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роприятий. Для оптимизации своевременной диагностики 

неконтролируемого течения БА в первичном звене здраво-

охранения следует в первую очередь повышать уровень тео-

ретических знаний ВОП путем как совершенствования про-

грамм последипломного образования по вопросам ранней и 

дифференциальной диагностики заболевания, так и созда-

ния системы регулярной учебы в интервалах между плано-

выми циклами усовершенствования. Для своевременной ди-

агностики БА в условиях первичного звена здравоохранения 

необходимо учитывать выделенные из числа общеизвестных 

наиболее информативные и простые симптомы – предикто-

ры БА, а также факторы риска развития неконтролируемого 

течения заболевания. 
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Иерсиниоз – инфекционная патология, которая требует диагностического 

поиска, начиная с респираторных и кишечных инфекций и заканчивая 

системными заболеваниями. Описаны наблюдения с летальным исходом 

иерсиниоза и гемофагоцитарным синдромом в исходе болезни.
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из практики

Иерсиниозная инфекция (ИИ) – это группа инфекцион-

ных заболеваний, вызываемых Yersinia pseudotuberculosis 

и патогенными Y. enterocolitica, характеризующихся инток-

сикацией, поражением желудочно-кишечного тракта 

(ЖКТ), а при смешанных и генерализованных формах – по-

лиорганным поражением и склонностью к обострениям, ре-

цидивам [1, 2]. Полиморфизм клинических проявлений и 

отсутствие специфических симптомов, свойственных только 

иерсиниозам, затрудняют их диагностику [3, 4]. Наиболь-

шие сложности диагностики отмечаются при негладком те-

чении патологии, так как клиническая картина, расценен-

ная как иерсиниоз, может быть маской ревматизма, тубер-

кулеза, системного васкулита, идиопатического артрита, 

лейкоза; кроме того, данные инфекции могут быть тригге-

рами системных заболеваний [3, 5].

В случае иммунодефицита различного происхождения 

при ИИ может наблюдаться септическое течение болезни с 

летальным исходом. К факторам риска относятся: грудной 

возраст, заболевания печени, гемохроматоз, сахарный диабет, 

белково-энергетическая недостаточность, иммуносупрессив-

ная терапия, передозировка препаратов железа [2, 6]. Извест-

но, что при псевдотуберкулезе в случае выраженной инток-

сикации летальный исход возможен в первые дни болезни. 

Материалы патологоанатомических исследований 2 детей, 

умерших во время вспышки дальневосточной скарлатинопо-

добной лихорадки в Хабаровске, представлены А.К. Пиотро-

вич и соавт. (1965) [7]. В обоих случаях отмечались язвенный 

энтерит, гиперплазия лимфатических узлов брыжейки и тон-

кой кишки, субплевральные точечные кровоизлияния, кро-

воизлияния в ткань селезенки, острая дистрофия паренхима-

тозных органов и отек головного мозга. 

Л.М. Исачковой [8] сформулированы наиболее харак-

терные патоморфологические признаки иерсиниоза: эозино-

филия в воспалительных инфильтратах на различных этапах 

болезни; некротические гранулемы с центральным карио-

рексисом и наличием многоядерных гигантских клеток типа 

Лангханса; полиаденопатия, охватывающая шейные, бронхо-

легочные, мезентериальные лимфатические узлы, лимфати-

ческие фолликулы кишечника с наличием в них макрофагов, 

содержащих фагоцитированные базофильные включения, 
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при легком течении преобладает картина лимфобластическо-

го, при тяжелом – гранулематозно-некротического лимфаде-

нита; системные панваскулиты с элементами тромбогеморра-

гического процесса. 

Приводим 2 клинических наблюдения. 

Больной Н., 16 лет. Из анамнеза: родился доно-

шенным, ранний анамнез жизни без особенностей, в 

2 года – фебрильные судороги, в 12 лет диагностиро-

вано ожирение I–II степени. Болен с 18.09.12, когда 

появились пятнисто-папулезные высыпания на коже, 

боли в животе, жидкий стул, затем присоединились 

боли в ротоглотке, температура тела повысилась до 

40°С. На 4-й день болезни направлен на госпитали-

зацию с диагнозом: острая респираторная вирусная 

инфекция (ОРВИ), острый фарингит, аллергическая 

сыпь. В стационаре на 3-й день госпитализации за-

подозрен смешанный вариант ИИ: экзантемная, 

гастроинтестинальная и артралгическая формы. 

Диагноз был подтвержден серологически – выявлены 

диагностические титры антител в реакции непрямой 

гемагглютинации (РНГА) с иерсиниозным и псевдоту-

беркулезным диагностикумом – с Y. enterocolitica O3 

в динамике болезни 1:800 от 28.10, 1:400 от 09.10 и 

1:200 от 16.10. Пациент получал этиологическую и 

патогенетическую терапию: инфузионную терапию 

в целью дезинтоксикации, антимикробные препара-

ты – вначале цефотаксим в течение 7 дней, затем 

цефтриаксон – 7 дней, далее ципрофлоксацин внутри-

венно – 5 дней. На фоне проводимой антимикробной 

терапии (АМТ) сохранялись фебрильная температура 

и симптомы интоксикации, артралгии, рецидивиро-

вала экзантема, появились боли в мышцах, посте-

пенно нарастала гепатоспленомегалия, однако абдо-

минальный болевой синдром и диарея купировались. 

АМТ была продолжена левомицетина сукцинатом в 

течение 7 дней парентерально, затем имипенемом в 

комбинации с циластатином. С учетом отсутствия 

клинико-лабораторного эффекта, а также наличия 

подтвержденной ИИ, АМТ была дополнена имму-

номодулирующей: меглюмина акридоноацетат – 4 

инъекции с интервалом 48 ч, затем интерлейкин-2 

человека, рекомбинантный, 2 инъекции. При этом в 

параклинических данных в динамике отмечалось на-

растание уровня аминотрансфераз до 250 ед/л, СОЭ 

до 79 мм/ч, лейкоцитоз до 25•109/л с палочкоядерным 

сдвигом до 15%, анемизация (Hb 90 г/л), регистри-

ровались высокий уровень циркулирующих иммунных 

комплексов (ЦИК) (0,345 ед. опт. пл.), гипергамма-

глобулинемия (35%). Были исключены вирусные ге-

патиты, тифопаратифозные заболевания, малярия, 

лептоспироз, листериоз, бруцеллез, геморрагические 

лихорадки, герпесвирусные инфекции. Заподозрено 

системное заболевание в исходе ИИ и пациент пере-

веден для дальнейшего лечения в областную больницу. 

Клинически складывалось впечатление о системном 

васкулите; 23.10 была начата пульс-терапия метил-

преднизолоном в разовой дозе 500 мг (3 процедуры), 

после 1-го введения улучшилось самочувствие, купи-

ровалась лихорадка, боли в мышцах прошли, умень-

шилась интенсивность высыпаний. После перевода 

на поддерживающую терапию метилпреднизолоном 

перорально вновь отмечены фебрильная температура, 

возвратились миалгии и артралгии, усилилась экзан-

тема. На высоте лихорадки отмечено появление сыпи 

васкулитного характера (в виде «галстука», на пле-

чах), периодически появлялись «дерматомиозитные 

очки», возникли участки пигментации в поясничной и 

межлопаточной области. Так как на 1-й план высту-

пало поражение кожи; были проведены биопсия кожи 

пораженных участков и иммунофлюоресцентное ис-

следование биоптата (Научно-медицинский центр 

молекулярной медицины ГБОУ ВПО СПбГМУ им. акад. 

И.П. Павлова Минздрава России), которое не выявило 

патологии: в эпидермисе под базальной мембраной от-

ложений иммуноглобулинов и комплемента не обнару-

жено, интраэпителиальных отложений, отложений 

иммуноглобулинов и комплемента в дерме и стенках 

мелких сосудов не выявлено. 

Продолжено обследование; оно включало пункцию 

костного мозга, консультации фтизиатра, онколога, 

гематолога. Были исключены коллагенозы, выполне-

ны фиброгастродуоденоскопия, фиброколоноскопия с 

биопсией, неоднократно проводились УЗИ различных 

органов и систем, при этом выявлена только гепа-

тоспленомегалия. Проведены рентгенологические ис-

следования грудной клетки, черепа, позвоночника, но 

деструктивных костных изменений не обнаружено. 

Повторно исключался инфекционный, паразитарный 

и грибковый генез болезни с использованием современ-

ных методов (молекулярно-генетическое исследова-

ние крови, фекалий, мочи, слюны; иммунофермент-

ное и микробиологическое исследования на различные 

патогены). На данной стадии болезни результаты 

РНГА с иерсиниозным и псевдотуберкулезным диагно-

стикумом неоднократно отрицательные. Поскольку 

диагноз оставался неясным, вновь возникла мысль о 

рецидиве иерсиниоза, была начата АМТ доксицикли-

ном, затем – цефперазон внутривенно; на фоне этой 

терапии достигнут временный клинический эффект, 

затем вновь возобновилась лихорадка, миалгии и ар-

тралгии, наросли экзантема, гепатоспленомегалия, 

увеличились передне- и заднешейные лимфатические 

узлы до размеров голубиного яйца. За время болезни 

подросток похудел на 18 кг. В параклинических дан-

ных обращали на себя внимание: гипертрансферазе-

мия, гипербилирубинемия; уровень щелочной фосфа-

тазы >800 ед., анемия; СОЭ до 65 мм/ч; выраженная 

диспротеинемия за счет повышения уровня α
2
- (18%) 

и γ-глобулинов (35%); уровень ферритина превышен 

более чем в 4 раза; содержание лактатдегидрогеназы 

(ЛДГ) повышено в десятки раз, концентрация тригли-

церидов – на верхней границе нормы, в иммунограмме 

отмечались высокие уровни IgМ и G, незавершенный 

фагоцитоз, резко повышенные концентрации ЦИК 

(0,450 ед. опт. пл.).

Были повторно проанализированы данные миелограм-

мы, на которой при нормоклеточном костном мозге и со-

хранении всех ростков кроветворения выявлено наличие 

гистиоцитарно-макрофагальной реакции – часть гистио-

цитов и макрофагов фагоцитируют нормоциты, эритро-

циты, нейтрофилы, пигмент. С учетом гистиоцитарно-

макрофагальной реакции возникла мысль о вторичном 

гистиоцитозе, который может возникнуть после инфекций 

вирусной и бактериальной этиологии, или быть обуслов-

ленным выраженной иммунологической активностью [9, 

10]. Чтобы поставить диагноз вторичного гематофагоци-
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тарного синдрома, необходимо как минимум 5 признаков: 

лихорадка, спленомегалия, цитопения, гипертриглицери-

демия или гипофибриногенемия, гемофагоцитоз. При ис-

следовании сыворотки крови отмечено повышение уровня 

трансаминаз, ЛДГ, билирубина, ферритина. Таким образом, 

у данного пациента выявлено >5 диагностических критери-

ев гематофагоцитарного синдрома. 

Основная цель терапии ассоциированного с инфекци-

ей гематофагоцитарного синдрома – уточнение этиологии 

инфекции, вызвавшей эту патологию, и назначение имму-

носупрессивной терапии (стероиды, вепезид, иммуноглобу-

линовые препараты); в последние годы при этом синдроме 

в практику входят экстракорпоральные методы терапии [9]. 

Пациенту был начат дискретный плазмаферез (5 процедур); 

после 2-го сеанса купировалась фебрильная лихорадка, че-

рез 1 нед постепенно исчезли артралгии и миалгии, стали 

уменьшаться экзантема, нормализовываться размеры лим-

фатических узлов, печени и селезенки. Полная нормализа-

ция лабораторных данных отмечена через 3 мес. При наблю-

дении в течение 2 лет никакой соматической патологии не 

выявлено.

Ребенок Я., 1 года 2 мес находился в реанимаци-

онном отделении областной больницы 19.10.11. с 14 ч 

50 мин до 10 ч 20 мин 20.10. Из анамнеза жизни из-

вестно, что ребенок родился от 1 беременности, 

протекавшей на фоне угрозы прерывания; в 20 нед 

беременности – перенесенная ОРВИ. Роды – на 37-й 

неделе. При рождении масса тела 2850 г, длина тела 

51 см; оценка по шкале Апгар 7/7 баллов. В связи с 

развитием гипербилирубинемии новорожденных на 

4-е сутки жизни был переведен в отделение патоло-

гии новорожденных, где находился в течение 3 нед, 

в дальнейшем наблюдался неврологом по поводу пе-

ринатального поражения ЦНС смешанного генеза. 

С 6 мес жизни была установлена гемофилия А (де-

фицит VIII фактора), легкая форма; наблюдался 

гематологом, но специфической терапии не получал. 

В 9 мес лечился в стационаре с диагнозом: закрытая 

черепно-мозговая травма.

Анамнез болезни: недомогание в течение 3 дней, раз-

жиженный стул до 4 раз в сутки, субфебрильная тем-

пература. 19.10. ребенок с утра чувствовал себя плохо 

(отказался от еды), но играл, затем было замечено кро-

вотечение из ротовой полости, на момент госпитали-

зации родители полностью не исключали возможность 

травмы. Был осмотрен бригадой скорой помощи и го-

спитализирован в отделение реанимации и интенсивной 

терапии (ОРИТ) как больной гемофилией А, с кровоте-

чением из ротовой полости, носовым кровотечением (?) 

и геморрагическим шоком I–II cтепени. 

С момента поступления в ОРИТ состояние край-

не тяжелое, обусловленное геморрагическим шоком 

III степени, кровотечением из верхних отделов ЖКТ. 

Переведен на искусственную вентиляцию легких, про-

водились массивная инфузионная терапия, инотроп-

ная поддержка (допамин, добутрекс), по жизненным 

показаниям переливали эритроцитную массу, свеже-

замороженную плазму. Однако через 45 мин после по-

ступления в ОРИТ отмечалась гипосистолия, требую-

щая проведения сердечно-легочной реанимации, в 16 ч 

30 мин вновь отмечен эпизод гипосистолии. Затем 

была достигнута нестойкая стабилизация централь-

ной гемодинамики.

В клинических анализах крови с момента поступ-

ления – анемия тяжелой степени (Hb 68 г/л), лейко-

цитоз до 22,8•109/л при гематокрите 0,236, нейтро-

филез с палочкоядерным сдвигом, гипергликемия до 

22,53 ммоль/л, декомпенсированный метаболический 

ацидоз. На рентгенограмме органов грудной клетки, 

выполненной через 1 ч 45 мин после поступления, – 

снижение пневматизации и признаки дистелектазов 

легочной ткани. Неоднократно был осмотрен хирур-

гами, включая челюстно-лицевого, оториноларин-

гологом; клинических признаков продолжающегося 

кровотечения не выявлено, что в дальнейшем было 

подтверждено при диагностической фиброэзофаго-

гастродуоденоскопии (явления эрозивного гастродуо-

денита без признаков кровотечения). В дальнейшем, 

несмотря на проводимую массивную противошоковую 

терапию, отмечено нарастание полиорганной несо-

стоятельности, и в 10 ч 20 мин 20.10 констатирована 

биологическая смерть.

По данным патологоанатомического исследования вы-

явлены выраженные воспалительные изменения в желудке, 

тонкой и толстой кишке, отмечены участки изъязвления в 

слизистой оболочке, очаги обширных кровоизлияний, лим-

фоидная инфильтрация слизистой оболочки, гиперплазия 

лимфоидных фолликулов, обращало на себя внимание на-

личие продуктивных изменений (гранулемы). Из тонкой 

кишки (участок кишки и содержимое) посмертно выделены 

Staphylococcus aureus в чистой культуре, Proteus vulgaris 105 и 

грибы рода Candida 104, что свидетельствует об избыточном 

бактериальном росте в тонкой кишке, который мог внести 

свой вклад в воспалительный процесс в ЖКТ. Поскольку 

прижизненно иерсиниоз не был заподозрен, бактериологиче-

ское и серологическое исследование для выявления патоген-

ных иерсиний или антител к ним не проводилось. 

При гистологическом исследовании в лимфатических 

узлах брыжейки выявлен реактивный гистиоцитоз с участ-

ками некроза и формированием микроабсцессов. Обнару-

жена гиперплазия герминативных центров фолликулов, в 

центре которых отмечено множество мелких густых скопле-

ний нейтрофильных лейкоцитов, бóльшая часть которых 

подверглась пикнозу и рексису, что соответствовало описа-

нию морфологических изменений при иерсиниозе. В пече-

ни обнаружена незначительная лимфоидная инфильтрация 

портальных трактов, выраженная вакуольная дистрофия 

гепатоцитов, в легких – участки дистелектазов, ателектазов, 

серозно-геморрагический отек легких с выпадением фибри-

на в просвет альвеол, местами – с картиной полной обтура-

ции, гемостазом и тромбами в микроциркуляторном русле, 

резко выраженный парез сосудов, обширные диапедезные 

кровоизлияния. Эпителий бронхов слущен в просвет, вокруг 

лимфоплазмоцитарная инфильтрация с формированием 

фолликулов, что соответствует респираторному дистресс-

синдрому взрослых. Гистологические препараты были не-

однократно консультированы ведущими патоморфологами 

для исключения туберкулезного и паранеопластического 

процесса.

На основании гистологических исследований установ-

лено, что у пациента имелись характерные для ИИ измене-

ния органов и систем. Развившиеся у него клинические про-

явления (диарея, лихорадочная реакция), соответствовали 

ИИ; кровотечение из ЖКТ, вероятно, служило проявлением 

как гемофилии, так и следствием синдрома диссеминиро-

ванного внутрисосудистого свертывания крови. Можно 
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предположить, что к летальному исходу привели развитие 

генерализованной ИИ на фоне гемофилии А и отсутствие 

этиотропной и патогенетической терапии на догоспиталь-

ном этапе. Шок у данного пациента имел 2 причины: крово-

потеря и сепсис, что и обусловило его рефрактерное течение 

и летальный исход. 

Таким образом, несмотря на наличие современных ме-

тодов исследования, дифференциальная диагностика иерси-

ниоза остается сложной, особенно при негладком течении 

заболевания. Задачей клинициста является своевременное 

распознавание редких проявлений иерсиниозов и тяжелых 

осложнений. Кроме этого, необходимо помнить, что генера-

лизованная ИИ может приводить к развитию тяжелого сепси-

са и септического шока. 
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Самой частой причиной обращения пациенток к 

акушерам-гинекологам является вульвовагинальная ин-

фекция. Удельный вес инфекционных вульвовагинитов 

(ВВГ) значительно увеличился, что связано с повышением 

качества лабораторной диагностики. Наиболее распростра-

нены бактериальный вагиноз (до 50%), кандидозный ВВГ 

(20–25%), трихомонадный вагинит (15–20%) [3, 4]. Боль-

шую опасность представляют гонорейные и вирусные ВВГ в 

связи с хроническим рецидивирующим течением, вовлече-

нием в процесс матки и ее придатков, развитием экстраге-

нитальных очагов инфекции и угрозы бесплодия [1].

Вульвовагинальная инфекция включает специфичес-

кую микрофлору (Trichomonas vaginalis, Treponema pallidum, 

Neisseria gonorrhoeae, Gardnerella vaginalis, Haemophilus 

ducreyi, Mycobacterium tuberculosis, Chlamydia trachomatis, 

различные вирусы), а также может развиваться вследствие 

дисбаланса нормальной микрофлоры, нарушаемой гри-

бами, кишечной палочкой, другими энтеробактериями; 

β-гемолитическими стрептококками серогруппы В, энте-

рококками, анаэробами, урогенитальными микоплазмами. 

Бактериальные вагинозы связаны с выраженным ростом 

G. vaginalis, облигатных анаэробов, снижением числа влага-

лищных лактобактерий [6]. 

ВВГ часто рецидивирует. По данным международного ис-

следования [4], включавшего 6000 женщин, распространен-

ность кандидозного ВВГ составила 29–49%, рецидивы отме-

чались у каждой 5-й пациентки.

В проводимых исследованиях изучали возможности при-

менения при вульвовагинальной инфекции ВВГ более вы-

соких доз существующих лекарственных средств, а также 

осуществляется поиск новых комбинаций лекарственных ве-

ществ, путей их введения в организм и разработка улучшен-

ных фармацевтических носителей активных веществ.

Лекарственные средства группы нитроимидазола явля-

ются синтетическими антимикробными препаратами с вы-

сокой активностью в отношении большинства облигатных 

НОВОЕ КОМБИНИРОВАННОЕ 
ТОПИЧЕСКОЕ ЛЕКАРСТВЕННОЕ 
СРЕДСТВО ДЛЯ ЛЕЧЕНИЯ 
ХРОНИЧЕСКОГО ВУЛЬВОВАГИНИТА
И. Сарвилина1, доктор медицинских наук, 
Н. Кузьмина2

1Медицинский центр «Новомедицина», Ростов-на-Дону
2Клиника «Скандинавия», Санкт-Петербург
E-mail: isarvilina@mail.ru

Оценены эффективность и безопасность лечения хронической вульвова-

гинальной инфекции новым топическим лекарственным средством, со-

держащим метронидазол и миконазол (Метромикон-Нео®, вагинальные 

свечи, Авексима, Россия) с анализом различных клинических и лабора-

торных показателей, чувствительности к антимикробным средствам 

и оценкой качества жизни пациенток по опроснику SF-36.

Ключевые слова: хронический вульвовагинит, метронидазол, миконазол.

из практики




