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Цель работы – изучить клиническое состояние легких и сердца у больных геморрагической лихорадкой с почечным 

синдромом (ГЛПС) и сопоставить с данными патоморфологических исследований умерших от ГЛПС. 
Материал и методы. Проведены клиническое обследование 220 больных ГЛПС (физикальные, лабораторные, сероло-

гические методы, пульсоксиметрия, электрокардиография, рентгенография органов грудной клетки), определение тропо-
нина I у 24 пациентов в динамике и анализ 19 патологоанатомических заключений об умерших от ГЛПС.  

Результаты. Выявлены основные клинико-диагностические и патоморфологические характеристики поражения лег-
ких и сердца при ГЛПС в зависимости от формы заболевания: кашель, одышка, легочная инфильтрация, плевральный вы-
пот, острый респираторный дистресс-синдром, интерстициальный и альвеолярный отеки, дистелектазы паренхимы легких, 
гиалиновые мембраны в просвете альвеол; признаки перегрузки правых отделов сердца, нарушения реполяризации на ЭКГ, 
в единичных случаях – повышение тропонина I, зернистая дистрофия кардиомиоцитов, мелкие очаги некроза миокарда, 
миокардит. 

Заключение. В результате исследования установлена зависимость поражения легких и сердца от формы заболевания, 
их клиническая и морфологическая характеристика.  

Ключевые слова: геморрагическая лихорадка с почечным синдромом, респираторный синдром, миокардит. 
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CLINICAL AND MORPHOLOGICAL PARALLELS OF INTERNAL ORGANS 
DAMAGE IN HEMORRHAGIC FEVER WITH RENAL SYNDROME 

 
The aim of the work is to study the clinical state of the lungs and heart in patients with hemorrhagic fever with renal syndrome 

(HFRS) and to compare it with the data of pathomorphological studies of those who died from HFRS. 
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Material and methods. The study involved clinical examination of 220 patients with HFRS (physical, laboratory, serological 
methods, pulse oximetry, electrocardiography, chest x-ray), determination of troponin I in 24 patients in dynamics and analysis of 
19 pathological conclusions of those who died from HFRS. 

Results. The main clinical and diagnostic and pathomorphological characteristics of lung and heart lesions in HFRS depending 
on the form of the disease were revealed: cough, shortness of breath, pulmonary infiltration, pleural effusion, acute respiratory dis-
tress syndrome, interstitial and alveolar edema, dystelectases of the lung parenchyma, hyaline membranes in the lumen of the alveo-
li; signs of overload of the right heart, violations of repolarization on ECG, in isolated cases - increase in troponin I, granular dys-
trophy of cardiomyocytes, small foci of myocardial necrosis, myocarditis. 

Conclusion. The study established the dependence of lung and heart lesions on the form of the disease, their clinical and mor-
phological characteristics. 

Key words: hemorrhagic fever with renal syndrome, respiratory syndrome, myocarditis. 
 
Геморрагическая лихорадка с почеч-

ным синдромом (ГЛПС) –известное в Рес-
публике Башкортостан острое инфекционное 
заболевание, основным возбудителем кото-
рого является хантавирус Пуумала. Наиболее 
яркий синдром – почечный – хорошо изучен 
и описан в медицинской литературе. Нельзя 
не отметить огромный вклад ученых нашей 
республики в изучение данного вопроса 
[1,2]. Вместе с тем в начале 21-го века, по 
мере накопления клинических наблюдений в 
научной литературе стали появляться публи-
кации о поражении других внутренних орга-
нов при ГЛПС, вызванной хантавирусами, 
распространенными в Европе (Пуумала и 
Добрава), в том числе и европейской части 
России [3,4]. В ряде работ представлены от-
дельные результаты по изучению легких и 
сердца у пациентов с ГЛПС [5-7].  

Цель – изучить клиническое состояние 
легких и сердца у больных ГЛПС и сопоста-
вить их с данными патоморфологических ис-
следований умерших от ГЛПС. 

Материал и методы 
Проведено проспективное динамическое 

обследование 220 пациентов с диагнозом ГЛПС 
(мужчин – 180/81,8%, женщин – 40/18,2%). 
Критериями включения являлись: подтвер-
жденный серологическими исследованиями 
диагноз ГЛПС; возраст пациентов от 18 до 55 
лет; информированное согласие пациента на 
участие в исследовании. Критерии исключения: 
наличие в анамнезе и по данным анализа меди-
цинской документации хронических заболева-
ний органов дыхания, сердечно-сосудистой си-
стемы, почек и мочевыводящих путей. В соот-
ветствии с формой заболевания все пациенты 
были разделены на группы (табл. 1).  

 
Таблица 1 

Характеристика групп по возрасту и полу 

Показатели 
Группы Статистические 

критерии 1-я (n=52) 
легкая форма 

2-я (n=112)  
среднетяжелая форма 

3-я (n=56)  
тяжелая форма 

контрольная 
группа (n=30) 

Возраст, лет (М±σ) 31,27±10,20 35,02±14,38 36,86±14,36 31,96±10,8 F=2,079; р=0,104 
Мужчины абс.(%) 
 
Женщины абс.(%) 

39 (75) 
 

13 (25) 

94 (83,9) 
 

18 (16,1) 

47 (83,9) 
 

9 (16,1) 

22 (73,3) 
 

8 (26,7) 
χ2=3,266; р=0,477 

 
 

Анализ клинической симптоматики в 
обследованных группах выявил, что у до-
вольно большого числа пациентов, особенно 
при среднетяжелой форме заболевания (52 
человека), уже при поступлении имелись 
клинико-рентгенологические признаки по-
ражения легких. В связи с тем, что пораже-
ние легких не относится к типичным прояв-
лениям ГЛПС, для изучения клинических 
особенностей течения заболевания пациенты 
2-й группы были разделены на две подгруп-
пы: во 2а подгруппу включено 60 больных со 
среднетяжелой формой ГЛПС без рентгено-
логических признаков патологии легких при 
поступлении; во 2б подгруппу включено 52 
пациента со среднетяжелой формой ГЛПС, 
имевших при поступлении рентгенологиче-
ские признаки острой патологии легких. Ста-
тистический анализ показал, что группы и 
подгруппы пациентов сопоставимы между 

собой по гендерным и возрастным характе-
ристикам. 

Всем больным было проведено клиниче-
ское обследование, которое включало фи-
зикальные методы, лабораторные методы 
(биохимические, серологические), электрокар-
диографию (ЭКГ), рентгенографию органов 
грудной клетки, УЗИ почек; определение сату-
рации кислорода (SpO2) c помощью пальцевой 
пульсоксиметрии. Количественное определе-
ние концентрации кардиоспецифического тро-
понина I в сыворотке крови в динамике прове-
дено у 24 пациентов (12 – со среднетяжелой и 
12 – с тяжелой формой ГЛПС), имевших де-
прессию сегмента ST (ЭКГ) и/или отрицатель-
ные зубцы Т, выявленные с помощью метода 
твердофазного ИФА (ЗАО «Вектор-Бест», Рос-
сия). Проанализировано 19 патологоанатоми-
ческих заключений умерших от ГЛПС в г. Уфе 
(за 2004-2010 гг.). Статистический анализ про-
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водился согласно методикам, применяемым в 
медико-биологической статистике: методы па-
раметрической статистики (критерий Стью-
дента, среднее арифметическое (М), среднее 
квадратическое отклонение (σ)) при нормаль-
ном распределении признака и непараметриче-
ской статистике (критерий Манна–Уитни, кор-
реляционный анализ по Спирмену, медиана 
(Ме), первый и третий квартили (Q1; Q3)) при 
распределении признака, отличающегося от 
нормального. При сравнении качественных 

признаков в независимых группах использова-
ли критерий χ2 и точный критерий Фишера. 
Межгрупповые различия считали статистиче-
ски значимыми при р<0,05, статистически вы-
сокозначимыми при р<0,01. Вычисления и 
анализ выполнялись с использованием про-
граммы STATISTICA StatSoft 6.0. 

Результаты и обсуждение 
Основные клинические симптомы по-

ражения легких у больных ГЛПС представле-
ны в табл. 2.  

 
Таблица 2 

Клинические симптомы поражения органов дыхания у больных ГЛПС 

Симптомы 

Группы 
Всего (n=220) 1-я (n=52)  

легкая форма 
2-я (n=112) 

 среднетяжелая форма 
3-я (n=56) 

тяжелая форма 
абс. % абс. % абс. % абс. % 

Кашель 5 9,6 58 51,8 19 33,9 83 37,7 
 χ2 = 24,94; р<0,001 χ2 = 4,10; р=0,043  χ2 = 27,37; р<0,001 

Одышка - - 23 20,5 21 37,5 44 20,0 
χ2 = 4,72; р=0,030 

Дыхание: жесткое 4 7,7 27 24,1 11 19,6 42 19,1 
χ2 = 13,30; р=0,001 

ослабленное везикулярное 2 3,8 44 34,8 27 48,2 66 30 
χ2 = 27,77; р<0,001 

Хрипы: сухие  - - 17 15,2 5 8,9 22 10 
χ2 = 0,791; р=0,374 

крепитация - - 41 36,6 23 41,1 64 29,1 
χ2 = 0,155; р=0,694 

 
Частота развития зависела от формы за-

болевания: у пациентов со среднетяжелой 
формой преобладал кашель (χ2=4,10; р=0,043), 
а при тяжелой форме заболевания чаще 
наблюдалась одышка (χ2=4,72; р=0,030). У 2-х 
пациентов с тяжелой формой ГЛПС на фоне 
ДВС-синдрома наблюдалось кровохарканье. 
При аускультации легких у пациентов со 
среднетяжелой формой ГЛПС чаще констати-
рованы жесткое дыхание (24,1%) и сухие 
хрипы (15,2%), а при тяжелой форме ГЛПС – 
ослабление везикулярного дыхания (48,2%) и 
крепитация (41,1%). У 3-х (5,4%) пациентов с 
тяжелой формой ГЛПС наблюдалась клиника 
отека легких на фоне относительно стабиль-
ных показателей гемодинамики. Данные кли-
нического обследования свидетельствовали о 
поражении органов дыхания при ГЛПС уже в 
доолигоурическом периоде: при среднетяже-
лой форме по типу интерстициальной пнев-
монии, при тяжелой форме по типу начальной 
стадии острого респираторного дистресс- 
синдрома (ОРДС). 

Рентгенологическое исследование орга-
нов грудной клетки выявило три основных 
синдрома: усиление легочного рисунка (у 
30% больных легкой и среднетяжелой форма-
ми ГЛПС даже при отсутствии клинических 
проявлений); инфильтрация легочной ткани (у 
пациентов со среднетяжелой формой ГЛПС с 
клиническими признаками поражения легких) 

и скопление жидкости в плевральной полости 
(у 26,8% больных при тяжелой форме ГЛПС). 

При оценке SрO2 и частоты дыхания 
(ЧД) у больных ГЛПС в зависимости от фор-
мы и периода заболевания полученные нами 
результаты демонстрировали развитие гипо-
ксемии в начальном и олигурическом перио-
дах при среднетяжелой и тяжелой формах за-
болевания, т.е. данный метод может приме-
няться у пациентов с ГЛПС для ранней диа-
гностики дыхательной недостаточности. Вме-
сте с тем насыщение крови кислородом в 
определенной степени зависит от состояния 
гемодинамики. Проведенный нами корреля-
ционный анализ между уровнем систоличе-
ского АД и сатурацией кислорода выявил 
прямую связь средней силы (r=0,651;p=0,001) 
между указанными параметрами в начальном 
периоде тяжелой формы ГЛПС, когда АД ха-
рактеризовалось гипотензией. В связи с этим 
для объективной оценки дыхательной недо-
статочности показатель сатурации кислорода 
должен быть определен на фоне относительно 
стабильной гемодинамики.  

Результаты анализа патологоанатомиче-
ских заключений: макроскопически слизистая 
трахеобронхиального дерева серо-красная с 
точечными, в 26,3% случаев – с множествен-
ными кровоизлияниями, в просвете – слизь в 
небольшом количестве. Легкие тестообразной 
консистенции, темно-красные с участками 
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кровоизлияний. В плевральных полостях в 5 
(26,3%) случаях отмечено от 200 до 500 мл 
прозрачной желтоватой жидкости, в 2-х 
(10,5%) случаях – геморрагической жидкости. 
Гистологически в легких у умерших от ГЛПС 
во всех случаях отмечаются парез, стаз и пол-
нокровие сосудов микроциркуляторного русла, 
в 11 (57,9%) случаях – интерстициальный и 
альвеолярный отеки, в 6 (31,6%) – дистелекта-
зы паренхимы легких, в 10 (52,6%) – лимфоид-
ная инфильтрация межальвеолярных перего-
родок, в 6 (31,6%) – гиалиновые мембраны в 
просвете альвеол, в 2 (10,5%) – серозно-
десквамативная пневмония; субплевральные 
кровоизлияния – в 7 (36,8%) случаях; в брон-
хах – дистрофия и десквамация бронхиального 
эпителия. Такие изменения в легких, как ин-
терстициальный и альвеолярный отеки, дисте-
лектазы, «гиалиновые мембраны», являются 
морфологической основой острого респира-
торного дистресс-синдрома (ОРДС).  

Выявленные изменения респираторной 
системы у больных ГЛПС, на наш взгляд, 
обусловлены не этиологическими факторами 
(у всех пациентов подтвержден серотип Пуу-
мала), а характерными для данного заболева-
ния эпидемиологическими (в 80% случаев – 
воздушно-пылевой путь заражения) и патоге-
нетическими (повышение сосудистой прони-
цаемости, ДВС-синдром) механизмами [8]. 
Исходя из вышеизложенного, поражение лег-
ких является не «атипичной» формой болезни, 
а респираторным синдромом при ГЛПС.  

В хронологическом аспекте изучения 
ГЛПС поражение сердца, преимущественно 
правых его отделов, было описано в литера-
туре раньше, чем патология легких. В нашем 
исследовании мы впервые обратили внимание 
на взаимосвязь изменений сердца и легких. 
ЭКГ-признаки перегрузки правых отделов 
сердца достоверно чаще отмечены у больных, 
на рентгенограммах ОГК, на которых реги-
стрировались изменения легочной ткани 
(χ2=9,09;р=0,0026) и, очевидно, являются 
следствием легочной гипертензии. При сред-
нетяжелой и тяжелой формах ГЛПС наблюда-
лись изменения конечной части желудочково-
го комплекса: депрессия сегмента ST, сниже-
ние амплитуды или формирование отрица-
тельного/двухфазного зубца Т. Данные ЭКГ-
изменения чаще регистрировались у пациен-
тов с уровнем калия менее 3,5 ммоль/л 
(р=0,038). Только у 4-х (7,1%) пациентов при 
тяжелой форме ГЛПС отмечены ЭКГ-
признаки гиперкалиемии. У одного (0,9%) 
пациента со среднетяжелой и у 2-х (3,6%) па-
циентов с тяжелой формами ГЛПС в олигури-

ческом периоде наблюдались глубокие отри-
цательные зубцы Т при нормальном содержа-
нии сывороточного калия. Незначительное 
повышение тропонина I, сочетающееся с 
нарушениями реполяризации, наблюдалось у 
одного пациента со среднетяжелой и у одного 
пациента с тяжелой формой ГЛПС в противо-
вес данным ряда авторов [9]. Отсутствие ти-
пичного ангинозного синдрома, зон наруше-
ния локальной сократимости по данным 
ЭхоКГ и положительная динамика ЭКГ на 
фоне общей динамики заболевания позволили 
считать, что изменения уровня тропонина I 
обусловлены развитием миокардита.  

Морфологические изменения в сердеч-
ной мышце характеризуются дряблостью 
миокарда. На разрезе миокард имеет коричне-
вый («глинистый») цвет с участками кровоиз-
лияний различных размеров. У 4(21%) умер-
ших очаги кровоизлияний были довольно 
крупными – от 0,7 до 4 см. Множественные 
очаги кровоизлияния определяются во всех 
оболочках сердца практически у каждого 
умершего (89,5%). В полости перикарда обна-
ружено от 20 до 100 мл прозрачной желтова-
той жидкости. Толщина миокарда левого же-
лудочка (ТМЛЖ) колебалась от 1,0 до 1,8 см, 
составив в среднем 1,48±0,25 см; ТМЛЖ бо-
лее 1,5 см отмечена у умерших старше 50 лет. 
Толщина миокарда правого желудочка коле-
балась от 0,2 до 0,6 см, составив в среднем 
(0,41±0,10 см). При гистологическом исследо-
вании определяются: полнокровие и стаз в 
сосудах микроциркуляторного русла, стенки 
интрамуральных артерий утолщены, разрых-
лены, эндотелий набухший; отек интерстиция 
(78,9%), выраженная зернистая дистрофия 
кардиомиоцитов (89,4%), в одном (5,3%) слу-
чае описан небольшой участок некроза кар-
диомиоцитов. Анализ патоморфологической 
картины сердца у погибших от ГЛПС наряду 
с литературными данными показывает, что 
при ГЛПС возможен некроз кардиомиоцитов, 
но мелкие очаги зон некроза свидетельствуют 
о неишемической природе поражений [10]. 
Отек интерстиция и выраженная зернистая 
дистрофия кардиомиоцитов характеризуют 
активную фазу миокардита. 

Таким образом, при ГЛПС симптомы 
поражения легких и, соответственно, дыха-
тельной недостаточности зависят от тяжести 
заболевания. Клиническими признаками яв-
ляются острое начало, одышка, крепитация, 
рентгенологические признаки альвеолярной 
инфильтрации. При тяжелой форме заболева-
ния развитие острого респираторного дис-
тресс-синдрома (ОРДС) является проявлени-
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ем полиорганной недостаточности, нередко 
приводящей к летальному исходу. В этой свя-
зи весьма прогрессивно мнение J. Rasmuson et 
al. (2011) о том, что пора пересмотреть пара-
дигмы о хантавирусной инфекции, так как 
развитие хантавирусного пульмонального 
синдрома возможно и при европейском вари-
анте ГЛПС – Пуумала-инфекции [11]. Пора-
жение легких и развитие легочной гипертен-
зии ведут к перегрузке правых отделов сердца 
с появлением соответствующих изменений на 
ЭКГ и ЭхоКГ. Клинические, лабораторные и 
патоморфологические характеристики под-
тверждают возможность развития миокардита 
у больных ГЛПС.  

Выводы 
1. Поражение легких при ГЛПС, вызванной 
вирусом серотипа Пуумала, патогенетически 
обусловлено повышением проницаемости ле-
гочных капилляров, что ведет к развитию ин-
терстициальной пневмонии при среднетяже-
лой форме и острого респираторного дис-
тресс-синдрома при тяжелой форме ГЛПС, 
усугубляющего течение заболевания. 
2. Клинико-морфологические изменения при 
поражении сердца наиболее выражены в оли-
гурическом периоде при среднетяжелой и тя-
желой формах ГЛПС и обусловлены пере-
грузкой правых отделов сердца, электролит-
ными нарушениями и развитием миокардита.  
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Г.Р. Латыпова, Д.Х. Хунафина,  
Д.А. Валишин, Г.М. Хасанова, Г.А. Галиева 

ГОМОЦИСТЕИН КАК МАРКЕР ОСТРОГО ПОВРЕЖДЕНИЯ ПОЧЕК  
И ЭНДОТЕЛИЯ У БОЛЬНЫХ ГЕМОРРАГИЧЕСКОЙ ЛИХОРАДКОЙ  

С ПОЧЕЧНЫМ СИНДРОМОМ 
ФГБОУ ВО «Башкирский государственный медицинский университет»  

Минздрава России, г. Уфа 
 
Цель работы – определить содержание гомоцистеина в крови у больных геморрагической лихорадкой с почечным 

синдромом (ГЛПС) различной степени тяжести в динамике болезни для оценки необходимости гомоцистеинкорригирую-
щего лечения. 

Материал и методы. Под нашим наблюдением находились 93 пациента мужского пола с различными формами тяже-
сти ГЛПС (возрастной диапазон 18-50 лет). Для коррекции уровня гомоцистеина в крови применяли витаминный препарат 
«Ангиовит®».  

Результаты. Выявлено, что при ГЛПС различной степени тяжести (среднетяжелая, тяжелая и тяжелая с осложнениями) 
уровень гомоцистеина статистически значимо повышается по сравнению с контрольной группой. Пик концентрации гомоци-
стеина отмечался в олигоурический период. Установлены сильные корреляционные связи между гомоцистеином и тромбомо-
дулином, гомоцистеином и цистатином C. Гомоцистеинкорригирующая терапия способствует снижению уровня гомоцистеина 
в крови и оказывает положительное воздействие на состояние пациентов с ГЛПС, укорачивая время олигоурии. 

Заключение. Выявлено повышение уровня гомоцистеина в крови больных ГЛПС, зависящее от тяжести и периода бо-
лезни. Установлена прогностическая значимость гомоцистеина как раннего маркера эндотелиальной дисфункции и острого 
повреждения почек при ГЛПС. Применение при ГЛПС препарата «Ангиовит®» в сочетании со стандартной терапией поз-
воляет снизить продолжительность и степень олигоурии.  

Ключевые слова: геморрагическая лихорадка с почечным синдромом, гомоцистеин, витаминотерапия. 
 

G.R. Latypova, D.Kh. Khunafina,  
D.A. Valishin, G.M. Khasanova, G.A. Galieva 

HOMOCYSTEINE AS A MARKER OF ACUTE KIDNEY INJURY  
AND ENDOTHELIAL DISFUNCTION IN PATIENTS WITH HEMORRHAGIC 

FEVER WITH RENAL SYNDROME 
 
The purpose of the work is to determine the changes of homocysteine blood level in patients with HFRS of varying severity in 

the dynamics of the disease in order to evaluate the necessity of homocysteine correcting treatment.  
Material and methods. 93 male patients with HFRS of various severity (aged 18-50) were observed. To reduce the blood level 

of homocysteine, the composition of vitamins «Angiovit®» was used. 
Results. The study showed that in HFRS of various severity (moderate, severe and severe with complications) the blood homo-

cysteine level significantly increased with the peak observed in oliguric period. The strong correlations between blood levels of ho-
mocysteine and thrombomodulin, homocysteine and cystatin C were found. The used vitamin composition reduced the level of ho-
mocysteine in the blood and duration of oliguria. 

Conclusion. Increased homocysteine level in patients with HFRS, depending on the severity and period of the disease, was re-
vealed. The prognostic significance of homocysteine as an early marker of endothelial dysfunction and acute kidney injury in HFRS 
was established. The use of vitamin composition «Angiovit®» in combination with standard therapy for HFRS can reduce the dura-
tion and degree of oliguria. 

Key words: hemorrhagic fever with renal syndrome (HFRS), homocysteine, vitamin therapy. 
 
Геморрагическая лихорадка с почечным 

синдромом (ГЛПС) – это природно-очаговая 
инфекция, преобладающая в Российской Фе-
дерации, где самый обширный очаг данного 
заболевания располагается на территории 
Республики Башкортостан [1,6]. Имеется не-
сколько исследований, в которых отражена 
патогенетическая роль различных медиаторов 
эндотелиальной дисфункции и острого по-
вреждения почек (ОПП) при ГЛПС, среди ко-
торых большой интерес представляет гомоци-

стеин [3,5]. Гомоцистеин – это аминокислота, 
вырабатываемая в организме из метионина. В 
норме он расщепляется на цистеин и глюта-
тион при участии витаминов В6, В12 и фоли-
евой кислоты, при недостатке последних воз-
никает гипергомоцистеинемия [8,6]. В почках 
реабсорбируется и подвергается превраще-
нию по путям трансульфирования и ремети-
лирования в системе канальцев более 99,5% 
данной аминокислоты, поэтому любое нару-
шение функционирования почек ведет к 


