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Резюме
В статье описан случай успешного лечения гриппа 
A/H1N1 с жизнеугрожающими осложнениями. Авторы 
проанализировали факторы риска, патогенез пневмо
нии, миокардита и тромбоэмболии легочной артерии, 
осложнивших течение вирусной инфекции. Обсужда
ются мероприятия по профилактике тяжелого тече
ния гриппа A/H1N1.
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Sum m ary
The case of successful treatment of influenza A/H1N1 
with life-threatening complications was presented in the 
article. The authors analyzed risk factors, pathogenesis of 
pneumonia, myocarditis and pulmonary embolism com
plicating viral infection. Prevention of severe influenza 
A/H1N1 was discussed.
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В в е д е н и е

Внебольничная пневмония (ВП) является одним из 
основных по распространенности и прогностической 
значимости заболеваний легких. В соответствии с ре
зультатами проспективных исследований уточнить

этиологию болезни до настоящего времени удается 
не более чем в 50-70% случаев. В то же время извест
но, что роль вирусных патогенов для развития ВП мо
жет достигать трети всех случаев заболевания [1].

Осознанию значения вирусной этиологии ВП 
способствовала вспышка заболеваемости гриппом
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A/H1N1 в 2009-2010 гг. По данным Всемирной орга
низации здравоохранения, его пандемия с апреля 
2009 г. до января 2010 г. привела к 16 226 летальным 
исходам. Вирус гриппа А/Н1Ы1 в эпидемическом се
зоне 2009-2010 гг. циркулировал и на территории 
Российской Федерации. Поскольку иммунитет у насе
ления к новому вирусу гриппа отсутствовал, эпидеми
ческий подъем заболеваемости гриппом был весьма 
интенсивным и преимущественно регистрировался в 
ноябре-декабре 2009 г.

В последние три года эпидемические подъемы 
имели смешанную этиологию, начинались в янва
ре-марте, приходились на зимне-весенние месяцы 
и были средней или низкой интенсивности. Вирус 
гриппа А/Н1Ы1 циркулировал уже наравне с вирусами 
А/Н3Ы2 и В, потерял пандемическое значение и стал, 
как и другие вирусы гриппа, сезонным. Тем не менее 
в сезоне 2012-2013 гг. в Российской Федерации было 
зарегистрировано 138 лабораторно подтвержден
ных случаев гриппа с летальным исходом, причем у 
135 погибших был выделен именно вирус А/Н1Ы1 [2].

ВП является достаточно частым осложнением 
гриппа А/Н1Ы1 у госпитализированных больных. Со
общалось, что среди 451 стационарного пациента с 
проведенным рентгенологическим исследованием у 
195 больных (43%) была верифицирована ВП [3]. Вы
явление инфильтрации легочной ткани ассоциирова
лось с повышенным риском необходимости перево
да в отделение интенсивной терапии (52% случаев в 
сравнении с 16% без ВП), развития острого респира
торного дистресс-синдрома, ОРДС (26% и 2%), сепсиса 
(18% и 3%), а также летального исхода (17% и 2%).

ВП у больных гриппом может быть первичной, 
представляющей этап развития вирусной инфек
ции и манифестирующей уже в первые часы и сутки 
от начала болезни. Кроме того, наблюдаются случаи 
смешанной, вирусно-бактериальной природы, диа
гностируемые в сроки до 2 нед, часто после периода 
временного улучшения состояния. В зарубежной ли
тературе бактериальными возбудителями указыва
лись Streptococcus pneumoniae (48%), Staphylococcus 
aureus и Haemophilus influenzae [4]. Отечественные 
авторы в 83,3% случаев выявляли у больных гриппом, 
умерших от вирусно-бактериальной ВП, Enterococ- 
cus [5].

Основными отличительными признаками прогно
стически неблагоприятного течения гриппа А/Н1N1, 
сопровождающегося ранним развитием острого ре
спираторного дистресс-синдрома и мультилобарной 
инфильтрации, являются [6] быстро прогрессирую
щие одышка и гипоксемия, которые требуют искус
ственной вентиляции легких (ИВЛ). Тяжелое течение 
заболевания в первую очередь наблюдается у паци
ентов с сопутствующими заболеваниями и не полу

чавших своевременно противовирусную терапию 
[7]. В проведенном нами ранее исследовании все 
больные, госпитализированные и умершие от гриппа 
А/Н1Ы1, имели гипертоническую болезнь, ожирение 
и/или сахарный диабет. Частота сопутствующих забо
леваний среди всей группы обследованных достига
ла 62,3% случаев [8]. Важно подчеркнуть, однако, что 
многие больные ВП, обусловленной гриппом А/Н1Ы1, 
относятся к иммунокомпетентным молодым людям. 
В одном из наблюдений за пациентами с вирусной ВП 
только 8 из 18 больных имели предшествующие сопут
ствующие заболевания, а средний возраст в группе 
составил 38 лет [9].

Подтверждение диагноза ВП у больных грип
пом затруднено необходимостью проведения после 
рентгенографии дифференциальной диагностики с 
отеком легких, а принятие решения о необходимости 
госпитализации — тем обстоятельством, что обычно 
используемые шкалы оценки риска неблагоприятного 
исхода (в частности, PSI, CURB-65) непригодны в слу
чае первичной вирусной пневмонии, так как недооце
нивают тяжесть течения болезни [10, 11].

К л и н и ч е с к а я  и л л ю с т р а ц и я

Иллюстрацией к проблеме ВП у больных гриппом 
А/Н1Ж может служить следующий клинический случай.

Больной Г., 25 лет, был доставлен в СПб ГБУЗ «Вве
денская больница» 29.01.2016 г. В момент поступления 
предъявлял жалобы на резкую слабость и потливость, 
одышку в покое, малопродуктивный кашель, учащенное 
сердцебиение и «перебои в сердце», отеки нижних ко
нечностей.

Заболел примерно за 7 дней до госпитализации, ког
да впервые появились озноб, насморк, сухой кашель, ло
мота в мышцах и повышение температуры тела до 38 °С. 
К врачу не обращался, лечился самостоятельно, прини
мая жаропонижающий (парацетамол) и отхаркивающий 
(бромгексин) препараты. В течение последних 3 сут со
стояние стало резко ухудшаться. Появилась одышка при 
незначительной физической нагрузке, а затем и в покое, 
наросли отеки на стопах и нижних третях обеих голеней, 
появились «перебои в сердце».

При сборе анамнеза не выявлено предшествующих 
сопутствующих заболеваний, в том числе аллергических. 
Пациент курил (7 пачко-лет). Профессиональных вредно
стей не было.

Из объективного статуса при поступлении: состоя
ние тяжелое. В сознании, астеничен, беспокоен. Кожные 
покровы бледно-серого цвета, сухие, без сыпи. Отмеча
ется акроцианоз и симметричное набухание шейных вен. 
Нижние трети голеней и стопы отечны. Дыхание жесткое, 
проводится с ослаблением в нижние отделы обеих лег
ких. Там же аускультируются влажные, мелкопузырчатые 
хрипы. Частота дыхания до 32 в минуту. Одышка носит 
преимущественно инспираторный характер. SpO2 92%, 
АД 130/80 мм рт. ст., пульс 122 в минуту, аритмичный,
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слабого наполнения. Сердечные тоны глухие. Опреде
ляется выраженный систолический шум на верхушке и 
шум трения перикарда вдоль нижней части левого края 
грудины. Верхушечный толчок разлитой, смещен влево 
и вниз. Визуализируется эпигастральная пульсация. Гра
ницы относительной тупости сердца расширены вправо 
и влево. Живот мягкий, несколько увеличен в размере 
(асцит), печень на 6 см выступает из-под края реберной 
дуги. Перкуторно — притупление тона, переходящее в 
тимпанит при изменении положения тела. Перистальти
ка активная.

Рентгенологически имели место инфильтрация в ба
зальных отделах обоих легких, преимущественно — спра
ва, выпот в правом плевральным синусе (рис. 1). В ходе 
первичного обследования отмечалось отсутствие лейко
цитоза и изменений лейкоцитарной формулы в клиниче
ском анализе крови, что могло свидетельствовать о ви
русном генезе заболевания. Наблюдались повышенные 
уровни билирубина, печеночных ферментов, С-реактив- 
ного белка, ревматоидного фактора, креатинкиназы-МВ 
и щелочной фосфатазы, Д-димера. Снижено содержание 
иммуноглобулинов М и G в крови (36 и 534 мг/дл соответ
ственно). Диагностические тесты на вирусные гепатиты В, 
С, ВИЧ-инфекцию были отрицательными.

Электрокардиография при поступлении констати
ровала фибрилляцию предсердий с частотой сокраще
ния желудочков 118 в минуту, неполную блокаду правой 
ножки пучка Гиса; эходопплеркардиография — дилата- 
цию полостей сердца (левый желудочек 71x105 мм, пра
вый желудочек 45x85 мм, левое предсердие 59x70 мм, 
правое предсердие 55x59 мм), диффузную гипокине
зию миокарда (фракция изгнания по Симпсону 29%),

митральную и трикуспидальную недостаточность III ст., 
легочную гипертензию (систолическое давление в легоч
ной артерии 33 мм рт. ст.), выпот в перикарде (расхожде
ние листков до 5 мм).

Первичный диагноз был сформулирован как грипп 
А/H1N1 (что позднее было подтверждено нарастанием 
титров антител к вирусу при проведении реакции тор
можения гемагглютинации — с 1:160 до 1:640), внеболь- 
ничная двусторонняя пневмония, инфекционный мио
кардит, перикардит, дилатационная кардиомиопатия, 
правосторонний гидроторакс, пароксизм фибрилляции 
предсердий неуточненной давности, тромбоэмболия ле
гочной артерии (?), легочно-сердечная недостаточность 
II-III ст.

Назначены кислород через носовые катетеры 
5 л/мин, парентеральное антибактериальное лече
ние (цефотаксим 2000 мг каждые 8 ч и кларитромицин 
500 мг каждые 12 ч), дексаметазон 16 мг/сут, гепарин 
20 000 ЕД/сут. Хотя после начала болезни прошло уже бо
лее 48 ч, пациент стал получать осельтамивир по 150 мг 
2 раза в сутки. Дополнительно были назначены энала- 
прил 5 мг 10 мг/сут, метоп ролол 25 мг/сут, фуросемид 
80 мг/сут, спиронолактон 100 мг/сут, дигоксин 0,5 мг/сут.

Через 8 ч после госпитализации последовало рез
кое ухудшение состояния больного: усиление одышки 
вплоть до удушья, появление кашля с кровянистой мо
кротой, нарастание цианоза лица и шеи. Частота сер
дечных сокращений (ЧСС) увеличилась до 150 ударов в 
минуту, АД снизилось до 90/60 мм рт. ст., SрO2 — до 88%, 
РаО2 — до 56 мм рт. ст. РаСО2 составляло 48 мм рт. ст. На 
электрокардиограмме появилась полная блокада пра
вой ножки пучка Гиса, «P-pulmonale».

Рис. 1. Рентгенографическое исследование легких больного Г., 25 лет, от 29.01.2016 г. Корни инфильтрированы, расширены. 
Выпот в синусе справа. Инфильтрация в базальных отделах с обеих сторон. Сердце увеличено во всех отделах
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Предположено развитие или рецидив тромбоэмбо
лии легочной артерии (ТЭЛА). После выполнения инту
бации трахеи пациента перевели на ИВЛ в режиме IPPV. 
Затем была назначена тромболитическая терапия алте- 
плазой 10 мг внутривенно струйно и 90 мг в виде двух
часовой инфузии до достижения общей дозы 100 мг. 
На этом фоне состояние больного стабилизировалось, 
АД повысилось до 130/70 мм рт. ст., SрO2 — до 96%, 
РаО2 — до 82 мм рт. ст., РаСО2 уменьшилось до 36 мм 
рт. ст., ЧСС — до 89 ударов в минуту. Продолжены ИВЛ в 
режиме IPPV и ранее намеченная интенсивная терапия. 
Проводились ежедневные санационные бронхоскопии. 
Гепарин был заменен клексаном 0,8 мг/сут, а позднее — 
варфарином с 10 мг/сут, метопролол — бетаксололом с 
20 мг/сут. Через три дня после поступления в стационар 
больного перевели на режим вентиляции SIMV+PS, а на 
пятый день подключили режим CPAP с последующей эк- 
стубацией трахеи и переводом на самостоятельное ды
хание. Лечение сопровождалось значительным умень
шением одышки, отечного синдрома, восстановлением 
синусового ритма и сменой полной блокады правой 
ножки пучка Гиса на неполную, нормализацией пока
зателей газового состава крови. При выполнении эхо- 
допплеркардиографии через три недели после госпи
тализации фракция изгнания по Симпсону повысилась 
до 39%, уменьшились размеры камер сердца (левый же
лудочек 64x100 мм, правый желудочек 44х75 мм, левое 
предсердие 50x65 мм, правое предсердие 49x56 мм), 
величины митральной и трикуспидальной регургита- 
ции (до I-II степени). Давление в легочной артерии оце
нивалось на уровне 32 мм рт. ст.

Вместе с тем сохранялся кашель, температура тела 
эпизодически повышалась до субфебрильных значе
ний, что заставляло предположить присоединение 
вторичной бактериальной инфекции. Обращал на себя 
внимание появившийся нейтрофильный лейкоцитоз в 
клиническом анализе крови (до 24,7х106). Произошел 
сдвиг лейкоцитарной формулы влево: палочкоядер
ные нейтрофилы 11%, сегментоядерные нейтрофи- 
лы 74%. В биохимическом анализе крови отмечались 
гипопротеинемия (до 49 г/л), умеренное повышение 
уровней трансаминаз. Рентгенологически наблюда
лось замедленное обратное развитие инфильтрации 
в нижней доле правого легкого, несмотря на антибак
териальную терапию, продолженную эртапенемом 
1000 мг/сут. Через месяц от дня госпитализации в ука
занной зоне появились признаки абсцедирования 
(рис. 2). Выполненная компьютерная томография под
твердила наличие отграниченной полости деструкции 
в X сегменте правого легкого, с толстыми стенками, раз
мером 6-8 мм, дренируемую бронхами и на четверть 
заполненную жидкостью с горизонтальным уровнем 
(рис. 3). Дальнейший режим антимикробной химиоте
рапии включал левофлоксацин 1000 мг и метронидазол 
1500 мг в сутки. При последующем рентгенологиче
ском наблюдении было констатировано формирова
ние в нижней доле правого легкого зоны локального 
пневмофиброза.

При выписке на амбулаторное лечение пациенту 
рекомендованы варфарин, спиронолактон 25 мг/сут, 
торасемид 5 мг/сут, эналаприл 5 мг/сут, бетаксолол 
30 мг/сут.

Рис. 2. Рентгенографическое исследование легких от 28.02.2016 г. Сохраняется инфильтрация справа в S Абсцесс правого легкого?
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Рис. 3. Заключение МСКТ органов грудной полости от 09.03.2016 г.: Абсцесс в S10 правого легкого. Умеренно выраженные 
интерстициальные инфильтративные изменения в средней и нижней долях правого легкого. Внутригрудная лимфоаденопатия

О б с у ж д е н и е  р е з у л ь т а т о в

Рассмотренный клинический случай отражает 
тяжелое течение гриппа А/H1N1. У больного разви
лись несколько осложнений, вызванных вирусной ин
фекцией: внебольничная пневмония (судя по срокам 
развития от начала болезни, вирусно-бактериальной 
этиологии), миокардит и перикардит с формирова
нием вторичной дилатационной кардиомиопатии, 
а также патогенетически связанные с ними пароксизм 
фибрилляции предсердий, тромбоэмболия легочной 
артерии и абсцесс легкого.

Наряду с ВП, о которой уже говорилось выше, 
грипп А / Ж Ж  в ряде случаев, как и у больного Г., со
провождается поражением сердца. В зависимости от 
критериев диагностики, частота миокардита у таких 
больных может достигать 11% [12]. При аутопсии при
знаки миокардита наблюдались в 48% случаев [13]. 
В группе из 58 больных миокардитом, обусловленным 
гриппом А / Ж Ж ,  летальный исход наступил у 14 паци
ентов (24%). В половине случаев (51%) симптоматика 
миокардита развивалась в течение одного-трех дней 
от начала болезни, в 22% случаев сопровождалась 
фатальными аритмиями (желудочковая тахикардия и 
фибрилляция, полная атриовентрикулярная блокада). 
Нельзя не отметить, что у 13 из 58 больных вирусным 
миокардитом имела место пневмония, которая могла

развиться как до, так и после появления сердечной 
симптоматики [14].

Высокая частота синдрома диссеминированного 
внутрисосудистого свертывания крови, наряду с час
тым двусторонним поражением легких и быстрым 
прогрессированием острой дыхательной недоста
точности, является характерной особенностью грип
па А / Ж Ж  [15]. По мнению ряда авторов, гриппозная 
инфекция может предрасполагать к легочным тром
боэмболиям. Вирус гриппа способствует гиперкоагу
ляции, повреждает стенки сосудов, вызывает замед
ление кровотока. Хотя прямое влияние вируса гриппа 
на частоту тромбоэмболии легочной артерии дока
зать не удалось [16], известно, что противогриппозная 
вакцинация снижает риск таких осложнений [17, 18]. 
В случае с пациентом Г. диагноз тромбоэмболии ле
гочной артерии был клинически очевиден. Ее причи
ной мог стать также случившийся пароксизм фибрил
ляции предсердий.

Сформировавшийся в десятом сегменте правого 
легкого абсцесс мог быть следствием не только ин
фекционного поражения легочной паренхимы, но 
и нарушений трофических и микроциркуляторных 
процессов, которые развились в зоне инфаркт-пнев
монии. Кроме того, абсцедированию способствовал 
вторичный иммунодефицит, наблюдавшийся у боль
ного Г. и проявлявшийся, в частности, снижением
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уровней иммуноглобулинов M и G. Высокая патоген
ность вируса гриппа А/Н1Ы1 обусловила присоедине
ние бактериальной микрофлоры, несмотря на раннее 
назначение антибактериальной терапии широкого 
спектра действия.

Важными обстоятельствами, оказавшими, вероят
но, существенное влияние на течение болезни, были 
отсутствие в случае с больным Г. как профилактики 
гриппа (проведения ежегодной вакцинации), так и свое
временного этиотропного лечения. Только оказавшись 
в стационаре, т. е. через неделю от начала болезни, что, 
к сожалению, не является исключением, пациент стал 
получать ингибитор нейраминидазы осельтамивир 
в суточной дозе 300 мг. В наблюдении за группой из 
97 больных ВП, развившейся на фоне гриппа А/Н1Ы1 
[18, 19], до госпитализации не получали противовирус
ного лечения более половины пациентов (52,3%).

В ы в о д ы

Несмотря на окончание пандемии, вирус гриппа 
А/Н1N1 продолжает вызывать тяжелое течение за
болевания, которое может стать фатальным даже у 
иммунокомпетентных молодых людей без сопутству
ющих заболеваний. У ряда пациентов наблюдаются 
патогенетически связанные с вирусной инфекцией 
осложнения, крайне опасные в прогностическом от
ношении. Для их профилактики необходимо точное 
соблюдение рекомендаций о ежегодном проведении 
противогриппозной вакцинации, в особенности в 
группах риска, а при манифестации инфекции —  свое
временное назначение противовирусных препаратов 
с доказанной эффективностью.
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