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группе с транзиторной и постоянной асимметрией 
АД (таблица). 

Увеличение СРПВ на стороне доминирования АД 
в группе с транзиторной и постоянной асимметрией 
АД сопровождается повышением ОПСС (p<0,05), а 
увеличение ПСС преобладало на контралатеральной 
стороне. Изменения сосудистых показателей в ППА 
и ЛПА группы сравнения носили разнонаправлен-
ный характер и не имели значимых статистических 
отклонений. Выявленное региональное изменение 
СРПВ, зависящее от состояния напряжения сосудис-
той стенки у молодых обследуемых [10], параметров 
растяжимости, жесткости артерий и ПСС, также ха-
рактеризующих тонус артерий [7, 9], указывает на 
возможные механизмы латерализации АД. Наиболее 
вероятной причиной латерализации АД у здоровых 
людей, видимо, является изменение тонических про-
явлений ВНС.
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В настоящей статье представлены результаты изучения нарушения микробиоценоза кишечника у больных лептоспиро-
зом, а именно качественные и количественные изменения микрофлоры, а также связь возникновения и развития этих нару-
шений с применением различных антибиотиков. Обсуждается роль дисбиоза кишечника в возникновении и развитии поздних 
осложнений заболевания.
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важное место занимает лептоспироз, отличающийся 
убиквитарным распространением, частым тяжелым те-
чением с развитием угрожающих жизни состояний и за-
тяжной реконвалесценцией. В последние десятилетия 
заболеваемость лептоспирозом в Краснодарском крае 
существенно превышала данные в других регионах 
Российской Федерации. Интенсивный показатель забо-
леваемости колебался в различные годы от 0,7 до 26,6 
на 100 тысяч населения [2, 8]. Инфекционный процесс 
при лептоспирозе в отдаленных сроках реконвалес-
ценции приводит к формированию поздних осложне-
ний со стороны печени, почек, органов зрения, сердеч-
но-сосудистой и нервной систем. При этом вместе с 
остаточными изменениями наиболее поврежденных в 
остром периоде внутренних органов появляются новые 
осложнения, а также отмечается отсутствие прямой 
связи между формой и тяжестью заболевания в ост-
ром периоде с патологическими изменениями в перио-
де реконвалесценции [1, 5]. Принимая во внимание вы-
шеизложенное, можно предположить существование 
определенных механизмов, играющих важную роль в 
развитии поздних осложнений при лептоспирозе.

С современных позиций нормальную микрофлору 
человека рассматривают как совокупность множест-
ва микробиоценозов, занимающих многочисленные 
экологические ниши (биотопы) на коже и слизистых 
оболочках всех полостей организма, открытых вне-
шней среде. Наибольший удельный вес в аутофлоре 
человека, как известно, занимает микрофлора толс-
того кишечника. В настоящее время уже не вызывает 
сомнения тот факт, что микрофлора выполняет много-
численные функции по поддержанию гомеостаза орга-
низма [6, 7]. Биологическое равновесие нормофлоры 
легко нарушается факторами экзогенной и эндоген-
ной природы. Дисбактериоз кишечника – это сложный 
патологический процесс, развивающийся при срыве 
адаптации, нарушении защитных и компенсаторных 
механизмов, отягощающий течение основного заболе-
вания [3, 6]. По емкому определению академика РАМН 
А. А. Воробьева, нормальная микрофлора  –  это качес-
твенное и количественное соотношение разнообраз-
ных популяций микробов отдельных органов и систем, 
поддерживающее биохимическое, метаболическое и 
иммунологическое равновесие организма, необходи-
мое для сохранения здоровья человека. Изменение 
качественного и количественного состава микрофло-
ры нарушает защитно-компенсаторные механизмы 
организма, что, в свою очередь, ведет к нарушению 
микробиоценоза кишечника. Этот причинно-следствен-
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ный комплекс описан при развитии инфекционных, 
онкологических и аутоиммунных заболеваний [9]. При 
истощении компенсаторных механизмов нарушения 
микробиоценоза переходят в клиническую стадию с 
манифестацией различных симптомокомплексов [4].

Нарушение нормального состава микрофлоры ки-
шечника ведет к изменениям в функционировании 
иммунного гомеостаза и повышению вероятности воз-
никновения поздних осложнений у реконвалесцентов 
лептоспироза. В этой связи становится понятной акту-
альность исследований количественных и качествен-
ных нарушений подвижного равновесия симбионтных 
микроорганизмов нормальной микрофлоры кишечника 
у больных лептоспирозом, а также изучения влияния 
развившегося дисбиоза на формирование поздних ос-
ложнений заболевания. 

Целью настоящей работы явились определение на-
рушений количественных и качественных нарушений 
микробиоценоза кишечника у больных лептоспирозом, 
а также связь возникновения и развития этих наруше-
ний в зависимости от применяемых схем антибиотико-
терапии.

l�2%$,*= ,““��$%"=…, 
Выбор антибиотиков, объем и длительность анти-

биотикотерапии при лептоспирозе зависели от мно-
гих факторов. При среднетяжелом и неосложненном 
течении чаще назначалась моноантибиотикотерапия. 
Большая же часть больных в качестве этиотропной те-
рапии получали два и более антибиотика (совместно 
или последовательно). Последующие курсы антиби-
отикотерапии назначались в основном при тяжелом, 
осложненном течении заболевания, повторных волнах 
лихорадки, выраженной сопутствующей патологии. 
В качестве стартовой антибактериальной терапии на-
иболее часто назначался бензилпенициллин (81,2%) 
парентерально по 1 000 000 ЕД 6 раз в сутки в тече-
ние 5–14 дней; реже – цефтриаксон (7,2%) по 2–4 г в 
сутки (в 2 приема) в течение 7–14 дней; ципрофлокса-
цин (6,8%) внутривенно по 0,1–0,2 г или внутрь по 0,5 г 
2 раза в сутки в течение 7–14 дней. Другие антибиотики 
(ампициллин, гентамицин, левомицетин) назначались 
редко, в общей совокупности у 4,8% больных.

Моноантибиотикотерапия применялась в 39,6% 
случаев (в 27,6% случаев применялся бензилпеницил-
лин, в 5,6% – цефтриаксон, а в 5,2% – ципрофлокса-
цин). У двух больных (0,8%) в качестве моноантибиоти-
котерапии применялся цефазолин, у одного больного 
(0,4%) – ампициллин. Соответственно 60,4% больных 
получали два и более антибиотика. При этом в 56% 
случаев антибиотики назначались последовательно, а 
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в 4,4% случаев имело место одновременное использо-
вание нескольких антибиотиков. В качестве этиотроп-
ной терапии два антибиотика получали 40% больных, 
три антибиотика – 14,4%, четыре антибиотика – 3,2%, 
пять антибиотиков – 2% больных. У двоих обследован-
ных больных (0,8%) были назначены последовательно 
и совместно шесть различных антибиотиков.

Бактериологическое исследование кишечной мик-
рофлоры проводились путем выявления аэробных и 
анаэробных микроорганизмов кишечника. Для этого 
проводилось разведение одного грамма испражнений 
в физиологическом растворе в 10 раз. Из этого раз-
ведения производились дополнительные разведения 
и посевы на питательные среды. Количество микро-
бов определялось по числу колоний, выросших в со-
ответствующей питательной среде, с пересчетом на 
количество посеянного материала и степень его раз-
ведения.

Исследования микрофлоры кишечника в остром пе-
риоде заболевания проводились по следующей схеме: 
начальное бактериологическое исследование состава 
микрофлоры кишечника проводилось в первые дни 
поступления больного в стационар в разгар заболева-
ния на 1–2-й неделе болезни; повторное исследование 
проводилось после прекращения антибиотикотерапии 
на 3–5-й неделе заболевания.

p�ƒ3�&2=2/ ,““��$%"=…, 
Под нашим наблюдением в ГУЗ «Специализиро-

ванная клиническая инфекционная больница» де-
партамента здравоохранения Краснодарского края 
находились 250 больных лептоспирозом. Среди на-
блюдавшихся больных преобладали лица мужско-
го пола (98%). Средний возраст больных составил 
37,9±1,0 года (от 18 до 81 года). Имела место выражен-
ная летне-осенняя сезонность заболевания. Во всех 
случаях заболевание протекало типично. Характерным 
было острое начало заболевания с проявлением синд-
рома общей инфекционной интоксикации.

Контрольную группу составляли 20 человек, не 
имевших остро протекающих инфекционных или со-
матических заболеваний, среди которых мужчин было 
15 (75%), женщин – 5 (25%). Средний возраст обследу-
емых в данной группе составлял 37 лет. Результаты ис-
следований кишечной микрофлоры в этой группе были 
следующими: полное отсутствие количественных и 
качественных изменений в составе нормальной микро-
флоры отмечалось у 12 (60%) обследованных; сниже-
ние количества бифидобактерий – у 5 (25%); снижение 
бифидо- и лактобактерий – у 2 (10%); наличие условно-
патогенной флоры – у 3 (15%), грибы рода Кандида – у 
2 (10%), гемолизирующая кишечная палочка – у 1 (5%), 
золотистый стафилококк – у 1 (5%). 

В подавляющем большинстве случаев у больных 
лептоспирозом уже в начале антибиотикотерапии по-
являлись дисбиотические нарушения микробного пей-
зажа кишечника. При первом исследовании состава 
микрофлоры кишечника (на 1–2-й неделе болезни) 
дисбиоз кишечника был выявлен у 84,4% больных. При 
повторном исследовании, после антибиотикотерапии, – 
у 92,4% больных.

Первую группу обследованных больных составили 
пациенты, получавшие в качестве этиотропной терапии 
один антибактериальный препарат. При применении в 
качестве моноантибиотикотерапии бензилпеницилли-
на в начале антибиотикотерапии признаки дисбиоза 

наблюдались у 84%. При этом отмечалось преоблада-
ние количественных нарушений микрофлоры кишеч-
ника (снижение бифидо- и лактобактерий – у 20,3%, 
уменьшение общего количества кишечной палочки – у 
11,6%, полноценных эшерихий – у 10,1% больных). Ка-
чественные изменения представлены в основном по-
явлением условно-патогенной флоры в 23,2% случаев 
(с преобладанием Klebsiella pneumoniae и гемолизи-
рующей кишечной палочки), грибов рода Кандида – у 
23,2%, золотистого стафилококка – у 10,1% больных. 
После проведенной монотерапии бензилпеницилли-
ном происходило нарастание количественных наруше-
ний в виде снижения бифидо- и лактобактерий у 26% 
обследованных больных, общего количества кишечной 
палочки – у 27,5%, полноценных эшерихий – у 15,9% 
больных, условно-патогенной флоры – у 29%, грибов 
рода Кандида – у 30,4%, золотистого стафилококка – в 
11,6% случаев. 

При применении в качестве моноантибиотикотера-
пии антибиотиков цефалоспоринового ряда: цефтриак-
сона (5,6% всех обследованных больных) и цефазоли-
на (0,8%), по данным начального бактериологического 
исследования, признаки дисбиоза наблюдались в той 
или иной степени у всех больных уже в начале ле-
чения антибиотиком. В этот период среди количест-
венных нарушений состава облигатной микрофлоры 
преобладали: снижение бифидо- и лактобактерий – у 
35,7%, уменьшение общего количества кишечной па-
лочки, полноценных эшерихий – у 14,3% больных, ка-
чественные нарушения характеризовались в основном 
появлением условно-патогенной флоры, также с пре-
обладанием Klebsiella pneumoniae, – у 21,4% больных, 
гемолизирующей кишечной палочки – у 7,1%, грибов 
рода Кандида – у 14,3%. После проведенной антиби-
отикотерапии в 42,9% случаев происходило снижение 
бифидо- и лактобактерий, общего количество кишеч-
ной палочки – в 21,4%. Грибы рода Кандида регистри-
ровались в 50,4% случаев, наличия золотистого стафи-
лококка не регистрировалось. 

В качестве моноантибиотикотерапии 5,2% всех об-
следованных больных получали ципрофлоксацин. При 
обследовании данной группы больных дисбиотические 
изменения в составе кишечной микрофлоры в начале 
антибиотикотерапии обнаружены у 76,9% больных, 
после прекращения лечения антибиотиком – у 84,6%. 
Среди количественных нарушений в начальном перио-
де преобладали: снижение бифидо- и лактобактерий – 
у 15,4% больных, снижение полноценных эшерихий 
и общего количества кишечной палочки – у 7,7%. Ка-
чественные нарушения характеризовались появлени-
ем условно-патогенной флоры, а также золотистого 
стафилококка у 15,4% больных, грибов рода Канди-
да – у 7,7%. После проведенной антибиотикотерапии 
снижение бифидо- и лактобактерий наблюдалось у 
23% больных, снижение общего количества кишечной 
палочки и полноценных E. coli выросло до 15,4%; ус-
ловно-патогенная флора регистрировалась у 23%, зо-
лотистый стафилококк и грибы рода Кандида – у 15,4% 
больных.

Вторую группу составили больные, получавшие 
в качестве этиотропной терапии два и более анти-
биотика. При этом нормальный состав микрофлоры 
кишечника на протяжении всего лечения сохранял-
ся у 6,6% больных. Наиболее часто последователь-
но назначались следующие схемы антибиотиков: 
бензилпенициллин и ципрофлоксацин (8% всех 
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обследованных больных), бензилпенициллин и це-
фтриаксон – 6,4%, бензилпенициллин и доксицик-
лин – 2,8%. В начальном бактериологическом ис-
следовании при применении бензилпенициллина и 
ципрофлоксацина отмечалось наличие следующих 
количественных нарушений микрофлоры кишечника: 
снижение бифидо- и лактобактерий – у 20%, умень-
шение общего количества кишечной палочки и пол-
ноценных эшерихий – у 10% больных. Качественные 
изменения представлены в основном появлением ус-
ловно-патогенной флоры у 25% больных, грибов рода 
Кандида – у 20%, золотистого стафилококка – у 10% 
больных. После проведенной антибиотикотерапии 
происходило нарастание количественных наруше-
ний в виде снижения бифидо- и лактобактерий у 25% 
обследованных больных, общего количества кишеч-
ной палочки и полноценных эшерихий – у 15%. По-
явление условно-патогенной флоры – в 30%, грибов 
рода Кандида – в 25%, золотистого стафилококка – 
в 15% случаев. 

При последовательном применении бензилпе-
нициллина и цефтриаксона уже в начале исполь-
зования антибиотиков снижение бифидо- и лакто-

nK“3›$�…,�
Наиболее часто количественный и качественный 

состав микрофлоры кишечника сохранялся в преде-
лах нормы при применении в качестве моноантиби-
отикотерапии ципрофлоксацина, а именно у 15,4% 
больных, получавших данную схему антибиотикоте-
рапии. На втором месте стоит группа больных, полу-
чавших моноантибиотикотерапию бензилпеницилли-
ном (10,1%). При этом важно отметить, что согласно 
нашим исследованиям при использовании в качестве 
моноантибиотикотерапии цефтриаксона, цефазоли-
на и ампициллина дисбиоз кишечника развивался 
у всех обследованных больных. При применении 
моноантибиотикотерапии дисбиоз кишечника разви-
вался у 91% больных, при применении двух и более 
антибиотиков – у 93,4%. 

Таким образом, в результате проведенных иссле-
дований доказано развитие у большинства больных 
лептоспирозом дисбиоза кишечника, усиливающегося 
на фоне острого процесса и антибиотикотерапии. Раз-
вивающиеся изменения в составе кишечной микрофло-
ры, в свою очередь, могут иметь значение в развитии 
затяжного процесса при лептоспирозе, участии в меха-

Нарушения состава микрофлоры толстого кишечника у больных лептоспирозом 
в зависимости от применяемых схем антибиотикотерапии

бактерий у 31,2%, уменьшение общего количества 
кишечной палочки, полноценных эшерихий – у 12,5% 
больных, качественные нарушения характеризова-
лись в основном появлением условно-патогенной 
флоры в 21,5% случаев с преобладанием Klebsiella 
pneumoniae у 31,5% больных, гемолизирующей ки-
шечной палочки – у 18,7%, грибов рода Кандида – у 
21,5%, золотистого стафилококка – у 12,5% больных. 
После проведенной антибиотикотерапии в 43,7% 
случаев происходило снижение бифидо- и лактобак-
терий, общего количество кишечной палочки – в 25%, 
чаще происходило выявление условно-патогенной 
флоры и грибов рода Кандида (31,2%). При данной 
схеме антибиотикотерапии наличие золотистого ста-
филококка в динамике уменьшилось соответственно 
до 6,2% случаев.

низмах формирования поздних осложнений заболева-
ния. Проведенные исследования подводят к решению 
вопроса о соответствующей корригирующей терапии 
для восстановления биологического равновесия мик-
рофлоры толстого кишечника у больных лептоспиро-
зом.
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Ожирение – одна из самых распространенных 
форм нарушений жирового обмена, причем частота 
его не имеет тенденции к снижению, особенно в эко-
номически развитых странах, где число беременных 
с этой патологией достигает 15,5–26,9% [6]. Ожи-
рение отрицательно влияет на функцию различных 
органов и систем организма, создавая предпосыл-
ки для развития экстрагенитальных заболеваний 
и снижения сопротивляемости инфекции [2, 6], по-
вышающих риск развития патологического течения 
беременности, родов, послеродового периода у 
женщин и перинатальной заболеваемости и смерт-
ности у новорожденных [6, 7]. Несмотря на широкое 
распространение ожирения среди беременных и до-
казанную его обусловленность социально-экономи-
ческими и экологическими факторами современной 
жизни, в литературе последних лет не уделяется 
должного внимания акушерским и перинатальным 
аспектам проблемы, нет достоверных данных о ре-
альности коррекции нарушений фетоплацентарного 
гомеостаза с целью профилактики осложненного 

УД
К 618.2:612.172.2+612.2+215.216

e. q. keaedemjn

opncmnghpnb`mhe }ttejŠhbmnqŠh Š`jŠhjh 
bedemh“ aepelemm{u q nfhpemhel
ÌÓÇ «Ãîðîäñêàÿ êëèíè÷åñêàÿ áîëüíèöà» ¹ 2 «ÊÌËÄÎ», 
Ðîññèÿ, 350012, ã. Êðàñíîäàð, óë. Êðàñíûõ ïàðòèçàí, 6/2.

E-mail: eslebedenko@mail.ru, òåë. 2-22-04-83

Одним из дополнительных методов прогнозирования выбора эффективной тактики ведения и метода родоразрешения 
беременных с ожирением является оценка их регуляторно-адаптивных возможностей. Инструментом такой оценки является 
проба сердечно-дыхательного синхронизма.

Ключевые слова: беременность, ожирение, сердечно-дыхательный синхронизм. 

E. S. LEBEDENKO

FORECASTING OF PROCEDURES EFFICIENCY OF TACTICS OF CONDUCTION 
OF THE PREGNANT WOMEN WITH OBESITY

Municipal health care Institution – municipal hospital 2, KMLDO, 
Russia, 350012, Krasnodar, Krasnykh Partizan str., 6/2. E-mail: eslebedenko@mail.ru, tel. 2-22-04-83

It is offered to forecast the procedures effi ciency of conductions of the pregnant women with obesity according to their regulatory-
adaptive possibilities. An instrument for such assessment is a cardiorespiratory synchronism test.

Key words: cardiorespiratory synchronism, pregnant, obesity.

течения беременности, родов и улучшения перина-
тальных показателей в этой постоянно увеличиваю-
щейся когорте женщин [7]. 

Тактика ведения беременных с ожирением и метод 
родоразрешения определяются наличием и тяжестью 
сопутствующей патологии. В одних случаях роды про-
текают консервативно, а в других они осложняются 
развитием аномалий родовой деятельности, когда при-
ходится родоразрешение проводить путем кесарева 
сечения.

Четких критериев для прогнозирования развития 
аномалий родовой деятельности и выбора оптималь-
ного метода родоразрешения беременных с ожирени-
ем на сегодняшний день нет [7]. 

Поскольку ожирение влияет на весь организм в 
целом, для выбора эффективной тактики ведения 
беременных целесообразно оценивать их регулятор-
но-адаптивные возможности. В качестве такой оценки 
может служить проба сердечно-дыхательного синхро-
низма, разработанная В. М. Покровским с соавторами 
[4, 5].


