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Впервые аналогия между свиным и человеческим

гриппом была проведена во время пандемии гриппа

в 1918 г., когда свиньи заболели в то же самое время,

что и люди. Идентифицировали вирус гриппа лишь

10 лет спустя – в 1930 г. В течение следующих 60 лет

типом гриппа, встречающимся у свиней, был почти

исключительно H1N1. Однако между 1997 и 2002 гг.

возникла новая разновидность 3 различных подти�

пов и 5 генотипов, получившая название H3N2 [1].

Эти штаммы, полученные в результате мутации ви�

русов человека, свиньи и птицы, стали главной при�

чиной свиного гриппа в Северной Америке.

Штамм A / California / 04 / 2009 был выделен в ап�

реле 2009 г. и получил название от штата Калифор�

ния (США). Позже были получены также A / Califor5

nia / 05 / 2009, A / Texas / 04 / 2009, A / New York / 19 /

2009 и др. В англоязычных источниках распростра�

нено сокращение нового штамма гриппа S�OIV:

Swine5Origin Influenza A (H1N1) Viruses. Название

этого подтипа вируса А происходит от 2 его главных

поверхностных антигенов – гемагглютинина (H под�

тип 1) и нейраминидазы (N подтип 1) [2].

Вспышка пандемического гриппа А / H1N1 / 09

впервые была зарегистрирована в федеральном ок�

руге Мехико (Мексика), где в клиники обратились

> 300 человек с симптомами острого вирусного забо�

левания дыхательных путей [3]. Согласно сводным

данным, представленным Всемирной организацией

здравоохранения, по состоянию на 15 ноября 2009 г.

было зарегистрировано > 526 060 случаев подтверж�

денного пандемического гриппа А / H1N1 / 09 в 206

странах и > 6 770 летальных исходов (летальность –

1,29 %) [4]. Но поскольку во многих странах подсчет

заболевших прекращен из�за невозможности про�

вести полноценный мониторинг всех случаев зара�

жения, число подтвержденных случаев заболевания

представляется значительно ниже реального.

22 мая 2009 г. пандемический грипп А / Н1N1 / 09

был зарегистрирован и в России. По состоянию на

2 ноября 2009 г. в РФ лабораторно были подтвержде�

ны 3 122 случая гриппа А / Н1N1 / 09. Помимо это�

го, зарегистрировано 19 летальных исходов, 14 из ко�

торых были верифицированы лабораторно [5].

У подавляющего большинства людей во всем ми�

ре при заражении гриппом А / Н1N1 / 09 развивает�

ся острое заболевание дыхательных путей. Инфек�

ция распространяется воздушно�капельным путем.

Инкубационный период длится 2–7 дней. В боль�

шинстве случаев (> 90 %) болезнь протекала без

осложнений, полное выздоровление наступало в те�

чение 1 нед. [6].

Однако в 30 % случаев фатального течения панде�

мического гриппа диагностируются вторичные бак�

териальные инфекции, основными возбудителями

которых являются Streptococcus pneumoniae и Staphy5

lococcus aureus, включая метициллинрезистентные

штаммы. Самыми распространенными причина�

ми смерти являются дыхательная недостаточность

и рефракторный к проводимым врачебным вмеша�

тельствам септический шок [7].

Приводим собственное наблюдение – случай

смерти больного К. 19 лет, находившегося на лече�

нии в отделении реанимации и интенсивной тера�

пии (ОРИТ) с 15.11.09 по 28.11.09. 

Пациент поступил с жалобами на редкий кашель с мокротой

темно�красного цвета, боль в правой половине грудной клетки,

усиливающуюся при кашле и глубоком вдохе, выраженную сла�

бость.

Анамнез заболевания: на фоне полного здоровья в период пе�

реезда из г. Ухты в Санкт�Петербург появились выше перечислен�

ные симптомы. Самостоятельно принимал жаропонижающие

средства без особого эффекта. Госпитализирован на 4�е сутки бо�

лезни (15.11.09).

При поступлении общее состояние больного было средней сте�

пени тяжести, температура тела – 36,0 °С, акроцианоз, число
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дыханий – 24 мин–1. При дыхании правая половина грудной клет�

ки отстает от левой. При перкуссии легких определяется притупле�

ние перкуторного звука над нижними отделами правого легкого,

там же при аускультации – резко ослабленное дыхание с мелкопу�

зырчатыми звучными влажными хрипами. Пульс – 95 мин–1, рит�

мичный. Тоны сердца глухие, ритмичные. Артериальное давле�

ние – 95 / 60 мм рт. ст. При рентгенографии органов грудной

клетки от 15.11.09 была обнаружена инфильтрация в средней

и нижней доле правого легкого (рис. 1а, 1б).

С диагнозом внебольничная вирусно�бактериальная билобар�

ная сливная пневмония средней и нижней долей правого легкого

тяжелого течения больной госпитализирован в ОРИТ. К исходу

1�х сут. с момента госпитализации состояние пациента резко

ухудшилось: возникло угнетение сознания до степени оглушения,

усугубилось расстройство гемодинамики и дыхания, в связи с чем

были выполнены интубация трахеи и перевод на искусственную

вентиляцию легких (ИВЛ).

В общем анализе крови при поступлении отмечалось наличие

агранулоцитоза (лейкоциты – 0,8 × 109 / л), палочкоядерного

сдвига формулы крови влево – до 48 %, лимфопении – до 10 %,

затем развились анемия (гемоглобин – 68 г / л; эритроциты –

2,0 × 1012 л), тромбоцитопения (тромбоциты – 15,0 × 1012 л), по�

вышение СОЭ – 58 мм / ч. На фоне лечения количество лейкоци�

тов увеличилось до 42,0 × 109 / л, а затем снизилось до 8,3 × 109 / л,

содержание палочкоядерных нейтрофилов уменьшилось до 6 %,

количество тромбоцитов возросло до 96,0 × 1012 / л.

В общем анализе мочи обнаруживались протеинурия (белок –

0,75–1,50 г / л), эритроциты – 50–250 в поле зрения; лейкоциты –

25 в поле зрения. В биохимическом анализе крови выявлено по�

вышение уровня аланинаминотранферазы (АЛТ) – 106 ед. / л, ас�

партатаминотранферазы (АСТ) – 580 ед / л, креатинфосфокиназы

(КФК) – 2 150 ед. / л, лактатдегидрогеназы (ЛДГ) – 3 200 ед. / л,

мочевины – 35,1 μмоль / л, креатинина – 387 мкмоль / л, калия –

7,2 ммоль / л, глюкозы – 8,6 ммоль / л, снижение общего белка –

53,7 г / л. В процессе терапии снизился уровень АЛТ до 34,1 ед. /

л, АСТ – 47,5 ед. / л, КФК – 609 ед. / л, ЛДГ – 1 330 ед. / л, моче�

вины – 28,1 ммоль / л, креатинина – 188,1 мкмоль / л, калия –

5,0 ммоль / л, глюкозы – 6,4 ммоль / л, увеличилось содержание

общего белка до 62,9 г / л.

Показатели кислотно�основного состояния и газового соста�

ва артериальной крови отражали прогрессирование дыхательной

недостаточности: снижение pH с 7,35 (16.11.09) до 7,2 (28.11.09);

уменьшение парциального напряжения кислорода в артериаль�

ной крови с 55 мм рт. ст. (16.11.09) до 30 мм рт. ст. (28.11.09); уве�

личение парциального напряжения углекислого газа с 45 мм рт. ст.

(16.11.09) до 70 мм рт. ст. (28.11.09).

Показатели коагулограммы в динамике свидетельствовали

о развитии синдрома диссеминированного внутрисосудистого

Рис. 1. Рентгенограмма грудной клетки больного К. 19 лет: а – прямая проекция; б – правая боковая проекция: инфильтрация в сред�

ней и нижней долях правого легкого; в – тотальная правосторонняя и субтотальная левосторонняя пневмония; г – 2�сторонний пнев�

могидроторакс

а б

в г
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свертывания (ДВС). Результаты коагулограммы от 27.11.09 были

следующими: активированное парциальное тромбопластиновое

время (АЧТВ) – 54,3 с, фибриноген – 3,37 г / л, протромбиновый

индекс (ПТИ) – 46,7 %, международное нормализованное отно�

шение (МНО) – 1,63, время свертывания крови – 11 мин 20 с,

длительность кровотечения – 2 мин 5 с. Показатели от 28.11.09

были такими: АЧТВ – 84,1 с, фибриноген – 1,03 г / л, ПТИ –

33,5 %, МНО – 2,08.

При иммуноферментном анализе сыворотки крови 25.11.09

был обнаружен титр антител к вирусам гриппа А (H1N1) S�OIV –

640. Согласно миелограмме от 16.11.09, костномозговой пунктат

гипоклеточный, представлены все ростки кроветворения на всех

стадиях созревания. В нейтрофильном ряду клеток наблюдается

дисцитогенез, присутствуют клетки с уродливыми формами ядер

со сниженным количеством специфических гранул в цитоплазме.

Анализ мокроты 19.11.09: S. aureus в титре 1,5 × 106 КОЕ / мл.

Бактериологическое исследование промывных вод из бронхов от

23.11.09: S. aureus в значительном количестве, Streptococcus viridans –

единичное количество.

В серии электрокардиограмм регистрировались: синусовая

тахикардия, нарушения процессов реполяризации миокарда в об�

ласти левого желудочка сердца и появление в динамике неполной

блокады правой ножки пучка Гиса. При эхокардиографии от

23.11.09 выявлялись: незначительная дилатация правого желудоч�

ка до 32 мм, утолщение митрального клапана сердца с митральной

регургитацией I степени, выраженное утолщение трикуспидаль�

ного клапана – возможно, за счет вегетаций с трикуспидальной

регургитацией I степени.

По данным ультразвукового исследования (УЗИ) органов

брюшной полости от 18.11.09, печень увеличена (правая доля – до

16,4 см, левая доля – 10,4 × 9,0 см), поджелудочная железа, селе�

зенка, почки без патологии, в правой плевральной полости обна�

руживается значительное количество жидкости, в полости малого

таза определяется небольшое количество свободной жидкости.

УЗИ органов брюшной полости от 26.11.09: печень увеличена за

счет обеих долей, структура однородная, повышенной эхогеннос�

ти; селезенка увеличена в размерах, в верхнем полюсе, на границе

с диафрагмой – участок сниженной эхогенности, без четких кон�

туров, без капсулы, неоднородный по структуре, размером

1,6–1,7 см (абсцесс селезенки?). В правой плевральной полости

после пункции обнаруживается до 150–200 мл жидкости, слева –

неоднородная по структуре жидкость (до 1 000 мл), в малом тазу –

умеренное количество жидкости. УЗИ от 27.11.09: со стороны

печени, поджелудочной железы, почек – без существенной дина�

мики; селезенка – 12,0 × 6,2 см, определяется очаг размером

1,9 × 1,7 см в диаметре, контуры более четкие; в левой плевраль�

ной полости лоцируется до 400 мл жидкости, в правой плевраль�

ной полости свободной жидкости нет.

По данным рентгенографии органов грудной клетки от

17.11.09 диагностирована тотальная правосторонняя и субтоталь�

ная левосторонняя пневмония (рис. 1в). По результатам от

26.11.09 обнаружен 2�сторонний пневмогидроторакс. После уда�

ления жидкости из плевральных полостей сохраняется инфильт�

рация легочной ткани в обоих легких, в обеих плевральных полос�

тях присутствует незначительное количество свободного газа

(рис. 1г).

Больному проводилось лечение: массивная антимикробная

терапия, карбапенемы (меронем по 1,0 внутривенно (в / в) каж�

дые 8 ч в сутки в течение 2 дней, затем дарипрекс по 250 мг в / в

каждые 8 ч в сут.) в комбинации с гликопептидами (ванкомицин

по 1,0 г в / в каждые 12 ч в сутки) и респираторными фторхиноло�

нами (авелокс по 400 мг в / в один раз в сутки); инфузионно�де�

зинтоксикационная терапия (физиологический раствор и 5%�

ный раствор глюкозы в / в в объеме из расчета 20 мл / кг в сут. под

контролем центрального венозного давления и диуреза); инот�

ропная терапия (допамин в дозе 5–10 мкг / кг / мин в / в), респи�

раторная терапия (кислородотерапия со средней скоростью пото�

ка кислорода от 5–7 л / мин до 10 л / мин в зависимости от уровня

оксигенации крови; ИВЛ в режиме принудительной вентиляции

легких с управлением по давлению (pressure control ventilation –

PCV) и установлением адекватного уровня положительного дав�

ления в конце выдоха (ПКДВ) 12–15 см водн. ст. под контролем

показателей газообмена и механики дыхания) и нутриитивная

(энтеральное питание) поддержка; протезирование почечной

функции (гемодиализ, ультрагемофильтрация); эндобронхиаль�

ное введение сурфактанта�БЛ по 6 мг / кг дважды в сутки в тече�

ние 3 дней; иммунокорригирующая и заместительная терапия

(антистафилокковая плазма, альбумин, препараты иммуноглобу�

линов, гепарин, гранулоцитарный колониестимулирущий фак�

тор, тромбомасса); симптоматическая терапия. Несмотря на про�

водимую интенсивную терапию, на 13�й день с момента

госпитализации (28.11.09) наступила смерть больного.

Таким образом, у молодого ранее здорового человека с очень

тяжелой формой гриппа А / H1N1 / 09 (по данным серологичес�

кого исследования от 25.11.09, титр антител – 640, также проведе�

но посмертное вирусологическое исследование методом полиме�

разной цепной реакции к РНК вируса гриппа А (Н1N1) S�OIV)

развилось быстро прогрессирующее поражение нижних отделов

респираторного тракта в виде вирусной пневмонии и острого рес�

пираторного дистресс�синдрома со стойкой гипоксемией. Затем

присоединились вторичные инфекционные осложнения: стафи�

лококковая пневмония (анализ мокроты от 19.11.09: S. aureus

в титре 1,5 × 106 Кое / мл; бактериологическое исследование про�

мывных вод из бронхов от 23.11.09: S. aureus в значительном ко�

личестве), сепсис (посмертно из крови выделены Pseudomonas

aeruginosa и Enterobacter gergoviae), септический шок, почечная

и полиорганная недостаточность, панкардит, гнойный энцефа�

лит, инфаркт селезенки, правой почки, панцитопения (анемия,

агранулоцитоз, тромбоцитопения), ДВС�синдром, полисерозит

(2�сторонний экссудативный плеврит, асцит, перикардит), реци�

дивирующий пневмоторакс.

По результатам аутопсии вынесено заключение: причиной

смерти больного К. 19 лет явилась 2�сторонняя вирусно�бактери�

альная пневмония (рис. 2, 3) вызванная гриппом типа А (Н1N1)

S�OIV. Заболевание осложнилось нозокомиальным синегнойным

сепсисом, протекавшим в форме септикопиемии, с развитием

Рис. 2. Легкое больного К. 19 лет: гнойно�фибринозно�гемор�

рагическая пневмония

Рис. 3. Микропрепарат легких больного К. 19 лет: очаги некроза

с перифокальными кровоизлияними и гнойной инфильтрацией;

окраска гематоксилином и эозином; 10 × 10
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острого полипозного эндокардита митрального клапана (рис. 4),

гнойного энцефалита (рис. 5), апостематозного нефрита, инфарк�

та селезенки (рис. 6), правой почки, генерализованного васкули�

та, что и явилось непосредственной причиной смерти больного.

Данный случай демонстрирует пример фатально�

го течения у ранее здорового молодого человека ви�

русно�бактериальной пневмонии с развитием вто�

ричной нозокомиальной инфекции в виде сепсиса

с мультиорганной недостаточностью, которая опре�

делила неблагоприятный исход. Пациент оставался

рефрактерным ко всем современным методам ин�

тенсивной терапии в условиях многопрофильного

специализированного лечебного учреждения.
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Рис. 4. Сердце больного К. 19 лет: полипозный эндокардит митраль�

ного клапана давностью около 1 нед.

Рис. 5. Головной мозг больного К. 19 лет: очаговые и субарахно�

идальные кровоизлияния, тромбоваскулит, кровоизлияния в ве�

ществе мозга, гнойный энцефалит, отек мозга

Рис. 6. Селезенка больного К. 19 лет: инфаркт селезенки


