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Хантавірусна інфекція – рідкісне зоонозне вірусне захворювання, перебіг якого характеризується гаряч-
кою, інтерстиційною пневмонією, гострою дихальною, нирковою та серцевою недостатністю та розладами 
травного тракту.

Мета роботи – ознайомити лікарів-практиків із випадком перебігу хантавірусної інфекції в дитини.

Матеріали і методи. Дитина перебувала на лікуванні у КНП «Міська дитяча лікарня № 5» ЗМР (м. За-
поріжжя). Виконали клінічні та біохімічні аналізи крові, мікробіологічні, рентгенологічні та ультразвукові 
дослідження на обладнанні лікарні, а також визначили імуноглобуліни M і G до хантавірусу методом 
імунофлуоресцентного аналізу в умовах референс-лабораторії.

Результати. Дитина у спекотну погоду купалась у стоячій заплаві річки Дніпро. Хвороба розпочалася з 
підвищення температури тіла. Дитина надійшла зі скаргами на головний біль, підвищення температури, 
біль в епігастрії, блювоту та випорожнення з домішками крові, задишку, кашель, кров у мокротинні, біль 
у м’язах, зниження діурезу. Під час огляду стан дитини визначили як тяжкий: тахіпное, періоральний 
ціаноз, зниження сатурації крові, помірна тахікардія, субфебрильна лихоманка. Лабораторно визначено 
лейкоцитоз, анемію, тромбоцитопенію, прискорення швидкості зсідання еритроцитів, підвищений рівень 
прокальцитоніну та креатиніну крові, гіперкоагуляцію. Інструментально діагностовано правобічну інтер-
стиційну пневмонію та виразку дванадцятипалої кишки. Позитивний результат щодо хантавірусної інфекції 
підтвердили рівні імуноглобулінів М і G до хантавірусу та зростання їх титрів у динаміці. Комплексна 
інтенсивна терапія сприяла відносно швидкому одужанню дитини.

Висновки. Критеріями діагностики хантавірусної інфекції з пульмональним і нирковим синдромами є 
наявність інтерстиційного набряку легень, лихоманки з міалгіями, артралгіями, цефалгією, нудотою, 
блюванням і головним болем, надалі спостерігають розвиток олігурії. Характерні нейтрофільний лейко-
цитоз, анемія, тромбоцитопенія, підвищення гематокриту, протеїнурія, мікрогематурія. Для підтвердження 
діагнозу ефективним є визначення імуноглобулінів M і G до хантавірусу та їхньої динаміки. Хантавірусна 
інфекція – досить рідкісна патологія для України. Клінічні описи захворювань, що нечасто трапляються в 
практичній діяльності, корисні для лікарів і сприятимуть швидшому діагностичному пошуку.
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Hantavirus infection in a child: clinical case
M. Yu. Kurochkin, А. H. Davydova, L. М. Boiarska, V. M. Kapusta, S. М. Кoshel

Hantavirus infection is a rare zoonotic viral disease characterized by fever, interstitial pneumonia, acute respiratory 
failure, respiratory distress syndrome, acute heart failure, renal failure and digestive tract disorders.

The aim of the work is to acquaint practitioners with the case of hantavirus infection in a child.

Materials and methods. The child was treated at Zaporizhzhia City Pediatric Hospital No. 5. He underwent 
clinical and biochemical blood tests, microbiological, radiological and ultrasound examinations using hospital 
equipment. Determination of immunoglobulins M and G to hantavirus by immunofluorescence analysis was 
conducted in a reference laboratory.

Results. The child was admitted with complaints of headache, fever, epigastric pain, vomiting and stools with 
blood, shortness of breath, cough, blood in sputum, muscle pain, decreased diuresis. Laboratory findings 
included leukocytosis, anemia, thrombocytopenia, elevated ESR, elevated procalcitonin and creatinine levels, 
and hypercoagulability. Instrumentally, right-sided interstitial pneumonia and duodenal ulcer were diagnosed. The 
positive result for hantavirus infection was confirmed by the levels of immunoglobulins M and G to hantavirus and 
the increase in their titers in the dynamics. Comprehensive intensive care resulted in relatively rapid recovery 
of the child.

Conclusions. The criteria for the diagnosis of hantavirus infection with pulmonary and renal syndromes are: the 
presence of interstitial pulmonary edema, fever with myalgias, arthralgias, cephalgia, nausea, vomiting and 
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Хантавірусна інфекція – зоонозне вірусне захворювання, 
спричинене Hantavirus Hantaan, Seoul, Dobrava (Belgrade), 
Saaremaa, Amur або Puumala, що належать до РНК-вірусів. 
Вірус здобув назву від річки Хантаан, де під час Корейської 
війни в 1950-х роках був описаний перший великий спалах 
цієї інфекції [1].

Щороку реєструють від 60 000 до 150 000 випадків за-
хворювання, поширеність становить від 0,4 до 1,0 випадку 
на 100 000 населення [2]. За статистичними даними, захво-
рювання частіше діагностують у дорослих, і лише 10–15 % 
припадає на дитячий вік, але, ймовірно, такі дані пов’язані з 
гіподіагностикою та недостатністю знань щодо захворювання 
[1].

Інфікування хантавірусом насамперед пов’язують із 
контактом із гризунами, через потрапляння частинок їхньої 
сечі або слини, що містять вірус, всередину людського орга-
нізму. Втім, описано також поодинокі випадки передачі вірусу 
від людини до людини. Інкубаційний період хантавірусної 
інфекції становить від 2–3 тижнів до 45–50 днів у деяких 
випадках [1,3,4].

У патогенезі захворювання провідну роль відіграє реплі-
кація вірусу в ендотеліальних клітинах, що викликає «син-
дром капілярного витоку», а також розвиток «цитокінового 
шторму» за участю IL-6, IL-8, IL-10, TNF і IFN-γ, що спря-
мований на знищення інфікованих клітин. Це призводить 
передусім до ураження капілярів легень і клубочків нирок, 
викликає набряк легень, протеїнурію, анемію та тромбоци-
топенію як наслідок мікротромбозу та внутрішньосудинної 
гіперкоагуляції [1,4,5].

Клінічний перебіг хантавірусної інфекції характеризується 
гарячкою, двобічною інтерстиційною пневмонією, гострою ди-
хальною недостатністю, респіраторним дистрес-синдромом, 
гострою серцевою недостатністю та розладами травного 
тракту. Інфікована людина може відчувати на ранніх стадіях 
втому, лихоманку та болі у м’язах. Пізніше з’являється кашель 
і задишка. Цей варіант перебігу захворювання називають 
хантавірусним пульмональним або кардіопульмональним 
синдромом [2,6].

Ще одним проявом тяжкого перебігу хвороби є геморагіч-
на лихоманка з нирковим синдромом [5,7]. Її симптомами є 
сильні головні болі, біль у спині та животі, лихоманка, озноб, 
нудота та помутніння зору, а також порушення роботи нирок, 
зокрема протеїнурія, порушення водно-електролітного балан-
су, гіповолемія та артеріальна гіпотензія [1,8].

Летальність при ускладненнях хантавірусної інфекції 
може становити від 1–3 % при геморагічній лихоманці з 
нирковим синдромом і до 50 % у випадках фульмінантного 
розвитку дихальної недостатності при хантавірусному кардіо-
пульмональному синдромі [4,6].

До діагностичних критеріїв при хантавірусному кардіо-
пульмональному синдромі належить наявність інтер-

стиційного або альвеолярного некардіогенного набряку 
легень із підтвердженням за допомогою рентгенографії 
та ультразвукового дослідження грудної клітки. Для клі-
нічного аналізу крові характерні помірний нейтрофільний 
лейкоцитоз і тромбоцитопенія, підвищення гематокриту. У 
біохімічному аналізі при цьому синдромі можливе помірне 
підвищення АЛТ, АСТ, лактатдегідрогенази, а також гіпо-
альбумінемія. В аналізі сечі при цьому варіанті перебігу 
реєструють мінімальні зміни. При варіанті перебігу у формі 
геморагічної лихоманки з нирковим синдромом діагнос-
тичним критерієм є початок захворювання з лихоманки, 
що супроводжується міалгіями, артралгіями, цефалгією, 
нудотою, блюванням і головним болем, надалі визначають 
розвиток олігурії. Для лабораторних показників характерні 
тромбоцитопенія, протеїнурія, мікрогематурія, а також 
анемія та гіпоальбумінемія. Для підтвердження діагнозу 
в обох випадках використовують серологічні тести та/або 
полімеразну ланцюгову реакцію. Біопсія нирок не є обов’яз-
ковим діагностичним тестом [1,5].

У лікуванні хантавірусної інфекції використовують пре-
парат рибавірин, у тяжких випадках кардіопульмонального 
синдрому проводять штучну вентиляцію легень та екстра-
корпоральну мембранну оксигенацію, в тяжких випадках 
геморагічної лихоманки з нирковим синдромом необхідним є 
тривалий гемодіаліз [4]. Розробляють терапію за допомогою 
моноклональних антитіл та сироватки. У комплексній терапії 
застосовують кортикостероїди, антикоагулянти та обов’язкову 
корекцію водно-електролітного балансу для запобігання шоку 
та гіпотензії [5].

Мета роботи
Ознайомити лікарів-практиків із випадком перебігу хан-

тавірусної інфекції в дитини.

Матеріали і методи дослідження
Дитина перебувала на лікуванні у відділенні анестезіо-

логії, інтенсивної терапії та хронічного діалізу (ВАІТ та ХД) 
Комунального некомерційного підприємства «Міська дитяча 
лікарня № 5» Запорізької міської ради. Дитині виконали 
клінічні та біохімічні аналізи крові, здійснили мікробіологічні, 
рентгенологічні й ультразвукові дослідження на обладнанні 
лікарні. Діагноз хантавірусної інфекції підтверджено визна-
ченням імуноглобулінів класів M і G до хантавірусу методами 
імунофлуоресцентного аналізу та імуноблотингу в умовах 
референс-лабораторії з діагностики ВІЛ/СНІДу, вірусних та 
особливо небезпечних патогенів (м. Київ).

Від батьків дитини отримали письмову інформовану згоду 
на участь у дослідженні.

headache, followed by oliguria. Neutrophilic leukocytosis, anemia, thrombocytopenia, increased hematocrit, 
proteinuria, and microhematuria are characteristic. Determination of IgM and G to hantavirus and their dynamics 
is effective for confirming the diagnosis. Hantavirus infection is rather rare in Ukraine. Clinical discussions of 
diseases that are rarely occurring in practice are useful for physicians and will facilitate a faster diagnostic search.
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Результати
Дитина К. (14 років) надійшла до ВАІТ та ХД з такими 

скаргами: головний біль, підвищення T до 38,5 °С, біль в 
епігастральній ділянці, блювота з домішками крові; задишка, 
нечастий кашель з домішками крові у мокротинні, неможли-
вість глибокого вдиху; рідкі випорожнення з домішками крові 
до 5 разів на добу, біль у м’язах ніг (гомілки) і рук.

З анамнезу хвороби відомо, що дитина двічі (за 2 тижні і 
за 2 дні) до клінічних проявів хвороби у спекотну погоду ку-
палась у стоячій заплаві річки Дніпро. Хвороба розпочалась 
з підвищення температури до 38,6 °С, дитина приймала 
жарознижувальні та протизапальні препарати парацетамол 
і німесулід, проте стан погіршувався. Анамнез життя без 
значущих особливостей, зрідка хворіла на ГРВІ, росла і роз-
вивалась відповідно до віку.

Об’єктивно під час огляду у ВАІТ та ХД стан дитини 
визначили як тяжкий внаслідок наявності симптомів гострої 
дихальної недостатності ІІ ступеня. Привернуло увагу тахіп-
ное – 28–30 за хвилину, зниження сатурації крові до 90–92 %, 
помірна тахікардія (частота серцевих скорочень – 100–120 
за хвилину), субфебрильна лихоманка. Шкіра та слизові 
оболонки блідо-рожевого кольору, визначили періоральний 
ціаноз. Під час аускультації в легенях вислуховували помірне 
ослаблення дихання у нижніх відділах, хрипів не було. Функції 
кровообігу визначено як напружено компенсовані: тахікардія 
до 120 ударів за хвилину, помірна артеріальна гіпертензія 
(артеріальний тиск 145–150/80 мм рт. ст.). Під час пальпації 
живіт помірно болючий в епігастральній ділянці. При подаль-
шому спостереженні привернуло увагу зниження погодинного 
діурезу до 0,7–0,5 мл/кг/год.

У загальному аналізі крові виявили помірний лейкоцитоз 
із нейтрофільним зсувом лейкоформули до 34 % паличко-
ядерних форм, прискорення швидкості зсідання еритро-
цитів до 38 мм/год, тромбоцитопенію 80 × 103/л та помірну 
гіпохромну анемію (еритроцити – 3,3 × 1012/л, Hb – 85 г/л). У 
загальному аналізі сечі виявлено ознаки гломерулонефриту: 

протеїнурія – 0,2 г/л, циліндрурія, еритроцитурія до 300 клітин 
у полі зору. Біохімічні показники електролітів не відрізнялись 
від нормальних, але визначили гіперазотемію (креатинін – 
326 мкмоль/л), а рівень калію – у межах норми. Це свідчило 
про початкові прояви гострої ниркової недостатності, що 
не потребували негайного гемодіалізу. Дані коагулограми 
свідчили про розвиток синдрому дисемінованого внутріш-
ньосудинного згортання крові (ДВЗ) у стадії гіперкоагуляції: 
фібриноген А – 7 г/л (при нормі 2–4 г/л); розчинні фібрин-мо-
номерні комплекси – 10 ум. од. (норма – до 4 ум. од.). Рівень 
прокальцитоніну як маркера бактеріального навантаження 
підвищений – 2,97 нг/мл; суттєво підвищеними виявились 
також маркери активності гострого запалення: С-реактивний 
протеїн і серомукоїди. Зазначимо, що протягом перших п’яти 
діб інтенсивної терапії більшість наведених показників повер-
нулись до значень, близьких до референтних.

За результатами рентгенографії грудної клітки підтвер-
джено правобічну інтерстиційну полісегментарну пневмонію 
(рис. 1). При ультразвуковому дослідженні виявлено неви-
ражену гепатоспленомегалію, непрямі ехографічні ознаки 
інтерстиційного набряку легень (інтерстиційна інфільтрація). 
На фіброгастродуоденоскопії виявлено еритематозну гастро-
патію, гостру виразку позацибулинного відділу 12-палої кишки.

Проведено консиліум у складі професора – дитячого ін-
фекціоніста, професора – дитячого анестезіолога, завідувача 
ВАІТ та ХД, педіатра, епідеміолога. За висновком консиліуму, 
імовірно, наявна геморагічна лихоманка з нирковим синдро-
мом (хантавірусна інфекція), тяжкий перебіг.

Оскільки в дитини були симптоми водночас і легеневого, 
і ниркового синдрому, необхідно було у вкрай стислий термін 
здійснити диференційну діагностику між хантавірусною інфек-
цією, COVID-19 і його ускладненнями [9,10] та пневмореналь-
ним синдромом Гудпасчера (геморагічний легенево-нирковий 
синдром, або хвороба антитіл до базальних мембран). Син-
дром Гудпасчера – прогресивне аутоімунне захворювання, 
що виявляють за поєднанням легеневих і ниркових геморагій, 
призводить до інтерстиційної пневмонії з гострою дихальною 
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Рис. 1. Рентгенограма грудної клітки при надходженні дитини до ВАІТ та ХД.
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недостатністю та до ниркової недостатності [11,12,13]. Голов-
на лабораторна ознака синдрому Гудпасчера – виявлення 
антитіл до базальної мембрани клубочків нирок, а також 
антитіл до базальної мембрани альвеол [13,14].

У результаті серологічного дослідження виявили, що IgG 
до COVID-19 позитивні (+); IgM до COVID-19 негативні (-); 
антитіла до базальної мембрани капілярів клубочків нирок IgG 
(аnti-GBM) негативні. Відтак зробили висновок, що, імовірно, 
дитина раніше безсимптомно перехворіла на COVID-19, 
про що свідчили позитивні IgG-антитіла; пневморенальний 
синдром Гудпасчера не підтверджено. Отже, у результаті 
диференційної діагностики визначено ймовірність саме 
хантавірусної інфекції.

Надалі позитивний результат щодо наявності хантавірус-
ної інфекції підтверджено визначенням імуноглобулінів класів 
M та G до хантавірусу: титр IgM становив 1:160, IgG – 1:80. У 
динаміці (при повторенні через тиждень) титр антитіл до хан-
тавірусу підвищився: IgM – 1:320, IgG – 1:320. Таке зростання 
титрів свідчило про активний період перебігу хантавірусної 
інфекції в дитини.

Отже, встановили остаточний клінічний діагноз: геморагіч-
на лихоманка з нирковим синдромом – хантавірусна інфекція, 
тяжкий перебіг – гострий тубулоінтерстиційний нефрит із 
порушенням функції нирок (гостре ураження нирок), гостра 
виразка позацибулинного відділу 12-палої кишки, правобічна 
полісегментарна пневмонія.

Дитина одержала таку інтенсивну терапію: дотацію кисню 
через назальні канюлі, кортикостероїди (преднізолон 3 мг/кг), 
антибактеріальну терапію, гемостатики коротким курсом, 
враховуючи геморагічні прояви хвороби, сечогінні препарати 
(фуросемід 0,5–1,0 мг/кг/добу), нативну одногрупну плазму 
з замісною метою (як джерело факторів згортання крові й 

антитромбіну-III, який є коферментом гепарину). Зважаючи 
на суттєве зниження тромбоцитів, призначення гепарину 
(для усунення гіперкоагуляції та покращення капілярної 
перфузії) відкладено на 3 доби, тільки після зростання рівня 
тромбоцитів у периферичній крові гепарин призначено у дозі 
100 Од/кг/добу.

Надалі клініко-лабораторні прояви дихальної та ниркової 
недостатності, ДВЗ-синдрому регресували. При проведенні 
рентген-контролю органів грудної клітки на 7 добу лікування у 
ВАІТ та ХД виявили позитивну динаміку – регрес пневмонічної 
інфільтрації (рис. 2). Стан дитини значно покращився, вона 
переведена до профільного відділення, згодом виписана 
додому в задовільному стані.

Обговорення
Найбільша небезпека у перебігу захворювання, на наш 

погляд, полягала у можливості автоімунного ураження нирок 
і легень, коли симптом «кровохаркання» є патогномонічним 
у 50–70 % випадків. Складність діагностики полягала пе-
редусім у відносно низькій частоті хантавірусної інфекції в 
минулі роки та відсутності в співробітників лікарні досвіду з 
діагностики й лікування цієї патології. Крім цього, у місті немає 
лабораторій, що мають можливості для діагностики такої 
патології. Однак клінічна симптоматика була характерною 
та відповідала діагностичним критеріям і пульмонального 
синдрому, і геморагічної лихоманки з нирковим синдромом, 
що є характерними для хантавірусної інфекції. Лабораторні 
дослідження зрештою підтвердили діагноз.

Спершу увагу клініцистів привернула схожість симпто-
матики при хантавірусній інфекції в дитини та при синдромі 
Гудпасчера, а саме розвиток інтерстиційної пневмонії та 

ISSN 2072-9367 Сучасні медичні технології. Т. 16, № 1(60), січень – березень 2024 р. 71

Клінічні випадки / Clinical сases

Рис. 2. Рентгенограма грудної клітки в динаміці (через 7 діб).
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гломерулонефриту. Втім інтенсивна терапія при цих двох 
станах кардинально відрізняється (плазмаферез при син-
дромі Гудпасчера для видалення з організму аутоантитіл і 
наступне призначення цитостатиків) [15]. Швидка диферен-
ційна діагностика виключила COVID-19 і пневморенальний 
синдром Гудпасчера, дала змогу зосередитись на лікуванні 
основного захворювання.

Комплексна консервативна інтенсивна терапія без 
застосування екстракорпоральних методів детоксикації – 
плазмаферезу та гемодіалізу – сприяла відносно швидкому 
одужанню дитини. Важливу роль відіграли ефективна анти-
бактеріальна терапія, застосування сечогінних препаратів, 
кортикостероїдів, прямих антикоагулянтів, а також оксиге-
нотерапія. Дитина перебувала на лікуванні у ВАІТ та ХД 
протягом 10 днів, загальний курс лікування в стаціонарі до 
повного одужання становив 27 днів.

Висновки
1. Критеріями діагностики хантавірусної інфекції з пуль-

мональним і нирковим синдромами є наявність інтерстицій-
ного набряку легень, лихоманки з міалгіями, артралгіями, 
цефалгією, нудотою, блюванням і головним болем, надалі 
спостерігають розвиток олігурії. Характерні нейтрофільний 
лейкоцитоз, анемія, тромбоцитопенія, підвищення гема-
токриту, протеїнурія, мікрогематурія. Для підтвердження 
діагнозу ефективним є визначення імуноглобулінів M і G до 
хантавірусу та їхньої динаміки.

2. Хантавірусна інфекція – досить рідкісна патологія для 
України. Клінічні описи захворювань, що нечасто трапляються 
в практичній діяльності, корисні для лікарів і сприятимуть 
швидшому діагностичному пошуку.

Перспективи подальших досліджень. Практичне значення 
наведеного клінічного випадку полягає в інформуванні лікарів 
щодо сучасних можливостей діагностики та диференційної 
діагностики рідкісної патології дитячого віку.
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