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Геморрагическая лихорадка с почечным 
синдромом (ГЛПС) на протяжении многих 
лет представляет собой значительную проблему 
для здравоохранения многих стран Евразии 
из-за возникновения эпидемических вспышек, 
поражения лиц молодого и среднего возраста, 
тяжелого клинического течения с опасными 
для жизни осложнениями. По предложению  
М.П. Чумакова термин «геморрагическая лихо-
радка с почечным синдромом» был рекомендо-
ван ВОЗ в 1983 г. для обозначения всех этиологи-
чески и клинически сходных заболеваний с тем, 
чтобы устранить употребление многочисленных 
синонимов этой нозологической формы (гемор-
рагический нефрозо-нефрит, эпидемическая, 
корейская, тульская, ярославская, уральская ге-
моррагические лихорадки, скандинавская эпи-
демическая нефропатия) [6, 12]. В МКБ-10 ГЛПС 
номинирована символами А98.5+N08.8.

Впервые вирус ГЛПС был выделен в 1976 г. 
южнокорейскими учеными H.W. Lee, P.W. Lee 
в криостатных срезах легочной ткани полевых 
мышей и назван «Хантаан» по названию реки, в 
районе которой были отловлены мыши. К насто-
ящему времени род хантавирусов включает око-
ло 30 генетически и/или серологически разли-
чающихся серотипов. Распространение их носит 
повсеместный характер. Россия занимает второе 
место в мире после Китая по заболеваемости 
ГЛПС. На территории Российской Федерации 
патогенными для человека признаны хантави-
русы Хантаан, Пуумала, Сеул, Добрава/Белград 
и Амур. На Дальнем Востоке циркулируют серо-
типы Хантаан, Сеул и Амур, на европейской тер-
ритории подавляющее количество случаев ГЛПС 

обусловлено серотипом Пуумала и около 5% слу-
чаев — серотипом Добрава/Белград [13]. 

Клиническая картина ГЛПС вне зависимос-
ти от серотипа хантавируса и региона характери-
зуется рядом стереотипных проявлений: острое 
начало, лихорадка, общетоксические явления, 
синдром ДВС, поражение почек с развитием ост-
рой почечной недостаточности (ОПН) [10, 12, 15, 
25, 26]. Классический вариант ГЛПС отличается 
цикличностью клинических проявлений. Тради-
ционно различают несколько периодов болезни: 

1) инкубационный (варьирует от 1 до 5 не-
дель, чаще 2-3 недели); 2) лихорадочный (на-
чальный, 1–5-й день болезни); 3) олигоануриче-
ский (с 5 по 10-й дни болезни); 4) полиурический 
(с 10 по 21-й день болезни, в среднем 6–14 дней); 
5) период реконвалесценции.

 H.W. Lee (1989), по данным более 30 авто-
ров, представил анализ клинической картины 
ГЛПС, ассоциированной с разными серотипами 
хантавируса — Hantaan в Корее и Китае, Seoul в 
Корее и Японии, Puumala в Финляндии. Было 
показано, что с одинаковой частотой у больных 
ГЛПС, вызванной разными серотипами ханта-
вируса, встречаются лихорадка (99–100%), боли в 
поясничной области (Hantaan-, Seoul-, Puumala- 
инфекции) — соответственно у 95%, 90%, 82%, 
тромбоцитопения — у 78%, 70%, 80%, протеину-
рия — у 96%, 94% , 100%, микрогематурия — у 
85%,73%, 74% [12].

При сравнительном изучении клинической 
характеристики ГЛПС, ассоциированной с ви-
русом Puumala в Европе и вирусом Hantaan в 
Азии, при всей схожести основного симптомо-
комплекса выявлен ряд особенностей. Резуль-
таты этих наблюдений позволяют считать ви-
рус Hantaan более вирулентным, вызывающим 
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чаще тяжелые и осложненные формы инфек-
ции. Оценивая симптоматику тяжелых форм 
Hantaan-инфекции, S.G. Kim (2004) отмечает ча-
стоту острого респираторного дистресс-синдрома  
(у 4%), синдрома ДВС (у 30%), выраженные пече-
ночные дисфункции (у 9%). Клиническое тече-
ние Amur-инфекции идентично классическому 
варианту болезни [12]. Клиническим особенно-
стям ГЛПС, ассоциированной с вирусом Seoul, 
посвящены немногочисленные работы, в кото-
рых описаны более легкие проявления, доброка-
чественное течение. Авторами показано, что для 
этой инфекции характерны отсутствие циклич-
ности инфекционного процесса у большинства 
больных, сочетание почечной и печеночной сим-
птоматики, благоприятный исход [3].

Многообразие клинических проявлений 
при ГЛПС нередко затрудняет своевременную 
диагностику. В связи с этим весьма актуальны 
изучение и описание не только основных син-
дромов (почечного, синдрома ДВС), но и встре-
чающихся реже, таких как бронхолегочный 
синдром и поражение печени. Длительное время 
практически единственным органом-мишенью 
при ГЛПС считались почки, в то время как ор-
ганы дыхания оставались менее изученными. 
Изменения со стороны легких в большинстве 
случаев объяснялись наличием у больных ГЛПС 
острой почечной недостаточности с характерны-
ми для нее изменениями в легочной ткани или 
следствием гемодинамических нарушений —  
«шоковое легкое». 

 Новая эра в изучении хантавирусов насту-
пила в 1993 г., когда в США был описан хан-
тавирусный пульмональный синдром (ХПС), 
полностью отличавшийся по клиническим при-
знакам от известных типичных форм ГЛПС.  
В отличие от ГЛПС, в клинической картине 
ХПС доминирует поражение легких (интерсти-
циальная пневмония), сопровождающееся тяже-
лым течением и высокой (40–50%) летальностью. 
Возбудителями являются хантавирусы Нового 
Света Син Номбре, Нью-Йорк, Андес и др. [1, 
12, 22, 23]. При этом почечные проявления по 
сравнению с таковыми при ГЛПС минимальны. 
За открытием ХПС последовало более деталь-
ное изучение поражения легких при ГЛПС [11]. 
O. Vapalahti (1996) отмечает, что в острой фазе 
эпидемической нефропатии, обусловленной 
вирусом Пуумала, легочные проявления, плев-
ральный выпот, инфильтраты или отек легких 
могут быть обнаружены у каждого пятого паци-
ента. Автор также приводит данные о частоте 
кашля при разных серотипах: 31% при Hantaan-, 
14% при Seoul-, 6–32% при Puumala-инфекции 
[25]. По данным M. Linderholm et al., у 4 из 11 
пациентов ГЛПС была снижена сатурация кис-
лорода (менее 94%), у 3 и 13 рентгенологически 
выявлены интерстициальные инфильтраты или 
плевральный выпот [20]. Патологию легких при 
ГЛПС отмечали и отечественные исследователи.  
В.И. Рябов и соавт. [9] считали, что часть из-
менений со стороны органов дыхания носит 

специфический характер (интерстициальный и 
альвеолярный отек легких, экссудативный плев-
рит) и возникает на фоне повышенной сосуди-
стой проницаемости, другая часть — неспецифи-
ческий (пневмонии) и обусловлена активацией 
вторичной флоры на фоне ГЛПС.

Анализ структуры диагностических оши-
бок на начальном этапе оказания медицинской 
помощи больным ГЛПС в течение 20 послед-
них лет, проведенный Ю.Н. Сидельниковым и  
А.Ю. Мартыненко (2003), показал, что в основ-
ном заболевшие обращаются за медицинской  
помощью на 3-4-й день болезни, однако при 
первом их визите к врачу правильный диа-
гноз устанавливают только у 6,4% заболевших.  
По мере развития клинической картины каждо-
го второго больного направляли на стационарное 
лечение в многопрофильные городские неинфек-
ционные больницы. Среди направительных диа-
гнозов часто предполагалась легочная патология 
(у 33% госпитализированных) [9].

Сухой кашель, по данным В.А. Иваниса 
(2003), наблюдается при среднетяжелых формах 
Hantaan- и Seoul-инфекции в 46,9% и 74,4% случа-
ев соответственно, изменения в легких («застой-
ные легкие» в виде полнокровия и периваскуляр-
ной инфильтрации, снижения пневматизации), 
сходные с ХПС, — при среднетяжелых формах 
ГЛПС [8].

Поражение легких при тяжелом течении 
ГЛПС отмечают и ряд исследователей в Респу-
блике Башкортостан. Согласно их данным, отек 
легких развился у 12,5% пациентов, выпот в 
плевральную полость — у 31% больных с тяжелой 
формой ГЛПС, находившихся на гемодиализе. 
У 64% пациентов имели место рентгенологиче-
ские изменения в легких в виде полнокровия и 
усиления легочного рисунка, сливных очаговых 
теней преимущественно в средних и нижних 
долях, расцениваемые как «влажные легкие».  
У 2 больных развилась дыхательная недоста-
точность, вызвавшая необходимость примене-
ния ИВЛ. Использование экстракорпорального 
диализного лечения у таких больных не всегда 
приводило к быстрому купированию всех легоч-
ных изменений. По мнению отечественных и 
зарубежных авторов, у подобных больных име-
ются начальные стадии острого респираторного 
дистресс-синдрома (ОРДС) взрослых из-за пер-
вичного вирусного поражения микроциркуля-
торного русла в легочной ткани.

Поражение органов дыхания при ГЛПС ве-
дущие исследователи из Республики Татарстан 
обосновывают развитием синдрома ДВС, особен-
но у тяжелых больных, отмечая при этом отсут-
ствие корреляции между глубиной поражения 
почек и наличием патологии органов дыхания 
[2]. Существенное изменение клинических про-
явлений ГЛПС в последние годы отмечено и в 
Удмуртской Республике. Частота тяжелого те-
чения болезни возросла с 19% в 1997 г. до 68% в  
2004 г. В этом же очаге увеличилось число боль-
ных с первичным поражением легких.
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При гистологическом изучении аутопсий-
ного материала почек, гипофиза и легких у 
пациентов, погибших от осложнений ГЛПС в 
остром периоде, были выявлены выраженные 
диффузные однотипные поражения микроцир-
куляторного русла. Изменения в сосудах проис-
ходят в виде взаимосвязанных стадий: интерсти-
циальное воспаление, интерстициальный отек и 
интерстициальный фиброз. Морфометрические 
исследования легких у пациентов с тяжелой и 
среднетяжелой формами ГЛПС установили на-
личие интерстициального пневмонита, десква-
мацию альвеолоцитов, макрофаги, гиалиновые 
мембраны [4, 17].

 Необходимо отметить, что поражение лег-
ких у больных ГЛПС наблюдается при всех се-
ротипах: Хантаан-, Сеул- [3, 12], Амур- [14], Пуу-
мала- [16, 19], Добрава-инфекции [21, 24]. Однако 
обращает на себя внимание отсутствие единой 
терминологии для обозначения патологии лег-
ких при ГЛПС. Дальневосточные ученые объ - 
единяют поражение органов дыхания при ГЛПС 
одним понятием — «респираторный синдром» 
[18, 12], европейские исследователи — легочно-ре-
нальный синдром [19], хантавирусный пульмо-
нальный синдром при ГЛПС. Безусловно, легкие 
(благодаря респираторному механизму инфици-
рования) также являются органом-мишенью при 
ГЛПС. Дальнейшие исследования (эксперимен-
тальные, клинические, морфологические) роли 
органов дыхания в развитии ГЛПС будут спо-
собствовать расширению наших знаний об этой 
патологии, улучшению диагностики, совершен-
ствованию лечебных мероприятий.
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Впервые термин «хлыстовая травма» был ис-
пользован Crove в 1928 г. для акцентирования 
своеобразного механизма травмы шеи у постра-
давших вследствие столкновения автомобилей 
(при наезде одного из них на другой, движущий-
ся впереди первого). В большинстве случаев при-
чиной хлыстовой травмы шеи (ХТШ) являются 
дорожно-транспортные происшествия, чаще 
фронтальные столкновения с другим автомоби-
лем или препятствием (чрезмерная флексия шей-
ного отдела позвоночника), удар следующего сза-
ди автомобиля (чрезмерное разгибание шейного 
отдела позвоночника у водителя и пассажиров), 
боковые столкновения (сочетания флексии или 
экстензии с ротаторными деформациями). В то 

же время хлыстовое повреждение шеи возникает 
также при бытовых, спортивных, производствен-
ных и боевых травмах [1, 4]. Согласно МКБ-10, 
хлыстовая травма номинирована S13.4.

Рабочая группа по изучению ХТШ в 1995 г. 
разработала «Квебекскую классификацию рас-
стройств, ассоциированных с хлыстовой травмой 
шеи». В зависимости от начальных проявлений (в 
острый период) выделяют пять степеней тяжести 
травмы. При нулевой степени жалоб и физикаль-
ных признаков заболевания у пациента нет. Пер-
вая степень характеризуется наличием жалоб на 
боль и ограничение подвижности шеи, в то время 
как физикальные признаки отсутствуют, вторая —  
наличием мышечно-скелетных физикальных 
признаков. В случае развития неврологических 
симптомов (снижение или отсутствие проприореф-
лексов, слабость мышц, нарушения чувствитель-* Автор для переписки: rkbvl@i-set.ru 
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Реферат
Представлены современные сведения об эпидемиологии хлыстовой травмы шеи. Рассмотрены основные при-

чины и механизм развития травмы шейного отдела позвоночника. Проанализированы теории патогенеза разви-
тия многообразных и полиморфных клинических проявлений хлыстовой травмы шеи, таких как координаторные 
нарушения движений и постурального контроля, вестибулярные и глазодвигательные расстройства, вегетативные, 
аффективные, поведенческие и когнитивные нарушения и др. 
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WHIPLASH NECK INJURY
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Summary 
Presented was the latest information on the epidemiology of whiplash neck injury. Considered were the basic causes and 

mechanisms of injury of the cervical spine. Analyzed were the theories of pathogenesis of multiple and polymorphic clinical 
manifestations of whiplash neck injury, such as coordination disturbances of movement and postural control, vestibular and 
oculomotor disorders, autonomic, affective, behavioral, and cognitive disorders, etc. 

Key words: whiplash neck injury, chronic whiplash syndrome, pathogenesis, symptoms.


