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Abstract
The article presents a clinical case of successful applica-

tion of high doses of normal human immunoglobulin in a pa-
tient with secondary hemophagocytic syndrome associated 
with adenovirus infection, who was in the clinic of infectious 
diseases of the Military Medical Academy (St. Petersburg). 
A 17-year-old patient with adenovirus type 55 infection de-
veloped multisegmental pneumonia accompanied by acute 
respiratory failure. Further progression of viral-bacterial 
pneumonia, prerenal renal damage, development of systemic 
inflammatory response syndrome was observed. The attend-
ing physician suspected secondary hemophagocytic lympho-
histiocytosis. A decision was made to perform a sternal punc-
ture. The results of bone marrow aspirate examination re-
vealed characteristic signs of hemophagocytic lymphohistio-
cytosis: marked activation of macrophage-histiocytic system;  
25.6% monocytes with vacuolized cytoplasm; macrophages 
with phagocytized platelets and normoblasts. The patient 
was diagnosed as “secondary hemophagocytic lymphohis-
tiocytosis associated with viral infection” on the basis of 
HLH-2004 criteria (persistent fever, hyperferritinemia, mor-
phologic picture of hemophagocytosis in the bone marrow, 
cytopenia, splenomegaly) and HScore (244 out of 337 points, 
99% probability). Therapy with etoposide 100 mg once and 
intravenous immunoglobulin at a total dose of 3 g/kg was 
successful. At the control examination two months later, the 
patient had no complaints, clinical, laboratory and instru-
mental methods of examination revealed no abnormalities. 
No clinical cases of hemophagocytic lymphohistiocytosis as-
sociated with adenovirus type 55 have been previously de-
scribed in the scientific literature.

Резюме
В статье представлен клинический случай успешного 

применения высоких доз нормального иммуноглобулина 
человека у пациента с вторичным гемофагоцитарным 
синдромом, ассоциированным с аденовирусной инфек-
цией, находившегося в клинике инфекционных болезней 
Военно-медицинской академии (г. Санкт-Петербург). 
У пациента 17 лет на фоне аденовирусной инфекции 55-
го типа развилась полисегментарная пневмония, сопро-
вождавшаяся острой дыхательной недостаточностью. 
В дальнейшем наблюдалось прогрессирование вирусно-
бактериальной пневмонии, преренального почечного 
повреждения, развитие синдрома системного воспали-
тельного ответа. Лечащим врачом был заподозрен вто-
ричный гемофагоцитарный лимфогистиоцитоз. Было 
принято решение о проведении стернальной пункции. 
По результатам исследования аспирата костного моз-
га выявлены характерные признаки гемофагоцитарного 
лимфогистиоцитоза: выраженная активация макро-
фагально-гистиоцитарной системы; моноциты 25,6% 
с вакуолизированной цитоплазмой; макрофаги с фаго-
цитированными тромбоцитами и нормобластами. Па-
циенту на основании критериев HLH-2004 (устойчи-
вая лихорадка, гиперферритинемия, морфологическая 
картина гемофагоцитоза в костном мозге, цитопения, 
спленомегалия) и HScore (244 из 337 баллов, 99% веро-
ятность) установлен диагноз «Вторичный гемофаго-
цитарный лимфогистиоцитоз, ассоциированный с ви-
русной инфекцией». Проведенная терапия этопозидом 
100 мг однократно и внутривенным иммуноглобулином 
в суммарной дозе 3 г/кг была успешной. При контроль-
ном обследовании спустя 2 месяца пациент жалоб не 
предъявлял, клинические, лабораторные и инструмен-
тальные методы обследования не выявили отклонений. 
Ранее в научной литературе клинических случаев гемо-
фагоцитарного лимфогистиоцитоза, связанных с аде-
новирусом 55-го типа, описано не было.
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Введение

Гемофагоцитарный лимфогистиоцитоз (ГЛГ 
или гемофагоцитарный синдром (ГФС)) – острое 
или подострое жизнеугрожающее заболевание, 
которое характеризуется гиперактивацией им-
мунной системы, приводящей к нерегулируемой 
выработке цитотоксических Т-лимфоцитов, естес-
твенных клеток-киллеров (NK-клеток) и макро-
фагов, что клинически проявляется поражением 
различных систем и органов. [1] Наиболее рас-
пространенными симптомами ГЛГ являются ли-
хорадка, гепатоспленомегалия, лимфаденопатия, 
цитопения.

В 1939 г. в журнале «The Lancet». R. Scott 
и A. Robb-Smith впервые описали заболевание как 
«гистиоцитарный медуллярный ретикулоцитоз»; 
впоследствии в 1979 г. R.J. Risdall описал развитие 
вторичного ГЛГ и указал, что существуют различ-
ные этиологические факторы, приводящие к воз-
никновению заболевания, в том числе инфекцион-
ные агенты [3, 4].

В настоящее время общепринятым является 
выделение 2 основных формы ГЛГ: первичной 
(семейной) и вторичной. Первичный ГЛГ – ауто-
сомно-рецессивное заболевание, развивающееся 
вследствие генетически обусловленного дефекта 
механизмов клеточной цитотоксичности. В насто-
ящее время выявлены 5 генетических локусов, ас-
социированных с развитием первичного ГЛГ. Пер-
вичный ГЛГ характеризуется более агрессивным 
течением и худшим прогнозом по сравнению со 
вторичным [5]. Большинство случаев вторичного 
ГЛГ связано с инфекционными агентами, аутоим-
мунными заболеваниями, а также злокачествен-
ными новообразованиями. Основными инфекци-
онными агентами, способными спровоцировать 
вторичный ГЛГ, являются герпес-вирусы, причем 
вирус Эпштейна – Барр (EBV) является наиболее 
распространенным инфекционным триггером. 
Также вторичный ГЛГ может возникнуть на фоне 
других вирусных (ВИЧ-инфекция, грипп, адено-
вирусная инфекция), а также бактериальных или 
грибковых инфекций. Помимо этого, инфекцион-
ные агенты могут стать триггерным фактором у 
детей с первичным ГЛГ, что требует дальнейшей 
дифференциальной диагностики: является воз-
никшее состояние первичным ГЛГ либо вторич-
ным, вызванным инфекционным агентом. Другие 
менее распространенные причины, способные 
спровоцировать развитие вторичного ГЛГ, вклю-

чают воздействие лекарств, вакцинацию, бере-
менность, трансплантацию органов и стволовых 
клеток [1, 6]. 

Согласно различным эпидемиологическим ис-
следованиям, проведенным в педиатрической по-
пуляции, заболеваемость первичным ГЛГ варьиру-
ет в пределах 0,33–75,0 случаев на 100 000 ново-
рожденных. Средний возраст дебюта первичного 
ГЛГ у детей составляет 1 год 8 мес. Достоверная 
эпидемиологическая характеристика вторичного 
ГЛГ не представляется возможной ввиду неодно-
родности популяции полиэтиологичности заболе-
вания и отсутствия универсальных диагностичес-
ких критериев. [2]

В 2019 г. Североамериканским обществом по 
гистиоцитозу была предложена новая система 
классификации ГЛГ, которая относит синдромы, 
отвечающие на иммуносупрессивную терапию, 
к категории «ГЛГ-болезнь», а состояния, которые 
не отвечают или вряд ли ответят на иммуносупрес-
сивную терапию, обозначаются как «мимикриру-
ющие ГЛГ». «ГЛГ-болезнь» включает дополнитель-
ные подгруппы (табл. 1). [7]

Таблица 1

Классификация ГЛГ Североамериканского 
общества по гистиоцитозу

Вид, сокращение Перевод

F – familian Семейный, также называемый 
первичным

M – malignancy Связанный со злокачественным 
новообразованием

Rh – 
rheumatologic

Связанный с ревматологическим 
заболеванием, также называемый 
синдромом активации макрофагов

Rx – iatrogenic Наблюдаемый после иммунотерапии 
ятрогенный, также называемый 
синдромом высвобождения цитокинов

IC – immune 
compromise

Связанный с иммунокомпрометацией, 
вызванной первичным или ятрогенным 
иммунодефицитом

NOS – not 
otherwise specified

Не связанный с другими 
специфическими заболеваниями

Для постановки диагноза используются крите-
рии, разработанные согласно рекомендациям на-
учного общества изучения гистиоцитоза в 2004 г. 
(критерии HLH-2004). Для установления диаг-
ноза необходимо выполнение 5 из 8 критериев 
(табл. 2) [8].
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Таблица 2

Критерии диагностики ГЛГ (HLH-2004)

№ Критерий HLH-2004

1 Лихорадка более 38,5°С

2 Спленомегалия

3 Цитопения, захватывающая не менее 2 ростков 
кроветворения периферической крови (гемоглобин 
менее 90 г/л, тромбоциты менее 100×109/л, нейтрофилы 
менее 1,0×109/л)

4 Гипертриглицеридемия (более 3 ммоль/л) и/или 
гипофибриногенемия (менее 1,5 г/л)

5 Гемофагоцитоз в костном мозге, селезёнке, печени, 
лимфатических узлах или других тканях

6 Отсутствие или низкая активность NK-клеток

7 Уровень ферритина в сыворотке крови более или 
равный 500 мкг/л

8 Уровень растворимого CD25 более или равный 
2400 ЕД/мл

В 2014 г. Laurence Fardet et al. был разработан 
индекс HScore, включающий больше параметров 
для постановки диагноза вторичного ГЛГ, а имен-
но: наличие иммуносупрессии; лихорадка; гепа-
тоспленомегалия; цитопения; повышение лабо-
раторных значений ферритина, триглицеридов 
и АСТ; понижение лабораторных значений фи-
бриногена; гемофагоцитоз в образцах костного 
мозга. Каждому критерию присваивается значе-
ние, по результату рассчитывается общий балл. 
Более высокий балл соответствует более высокой 
вероятности ГЛГ [9]. В дальнейших исследованиях 
была показана большая диагностическая эффек-
тивность HScore по сравнению с HLH-2004 у па-
циентов с подозрением на ГЛГ. Чувствительность 
и специфичность HScore составили 100% и 80% 
соответственно в педиатрической когорте и 90% 
и 79% соответственно у взрослых [10]. 

В основе лечения первичного ГЛГ лежат при-
менение комбинированной иммуносупрессивной 
химиотерапии и аллогенная трансплантация гемо-
поэтических стволовых клеток. Международным 
обществом по изучению гистиоцитоза разработана 
наиболее распространенная схема терапии (прото-
кол HLH-2004), в которой основными препаратами 
являются: этопозид, дексаметазон и циклоспорин. 
Диагноз первичного ГЛГ является абсолютным 
показанием к аллогенной трансплантации гемо-
поэтических стволовых клеток [8]. Утвержденных 
научно-практическим советом Минздрава Рос-
сии клинических рекомендаций по лечению ГЛГ 

по состоянию на февраль 2025 г. нет. Для лечения 
детей в России используются клинические реко-
мендации, разработанные Национальным обще-
ством детских гематологов и онкологов в 2014 г., 
в целом соответствующие рекомендациям HLH-
2004.1 Единого подхода к терапии вторичного ГЛГ, 
ассоциированного с инфекционным заболеванием, 
в настоящее время нет. Общая тактика заключает-
ся в комбинации этиотропной терапии с иммуно-
супрессивной терапией, интенсивность которой 
должна варьировать в зависимости от клинической 
ситуации. Следует помнить, что иммуносупрессив-
ная терапия может ухудшить течение инфекцион-
ного процесса, в связи с чем может быть добавлена 
инфузия внутривенного иммуноглобулина (ВВИГ) 
в высоких дозах (2–3 г/кг/курс) [2].

В научной литературе описано множество 
случаев развития вторичного ГЛГ, вызванно-
го EBV-инфекцией. Вторичный ГЛГ, связанный 
с аденовирусной (AdV) инфекцией, необычен 
и встречается редко [11]. Было опубликовано огра-
ниченное количество сообщений, описывающих 
AdV-ассоциированное поражение легких, ослож-
ненное ГЛГ, где показан положительный эффект 
на фоне лечения ВВИГ, дексаметазоном, цикло-
спорином или пульс-терапией метилпреднизоло-
ном [12, 13].

Аденовирусы 55-го типа возникли в результате 
рекомбинации аденовирусов 11-го и 14-го типов 
и впервые были выявлены в респираторных об-
разцах, собранных в Китае в 1965–1981 гг. [14]. 
Большинство доступных генетических данных по 
hAdV-55 получено в Китае и Южной Корее, однако 
необходимо отметить, что аденовирусы 55-го типа 
имеют глобальное распространение. Генотипиро-
вание аденовирусов в Российской Федерации за-
труднено отсутствием тест-систем и требует про-
ведения секвенирования. В Китае и Южной Корее 
регулярно регистрируются вспышки ОРВИ среди 
военнослужащих, вызванные hAdV-55 [15, 16]. Со-
гласно китайским данным, hAdV-55 является одной 
из ведущих причин развития внебольничных пнев-
моний, сопровождающихся респираторным дис-
тресс-синдромом. Однако клинических случаев ге-
мофагоцитарного лимфогистиоцитоза, связанных 
с аденовирусом 55-го типа, ранее описано не было.

В настоящее время роль ВВИГ в терапии ГЛГ, ас-
социированного с вирусной инфекцией, неясна, но 
несколько исследований показали благоприятный 
эффект от введения ВВИГ [11]. C.J. Chen et al. от-
метили ремиссию у 2 из 9 детей с ГЛГ, ассоцииро-

1 Федеральные клинические рекомендации по диагностике и лечению гемофагоцитарного синдрома. Режим доступа: http://nod-
go.org/sites/default/files/ФКР%20 по%20диагностике%20и%20лечению%20гемофагоцитарного%20лимфогистиоцитоза.pdf Дата 
обращения: 11.03.2024.
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С учетом тяжести состояния принято реше-
ние о переводе пациента в отделение реанимации 
и интенсивной терапии (ОРИТ). Тяжесть состоя-
ния на момент поступления в ОРИТ определялась 
ОДН, развившейся вследствие прогрессирования 
вирусно-бактериальной пневмонии, пререналь-
ным почечным повреждением, синдромом систем-
ного воспалительного ответа (ССВО). С целью 
уточнения диагноза начат диагностический поиск. 
Выполнена бронхоскопия с забором бронхоаль-
веолярного лаважа (БАЛЖ) на исследования. По 
данным микроскопии, в БАЛЖ нейтрофилов 80%, 
лимфоцитов 20%. При окраске по Граму – грам-
положительные кокки. В связи с клиническими 
признаками неэффективности проводимой анти-
бактериальной терапии, тяжестью течения забо-
левания, наличием факторов риска резистентных 
микроорганизмов выполнена ее замена на цефта-
ролина фосамил (600 мг 2 раза в сутки) и левоф-
локсацин (500 мг 2 раза в сутки). По данным уль-
тразвукового исследования органов брюшной по-
лости (УЗИ ОБП) – гепатоспленомегалия. Сфор-
мулирован основной комбинированный диагноз: 
«1. Острое респираторное заболевание по типу 

ванным с вирусной инфекцией, получавших только 
ВВИГ [17]. P. Goulder et al. сообщили об успешном 
лечении вторичного ГЛГ у мальчика в возрасте 
1 года с использованием ВВИГ [18]. Малое количе-
ство исследований, показывающих успешное при-
менение ВВИГ для лечения вторичного ГЛГ, опре-
деляет необходимость описания и демонстрации 
данного клинического случая с полной ремиссией 
на фоне проводимого лечения.

Клинический случай

Пациент М., 17 лет 8 месяцев, обратился в кли-
нику инфекционных болезней Военно-медицин-
ской академии (ВМедА) в первый день заболевания 
с жалобами на повышение температуры тела до 
39°С, общую слабость, заложенность носа, перше-
ние в горле, малопродуктивный кашель. Анамнез 
жизни пациента без особенностей, из детских ин-
фекций перенес ветряную оспу. Привит в соот-
ветствии с национальным календарем вакцинации. 
В текущем эпидсезоне от гриппа вакцинирован.

На момент поступления состояние удовлет-
ворительное, сознание ясное. Температура тела 
38,0°С, частота дыхательных движений 17 в ми-
нуту, частота сердечных сокращений 94 уд/мин, 
SpO

2
 99%. Кожный покров бледно-розового цвета, 

умеренной влажности, чистый. Слизистая рото-
глотки гиперемирована, миндалины чистые, без 
налетов. Носовое дыхание затруднено. Аускуль-
тативно дыхание везикулярное, проводится во 
все отделы, хрипов нет. По остальным органам 
и системам – без патологии. Установлен диагноз: 
острое респираторное заболевание по типу рино-
фарингита средней степени тяжести, период раз-
гара. При поступлении в стационар в общем ана-
лизе крови нормоцитоз, однако обращал на себя 
внимание выраженный сдвиг лейкоцитарной фор-
мулы крови влево (нейтрофилы 84%, лимфоциты 
8%) при нормальном значении показателя лейко-
цитов (6,11×109/л). Общий анализ мочи – без па-
тологии. Рентгенография органов грудной клетки 
(Rg ОГК) – инфильтративных и очаговых измене-
ний не определяется. Получал симптоматическую 
терапию по основному заболеванию. 

На 3-и сутки лечения в связи с отсутствием по-
ложительной динамки, нарастанием лихорадки 
выполнены повторные лабораторно-инструмен-
тальные исследования. На Rg ОГК выявлены ин-
фильтративные изменения в S10 правого легкого. 
В клиническом анализе крови отмечена незначи-
тельная тромбоцитопения (149×109/л), лейкопения 
(3,1×109/л) с сохраняющимся выраженным сдвигом 
лейкоцитарной формулы крови влево (нейтрофи-
лы 85%, лимфоциты 14,7%). Назначена антибакте-
риальная терапия (амоксициллин + клавулановая 
кислота 875+125 мг 2 раза в сутки). На 5-е сутки 
болезни состояние пациента ухудшилось, появи-

лись признаки острой дыхательной недостаточно-
сти (ОДН): SpO

2 
– 92–93% на атмосферном воз-

духе, ЧДД 25–29 в минуту, фебрильная лихорадка, 
трудно купируемая жаропонижающими, диарея.  
По данным лабораторных исследований обращало 
на себя внимание повышение острофазных вос-
палительных показателей (С-реактивного белка 
до 144,9 мг/л, прокальцитонина до 4,64 нг/мл), а 
также креатинина до 120 мкмоль/л, мочевины до 
16 ммоль/л. При компьютерной томографии орга-
нов грудной клетки (КТ ОГК) выявлена правосто-
ронняя нижнедолевая сливная альвеолярная пнев-
моническая инфильтрация, правосторонний гидро-
торакс (рис. 1).

Рис. 1. Результат компьютерной томографии органов 
грудной клетки на 5-е сутки заболевания
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ринофарингита, тяжелое течение. 2. Внеболь-
ничная правосторонняя нижнедолевая (S6–S10) 
пневмония, тяжелое течение. Осложнение ос-
новного заболевания: ОДН I ст. Правосторонний 
парапневмонический плеврит. Острое почечное 
повреждение, стадия II по KDIGO, преренальная 
форма. ССВО». 

С момента поступления по 8-е сутки отмечалась 
стойкая фебрильная лихорадка, нарастание при-
знаков астенического синдрома и ОДН; острое по-
чечное повреждение регрессировало на фоне ин-
фузионной терапии. Лабораторно – прогрессиро-
вание цитопении (рис. 2) и повышение активности 
сывороточных аминотрансфераз. По результату 
исследования в БАЛЖ выделены S. salivarius <103 
КОЕ; P. aeruginosa единичный рост; S. parasanguinus 
<103 КОЕ. Методом ПЦР выявлена ДНК аденовиру-
са. Было проведено секвенирование полного гено-
ма аденовируса с использованием секвенатора MGI 
DNBSEQ G-400. По данным секвенирования иссле-
дованный аденовирус относился к типу 55 (серотип 
B, рекомбинантный генотип P14H11F14).

Исключены другие типичные и атипичные 
возбудители. По результатам иммунологичес-
кого исследования, изменений в относитель-
ных значениях основных субпопуляций лимфо-
цитов (Т-хелперы, Т-супрессоры, NK-клетки, 
В-лимфоциты) выявлено не было.

Учитывая постоянную фебрильную лихо-
радку, прогрессирующую двухростковую цито-
пению, спленомегалию и наличие возможного 
триггера вторичного ГЛГ в виде AdV, было при-
нято решение о проведении стернальной пунк-
ции. По результатам исследования аспирата 
костного мозга выявлены характерные призна-
ки ГЛГ: выраженная активация макрофагально-
гистиоцитарной системы; моноциты 25,6% с ва-
куолизированной цитоплазмой; макрофаги с фа-
гоцитированными тромбоцитами и нормоблас-
тами (рис. 3).

Выполнен анализ плазменной концентра-
ции ферритина и триглицеридов. Уровень фер-
ритина составил 2499 мкг/л (5 верхних границ 
нормы). В результате пациенту на основании 
критериев HLH-2004 (устойчивая лихорадка, 
гиперферритинемия, морфологическая карти-
на гемофагоцитоза в костном мозге, цитопения, 
спленомегалия) и HScore (244 из 337 баллов, ве-
роятность ГЛГ более 99%) установлен диагноз 
«Вторичный гемофагоцитарный лимфогистио-
цитоз, ассоциированный с вирусной инфекци-
ей». Проводился дифференциальный диагноз 
с другими причинами ГЛГ. Начата терапия это-
позидом 100 мг однократно и ВВИГ – 2 г/кг в те-
чение 48 ч. Выполнена Rg ОГК, результаты пред-
ставлены на рисунке 4А. 

Рис. 2. Динамика лабораторных показателей во время нахождения в стационаре. Стрелкой указаны дни проведения 
специфической терапии ГЛГ: E – этопозид, Ig – нормальный иммуноглобулин человека
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На 9-е сутки заболевания с учетом сохраняю-
щейся ОДН выполнена КТ ОГК, при которой выяв-
лена двусторонняя полисегментарная пневмония 
(тотальная консолидация в нижней доле правого 
легкого), двусторонний гидроторакс. Выражен-
ность лихорадки снизилась до фебрильных значе-
ний. Выполнен повторный забор БАЛЖ на бакте-
риологическое исследование. Лабораторно отме-
чалось снижение острофазных показателей. 

С 10-х по 13-е сутки – положительная динами-
ка в виде постепенного регресса ОДН и потреб-
ности в инсуффляции кислорода, прекращения 
лихорадки. Плазменная концентрация ферритина 
снизилась до 833 мкг/л. В клиническом анализе 
крови – тенденция к нормализации количества 
лейкоцитов и тромбоцитов. По данным исследова-
ния БАЛЖ патогенных микроорганизмов не выяв-
лено. Выполнена Rg ОГК (рис. 4Б).

На 14-е сутки болезни и 7-е сутки с момента 
проведения специфической терапии ГЛГ у паци-
ента вновь появились субфебрильная лихорадка 
и лейкопения. Диагностический поиск признаков 

прогрессирования поражения легких не дал по-
ложительных результатов (рис 4В). С целью по-
тенцирования эффекта «первого курса» терапии 
инициировано повторное введение ВВИГ 1 г/кг 
в течение 72 ч. С учётом положительной клиничес-
кой и лабораторной картины антибактериальная 
терапия была завершена.

С 15-х по 19-е сутки проявления ГЛГ полнос тью 
регрессировали. На 20-е сутки болезни (14-е в ОРИТ) 
в удовлетворительном состоянии для дальнейшего 
лечения пациент был переведен в соматическое 
отделение. 

В контрольных анализах крови сохранялась 
анемия легкой степени (гемоглобин 109,6 г/л, 
эритроциты 3,57×1012/л), нормализовались пока-
затели трансаминаз, уровень ферритина снизил-
ся до 764,7 мкг/л. При контрольной Rg ОГК ин-
фильтративных и очаговых изменений не опре-
делялось. Сохранялась умеренная спленомегалия 
по данным УЗИ ОБП. Пациент выписан на 39-е 
сутки заболевания в удовлетворительном состо-
янии.

Рис. 3. Микроскопия аспирата костного мозга пациента, ув. ×1000:
А – макрофаг с фагоцитированным тромбоцитом;
Б – макрофаг с фагоцитозом нейтрофила;
В – макрофаг с фагоцитированным нормобластом

Рис. 4. Динамика рентгенологической картины органов грудной клетки:
А – 7-е сутки заболевания; Б – 11-е сутки заболевания; В – 14-е сутки заболевания
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Для контрольного обследования и динамичес-
кого наблюдения пациент повторно госпитализи-
рован в клинику детских болезней ВМедА на 69-е 
сутки от начала заболевания без активных жалоб. 
Проведены лабораторно-инструментальные ис-
следования. Клинический анализ крови без пато-
логии, в биохимическом анализе крови уровень 
С-реактивного белка составил 0,5 мг/л, ферритина 
18,16 мкг/л. Rg ОГК на 70-е сутки – без очаговых 
и инфильтративных изменений, УЗИ ОБП – без 
патологии. 

Заключение

ГЛГ – опасное для жизни заболевание, характери-
зующееся неконтролируемой иммунной активацией, 
ведущее к поражению многих органов и систем, в не-
которых случаях требующее неотложной терапии 
в условиях ОРИТ. Основополагающими в диагности-
ке вторичного ГЛГ являются индекс HScore, а также 
критерии HLH-2004. Раннее выявление синдрома 
и своевременно начатая терапия снижают риск ле-
тального исхода. В настоящее время стратегия лече-
ния вторичного ГЛГ до конца не ясна, что определяет 
необходимость дальнейшего изучения данной проб-
лемы. Представленный клинический случай пока-
зывает эффективность применения внутривенного 
иммуноглобулина в высоких дозах при ранней диаг-
ностике состояния, получение полной ремиссии без 
интенсивной иммуносупрессивной терапии.
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