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Цель. Проанализировать исходы ГЛПС у больных с тяжелой острой почечной недостаточностью (ОПН), 
потребовавшей применения гемодиализа.

Методы. Шестидесяти трем больным в связи с тяжелой острой почечной недостаточностью обуслов-
ленной ГЛПС, проводился гемодиализ. Дианоз ГЛПС был подтвержден методом непрямой иммунофлюо-
ресценции. Средний возраст больных составлял 32,1 ± 4,7 года. 55 (87,3%) пациентов были мужского пола. 
Длительность наблюдения после выписки из стационара составила от 1 до 7 лет.

Результаты. Умер 1 больной (1,6%). При выписке из отделения 19 (30,6%) больных, перенесших тя-
желую ОПН, имели артериальную гипертонию (і140 и 90 мм рт. ст.), у 4 (6,5%) наблюдалось увеличение 
концентрации креатинина в сыворотке крови (189–423 мкмоль/л). Наблюдение за этими больными в те-
чение 1–7 лет показало, что у всех сохранялась артериальная гипертония и концентрация сывороточного 
креатинина составляла от 165 до 685 мкмоль/л.

Заключение. Отдаленный прогноз у больных, перенесших ГЛПС, не всегда благоприятный, в частности 
возможно развитие хронической почечной недостаточности.

Aim. The aim of this study was to determinate the long-term renal prognosis of hemorrhagic fever with renal syn-
drome (HFRS) with severe acute renal failure (ARF) necessitating hemodialysis.

Methods. Sixty-three patients (55M, 8F, mean age 32,1 ± 4,7 years) had severe acute renal failure due to HFRS, and 
were treated with intermittent hemodialysis. The diagnosis of hantavirus infection was confirmed by detection of el-
evated antibody titers to Hantaviruses in serum by indirect immunofluorescence. Duration of long-term observation 
after illness was 1–7 years.

Results. The one (1,6%) patient was dead. 19 patients had arterial hypertension (і140 и 90 mmHg), and 4 (6,3%) had 
elevated serum creatinine concentration (189–423 µmol/l) at discharge from the hospital. 1–7 years after HFRS all the 
patients with elevated serum creatinine had decreased renal function (serum creatinine range 165–685 µmol/l) and 
had arterial hypertension.

Conclusion. The long-term renal prognosis after hemorrhagic fever with renal syndrome with severe acute renal 
failure is not uniformly well. The development of chronic renal failure is possible.

Введение

В 1993 году в Балтиморе (США) на наличие антител 
к хантавирусам были обследованы пациенты крупного 
неинфекционного госпиталя. У больных, в сыворотке 
крови которых были выявлены антитела к хантавирусу 
Seoul, обнаружена высокая частота артериальной ги-
пертензии и хронической почечной недостаточности 

(ХПН), обусловленной гипертензивным нефроскле-
розом [26]. Однако на основании этой работы сделать 
вывод о роли хантавирусной инфекции в развитии 
хронической патологии почек нельзя, так как больные 
никогда не имели клинических проявлений хантави-
русной инфекции.

В отличие от США, в России геморрагическая лихо-
радка с почечным синдромом (ГЛПС) широко распро-
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странена, и нарушение функционального состояния 
почек в отдаленном периоде после заболевания наблю-
дали многие авторы [13, 11]. При этом имеются противо-
речивые мнения о возможности развития хронической 
почечной недостаточности вследствие перенесенной 
ГЛПС. Целью настоящего исследования явился анализ 
исходов ГЛПС у больных с тяжелой острой почечной 
недостаточностью (ОПН), потребовавшей применения 
гемодиализа.

Материал и методы

В 1991–1995 годах в Пензенской области диагности-
ровано 879 случаев ГЛПС. Среди заболевших мужчин 
было 677, женщин – 202, средний возраст составил 
33 (от 4 до 72) года. Диагноз у всех больных был под-
твержден методом непрямой иммунофлюоресценции 
(диагностические наборы Института полиомиелита и 
вирусных энцефалитов, Москва). Шестидесяти трем 
(7,2%) больным в связи с тяжелой острой почечной 
недостаточностью проводился гемодиализ. Средний 
возраст (M ± SD) больных с тяжелой ОПН составлял 
32,1 ± 4,7 года. 55 (87,3%) пациентов были мужского 
пола. Продолжительность лихорадки составляла от 3 
до 11 дней. Длительность периода олигурии от 4 до 
13 дней. Только 5 больных при поступлении имели ар-
териальную гипотензию (систолическое артериальное 
давление ниже 90 мм рт. ст.), 4 из них для стабилизации 
гемодинамики вводили глюкокортикостероиды, одно-
му – вазопрессоры. У 54 (85,7%) больных до поступле-
ния в специализированное отделение для стимуляции 
диуреза применяли лазикс (не более 200 мг/сут).

Придерживались тактики раннего гемодиализа, т. 
е. начинали его до развития клиники тяжелой уремии. 
Олигурия при стабильной гемодинамике служила ос-
нованием для начала диализной терапии у больных с 
уровнем мочевины крови более 20 ммоль/л и креати-
нина сыворотки крови более 600 мкмоль/л. За редким 
исключением гемодиализ проводили ежедневно про-
должительностью 3–4 часа. Заместительную терапию 
прекращали при увеличении диуреза более 1 литра в 
сутки и отсутствии роста азотемии.

У 12 (20,7%) больных первый гемодиализ проводили 
в связи с гипергидратацией (отек легких). Гиперкалие-
мия явилась показанием к гемодиализу только в 2 слу-
чаях. Продолжительность наблюдения за больными 
после выписки из стационара составила от 1 до 7 лет.

Результаты

Умерли 3 из 879 больных, общая летальность со-
ставила 0,3%. Из 63 больных с тяжелой ОПН, которым 
проводился гемодиализ, умер 1(1,6%). Во всех случа-
ях с летальным исходом была поздняя диагностика 
заболевания. Течение ОПН осложнилось развитием 
пиелонефрита у 2 больных. При выписке из отделения 
19 (30,6%) больных, перенесших тяжелую ОПН, имели 
артериальную гипертонию (і140 и 90 мм рт. ст.), у 4 
(6,5%) наблюдалось увеличение концентрации креати-
нина в сыворотке крови (189–423 мкмоль/л). Наблю-
дение за этими больными в течение 1–7 лет показало, 
что у всех сохранялась артериальная гипертония, и 
концентрация сывороточного креатинина составляла 

от 165 до 685 мкмоль/л. У больных, течение ОПН у ко-
торых осложнилась пиелонефритом, был нормальный 
уровень креатинина сыворотки крови и нормальное 
артериальное давление.

Обращает внимание более высокий процент муж-
чин среди больных с тяжелой ОПН, которым потребо-
валось проведение гемодиализа (рис. 1). Все больные с 
ХПН были мужчины.

Обсуждение

У большинства больных ГЛПС развивается острая 
почечная недостаточность, при этом, в связи с корот-
ким периодом олигурии и относительно нетяжелым 
течением ОПН, большинство из них не нуждаются в 
проведении гемодиализа [13, 19]. Тяжесть течения и 
летальность при ГЛПС в значительной степени зависят 
от серотипа вируса [4]. Летальность при ГЛПС в Среднем 
Поволжье не превышает 1% [19].

Перед обсуждением возможности развития ХПН у 
перенесших ГЛПС следует отметить, что хроническая 
почечная недостаточность рассматривается как один из 
возможных исходов острой почечной недостаточности 
различной этиологии [22]. Наблюдение за 299 больны-
ми, перенесшими ОПН различной этиологии, показало, 
что 25 (15,7%) пациентов при выписке продолжали 
лечение гемодиализом, причем у 5 из них преморбид-
ного заболевания почек не было [36]. J.I. Kazi и соавт. 
(2003) выполнили биопсию почки 158 больным с ОПН 
и у 22,7% из них обнаружили признаки кортикального 
некроза, при котором полное восстановление функции 
почек проблематично [27].

Поражение почек при ГЛПС трактуется как острый 
интерстициальный нефрит [40]. При хантавирусной 
инфекции на Американском континенте – хантави-
русном легочном синдроме, наблюдается выраженное 
повышение проницаемости сосудов легких с развитием 
отека легких [24]. Вирусы, вызывающие геморраги-
ческую лихорадку с почечным синдромом (Hantaan, 
Seoul, Puumala, Dobrava/Belgrade) и хантавирусный 
легочный синдром (Sin Nombre, Black Creek Canal, New 
York, Bayou, Andes, Laguna Negra), относятся к одному 
роду hantaviruses [16], что дает основание предпола-
гать наличие общих черт в патогенезе хантавирусной 
инфекции. Вирус Saaremaa генетически и антигенно 

Рис. 1. Соотношение мужчин и женщин среди  
больных геморрагической лихорадкой с почечным  

синдромом (ГЛПС)
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близок к вирусу Dobrava [34], но клинически заболе-
вание напоминает инфекцию, вызванную вирусом 
Puumala [39].

Морфологическую основу ГЛПС составляет систем-
ное поражение сосудов микроциркуляторного русла с 
резким увеличением их проницаемости [3], вероятно, 
иммунокомплексного генеза [15]. Интересные данные 
представлены в работе А.Е. Родина (1993) [12], кото-
рый прямым методом (!) измерял интерстициальное 
давление в почечной паренхиме в олигоанурическом 
периоде ГЛПС и отметил значительное его повыше-
ние. Капсула почки малоподатлива, в таких условиях 
повышение сосудистой проницаемости приводит к 
повышению интерстициального давления, что небла-
гоприятно сказывается на функции почки. При ханта-
вирусном легочном синдроме повышение сосудистой 
проницаемости приводит к отеку легких [24]. Между 
тем и в Европе наблюдаются случаи хантавирусной 
инфекции, когда в клинической картине превалирует 
поражение легких [29].

Через 6 месяцев после перенесенной ГЛПС при 
биопсии почки (34 случая) выявляется интерстициаль-
ный склероз [1]. Развитие очагового нефросклероза у 
реконвалесцентов ГЛПС отмечено и другими авторами 
[7, 12]. Наблюдение за большой группой детей (n  = 106) 
показало, что через 2–4 года снижение концентраци-
онной способности почек наблюдалось у 52,5% пере-
несших легкую форму ГЛПС, у 60,0% – среднетяжелую 
и у 65,6% – тяжелую форму заболевания [6]. У взрослых 
через год после ГЛПС также достаточно часто (22,5%) 
выявляется гипостенурия [3].

В литературе имеются описания отдельных случаев 
развития хронической почечной недостаточности у пе-
ренесших ГЛПС [41, 23]. Хорошо известно ландшафтное 
районирование природных очагов ГЛПС в России [9]. 
В лесных районах Пензенской области заболеваемость 
ГЛПС в 5 раз выше, чем в степных, в этих же районах 
выше частота ХПН (по данным медицинской статисти-
ки) [36]. Вместе с тем следует отметить, что ряд авторов, 
которые изучали отдаленные последствия тяжелых 
форм ГЛПС в Дальневосточном регионе, не наблюдали 
исходов в ХПН [7, 3].

Г.С. Лобастова описывает развитие ХПН спустя 12 лет 
после ГЛПС, но объясняет это присоединением пиело-
нефрита [8]. В ряде работ отмечается высокая частота 
развития пиелонефрита при ГЛПС в периоде полиурии, 
достигающая 18,3%, с хронизацией процесса в 7,3% 
случаев [14, 3]. По нашим данным [18], пиелонефрит 
нечасто осложняет течение ГЛПС и врядли ему может 
принадлежать существенная роль в развитии ХПН у 
перенесших ГЛПС. В целом среди причин ХПН пиело-
нефрит занимает скромное место [38].

У реконвалесцентов ГЛПС наблюдается снижение 
почечного функционального резерва, что свидетель-
ствует о гиперфильтрации, обусловленной внутри-
клубочковой гипертензией, которая является важным 
фактором прогрессирования нефропатии [11, 2]. Поми-
мо гемодинамического фактора в прогрессировании 
нефропатии важное значение придается дислипидемии 
[21], протеинурии [5] и ряду других факторов.

Нельзя исключить, что нефросклероз, вследствие 
перенесенной ГЛПС, способствует развитию артериаль-
ной гипертонии [2], которая в конце концов приводит 

к гипертензивному нефросклерозу. Повышенную ча-
стоту артериальной гипертонии у реконвалесцентов 
ГЛПС отмечают многие авторы. Наиболее значимым 
является проспективное исследование, выполненное 
в Финляндии, в котором установлено, что спустя 3–7 
лет у лиц, перенесших эпидемическую нефропатию 
(легкая форма ГЛПС, вызванная вирусом Puumala), 
наблюдается более высокий уровень артериального 
давления по сравнению с сопоставимой по возрасту и 
полу контрольной группой, кроме того, у них увеличена 
экскреция белка с мочой [30].

Таким образом, независимо от морфологических 
особенностей поражения почек при ГЛПС, наличие у 
реконвалесцентов артериальной гипертонии, проте-
инурии делает их угрожаемым контингентом в плане 
развития ХПН.

Следует иметь в виду и другой возможный путь 
развития ХПН. В 1999 году на конгрессе ERA-EDTA 
J. Mustonen и соавт., доложили о 4 больных с мезан-
гио-капиллярным гломерулонефритом и 1 пациенте 
с мембранозным гломерулонефритом, которые раз-
вились в рамках хантавирусной инфекции (вирус 
Puumala), причем одному пациенту в связи с ХПН было 
начато лечение гемодиализом. Авторы считают, что 
хантавирусная инфекция является одним из этиологи-
ческих факторов гломерулонефрита [33].

S. Susa и Lj. Susa (2000) представили анализ биопсий 
почки у 128 больных ГЛПС. При использовании све-
товой, иммунофлюоресцентной и электронной ми-
кроскопии диагностированы различные формы гло-
мерулопатии. По мнению авторов, морфологическим 
субстратом почечной патологии при ГЛПС является 
гломерулонефрит с вторичным тубулоинтерстициаль-
ным компонентом [37]. Безусловно, это смелое утверж-
дение нуждается в подтверждении со стороны других 
исследователей, хотя мы также отмечали выраженную 
мезангиальную пролиферацию и наличие иммунных 
комплексов в клубочках у больной, умершей от ГЛПС, 
причем изменения в клубочках были выражены в боль-
шей степени, чем в интерстиции [17]. Если в рамках хан-
тавирусной инфекции развивается гломерулонефрит, 
то вероятность исхода в ХПН весьма высока.

Однако большинство авторов не разделяют точку 
зрения о преобладании гломерулярной патологии 
у больных ГЛПС. Депозиты иммунных комплексов в 
почках при иммунофлюоресцентном исследовании 
хотя и наблюдаются, но число их не столь значительно, 
как при типичных иммунокомплексных заболеваниях 
[35]. Интересно, что, сама по себе гематурия при гломе-
рулопатии (IgA-нефропатия) может вызывать острый 
канальцевый некроз [25].

Ряд авторов, наблюдая у больных ГЛПС длительную 
(до 50 дней) азотемию, предлагают выделять затяжной 
вариант течения геморрагической лихорадки с почеч-
ным синдромом, при этом объясняют такое течение 
заболевания персистированием хантавируса в орга-
низме человека [10]. Между тем, нефрологам известно 
медленное восстановление функции почек при ОПН 
неинфекционной этиологии.

На функциональное состояние почек может по-
влиять характер проводимой терапии. Так, R.L. Mehta и 
соавт. (2002), проведя ретроспективный анализ исходов 
ОПН различной этиологии, установили, что примене-
ние диуретиков ассоциировано с медленным восста-
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новлением функции почек [32]. Попытки стимуляции 
диуреза небольшими дозами Лазикса предпринимались 
у большинства больных до поступления в специализи-
рованое отделение.

Кортикостероиды оказывают положительный 
эффект при остром интерстициальном нефрите, но 
проспективных контролируемых исследований, под-
тверждающих их эффективность, нет [28]. Представ-
ленные в настоящей работе больные кортикостероиды 
не получали, за исключением кратковременного ис-
пользования при коллаптоидных состояниях. Больные, 
у которых сформировалась ХПН, нефротоксичные 
антибиотики не получали.

Таким образом, отдаленный прогноз у больных, 
перенесших ГЛПС, не всегда благоприятный, в част-
ности возможно развитие хронической почечной не-
достаточности. Это свидетельствует о необходимости 
диспансеризации больных, перенесших ГЛПС.
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