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Цель. Проанализировать клинико-морфологические особенности случаев летальных исходов при грип-

пе А (H1N1) pdm09.
Методы. В статье приведён анализ 21 случая смерти от тяжёлого осложнённого гриппа А (H1N1) pdm09. 

Описан клинический пример. Диагноз гриппа А (H1N1) pdm09 был лабораторно подтверждён методом поли-
меразной цепной реакции прижизненно в смывах из носоглотки. Посмертно диагноз грипп А (H1N1) pdm09 
был также подтверждён методом полимеразной цепной реакции с обнаружением антигенов вируса гриппа в 
материалах секционных тканей.

Результаты. Умершие были в возрасте от 25 до 63 лет, поступали с 5-го по 8-й день болезни (в среднем 
6,4±0,6 дня), в их числе 12 (57%) женщин и 9 (43%) мужчин. Факторами риска были избыточная масса тела и 
ожирение у 18 (85,7%) больных. Летальный исход наступал в результате острой дыхательной недостаточнос-
ти и острого респираторного дистресс-синдрома. Морфологически выявляли тяжёлое тотальное поражение 
трахеи, лёгких, бронхов с полнокровием внутренних органов. Клинические проявления острой дыхательной 
недостаточности и острого респираторного дистресс-синдрома морфологически сочетались с альвеолярным 
повреждением. Во всех случаях летального исхода диагностировано наличие диффузного альвеолярного по-
вреждения и полиорганные изменения.

Вывод. Тяжёлое течение гриппа A (H1N1) pdm09, осложнённого внебольничной вирусно-бактериальной 
пневмонией, протекало с развитием инфекционно-токсического шока; летальный исход наступал в результа-
те острой дыхательной недостаточности и острого респираторного дистресс-синдрома; морфологически под-
тверждено тяжёлое тотальное поражение трахеи, бронхов и лёгких с полнокровием внутренних органов.

Ключевые слова: грипп А (H1N1) pdm09, внебольничная пневмония, летальный исход.
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Aim. To analyze clinical and morphological features of lethal outcomes in influenza A (H1N1) pdm09.
Methods. The article provides an analysis of 21 cases of death from severe complicated influenza A (H1N1) pdm09. 

A clinical example is presented. The diagnosis of influenza A (H1N1) pdm09 was laboratory-confirmed by polymerase 
chain reaction in vivo in nasopharyngeal swab samples. The diagnosis of influenza A (H1N1) pdm09 was also confirmed 
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Грипп относится к числу важнейших со-
циально значимых инфекций, занимая пер-
вое место среди инфекционных болезней по 
уровню заболеваемости, которая до настоя-
щего времени не имеет тенденции к сниже-
нию. Ежегодно в мире гриппом заболевают 
до 500 млн человек, в 3–5 млн случаев инфек-
ция протекает в тяжёлой форме [1, 2].

Всемирная организация здравоохранения 
приводит данные о 250–500 тыс. летальных 
исходов от гриппа в мире ежегодно [3–5].

Вирусные инфекции становятся причи-
ной 5–15% всех внебольничных пневмоний, 
основное значение среди них имеет вирус 
гриппа [1]. Грипп часто приводит к осложне-
ниям со стороны респираторного аппарата, к 
которым относятся острый ларинготрахео-
бронхит, бронхиолит, пневмония, абсцесс 
лёгких, эмпиема плевры, обострение хрони-
ческого бронхита и бронхиальной астмы.

Пневмония — одно из самых тяжёлых 
осложнений. Значительная доля летальных 
пневмоний может быть связана не с сопут-
ствующей бактериальной инфекцией, а не-
посредственно с инвазией и размножением 
вируса в лёгких. Наиболее уязвимы для раз-
вития первичных гриппозных пневмоний 
больные с интеркуррентными сердечно-
сосудистыми заболеваниями, иммуноком-
прометированные пациенты, беременные и 
дети [6–8].

Проанализирован 21 протокол патоло-

гоанатомического исследования и исто-
рии болезни умерших от тяжёлого ослож-
нённого гриппа А (H1N1) pdm09. Из них в 
эпидемический сезон 2009–2010 гг. умерли 
13 больных, в 2010–2011 гг. — 5 больных, 
в 2015–2016 гг. — 3 больных. Диагноз 
гриппа А (H1N1) pdm09 был лабораторно 
подтверждён методом полимеразной 
цепной реакции (ПЦР) прижизненно в 
смывах из носоглотки. Посмертно диагноз 
гриппа А (H1N1) pdm09 был подтверждён 
методом ПЦР с обнаружением антигенов 
вируса гриппа в материалах секционных 
тканей.

Критерии включения в исследование: 
взрослые пациенты женского и мужского 
пола, жители г. Красноярска и Красноярского 
края с диагнозом внебольничной пневмонии 
на фоне пандемического гриппа, не 
получавшие амбулаторно этиотропную 
терапию, не привитые от гриппа. Критерием 
исключения было наличие беременности.

Средний возраст умерших составил 
37,3±9,2 года. Больные поступили в стаци-
онар с 5-го по 8-й день болезни (в среднем 
6,4±0,6 дня). У всех больным с летальным ис-
ходом был отягощённый преморбидный фон 
(табл. 1).

Избыточная масса тела преобладала у 
больных в возрасте от 25 до 44 лет. Ожи-
рение зарегистрировано лишь у больных 
старше 45 лет (45–59 и 60–63 лет). В целом у 

posthumously by polymerase chain reaction with detection of influenza virus antigens in autopsy materials.
results. The deceased were 25 to 63 years old, were admitted on day 5 to 8 from the beginning of the disease 

(in average, 6.4±0.6 days), among them 12 (57%) females and 9 (43%) males. The risk factors were overweight and 
obesity in 18 (85.7%) patients. Lethal outcome occurred as a result of acute respiratory failure and acute respiratory 
distress syndrome. Morphologically severe total involvement of trachea, lungs and bronchi with congestion of internal 
organs was detected. Clinical manifestations of acute respiratory failure and acute respiratory distress syndrome were 
morphologically associated with alveolar damage. In all cases of death diffuse alveolar damage and multiple organ 
changes were diagnosed.

conclusion. Severe course of influenza A (H1N1) pdm09, complicated with community-acquired viral and bacterial 
pneumonia, was associated with the development of infectious-toxic shock; lethal outcome occured as a result of ARF 
acute respiratory failure and acute respiratory distress syndrome; severe total involvement of trachea, lungs and bronchi 
with congestion of internal organs was confirmed morphologically.

Keywords: influenza A (H1N1) pdm09, community-acquired pneumonia, lethal outcome.

Таблица 1
Отягощённый преморбидный фон при летальном исходе у больных гриппом А (h1n1) pdm09

Фактор риска Частота среди погибших 
больных

Избыточная масса тела (индекс массы тела 25–29,9 кг/м2) 11 (52,4%)
Ожирение (индекс массы тела ≥30 кг/м2) 7 (33,3%)
Сахарный диабет 2-го типа 5 (23,8%)
Ишемическая болезнь сердца 3 (14,1%)
Гипертоническая болезнь 3 (14,1%)
Бронхиальная астма 2 (9,6%)
Хронический вирусный гепатит В + С 1 (4,8%)
Хронический пиелонефрит 1 (4,8%)
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18 (85,7%) больных из 21 присутствовали из-
менения индекса массы тела.

Сахарный диабет 2-го типа всегда был 
ассоциирован с избыточной массой тела. Он 
был выявлен у мужчин в возрасте 26 и 30 лет.

Ишемическая болезнь сердца и гиперто-
ническая болезнь 3-й степени (риск 4), ожи-
рение, а также бронхиальная астма как фак-
торы риска выявлены у 1 (4,8%) женщины 
63 лет. Такой отягощённый преморбидный 
фон у пожилого человека способствует ещё 
более повреждающему действию вируса 
гриппа на эндотелий коронарных артерий 
и паренхиму лёгких, что приводит к более 
тяжёлому течению заболевания.

Амбулаторно противовирусную и анти-
бактериальную терапию больным не про-
водили.

Начало заболевания у всех пациентов с 
летальным исходом было острым: с повы-
шения температуры тела до 39–41 °С, сим-
птомов интоксикации (озноба, головной 
боли, головокружения, боли в глазах, «ло-
моты в теле») и катаральных явлений (сухо-
го надсадного кашля, заложенности носа).

При поступлении состояние больных 
было расценено как тяжёлое и очень тяжё-
лое, что было обусловлено выраженными 
симптомами интоксикации и дыхатель-
ной недостаточности. На фоне фебрильной 
температуры присутствовали тахикардия 
(частота сердечных сокращений 113,4±7,7 в 
минуту), выраженная одышка (частота ды-
хательных движений 31,8±3,1 в минуту), 
низкие показатели оксигенации перифери-
ческой крови (69,1±5,7%). Рентгенологичес-
ки у всех больных диагностирована дву-
сторонняя долевая пневмония. Эти данные 
свидетельствуют о развитии острого рес-
пираторного дистресс-синдрома на фоне 
пневмонии.

Анализ результатов исследования мок-
роты на микрофлору и чувствительность 
к антибиотикам выявил рост бактерий 
Streptococcus  mitis,  Staphylococcus  aureus, 
Haemophilus influenza в сочетании с Candida 
albicans.

Полученные нами данные согласуются 
с опубликованными ранее исследованиями, 
которые свидетельствуют о том, что в свя-
зи с подавлением вирусом гриппа факторов 
специфической антибактериальной защиты 
происходит рост бактериальной микрофло-
ры верхних дыхательных путей [5].

В показателях гемограммы при посту-
плении у этих больных обращает внима-
ние нормоцитоз (количество лейкоцитов 

5,8±0,02×109/л), который в дальнейшем 
переходил в гиперлейкоцитоз до 27,2×109/л 
с выраженным сдвигом лейкоцитарной 
формулы влево. Относительная лимфо-
пения (11,6±0,19%) и тромбоцитопения 
(139±12,36×109/л) проявлялись к 6–7-му дню 
пребывания в стационаре.

В биохимическом анализе кро-
ви отмечалось повышение содержания 
С-реактивного белка (15,2±2,17 г/л), кре-
атинина (110,3±2,01 мкмоль/л), мочевины 
(11,4±4,57 ммоль/л), аспартатаминотранс-
феразы (220,4±71,16 МЕ/л), лактатдегидро-
геназы (378,4±60,75 МЕ/л), снижение кон-
центрации общего белка (52,7±4,02 г/л).

Все больные находились на лечении в 
палате реанимации и интенсивной терапии 
с применением искусственной вентиляции 
лёгких с первых 12–24 ч поступления в 
стационар, которую проводили до момен-
та смерти. Летальный исход наступал на  
3–15-й день пребывания в стационаре.

Несмотря на назначение с первых дней 
поступления в стационар интенсивной 
терапии [массивная противовирусная те-
рапия, включающая назначение комбина-
ции двух противовирусных препаратов — 
осельтамивир (тамифлю) + умифеновир 
(арбидол), массивная антибактериальная 
терапия с использованием цефалоспоринов 
III поколения, «респираторных» фторхино-
лонов], быстро нарастало ухудшение состо-
яния в течение 24–36 ч.

Продолжительность жизни больных с 
момента поступления в стационар и на-
значения интенсивной терапии составила 
у 2 больных 1 сут, у 5 больных  — 3 сут, у 
7 больных — 5 сут, у 1 больного — 6 сут, 
у 3 пациентов — 7 сут, у 2 пациентов — 
11 сут, у 1 больной — 15 сут. Бо́льшая часть 
погибших больных (76,2%) относились к 
возрастной группе от 25 до 44 лет. Эти дан-
ные согласуются с описанными случаями 
[2, 4]: пандемический штамм гриппа А — 
А (H1N1) pdm09 — чаще вызывает леталь-
ный исход у молодого трудоспособного на-
селения, чем у пожилых людей.

Летальный исход наступал в результате 
острой дыхательной недостаточности, кото-
рая была вызвана двусторонней пневмонией 
и острым респираторным дистресс-синдро-
мом вирусно-бактериальной этиологии.

Наиболее частые осложнения, которые 
привели к летальному исходу, — острый 
респираторный дистресс-синдром и острая 
дыхательная недостаточность в 100% слу-
чаев, отёк головного мозга и синдром дис-
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семинированного внутрисосудистого свёр-
тывания у 16 (76,2%) больных, септический 
шок у 11 (52,4%) больных.

На вскрытии во всех проанализированных 
летальных случаях выявлено тяжёлое тоталь-
ное поражение трахеи, лёгких, бронхов.

На аутопсии в 100% случаев лёгкие 
были увеличены, плотно-эластичные, име-
ли гладкую блестящую поверхность, при 
разрезе при надавливании стекала жид-
кость геморрагического характера в скуд-
ном объёме, что свидетельствует о вирус-
но-бактериальной пневмонии. Нижние 
дыхательные пути были умеренно гипере-
мированные, кровянистые. Во всех случаях 
отмечены отёк головного мозга и «почки 
при шоке». Выявлено полнокровие мозго-
вых оболочек и вещества головного мозга, 
почек, надпочечников в 100% случаев. Из-
менения мелких кровеносных сосудов ве-
щества головного мозга проявлялись в 
утолщении стенок, набухании эндотелия. В 
22,2% случаев было выявлено увеличение 
массы и размеров сердца. В 1 случае диа-
гностированы тромбозы сосудов лёгких, 
некрозы печени и почек.

В лёгких при гистологическом иссле-
довании зарегистрированы полнокровие 
микроциркуляторного русла, интерстици-
альный и диффузный альвеолярный отёк 
(утолщение стенок альвеол за счёт грану-
ляционной и фиброзной тканей). В 1 случае 
было выраженное полнокровие, выражен-
ные распространённые внутриальвеолярные 
кровоизлияния разной давности, местами с 
некрозом стенок альвеол — инфаркт лёгко-
го. В 1 случае выявлено кровоизлияние в 
плевру. Выраженное полнокровие сердца об-
наружено также в 1 случае.

Морфологические изменения в лёгких 
доказали вирусно-бактериальную этиоло-
гию, которая была подтверждена серологи-
ческими и бактериологическими методами 
диагностики.

Инфекционно-токсический шок мор-
фологически был подтверждён наличием 
расстройств микроциркуляции, синдромом 
диссеминированного внутрисосудистого 
свёртывания, полиорганными нарушения-
ми («лёгкие при шоке», «почки при шоке»).

Тромбоз лёгочных артерий развился у 
больной 63 лет на фоне длительной ише-
мической болезни сердца и внебольничной 
вирусно-бактериальной пневмонии.

Приводим клинический пример леталь-
ного исхода у молодой женщины с отяго-
щённым преморбидным фоном, иллюстри-

рующий описанные выше данные.
Клинический пример.
Больная В. 31 года считала себя больной 

с 22 декабря 2009 г. (1-й день болезни), когда 
отметила появление боли в эпигастральной 
области. По этому поводу обратилась в при-
ёмно-диагностическое отделение больницы 
скорой медицинской помощи им. Н.С. Кар-
повича (г. Красноярск), где ей был выставлен 
диагноз «Обострение хронического гастри-
та», рекомендовано амбулаторное лечение 
по месту жительства и даны рекомендации.

Однако 24 декабря 2009 г. (3-й день бо-
лезни) состояние ухудшилось: повысилась 
температура тела до 39,5 °С, появились су-
хой кашель, небольшой насморк и одышка 
при незначительных движениях. Лечилась 
самостоятельно: принимала парацетамол, 
кофеин + парацетамол + фенилэфрин + 
хлорфенамин (ринзу), бутамират (синекод).

На 5-й день болезни (25.12.2009) в связи 
с ухудшением состояния (сохранялись ли-
хорадка, кашель, одышка, слабость, боли 
в эпигастральной области) и отсутствием 
эффекта от проводимого лечения была вы-
звана бригада скорой помощи, но от госпи-
тализации больная отказалась.

На следующий день (26.12.2009) был 
вызван участковый врач, который диагнос-
тировал острую респираторную вирусную 
инфекцию, тяжёлое течение, коллаптоидное 
состояние. Была повторно вызвана брига-
да скорой медицинской помощи, и больная 
26 декабря 2009 г. в 13:35 госпитализирована 
в инфекционное отделение больницы скорой 
медицинской помощи им. Н.С. Карповича.

При поступлении в стационар состояние 
пациентки расценено как тяжёлое, темпера-
тура тела 39,0 °С. В сознании, контактна, 
ориентирована, избыточная масса тела. 
Выявлены осиплость голоса и умеренная 
гиперемия зева. Кожные покровы чистые, 
бледные, акроцианоз. Пастозность голеней 
и стоп. Тоны сердца глухие, пульс до 120 в 
минуту, слабого наполнения, артериальное 
давление 100/60 мм pт.ст. Дыхание через 
нос свободное, выделения из носа отсут-
ствуют, частота дыхательных движений 
28 в минуту. Аускультативно: дыхание ос-
лабленное в нижних отделах обоих лёгких, 
хрипы не выслушиваются. Сатурация кро-
ви кислородом 78%. Менингеальных знаков 
нет. Поведено рентгенологическое исследо-
вание органов грудной клетки — двусто-
ронняя нижнедолевая пневмония.

Общий (клинический) развёрнутый ана-
лиз крови: гемоглобин 115 г/л, лейкоциты 



555

Казанский медицинский журнал, 2017 г., том 98, №4

11,8×109/л, эритроциты 3,3×1012/л, тромбоци-
ты 126×109/л, гематокрит 30%, миелоциты 
4%, юные 10%, палочкоядерные 41%, сег-
ментоядерные 35%, лимфоциты 10%, ско-
рость оседания эритроцитов 33 мм/ч.

Биохимический анализ крови от 
26.12.2009: повышение активности фермен-
тов (аспартатаминотрансфераза 133,0 ед./л, 
аланинаминотрансфераза 107,0 ед./л), 
С-реактивный белок 16,7 г/л, лактатдегид-
рогеназа 532,0 ед./л, амилаза 36,0 ед./л, ги-
пергликемия 11,3 ммоль/л.

Коагулограмма: протромбиновый ин-
декс 70,4%, международное нормализован-
ное отношение 1,14, фибриноген 3,11 г/л.

Электрокардиография: синусовая та-
хикардия с частотой сердечных сокраще-
ний 128 в минуту, частая наджелудочковая 
экстрасистолия, выраженные диффузные 
изменения миокарда, снижение амплиту-
ды зубца R, депрессия сегмента ST от 1 до 
1,5 мм со слабоотрицательными зубцами Т 
в отведениях II, III, aVF, V3–V6.

Консультация кардиолога, который не 
исключил диагноз: «Ишемическая болезнь 
сердца. Миокардит?»

Назначена дезинтоксикационная, инфу-
зионная, симптоматическая, противовирус-
ная [осельтамивир (тамифлю) 150 мг 2 раза в 
сутки, умифеновир (арбидол) 400 мг 4 раза 
в сутки] и антибактериальная (цефепим 
2,0 г внутривенно капельно 2 раза в сутки, 
левофлоксацин внутривенно капельно 0,5 г 
2 раза в сутки) терапия.

Несмотря на проводимую терапию, 
27 декабря 2009 г. (7-й день болезни) нарас-
тают признаки дыхательной недостаточнос-
ти: частота дыхательных движений до 42 в 
минуту, показатель сатурации периферичес-
кой крови кислородом 64%, артериальная 
гипотензия до 80/60 мм рт.ст., тахикардия 
до 113–140 в минуту. Больная подключена к 
аппарату искусственной вентиляции лёгких.

В общем анализе крови от 27 декабря 
2009 г.: нарастание лейкоцитоза с 11,8 до 
19,7×109/л, эритроциты 2,5×1012/л, тромбо-
циты 90×109/л, гематокрит 30%, миелоциты 
4%, юные 3%, палочкоядерные нейтрофилы 
17%, сегментоядерные нейтрофилы 66%, 
лимфоциты 9%, моноциты 5%, скорость 
оседания эритроцитов 67 мм/ч. Время свёр-
тывания крови 17–18 мин.

При биохимическом исследовании кро-
ви от 27.12.2009: аспартатаминотрансфе-
раза 244,0 ед./л, аланинаминотрансфераза 
67,0 ед./л, С-реактивный белок 16 г/л, об-
щий белок 54 г/л, креатинин 177 мкмоль/л, 

мочевина 17,9 ммоль/л, глюкоза крови 
8,4 ммоль/л.

В коагулограмме признаки гипокоагу-
ляции.

Методом ПЦР (смыв со слизистой обо-
лочки носа от 26.12.2009) обнаружена ри-
бонуклеиновая кислота (РНК) вируса грип-
па A (H1N1) pdm09.

При бактериологическом исследова-
нии мокроты выделены Streptococcus mitis, 
Staphylococcus  aureus (метициллин-чув-
ствительный штамм).

С 27.12.2009 по 02.01.2010 нарастают 
гипоксемия и артериальная гипотензия. 
02.01.2010 (12-й день болезни, 7-е сутки пре-
бывания в палате реанимации и интенсив-
ной терапии) констатирована смерть.

На основании клинических и лабо-
раторных данных был выставлен заклю-
чительный  диагноз: «Основной: грипп  
A (H1N1) pdm09, тяжёлое течение. Ослож-
нение: внебольничная двусторонняя ниж-
недолевая пневмония. Септический шок. 
Острый респираторный дистресс-синдром. 
Полиорганная недостаточность».

На вскрытии у данной больной обнару-
жены следующие изменения в лёгких: лёг-
кие увеличены, однородные, плотно-элас-
тичные, покрыты кровянистой жидкостью 
прозрачного цвета. Нижние дыхательные 
пути гиперемированы умеренно, содержат 
прозрачную слизь кровянистого характера. 
В альвеолах и бронхиолах обнаружено соче-
тание гиперплазии бронхиолярного эпите-
лия и толстых гиалиновых мембран в альве-
олярных ходах с фибриновым содержимым.

РНК вируса гриппа A (H1N1) pdm09 
была обнаружена методом ПЦР прижиз-
ненно с назального смыва, а также в секци-
онном материале трахеи и правого лёгкого.

Патологоанатомический  диагноз: 
«Основной: острая респираторная ви-
русная инфекция, вызванная гриппом 
A(H1N1) pdm09, острый геморрагически-
некротический трахеобронхит, тотальная 
вирусная пневмония с диффузным по-
вреждением альвеол, острый диффузный 
смешанный альтернативно-экссудативный 
серозно-геморрагический миокардит. Ос-
ложнения: сепсис по типу септикопиемии, 
лейкоцитоз красной пульпы селезёнки, ги-
перплазия костного мозга диафиза бедрен-
ной кости с миелоидной трансформацией, 
множественные пиемические очаги в парен-
химе печени, гнойный менингоэнцефалит, 
септический нефрит, синдром диссемини-
рованного внутрисосудистого свёртыва-
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ния — смешанные фибрин-эритроцитарные 
и фибрин-лейкоцитарные микротромбы в 
сосудах микроциркуляции лёгких, кожи, 
миокарда. Септический шок: гемореологи-
ческие и вазопаралитические расстройства 
кровообращения паренхиматозных органов 
на уровне сосудов микроциркуляции, дис-
трофические и некробиотические измене-
ния внутренних органов — некронефроз, 
центролобулярные некрозы печени, некро-
зы коркового и мозгового вещества надпо-
чечников. Сопутствующие заболевания: 
поверхностный аппендицит, ожирение 
II степени (индекс массы тела 32 кг/м2)».

Данный клинический пример свиде-
тельствует о повреждении вирусом грип-
па A (H1N1) pdm09 не только органов ды-
хания, но и других органов и систем, что 
и привело к развитию геморрагического 
шока, важным проявлением которого стало 
диффузное альвеолярное повреждение.

Можно предположить, что диффузное 
альвеолярное повреждение в сочетании с 
цитотоксическим действием на эпителий 
трахеи, бронхов, альвеол, а также эндотелий 
сосудов является ведущим звеном в пато-
генезе гриппозного поражения с последу-
ющим развитием шока в результате децен-
трализации кровотока, скоплением крови в 
микроциркуляторном русле, развитием дис-
семинированного внутрисосудистого свёр-
тывания и в конечном итоге — шока, о чём 
свидетельствует наличие «шоковой почки».

По нашему мнению, в описанном клини-
ческом примере при гриппе A (H1N1) pdm09 
имела место вирусемия с поражением всех 
органов и систем, которая реализовалась в 
виде диссеминированного внутрисосудис-
того свёртывания (сочетания гипер- и гипо-
коагуляции) и привела в конечном итоге к 
выраженной полиорганной недостаточнос-
ти, ведущим звеном которой стала острая 
дыхательная недостаточность.

ВЫВОДЫ

1. Анализ 21 летального случая показал, 
что среди умерших преобладали пациенты 
молодого возраста (25–44 лет) с отягощён-
ным преморбидным фоном. Среди фоновых 
видов патологии преобладали метаболичес-
кий синдром (избыточная масса тела, ожи-
рение, сахарный диабет 2-го типа) — 85,7% 
случаев, сердечно-сосудистые заболева-
ния — 14,1% случаев.

2. Диагноз гриппа A (H1N1) pdm09 был 
подтверждён обнаружением рибонуклеино-

вой кислоты вируса методом полимеразной 
цепной реакции прижизненно и в секцион-
ном материале.

3. Летальный исход наступал на 8–22-й  
день от начала заболевания. Причиной ле-
тального исхода при вирусно-бактериаль-
ной пневмонии, ассоциированной виру-
сом гриппа A (H1N1) pdm09, были острая 
дыхательная недостаточность и острый 
респираторный дистресс-синдром. Мор-
фологически выявлялось тяжёлое тоталь-
ное поражение трахеи, лёгких, бронхов с 
полнокровием внутренних органов. Кли-
нические проявления острой дыхательной 
недостаточности и острого респираторного 
дистресс-синдрома морфологически соче-
тались с альвеолярным повреждением.

Авторы заявляют об отсутствии 
конфликта интересов по представленной 

статье.
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Цель. Изучение микробного пейзажа слизистой оболочки двенадцатиперстной кишки и порций жёлчи у 

детей с патологией верхнего отдела пищеварительного тракта.
Методы. Материалом для исследования служили 69 биоптатов слизистой оболочки двенадцатиперстной киш-

ки, полученных во время эзофагогастродуоденоскопии, и образцы жёлчи (106 проб), полученные при фракционном 
дуоденальном зондировании 106 детей. Использовали расширенный набор питательных сред (5% кровяной агар, 
среды Эндо, Плоскирева и жёлчно-щелочной агар) с последующей биохимической идентификацией, что позволяет 
выявить широкий спектр обсеменённости аэробными и факультативно-анаэробными микроорганизмами.

Результаты. Установлено, что у детей с изолированными формами хронического гастродуоденита и дис-
функциональными нарушениями жёлчного пузыря частота выделения H. pylori достоверно выше по сравнению 
с детьми, у которых есть органические поражения билиарной системы в виде хронического холецистита.

Вывод. Пусковым механизмом развития сочетанной патологии верхних отделов пищеварительного тракта 
и билиарной системы является инфекционный фактор; при органических холепатиях более распространена 
микст-инфекция в сочетании с H. pylori-инфекцией.

Ключевые слова: Helicobacter pylori, бактериологический метод, хронический гастродуоденит, сочетан-
ная патология, дети.
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Aim. To study microbial landscape of duodenal mucosa and bile samples from children with disorders of the upper 

digestive tract.
Methods. The study material included 69 biopsy samples of duodenal mucosa obtained during upper endoscopy 

and bile samples (106 samples) obtained at fractional duodenal sounding of 106 children. An expanded set of growth 
media (5% blood agar, Endo’s medium, Ploskireva’s medium and alkaline bile agar) was used followed by biochemical 
identification, that allows revealing a wide range of contamination with aerobic and facultative anaerobic microorganisms.

results. It was found that in children with isolated forms of chronic gastroduodenitis and functional gallbladder 
disorders the frequency of H. pylori detection was significantly higher compared to other children who have organic 
desease of biliary system in the form of chronic сholecystitis.

conclusion. Infection is the trigger mechanism for the development of combined pathology of the upper digestive 
tract and the biliary system; in organic cholepathies mixed infection combined with H. pylori infection is more common.

Keywords: Helicobacter pylori, bacteriological method, chronic gastroduodenitis, combined pathology, children.

В последние годы всё большее внима-
ние исследователей привлекает вопрос о 
роли бактериохолии в возникновении забо-
леваний билиарной системы. Высказывают 
мнение, что небольшое количество микро-
организмов из кишечника постоянно попа-
дает в жёлчь в результате дуоденобилиарно-
го рефлюкса либо энтерогепатобилиарным 
путём [1]. В физиологических условиях их 

избыточное размножение сдерживают бак-
терицидные свойства жёлчных кислот.

Нарушение оттока жёлчи при функци-
ональных нарушениях жёлчных путей или 
их обтурации способствует развитию в них 
воспалительного процесса, снижает актив-
ность жёлчных кислот и увеличивает сте-
пень микробной обсеменённости. Спектр 
микроорганизмов, выделенных из жёлчи 
при различных заболеваниях, постоянно 
расширяется, что в первую очередь обу-




