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Клинический случай гриппа А(H1N1), 
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Поражение центральной нервной системы при гриппе отражает свойства как самого возбудителя, так и сложные патогенетиче-
ские механизмы гриппозного инфекционного процесса. Существующие современные теории до конца не объясняют патологи-
ческие состояния при гриппе, реализуемые в ЦНС, что до сих сопровождается неоднозначностью клинических рассуждений о
прямом цитопатическом действии вируса гриппа на нервную ткань с развитием энцефалита. Другим редким осложнением
гриппа является острый диссеминированный энцефаломиелит. Аутоимунный механизм развития данного заболевания является
общепризнанным, несмотря на сохраняющиеся сложности диагностики при отсутствии олигоклональных антител в плазме кро-
ви и спино-мозговой жидкости у большей части пациентов.
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The defeat of the central nervous system in influenza reflects the properties of both the pathogen itself and the complex pathogenetic mechanisms of the influenza
infectious process. Existing modern theories do not fully explain the pathological conditions of influenza in the central nervous system, which is still accompanied by
ambiguous clinical arguments about the direct cytopathic effect of the influenza virus on neural tissue with the development of encephalitis. Another rare complica-
tion of the flu is acute disseminated encephalomyelitis. The autoimmune mechanism of the development of this disease is universally recognized, despite the contin-
uing difficulties of diagnosis in the absence of oligoclonal antibodies in blood plasma and spinal cerebral fluid in the majority of patients.
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Грипп и иные острые респираторные вирусные
инфекции среди болезней органов дыхания составляют
около 40% общей заболеваемости. Ежегодно гриппом и
другими ОРВИ в РФ болеют 25—35 млн, из них 45—60%
дети. Экономический ущерб РФ от сезонного эпидемиче-
ского гриппа составляет до 100 млрд руб./год [1, 2].

Возбудителями пандемий и крупных эпидемий грип-
па являются антигенные варианты вируса типа А. По-
следний пример пандемии — эпидемический сезон в
2009/2010 гг., когда отмечалось доминирование реас-
сортантного штамма вируса, получившего в дальнейшем
название А/H1N1/09 pdm09. Данный вирус обусловил
высокую заболеваемость и частоту тяжелых форм среди
заболевших, что составило до 44,2% от общей заболева-
емости населения и около 40% пациентам потребовалась
госпитализация в связи с тяжестью состояния. Данный
штамм продолжает циркулировать в популяции и по на-
стоящее время. При этом отмечается его определенная
неравномерность по сезонам: в 2016—2017 г. на долю
А/H1N1/09 pdm09 пришлось до 1,6%, тогда как в пери-
од 2017—2018 г. эта цифра увеличилась до 60% [2—4].

Клиническая картина гриппа при тяжелых формах ха-
рактеризуется осложнениями со стороны различных орга-
нов и систем организма, которые могут возникнуть на всех

этапах болезни. Осложнения при гриппе могут быть связа-
ны как с действием самого вируса, так и с присоединени-
ем или активизацией бактериальной инфекции [5—7].

Вирус гриппа является пневмотропным, эпителиот-
ропным и вазотропным. Данная особенность отражает
неоднозначный подход к патогенезу клинической и нев-
рологической симптоматики при гриппе [4, 5, 8]. Тем не
менее, в современной литературе обсуждается несколь-
ко теорий, связанных с поражением ЦНС при гриппе, та-
кие как: молекулярная мимикрия между вирусом и миели-
новыми антигенами; прямое вазотропное действие виру-
са на эндотелий сосудов (возможность токсического
влияния на эндотелий, в том числе эндотелий сосудов го-
ловного мозга); аутоиммунные реакции, преимуществен-
но клеточно-опосредованные, которые приводят к разви-
тию воспалительного процесса в ЦНС, сопровождающе-
гося разрушением миелина (демиелинизацией). 

Острый диссеминированный энцефаломиелит
(ОДЭМ) — воспалительное демиелинизирующее забо-
левание ЦНС, развивающееся остро или подостро в
тесной временной связи с инфекциями, в том числе
гриппом [4, 5, 9, 10]. Наиболее подвержены ОДЭМ де-
ти и подростки. Истинная частота развития этого ослож-
нения при гриппе не известна. По патогенезу и клиниче-
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ской картине ОДЭМ близок к рассеянному склерозу
[5, 9, 11]. При осмотре наблюдаются общие симптомы:
лихорадка, цефалгия, менингизм, которые появляются
перед началом очаговой симптоматики. Классические
симптомы ОДЭМ — это энцефалопатия, судорожный
синдром, двусторонний оптический нейрит и симптома-
тика в зависимости от локализации очагов поражения в
ЦНС [5, 6, 8, 9,12].

Диагностика основана на выделении вируса гриппа
или его РНК из рото- и носоглотки (мазки, смывы), выяв-
лении титров антител в крови и цереброспинальной
жидкости. Анализ спинномозговой жидкости дает изме-
нения лишь в 25% случаев в виде повышения внутриче-
репного давления и плеоцитоза с лимфоцитами, нейт-
рофилами и эритроцитами, но в остальных 75% случаев
может быть без изменений. Частота выявления оли-
гоклональных IgM при ОДЭМ в связи с наличием вос-
палительных процессов в ЦНС составляет 3—29% слу-
чаев [5, 11]. К сожалению, при этом патогномоничных
симптомов не выявлено и постановка окончательного
диагноза основывается на клинической картине и сово-
купности данных обследования.

При проведении МРТ головного мозга визуализиру-
ются обширные диссеминированные очаги поражения
белого вещества. Классически повреждения локализо-
ваны субкортикально и в коре головного мозга, таламу-
се. МРТ с контрастированием показывает, что поражения
имеют гомогенный характер и отмечается «МАСС-эф-
фект» (усиление контраста) из-за отека и нарушения
функции гемато-энцефалического барьера, но данные
явления более характерны для острой фазы заболева-
ния, очаги поражения при ОДЭМ на поздних стадиях
имеют слабо очерченный характер [5, 9,13]. 

Гистологические изменения при ОДЭМ имеют фор-
му периваскуляной демиелинизации и отека, в то время
как аксоны остаются не вовлеченными в процесс. Пора-
жение миелина выражается в его набухании, распаде и
фагоцитозе. Основными зонами поражения при гриппе
являются гипофиз и гипоталамус как области наиболее
высокой васкуляризации [13].

Приводим клинический случай, демонстрирующий
особенности поражения ЦНС при гриппе, сложность ди-
агностики ОДЭМ и этиологии, выбора терапии и оцен-
ки ее эффективности. Получено информированное сог-
ласие родителей.

 Клинический случай. Мальчик Д., 2 лет 5 месяцев,
поступил в отделение реанимации для инфекционных
больных (ИРО) ДГКБ им. З.А. Башляевой с жалобами на
приступ судорог (со слов родителей).

Анамнез жизни: ребенок от 5-ой нормально проте-
кавшей беременности после ЭКО. Роды 2-е, срочные,
самостоятельные. Вес при рождении 3370 г, рост — 51 см,
по Апгар 8/9 баллов. Привит по возрасту без осложне-
ний. Выписан на 5-ые сутки домой. Грудное вскармли-
вание до 3-х месяцев. На первом году жизни — аллер-
гия на продукты, содержащие глютен. Развитие соответ-
ствует возрасту. Болеет ОРВИ 2—3 раза в год. Атопиче-
ский дерматит, функциональные нарушения ЖКТ в
анамнезе. На «Д» учете не состоит. Ранее судорог не

отмечалось. Травма головы от 2014 г. — данные не пре-
доставлены.

Анамнез заболевания: ребенок болен с 28—
29.01.16, когда появились жалобы на заложенность но-
са, насморк, кашель, повышение температуры тела до
39,0°С. 31.01.16 госпитализирован в бригадой СМП в
ДГКБ им. Башляевой З.А. При поступлении состояние
средней степени тяжести. В общем анализе крови от
1.02.16: гемоглобин 110 г/л, гематокрит 32, эритроци-
ты 4,26 х 1012/л, тромбоциты 202 х 109/л, лейкоциты
18 х 109/л, палочкоядерные нейтрофилы 6%, сегменто-
ядерные нейтрофилы 30%, лимфоциты 62%, моноциты
2%, СОЭ 21 мм/ч. Учитывая длительность лихорадки 5
дней, выраженность респираторного синдрома,  изме-
нения в общем анализе крове в виде лейкоцитоза и па-
лочкоядерного сдвига  формулы крови, проводилась
антибактериальная терапия (цефотаксим), симптомати-
ческая терапия по ОРВИ. В результате отмечалась по-
ложительная динамика, уменьшились проявления инток-
сикации. 03.02.16 по требованию родителей ребенок
выписан на амбулаторное долечивание по месту жи-
тельства. В этот же день, около 22:45 дома развился
приступ судорог. Вызвана бригада СМП, ребёнок пов-
торно госпитализирован в ДГКБ им. З.А. Башляевой в
ИРО с диагнозом: ОРВИ. Фебрильные судороги. 

Объективный статус при поступлении: состояние
крайне тяжелое, нестабильное c нарушениями виталь-
ных функций. Уровень сознания: сопор — кома 1 степе-
ни, реагирует на болевые раздражители. Глаза не от-
крывает. Менингеальной симптоматики нет, очаговую
оценить сложно. Судороги на момент осмотра тониче-
ские. Патологическая глазная симптоматика: плаваю-
щие глазные яблоки, без фиксации взора. Зрачки D = S;
фотореакция: живая, содружественная. Кожные покро-
вы суховатые, бледные, акроцианоз, периорбитальные
тени. При поступлении Т тела 35,7°С, АД 83/40 мм
Hg. Дыхание спонтанное, неадекватное, поверхностное,
аритмичное. ЧДД 7—12 в 1 мин. Аускультативно: дыха-
ние проводится во все отделы, с жестким оттенком, ос-
лабленное в нижнебоковых отделах с 2-х сторон. Хрипы
проводного характера. Кашля нет. SpO2: 67—70%. Ге-
модинамика стабильная, тоны сердца приглушенные,
ритм синусовый. ЧСС 132—144 в 1 мин. Пищеваритель-
ная система, органы мочевыделения: без особенностей.
По назогастральному зонду небольшое количество желу-
дочного содержимого с примесью геморража. 

В первично проведенных клинико-лабораторных ис-
следованиях: лейкоцитоз 22 х 109/л лимфоцитарного
характера в общем анализе крови; по газам капилляр-
ной крови — гипокапния, гиперксемия, на рентгено-
грамме грудной клетки от 04.02.16 — левосторонняя
пневмония, по данным УЗИ органов брюшной полости
от 08.02.16 — гепатоспленомегалия, диффузные изме-
нения поджелудочной железы с жидкостью в брюшной и
плевральных полостях (по 6 мм), пиелоэктазия с обеих
сторон. При КТ от 04.02.16 — структурных изменений
головного мозга нет, признаки пансинусита. Экспресс-
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тест на грипп отрицательный; исследование спино-мозго-
вой жидкости (СМЖ) — без патологических изменений.
В момент поступления и на вторые сутки нахождения ре-
бенка в стационаре отмечался эпизод сложно-парциаль-
ных судорог, которые были купированы введением раство-
ра диазепама. По данным биохимического анализа крови
отмечается повышение КФК 556 Ед/л. Изменения на ЭКГ
от 04.02.16 — синусовая брадикардия. Вертикальное по-
ложение ЭОС с изменениями миокарда правого желудоч-
ка. Удлинение электрической систолы желудочков. 

Был поставлен предварительный диагноз: ОРВИ. Ле-
восторонняя полисегментраная пневмония. ДН 2—3 сте-
пени. Инфекционно-токсическая кардиопатия с разви-
тием НК 1—2А ст? 

Учитывая сложность трактовки генеза неврологиче-
ских общемозговых симптомов при невозможности оце-
нить наличие очаговых симптомов, отсутствии менинге-
альных симптомов, патологических изменений в СМЖ и

в картине рутинной КТ головного мозга был заподозрен
энцефалит?

Основные лабораторные показатели представлены
в таблице 1.

Была начата антибактериальная терапия (цефтриак-
сон по 100 мг/кг/сут с 03—07.02.16), противовирус-
ная препаратом циклического нуклеозида ex juvantibus
(ацикловир 30 мг/кг/сут с 03 по 11.02.16), иммуноза-
местительная терапия стандартным препаратом внутри-
венного иммуноглобулина 0,4 г/кг/курсовая доза, дек-
саметазон 0,25 мг/кг/сут и симптоматическая терапия.

За время наблюдения ребенка в отделении ОРИТ
состояние длительное время сохранялось тяжелым, без
выраженного эффекта от проводимой терапии. В невро-
логическом статусе — снижение сухожильных рефлек-
сов, диффузная мышечная гипотония D = S с гипотрофи-
ей и снижение чувствительности в стопах и кистях.
В рамках дифференциально-диагностического поиска
выполнен ряд контрольных обследований: ПЦР крови на
грипп от 08.02.16 — положительно А(H1N1), кал на
токсины А и В клостридии — положительно. Рентгеногра-
фия органов грудной клетки — ухудшение картины в виде
прогрессирования двусторонней пневмонии. ЭЭГ от
04.02.16: на фоне изменений биоэлектрической актив-
ности головного мозга выявляются признаки выраженной
дисфункции срединных структур. Эпилептиформная ак-
тивность в лобно-височной области (центрально-теменно-
височной) с диффузным распространением. Участки ЭЭГ
напоминают вариант модифицированной гипсаритмии.
Эпилептических приступов и других пароксизмальных со-
стояний во время исследования не выявлено. 

МРТ от 08.02.16: В режимах  FLAIR-ИП и T1-ВИ,
аксиальная плоскость, определяются диффузные очаги
демиелинизации в белом веществе обоих полушарий го-
ловного мозга (субкортикально и перивентрикулярно). 

МРТ в динамике от 10.03.2016: на полученных
МР-томограммах головного мозга (в сравнении с МРТ
от 08.02.16) — очаги в веществе мозга, больших полу-
шарий без динамики, срединные структуры не смеще-
ны. Желудочки мозга, цистернальные и арахноидаль-
ные пространства без динамики.

На основании полученных результатов обследования и
клинической картины ребенка, произведена замена анти-
бактериальных препаратов на меропенем 120 мг/кг/сут
(07.02.16—20.02.16), ванкомицин 40 мг/кг/сут
07.02.16—20.02.16), метронидазол 22,5 мг/кг/сут
(05.02.16—13.02.16); начата противогриппозная тера-
пия осельтамивиром 75 мг/сут (08.02.16—12.02.16). 

Проведено исследование олигоклональных имму-
ноглобулинов IgG для диагностики рассеянного склеро-
за, энцефаломиелита и других воспалительных болез-
ней центральной нервной системы — олигоклональных
IgG в сыворотке крови и ликворе не обнаружено.

На фоне коррекции терапии и повторного курса им-
мунозаместительной терапии препаратом человеческо-
го иммуноглобулина в состоянии ребенка отмечена по-
ложительная динамика в виде уменьшения интоксика-
ции и патологических симптомов в неврологическом
статусе — в сознании, глаза открывает, взгляд фиксиру-

Таблица 1. Основные лабораторные показатели пациента Д. в
динамике
Table 1. The main laboratory indicators of the patient D. in dynamics

Indicator Reference Values
04.02.16 

(first )
12.02.16 
(dynamics)

09.03.16 
(recovery)

General blood test

Leukocytes 4,0—9,0 x 109/л 22 7,3 6,1

Hemoglobin 120—140 г/л 115 80 105

Erythrocytes 4,2—4,7 х 1012/л 4,62 2,81 3,71

Neutrophils 45—70% 13 43 22

Lymphocytes 19—37% 79 37 68

СОЭ/ESR 1—10 мм/ч 21 62 33

Biochemical blood test

Albumen 35—50 г/л 43 39

Alkaline
phosphatase 0—727 Е/л 793 317 517

Creatine kinase 24—229 Е/л 556 113

Glucose 4,1—7 ммоль/л 8,7 4,4

LDH 0—480 ед/л 799 815

C-reactive
protein 0—10 мг/л 1,3 22,2 10,5

Acid-base condition

рН 7,35—7,45 6,99 7,37
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рСО2 34—45 мм рт.ст. 101 50,2

рО2 80—100 мм рт.ст. 41,9 37,8

ВЕ 0 ± 2,5 –10,5 –2,9

К+ 3,5—5,5 ммоль/л 3,4 4,2

Nа+ 135—145 ммоль/л 117 138

Cl– 90—110 ммоль/л 87 111

Lactat 0,5—2,2 ммоль/л 2,9 1,7
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ет, прослеживает, движения спонтанны, адресные, по-
нимает и реагирует на речь, судорог нет. 

ЭЭГ в динамике от 16.02.16: выраженные общемоз-
говые изменения БЭА головного мозга ирритативного
характера. Зональные различия сглажены (частота
фрагментарного альфа-ритма в затылочной области
7—8 Гц). Непостоянная межполушарная асимметрия в
теменно-височной (теменно-затылочной) области за
счет преобладания медленных волн справа (периодиче-
ски слева); обращает на себя внимание ритмическая
бета- и островолновая активность в затылочной области
справа (акцент). Там же «удвоение» ритма на фотости-
муляции. Типичных эпикомплексов нет.

Рентгенография органов грудной клетки от 09.03.16 —
течение двусторонней пневмонии с положительной ди-
намикой.

Таким образом, поражение нервной системы, ха-
рактеризующееся «взрывным» началом с нарушением
сознания, тоническими судорогами, патологической
глазной симптоматикой, быстрым прогрессированием
неврологических симптомов за несколько часов, что
явилось причиной повторной госпитализации, до пика
за счет общемозговой симптоматики и повторного раз-
вития судорог за 2 дня, появление в динамике заболе-
вания симптомов поражения периферических нервов и
визуализируемое по данным повторного исследования
МРТ как диссеминированные множественные очаги в
веществе и больших полушариях головного мозга, на
фоне верифицированной по данным ПЦР исследования
плазмы крови гриппозной инфекции А(H1N1), было
расценено как его осложнение — острый диссеминиро-
ванный энцефаломиелит. Нехарактерное для ОДЭМ
развитие судорожного синдрома и особенности данных
ЭЭГ позволили трактовать судорожный синдром у паци-
ента симптоматической эпилепсией. Окончательный ди-
агноз был сформулирован следующим образом:

Основной: Грипп А (H1N1), тяжелая форма. 
Осложнения: Двусторонняя полисегментарная пнев-

мония. Дыхательная недостаточность 3 ст.; Инфекцион-
но-токсическая кардиопатия НК 1 ст.; отек головного
мозга, диэнцефальный с-м. Острый диссеминированный
энцефаломиелит. Симптоматическая эпилепсия. 

Обсуждение
В представленном клиническом случае пора-

жение центральной нервной системы на фоне течения
гриппозной инфекции по совокупности клинико-лабора-
торных данных и динамики заболевания расценивается
как острый диссеминированный энцефаломиелит.
Сложность верификации этиологического диагноза оп-
ределялась отрицательным экспресс-тестом на грипп в
момент поступления, что свидетельствует о его скринин-
говом характере и необходимости углубленных иссле-
дований при подозрении на грипп. Наличие судорожно-
го синдрома, особенности первичных заключений по
данным ЭЭГ, МРТ головного мозга обусловили широкий
диагностический поиск вариантов поражения ЦНС, в
том числе острого диссеминированного энцефаломи-
елита. Положительная динамика клинической картины

заболевания, данные МРТ головного мозга ребенка на
фоне противогриппозной терапии позволили тракто-
вать осложнение гриппа со стороны ЦНС как острый
диссеминированный энцефаломиелит.

Выбор оригинального препарата осельтамивира для
лечения гриппа обусловлен обширной доказательной
базой и включением его в клинические рекомендации
МЗ РФ 2018 г. Ингибиторы нейраминидазы успешно
применяются при всех вариантах гриппа — с 1 года
осельтамивир и с 5 лет занамивир при средних и тяже-
лых формах гриппа. Не рекомендуется применение дан-
ных препаратов при легких формах, а также для профи-
лактики с целью предотвращения формирования устой-
чивости вируса к данным препаратам [2, 4].

Эмпирические данные о высокой эффективности
кортикостероидов в терапии ОДЭМ достаточно убеди-
тельны, несмотря на отсутствие исследований по типу
случай-контроль. Основанием для применения является
их способность снизить воспаление, уменьшить отек,
стабилизировать ГЭБ, что снижает дальнейший приток
активных иммунных клеток и гуморальных факторов,
способствующих демиелинизации. Основными направ-
лениями действия ВВИГ являются: связывание с активи-
рованными Тh1-лимфоцитами и замедление их проли-
ферации, что приводит к снижению уровня провоспали-
тельных цитокинов; регуляция апоптоза Т-клеток; вос-
становление супрессорных Т-клеток; подавление комп-
лемент обусловленного повреждения миелина. 

В настоящее время ребенок субкомпенсирован по
неврологическому статусу. Неполный регресс поражения
периферических нервов отмечался в течение 1—1,5 ме-
сяцев от начала заболевания. Сохраняется диффузная
мышечная гипотония, походка с элементами динамиче-
ской атаксии, на пятках и мысках ходит неуверенно, на-
рушение мелкой моторики, моторная неловкость. По-
следняя госпитализация в отделение неврологии ДГКБ
им. З.А. Башляевой ДЗ г. Москвы в мае 2018 г. с диаг-
нозом: Симптоматическая эпилепсия, медикаментозная
ремиссия. Период поздней реконвалесценции ОДЭМ.
Это дополнительно подтверждает правильность выбран-
ной тактики ведения пациента.
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Клинический случай поражения кожи 
при парвовирусной инфекции
Л. И. ИЛЬЕНКО, А. Г. ПАШИНЯН, В. Ю. ВАСЕНОВА

Российский национальный исследовательский медицинский университет им. Н.И. Пирогова МЗ РФ, Москва
Представлена клинико-эпидемиологическая характеристика парвовирусной В19 инфекции. Особо опасен вирус для беремен-
ных женщин в I и II триместрах беременности, так как может приводить к спонтанным абортам, развитию неиммунной водянки
или внутриутробной гибели плода. Для инфекционной эритемы характерна яркая эритема кожи щек — симптом «отшлепанных»
щек, пятнисто-папулезная «кружевная» сыпь на коже туловища и разгибательных поверхностей конечностей, чаще встречаю-
щаяся у детей в возрасте от 4 до 10 лет. Диагностика парвовирусной инфекции В19 основана на результатах серологических
методов, ПЦР, обнаружения IgM, иммуноблота IgM/IgG. Описан клинический случай инфекционной эритемы у девочки 5 лет.
Ключевые слова: инфекционная эритема, парвовирус В19

Clinical Case of Skin Lesions with Parvovirus B19 Infection
L. I. Ilienko, A. G. Pashinyan, V. Yu. Vasenova
Pirogov Russian National Research Medical University, Russia, Moscow

Clinico-epidemiological characteristics of parvovirus В19 infection are presented. Especially dangerous is the virus for pregnant women in the first and second tri-
mesters of pregnancy, as it can lead to spontaneous abortion, the development of non-immune dropsy or intrauterine fetal death. Infectious erythema is character-
ized by a bright erythema of the cheek skin — a symptom of «spanked» cheeks, a patchy-papular «lacy» rash on the skin of the trunk and extensor surfaces of the
extremities, more common in children aged 4 to 10 years. Diagnosis of parvovirus infection B19 is based on the results of serological methods, PCR, detection of
IgM, immunoblot IgM/IgG. A clinical case of infectious erythema in a girl of 5 years is described.
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