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lets in the pathogenesis of Fever Q as the primary barrier to implement Сoxiella burnetii in 
the endothelium of the microvasculature. The results of molecular-genetic analysis of al-
location of the pathogen of platelets in patients of this rickettsiosis confirms this view.
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Новые аспекты в патогенезе Лихорадки Q

Аннотация: состояние тромбоцитарного звена гемостаза свидетельствует 
об активном участии тромбоцитов в патогенезе Лихорадки Q как первичного 
барьера на пути внедрения Сoxiella burnetii в эндотелий микроциркуляторного 
русла. Результаты молекулярно-генетического анализа выделения возбудителя 
из тромбоцитов у больных данного риккетсиоза подтверждает этот взгляд.

Ключевые слова: риккетсиоз, агрегация тромбоцитов, тромбоцитопения, 
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Морфологические особенности Coxiella burnetii обусловливают повсемест-
ное распространение Лихорадки Q и полиморфизм ее клинических проявлений. 
Она отличается от других видов риккетсий минимальными размерами, наличием 
трехслойной мембраны с плотно прилегающим слоем гранулярной риккетсио-
плазмы, которая ограниченна осмофильной плазматической мембраной. А так же 
под влиянием антибактериальных средств данная риккетсия способна трансфор-
мироваться в L-формы, что способствует формированию хронического течения 
данной инфекции [1, 679–688; 2, 297–309; 3, 219–26].

На экспериментальной модели Лихорадки Q был доказан тропизм возбудите-
ля к клеткам соединительной ткани и ретикулоэндотелиальной системы, а так же 
возможность его размножения в гистиоцитах сосудистых сплетений и адвентици-
альных клетках вен [4, 309–326; 5, 219–226; 6, 75–83; 7, 80–86.]. Особое внимание 
заслуживают сообщения о длительной циркуляции возбудителя в организме чело-
века. В результате этого развиваются тромбофлебиты, аневризма аорты, миокар-
диты, эндокардиты, генез которых непосредственно связан с системой гемостаза 
[1, 679–688; 8, 382–387; 9, 635–640; 10, 505–514; 11, 350–356], что в свою очередь 
не исключает вероятность взаимодействия тромбоцитов с Coxiella burnetii

Цель исследования: определить связь нарушений в системе гемостаза с пря-
мым влиянием Coxiella burnetii на тромбоциты как одного из ключевых механиз-
мов патогенеза Лихорадки Q.

Материалы и методы. С 2009 по 2010 гг. на базе Астраханской государствен-
ной медицинской академии и Областной клинической инфекционной больницы 
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г. Астрахани было проведено клинико-лабораторное обследование 41 больного 
в возрасте 39,90±0,75 лет с диагнозом Лихорадка Q, подтвержденного выделени-
ем генома возбудителя методом полимеразной цепной реакцией (ПЦР) и в реак-
ции иммуноферментного анализа (ИФА) с антигеном Сoxiella burnetii.

Забор крови у пациентов осуществлялся на фоне лихорадки на второй день 
госпитализации в стационар, что в среднем совпадало с 5,70±0,38 днем болезни. 
Счет тромбоцитов в венозной крови, изучение их функциональной активности 
проводили с помощью программы AGGR (версия 2.53) на анализаторе агрегации 
НФП БИОЛА (модель 230LA). С использованием ПЦР геномную ДНК Сoxiella 
burnetii выделяли из лейкоцитарного осадка, полученного согласно инструкции 
по применению тест-системы «АмплиСенс Coxiella burnetii-Fl» (ЦНИИ эпи-
демиологии, Москва), и осадка тромбоцитов, отмытых от лейкоцитов и эритро-
цитов. В основу выделения кровяных пластинок был положен метод A. Camilletii 
и соавт. (2001) с изменением некоторых этапов подготовки биологического ма-
териала [12, 382–386; 13, 45].

Результаты. Существует мнение, что для Лихорадки Q не характерно раз-
витие геморрагического синдрома, однако многие клиницисты в период разгара 
болезни отмечали тромбоцитопению, при этом более чем в 20% случаев реги-
стрировали клинические проявления гемокоагуляционных нарушений в виде 
геморрагической сыпи и различных кровотечений [4, 309–326; 14, 2–10]. Среди 
наблюдаемых больных геморрагические явления были выявлены в 34,7% случа-
ев и преимущественно в период сезонного подъема заболеваемости (апрель-
июнь). Наиболее часто диагностировали гематомы (27,2%), возникающие 
на 7,91±0,86 день болезни в местах инъекций и давления мягких тканей. Момент 
их регрессии наступал в среднем через трое суток с полным разрешением к мо-
менту выписки на 15,40±2,17 день болезни. Воспалительная реакция слизистой 
в  виде отечности и  гиперемии всегда предшествовала кровоточивости десен 
(2,4%). Преимущественно регистрировали не обильные и кратковременные но-
совые кровотечения (9,2%). Диспепсический синдром сопровождался наличием 
прожилок крови в рвотных массах (3,4%) или в виде мелены (4,5%). Изменения 
со стороны кожи были представлены появлением розеолезно-папулезных (22,1%) 
и геморрагических элементов (9,3%) сыпи в среднем на четвертый день болезни. 
У двух больных отмечалась трансформация розеол в петехии на пятые сутки за-
болевания, а у остальных одномоментное появление мелкоточечных геморрагий 
преимущественно на нижних конечностях и боковых поверхностях туловища.

Исследования состояния гемостаза выявили в основном изменения тром-
боцитарного звена независимо от клинических проявлений геморрагического 
синдрома. Была отмечена тенденция к снижению количества тромбоцитов в пе-
риод разгара (93х10 9/л±4,10), а в 27% случаев регистрировали тромбоцитопению 
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до 27х10 9/л. Степень агрегации, отражающая количество кровяных пластинок, 
участвующих в процессах агрегации, уменьшалась в четыре раза от контрольных 
значений (6,10%±0,81 и 24,30%±1,40 соответственно). Промежуток времени, 
за который тромбоциты сохраняли способность к процессам агрегации и дезагре-
гации сокращался (79″±1,40 и 241″±0,50 соответственно). Скорость агрегации 
была увеличена в 1,5 раза, при этом радиус агрегатов достоверно уменьшался 
до 4,81 ед. ± 0,30 при контрольных значениях 6,50 ед. ± 0,70.

Показатели коагуляционного звена гемостаза колебались в пределах кон-
трольных значений. Только в 50% случаев было отмечено увеличение содержа-
ния фибриногена В, который в настоящее время рассматривают как показатель 
воспаления сосудистой стенки.

Таким образом, у наблюдаемых пациентов изменения в системе гемостаза 
были выявлены преимущественно в тромбоцитарном звене, что дает основания 
предполагать возможность прямого воздействия Сoxiella burnetii на кровяные 
пластинки подобно как при вирусных и бактериальных инфекциях с вазотропным 
воздействием возбудителя [15, 103–108; 16, 1593–1595; 17, 727–755].

Данное предположение нашло отражение в результатах выделения ДНК 
Сoxiella burnetii в  осадке тромбоцитов методом ПЦР у  всех наблюдаемых: 
у 22% – только из тромбоцитов и в 78% – как из лейкоцитов, так и тромбоци-
тов. Флуоресцентный сигнал в ПЦР в режиме реального времени детектиро-
вался раньше в кровяных пластинках, а именно в 54,8% случаев и только в 43% 
– в лейкоцитах.

a)
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б)

в)

г)
Рисунок. Кривые флуоресцентного сигнала в режиме реального времени: 

а) внутреннего контроля (ВКО) больного Д; б) амплификации Coxiella burnetii 
раньше, чем в осадке лейкоцитов больного Д; в) внутреннего контроля (ВКО) 
больного К; г) амплификации Coxiella burnetii только в тромбоцитах больного К.
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Кривые флуоресцентного сигнала в режиме реального времени на рисун-
ке в вариантах «а» и «б», свидетельствуют о том, что в среде с тромбоци-
тами детекция генома Сoxiella burnetii происходит раньше (Tr- 17,39 у. е.), 
чем в осадке лейкоцитов (Le-23,2 у. е.). А в вариантах «в» и «г» сигнал был 
зафиксирован только в среде с тромбоцитами (Tr- 26,36 у. е.). В некоторых 
ситуациях это могло бы повлиять на правильность клинического диагноза 
и тактики терапии больных. В данном исследовании в четырех случаях диа-
гноз Лихорадка Q не был поставлен в виду того, что результаты выделения 
генома ПЦР из лейкоцитарного осадка были отрицательными, а из-за ранней 
выписки больных из стационара отсутствовала возможность проведения се-
рологической верификации.

Обсуждение и выводы. Результаты научных изысканий последних лет с помо-
щью методов проточной цитометрии, агрегатометрии и генодиагностики инфек-
ционных болезней позволили определить тромбоциты как первый барьер защиты 
организма от инфекционного агента. В настоящее время раскрыты механизмы 
взаимодействия кровяных пластинок с некоторыми видами вирусов и бактерий 
как in vivo, так и in vitro [15, 103–108; 16, 1593–1595; 17, 727–755;]. По дан-
ным T. Youssefian и соавт. [18,4021–4029] тромбоциты активно фагоцитируют 
золотистый стафилококк благодаря гидролитическим ферментам, накопленных 
в лизосомальных гранулах, и NO, который при экстремальных состояниях в них 
синтезируется в десятки раз больше, чем в нейтрофилах [19;28–32].

Исследования  I. N. Gavrilovskaya и  соавт. (2010) свидетельствуют о  том, 
что клетками мишенями для хантавирусов являются не только эндотелиальные 
клетки, но и тромбоциты. [20,4832–4839;21, 1163–1168]. Обнаружение адено-
вирусов и вирусов Коксаки в тромбоцитах позволяет утверждать, что вирусы 
способны оказывать прямое воздействие на функциональную активность кро-
вяных пластинок и тем самым вызывать нарушения в системе гемостаза, кото-
рые значительно влияют на тяжесть течения и исход инфекционных заолеваний 
[22,4866–4871;23,456–461].

Результаты данного исследования выявили участие тромбоцитов в патоге-
незе Лихорадки Q. Подтверждение молекулярно-генетическим анализом с вы-
делением возбудителя из тромбоцитов позволяет рассматривать в период раз-
гара заболевания тромбоцитопению со снижением агрегационной активности 
кровяных пластинок как факт взаимодействия их с Сoxiella burnetii, при этом 
они выступают первичный барьером на пути внедрения Сoxiella burnetii в эн-
дотелий микроциркуляторного русла. Механизмы их взаимодействия требуют 
дальнейшего изучения, однако при клиническом наблюдении за больными при 
данном риккетсиозе необходимо оценивать состояние тромбоцитарного звена 
для определения тактики фармакотерапии.
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Treatment and prevention of 
wound infection after episiotomy

Abstract: Whatever the effective measures of a General effect on the organism, to 
localize the infection, wound dictates the need for local, not less than effective treatment 
[2]. The combination of neomycin and bacitracin (baneuoqin), with a wide antibacterial 
spectrum of action on aerobic and anaerobic flora, contributed to the study of the 
effectiveness of treatment and prevention of wound infection after episiotomy.
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Лечение и профилактика раневой 
инфекции после эпизиотомии

Аннотация: Какими бы ни были эффективными меры общего воздействия 
на организм, чтобы локализовать инфекцию, рана диктует необходимость мест-


