическая анемия в 70–75 % случаев – 
тяжелая, не коррелирующая с тяжестью почеч-
ного повреждения. Корреляционная связь выра-
женности тромбоцитопении и степени почечного 
повреждения недостаточно изучена, тогда как 
степень нарушения почечных функций влияет 
на прогноз заболевания. Почки являются основ-
ным органом-мишенью для шиготоксина. У детей 
до 6 лет в 74,5 % случаев ГУС является причиной 
ОПП [56]. Известно, что у детей, имеющих врож-
денные аномалии почек, при развитии ГУС отмеча-
ются более тяжелое течение острого периода ГУС 
и неблагоприятные последствия заболевания. 
Поражения почек характеризуются различной 
степенью выраженности с развитием олигурии и 
анурии продолжительностью 6–7 сут [19]. 

Ультразвуковое исследование почек с оценкой 
ренальной гемодинамики, по данным допплеро-
графии сосудов, является высокоинформативным 
методом диагностики структурных изменений 
при ГУС у детей. У 100 % пациентов с ГУС вы-
явлено увеличение размеров почек с усилением 
эхогенности интерстиция, отеком в области вер-
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хушек пирамид. При допплерографии сосудов по-
чек в стадии анурии отмечается отсутствие кро-
вотока в кортикальном слое почек. Установлено, 
что по мере восстановления диуреза наблюдается 
нормализация размеров и эхогенности паренхимы 
почек, восстанавливается кровоток, в последнюю 
очередь в кортикальном слое [57]. 

Кишечник является первым органом воздей-
ствия инфекционного агента с последующим фор-
мированием патологического процесса. Рентгено-
логическое исследование желудочно-кишечного 
тракта с барием в острый период позволяет 
определить клиническую картину «отпечатков 
пальцев», указывающую на наличие отека и кро-
воизлияний в подслизистом слое кишечной стен-
ки. Во всех органах желудочно-кишечного тракта 
развиваются выраженные микроциркуляторные 
расстройства. В большинстве случаев клиниче-
ски это проявляется в виде энтероколита. По дан-
ным ретроспективного анализа, проведенного R. 
Rahman, показано, что чаще всего патологические 
структурные изменения происходят в восходящей 
и поперечной частях ободочной кишки, нередко 
с формированием некроза стенки [53]. Описаны 
случаи кишечной непроходимости, инвагинации 
кишечника, перфорации и некроза стенки толстой 
кишки у детей с ГУС [58]. Перфорация кишечни-
ка осложняет течение заболевания в 1–2 % [59]. 
Стриктура толстой кишки является осложнением 
ГУС и встречается, примерно, у 3 % пациентов. 
Варианты формирования стриктур в ранний и 
отдаленный периоды различны: стриктуры, ко-
торые возникают на ранней стадии (менее 1 года 
после перенесенного ГУС), гистологически ха-
рактеризуются изъязвлением слизистой оболоч-
ки, образованием гранулем, отеком и фиброзом 
в подслизистом слое. Поздние стриктуры харак-
теризуются рубцеванием и спайкообразованием в 
результате сохраняющихся воспалительных изме-
нений кишечника [60]. 

У 20–40 % взрослых пациентов с ГУС опреде-
ляется гепатомегалия. Системность поражения 
ТМА доказывает развитие печеночного цитоли-
за с повышением ферментов печени. По данным 
С.В. Байко, повышение в крови уровня ферментов 
печени – АлАТ является предиктором неблаго-
приятного исхода ГУС у детей [61]. 

В 4–15 % случаев ГУС у детей в патологиче-
ский процесс вовлекается поджелудочная железа 
[62]. Поражение поджелудочной железы варьи-
рует от нарушения толерантности к глюкозе до 
панкреонекроза. Механизм развития панкреоне-
кроза связан с тромботической окклюзией мелких 

ветвей железы [22]. Вовлечение в патологический 
процесс поджелудочной железы подтверждается 
наличием у 66 % пациентов высокого уровня ли-
пазы и амилазы крови [54]. Описаны случаи тран-
зиторного сахарного диабета при типичном ГУС 
[61]. В острой фазе заболевания 3 % пациентов с 
ГУС имеют гипергликемию [62].

Наиболее частым осложнением, развиваю-
щимся после перенесенного ГУС, является арте-
риальная гипертензия [63], которая встречается 
в 50–70 % и носит стойкий характер, трудно под-
дается медикаментозной коррекции. В начальной 
стадии ОПП артериальная гипертензия встречает-
ся у 10–25 % детей, связана с гипергидратацией. 
Развитие артериальной гипертензии отмечается в 
стадии восстановления функции почек у 5–15 % 
детей с ГУС, что связано с избыточным выбросом 
ренина в кровь [62]. Доказана высокая частота 
(29,6 %) артериальной гипертензии у пациентов, 
по лучаюших диализ в остром периоде ГУС, а так-
же у детей с ГУС (20), не получавщих диализную 
терапию [63]. 

У 25–75 % детей с ГУС происходит поражение 
нервной системы в виде изменения поведения ре-
бенка, выраженной вялости или гипервозбудимо-
сти, нарушения сознания различной степени (70–
80 %), развития судорожного синдрома (70 %), на-
рушения зрения [55, 64]. Клинические проявления 
со стороны нервной системы могут быть первыми 
симптомами ГУС еще до развития ОПП. Тяжелые 
осложнения со стороны ЦНС остаются одной из 
основных причин летального исхода в острый пе-
риод ГУС у детей [64]. Риск развития осложнений 
со стороны центральной нервной системы связан 
с исходным неврологическим статусом ребенка и 
чаще развивается у детей при неблагоприятном 
преморбидном фоне (гидроцефалия, внутриче-
репная гипертензия) [22]. Механизм поражения 
нервной системы ГУС у детей связан с гиперги-
дратацией на фоне олигоанурии с развитием отека 
мозга и острого нарушения мозгового кровообра-
щения по ишемическому или геморрагическому 
типу на фоне изменений системы гемостаза и ар-
териальной гипертензии [64]. 

Сочетание гипергидратации, артериальной 
гипертензии, тяжёлой анемии и уремии, токси-
ческого воздействия с развитием токсического 
миокардита является патогенетическим фактором 
формирования застойной сердечной недостаточ-
ности, нарушения ритма сердца, ишемии миокар-
да [65].

Проведенный нами анализ клинической кар-
тины типичного ГУС у детей (n=83) Оренбург-
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ской области показал, что продолжительность 
продромального периода ГУС составила 4,3±0,26 
сут. У всех детей с тГУС развитию заболевания 
предшествовал синдром диареи в виде гастроэн-
тероколита или энтероколита различной степени 
тяжести. В продромальном периоде ГУС синдром 
гемоколита наблюдался у 53 % (n=44) детей, рво-
та – у 77,1 % (n =64), гипертермия – у 73,5 % (n = 
61) детей (рис. 2).

Клинические симптомы тГУС в дебюте харак-
теризовались признаками неиммунной гемолити-
ческой анемии, тромбоцитопении, острым почеч-
ным повреждением. Гемолитическая анемия име-
ла тяжелое течение в 91,6 % (n = 76) случаев, при 
которой требовалось проведение гемотрансфузии 
(от 1 до 5 трансфузий в течение острого периода 
ГУС). 

Острое почечное повреждение с развитием 
анурии развилось у 41 % (n = 34) детей с ГУС, 
олигоурия – у 59 % детей (n = 49). Средняя про-
должительность анурии составила 14,9±1,2 сут, 
олигоурии – 10,4±1,3 сут. При анализе эхогра-
фических показателей структурного состояния 
почек выявлено, что в остром периоде ГУС у де-
тей в 100 % отмечались повышение эхогенности 
паренхимы почек, увеличение размеров почек 
(71 %; n=53). Допплерографическое исследование 
выявило отсутствие внутрипочечного кровотока 
при сохранении магистрального кровообращения 
(43,2 %, n=32).

В остром периоде ГУС у детей отмечалось по-
ражение печени: синдром гепатомегалии (49,4 %; 
n = 41) со структурными изменениями печени в 
виде нарушения эхогенности паренхимы (10,8 %; 
n = 9), снижением показателей функции печени в 
остром периоде с повышение уровня ферментов 
АлАТ и АсАТ (66,3 %; n=55), билирубина (14,5 %; 
n=12). Поражение поджелудочной железы под-
тверждалось эхографическими данными в виде 
увеличения ее размеров, нарушения эхогенности 
паренхимы (19,3 %; n=16), развития синдрома ги-
пергликемии, требующей назначения инсулиноте-
рапии (2,4 %; n=2). 

В остром периоде ГУС развивались ослож-
нения со стороны сердечно-сосудистой (32,5 %, 
n=27), центральной нервной (ЦНС) (38,6 %, 
n=32), дыхательной (15,7 %, n=13) систем, гемо-
стаза (29 %, n=24). Наиболее частым осложнени-
ем ГУС у детей в остром периоде было развитие 
артериальной гипертензии (32,5 %; n=27). По-
ражение ЦНС характеризовалось нарушением 
сознания (29 %; n=24), развитием судорожного 
синдрома (27,7 %; n=23), острым нарушением 

мозгового кровообращения (4,8 %; n=4). У 15,7 % 
(n =13) детей на фоне тяжелого течения ГУС раз-
вилась дыхательная недостаточность, требующая 
проведения ИВЛ. Нарушения системы гемоста-
за у пациентов с ГУС проявлялись изменениями 
свертывающей системы крови (гипокоагуляция, 
развитие ДВС-синдрома, 29 %; n=24). 

Летальность детей с ГУС за период 2000–
2020 гг. составила 11,6 % (n=10). У 38 (45,8 %) па-
циентов с типичным ГУС сформировалась ХБП.

Таким образом, по данным современной ли-
тературы, ГУС занимает ведущее место среди 
причин ОПП в детском возрасте. Клиническая 
картина ГУС характеризуется мультиорганными 
проявлениями с симптомами ОПП, поражением 
желудочно-кишечного тракта, нервной, сердечно-
сосудистой, дыхательной систем и гемостаза. 
Степень экстраренального повреждения различ-
на и может утяжелять течение и исход ГУС. Пер-
спективным является дальнейшее изучение осо-
бенностей ГУС у детей в различные возрастные 
периоды, что позволит оптимизировать раннюю 
диагностику ГУС в детском возрасте.
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