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Аннотация. Дальневосточный федеральный округ является эпидемическим очагом ГЛПС, где заболеваемость 
обусловливают два ортохантавируса Хантаан (в том числе, его вариант Амур) и Сеул. В Приморском крае сред-
ний многолетний уровень заболеваемости за 11 лет (2011–2021 гг.) составил 2,7 (в отдельные годы до 4,4 на 100 
тыс. населения), а летальность – 3,2 % (в 2018 году – 9,1 %). Распределение клинических форм заболевания за 
последние 11 лет показало, что преобладает среднетяжелая форма (66 %), тяжелые формы составили около 30 % 
всех краевых случаев. Приведен клинический случай тяжелого течения геморрагической лихорадки с почечным 
синдромом с летальным исходом.
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Аnnotation. Far Eastern Federal District is an epidemic focus of HFRS, where the incidence is caused by two orthohunts 
of the Hantaan virus (including its variant Amur) and Seoul. The average long-term incidence rate in the Primorsky 
Region for 11 years (2011–2021) was 2,7 per 100 thousand people, (in some years up to 4,4 per 100 thousand people), 
and the mortality rate was 3,2 % (in 2018 – 9,1 %), and about 30 % of all regional cases. A clinical fatal case of severe 
hemorrhagic fever with renal syndrome is presented.
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Больная Х., 38 лет, поступила в ГБУЗ «Краевая 
клиническая инфекционная больница» 20.03.2022 г. 
в 17:35. Заболела остро 15.03.2022, когда появилась 
резко выраженная слабость, недомогание, боли в 
мышцах поясничной области и туловища, потрясаю-
щий озноб с потливостью. В последующие дни оста-
вались миалгии, при измерении температура 39 °С, 
стала отмечать снижение количества выделяемой 
мочи. Обратилась к врачу, отмечены желтуха кожных 
покровов, при ультразвуковом исследовании выявлены 
диффузные изменения паренхиматозных органов, 
исключена механическая желтуха, и с подозрением на 
вирусный гепатит направлена в инфекционную боль-
ницу. В приемном покое были установлены гипер-
билирубинемия до 9 норм, повышение активности 
трансаминаз до 3 норм, азотемия до 3 норм, Нв – 
15,9 г/л, эритроциты (Э) – 5,2×10/12/л, лейкоциты 
(Л) – 10,5×10/9/л, тромбоциты (Т)  – 48×109/л, СОЭ – 
18 мм/час, моча: удельный вес 1 025, белок – 0,099 г/л, 
лейкоциты – 2-3 в поле зрения, эритроциты – 10-15 
в поле зрения. Экспресс-тест на Ag SARS CoV-2 
отрицательный, HBsAg, aнти-HCV – отрицательные. 

Анамнез жизни. Из перенесенных болезней отме-
чала посттравматическую энцефалопатию (сотрясе-
ние головного мозга в 2000 году). Гипертоническая 
болезнь 2 ст., риск 2 – с 16 лет (принимает периндо-
прил и бисопролол), других медикаментов не исполь-
зовала.

Эпидемиологический анамнез. Проживает в бла-
гоустроенной квартире в г. Владивостоке на 1 этаже. 
Работает в офисе в складском помещении, где видела 
грызунов и продукты их жизнедеятельности. 

По тяжести состояния госпитализирована в палату 
реанимации и интенсивной терапии с подозрением 
на геморрагическую лихорадку с почечным синдро-
мом (ГЛПС). 20.03.2022 в 23:50 в связи с прогресси-
рующим снижением артериального давления (АД) 
и развитием шока была подключена вазопрессорная 
поддержка норадреналином 6 мл/ч (0,4 мкг/кг/мин.). 
Уровень АД повысился до 112/65 мм рт. ст., полу-
чено 500 мл концентрированной мочи. В анализе 
моча цвета мясных помоев, тёмная, белок – 1,5 г/л, 
плотность – 1 030, рН – 5,0, билирубин резко положи-
тельный, лейкоциты до 10 в поле зрения, эритроциты 
15-20, Нв – 15 г/л, Э – 5,0×10/9/л, Л – 10,1×10/9/л, 
Т – 38×10/9/л. В последующие сутки  продолжалась 
интенсивная терапия, показатели гемодинамики 
оставались относительно стабильными (на фоне 
вазопрессорной поддержки норэпинефрином 6 мл/ч 
(0,4 мкг/кг/мин.), было получено 1025 мл мочи (поча-
совой диурез составил 0,6 мл/кг/ч). Непрямой метод 
флуо ресцирующих антител (НМФА) от 21.03.22: 
выявлены антитела к хантавирусу в титре 1:256. Обо-
снован диагноз ГЛПС. В анализах от 21.03.2022 г., 
установлены протеинурия; гипербилирубинемия (до 

13 норм), цитолиз (до 5-6 норм), азотемия (креатинин 
до 3 норм), отмечалась значительная гиперкоагуляция 
(D-димер – 6 959 нг/мл), повышение прокальцитонина 
до 8,5 нг/мл.

22.03.22 жалобы на боли по всему животу рас-
пирающего характера, выраженную слабость, недо-
могание, сухость во рту, жажду, отсутствие аппетита, 
тошноту, позывы на рвоту. ИМТ – 30,46 кг/м2. Общее 
состояние больной тяжелое. Уровень сознания – лёг-
кое оглушение (14 баллов по Шкале Глазко). Вялая, 
сонливая, периодически отмечались эпизоды тре-
вожности, плаксивости, раздражительности. В кон-
такт вступает, но быстро истощается при разговоре. 
Ответы преимущественно односложные. Менингеаль-
ных симптомов и очаговой неврологической симпто-
матики не выявлено. 

Температура тела не превышала 37 °С. Желтуш-
ность кожи и склер наросла. Язык сухой, густо обло-
жен белым налётом. Живот правильной формы, рав-
номерно, активно участвует в акте дыхания, увеличен 
в объёме за счет подкожно-жировой клетчатки. При 
пальпации вздут, умеренно болезненный по всему 
животу. Симптомов раздражения брюшины нет. 
Аускультативно – перистальтика кишечника не про-
слушивается. Печень + 3,0 см из-под реберной дуги, 
плотноэластичной консистенции, безболезненная. 
Селезёнка не пальпируется. По другим органам без 
особенностей. Стул задержан, газы не отходят. Оли-
гурия – 250 мл мочи. В анализах отмечается нарас-
тание билирубина (до 18 норм за счет прямой фрак-
ции), цитолиза (до 9-14 норм, преимущественно АСТ, 
коэффициент де Ритиса – 1,14), нарастание азотемии 
(клиренс креатинина – 19 мл/мин.), уровень СРБ 
повышен до 18 норм. Активированное частичное 
тромбопластиновое время – в пределах референсных 
значений (32,8 сек.), время свертывания крови в пре-
делах 2 мин. – 6 мин. 40 с, D-димер более 6 000 нг/
мл, Нв – 14,9 г/л, Л – 5,6×10/9/л, Э – 4,94×10/12/л, 
Т – 38×10/9/л, СОЭ – 30 мм/ч. На рентгенографии 
органов грудной клетки – усиление лёгочного рисунка 
во всех лёгочных поясах, инфильтрация легочной 
ткани в S3 справа. На УЗИ органов брюшной полости, 
почек – диффузные изменения печени, поджелудоч-
ной железы, почек, спленомегалия, утолщение стенок 
желчного пузыря.

Проводимое лечение. Объем вводимой изотониче-
ской жидкости соответствовал уровню диуреза, вве-
дена свежезамороженная одногрупная плазма 500 мл. 
Назначена доза меропенема до 0,5 г × 2 раза в сутки 
(исходя из клиренса креатинина = 19 мл/мин.), продол-
жалась вазопрессорная поддержка норэпинефрином; 
аминофиллин – по показателям гемодинамики; пере-
ход на парентеральную форму введения ингибиторов 
протонной формы. С первого дня лечения вводился 
гепарин 5 тыс. ЕД подкожно 2 раза/сутки с переходом 
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на 7,5 тыс. ЕД подкожно × 3 раза/сутки с 21.03.2022, 
апротинин (40 000 ЕД) внутривенно, проводилась 
симптоматическая терапия. 

Болевой синдром в животе несколько уменьшился. 
К 20:00 выделено ещё 100 мл тёмной концентриро-
ванной мочи. Продолжала увеличиваться потреб-
ность в вазопрессорах, нарастала сердечно-сосудистая 
недостаточность, присоединились явления дыхатель-
ной недостаточности (ЧД до 32 минуту, сатурация 
снизилась до 75 %), наросли периферические отёки. 
Была переведена на искусственную вентиляцию лег-
ких. Наблюдалось нарастание азотемии (креатинин – 
503,9 мкмоль/л). Несмотря на проводимую интенсив-
ную терапию 23.03.2022 г. в 02:00 наступила смерть. 

Из-за тяжести состояния, невозможности транс-
портировки, низкого уровня тромбоцитов гемодиализ 
не проводился.

Заключительный клинический диагноз: основное 
заболевание – Геморрагическая лихорадка с почеч-
ным синдромом (НМФА, титр антител к хантавирусу 
1:256), тяжелой степени тяжести.

Фоновое заболевание – Гипертоническая болезнь 
2 ст., риск 3. ХСН I ст. Осложнения – Пневмония в S3 
справа. Инфекционно-токсический шок II. Острая 
почечная недостаточность (ОПН). Острая сердечно-
сосудистая недостаточность. ДВС-синдром. Острая 
дыхательная недостаточность. ИВЛ от 23.03.2022 г. 
Острый холестатический гепатит.

Сопутствующие заболевания – Ожирение I ст. 
(ИМТ – 30,46 кг/м2). Неалкогольная жировая болезнь 
печени. Посттравматическая энцефалопатия (сотрясе-
ние головного мозга от 2000 г.).

Заключительный клинический диагноз совпал 
с патологоанатомическим.

На вскрытии установлена анасарка: перифериче-
ские отеки (слева – 150 мл, справа – 400 мл), гидро-
перитонеум (450 мл), гидроперикард (80 мл), отеки 
паренхиматозных органов, двусторонняя нижнедоле-
вая пневмония. Во всех органах наблюдались выра-
женные изменения в виде полнокровия, мелких и 
более крупных геморрагий. В печени наблюдалась 
жировая дистрофия с холестазом. Микроскопические 
исследования позволили выявить распространенные 
сосудистые расстройства во всех внутренних органах, 
утолщение стенки сосудов с их плазматическим про-
питыванием. 

Ключевым фактором патогенеза ГЛПС является 

не прямое цитопатическое действие хантавируса, а 
реакция организма на хантавирусную инфекцию в 
виде цитокинового шторма [1]. Клинически он чрез-
вычайно разнообразен. Более тяжелые случаи харак-
теризуются гипотонией, прогрессированием некон-
тролируемой системной воспалительной реакции, 
с сосудистым шоком, требующим вазопрессорной 
поддержки, диссеминированным внутрисосудистым 
свертыванием и полиорганной недостаточностью. 
У таких пациентов выявляют цитопению, повышен-
ный сывороточный уровень креатинина и ферментов 
печени, нарушенные параметры коагуляции [2, 3]. 
Все перечисленное выше ярко демонстрирует данный 
случай. Несмотря на тяжесть течения ГЛПС от гор-
монов решено воздержаться в связи с высоким уров-
нем прокальцитонина и возможностью развития сеп-
сиса. ОПН при ГЛПС вызвана поражением почечной 
паренхимы, острым интерстициальным нефритом. 
Расстройства в центральной гемодинамике (гипово-
лемия, снижение сердечного выброса, артериального 
давления) усугубляют нарушения почечного крово-
тока [4]. Причиной проявления геморрагического син-
дрома, выявленных на вскрытии тела, заключается в 
эндотелиальной дисфункции, которая обуславливает 
основной патогенетический механизм хантавирус-
ной инфекции – повышенную сосудистую проница-
емость. В результате выхода плазмы крови в около-
сосудистое пространство, количество форменных 
элементов возрастает, увеличивается вязкость крови 
и усугубляются микроциркуляторные нарушения [5]. 
Усугубление повреждения клеток проксимальных 
канальцев нефронов происходит посредством повы-
шения выработки ключевого регулятора продукции 
окислительного стресса – белка p66shc. В условиях 
окислительного стресса этот белок фосфорилиру-
ется, что облегчает его перемещение в митохондри-
альное пространство, где он связывается с цитохро-
мом С [6]. Необычным осложнением в данном случае 
было развитие токсического гепатита с выраженным 
холестазом. Определенную роль здесь сыграло ожи-
рение, неалкогольная жировая болезнь печени и 
значительная интоксикация, связанная с основным 
заболеванием. 

Данный пример продемонстрировал крайне тяже-
лое течение ГЛПС, приведшее к летальному исходу 
молодую женщину с отягощенным преморбидным 
фоном через 2 суток пребывания в стационаре.
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