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И
ерсиниоз (кишечный иерсиниоз) – заболе-

вание из группы зоофильных сапронозов, 

вызываемое Yersinia enterocolitica. Характе-

ризуется преимущественно фекально-оральным 

механизмом передачи, интоксикацией, экзанте-

мой, поражением желудочно-кишечного тракта 

и суставов, склонностью к затяжному, рецидиви-

рующему течению и формированию иммунопа-

тологических синдромов. Российская Федерация 

относится к числу стран, эндемичных по иерси-

ниозу, при этом официально регистрируемая 

низкая заболеваемость (3 на 100 тыс. населения) 

объясняется низкой информативностью приме-

няемых методов лабораторной диагностики и 

редким проведением бактериологических иссле-

дований на Y. еnterocolitica как принадлежащей 

к IV биогруппе условно-патогенных бактерий [3]. 

Основной резервуар инфекции – грызуны, сель-

скохозяйственные животные (свиньи, рогатый 

скот, кролики и др.), птицы и домашние животные 

(кошки, собаки), в естественных экосистемах ре-

зервуаром иерсиний является почва. К группам 

риска относятся работающие в животноводстве, 

птицеводстве и на пищеблоках. Путь передачи – 

фекально-оральный.

Клинические особенности и методы диагностики 
иерсиниоза хорошо известны. Наиболее часто реги-
стрируемые гастроинтестинальная и абдоминальная 
формы (гастроэнтероколит, мезентериальный лимфа-
денит, терминальный илеит, острый аппендицит) мо-
гут быть как самостоятельными заболеваниями, так 
и начальными фазами генерализованной инфекции – 
смешанной и септической. В рамках любого вариан-
та генерализованной инфекции возможно поражение 

сердечно-сосудистой системы различной тяжести, ко-
торое, по некоторым данным со ссылкой на зарубеж-
ные источники [1], встречается достаточно часто и мо-
жет проявляться поражением миокарда и перикарда.

Особую тревогу вызывает переход иерсиниоза в 
так называемую хроническую форму – нередко с кли-
ническими признаками системного аутоиммунного 
заболевания, предпосылки к формированию которо-
го возникают уже к 21 дню острого периода болезни, 
чаще у женщин. Такой вариант течения может клини-
чески дебютировать через несколько лет после остро-
го периода, и, учитывая полиморфизм симптоматики 
и низкий уровень лабораторной диагностики на всех 
этапах, проявления длительно текущего иерсиниоза 
нередко рассматриваются как самостоятельные но-
зологические формы, не связанные с персистенцией 
иерсиний. При этом аутоиммунитет может формиро-
ваться на фоне персистенции возбудителя и без его 
сохранения в организме, а в клинической картине на-
блюдаются поражения органов и систем (сакроиле-
ит, синдром Рейтера, аутоиммунный тиреоидит, гемо-
литическая анемия и др.), как и у больных со вторично 
очаговой формой [4]. В целом перечень клинических 
манифестаций хронического течения иерсиниоза 
включает не один десяток наименований.

В большинстве российских источников поражение 
перикарда как проявление иерсиниоза, особенно хро-
нической его формы, не обсуждается. В зарубежной 
литературе такие данные приводятся, они посвяще-
ны острому течению болезни при наличии возбудите-
ля Yersinia hseudotuberculjsis [6], которая в настоящее 
время рассматривается как самостоятельная нозоло-
гическая форма [3], гнойному поражению перикарда 
[7], развитию перикардита при О:3 серотипе Yersinia 
enterocolitica [10], выявлению при перикардитах высо-
кого титра антител к Yersinia enterocolitica [5]. Указаний 
на развитие при иерсиниозе перикардита с выражен-
ной клинически манифестной констрикцией и тяжелой 
сердечной недостаточностью, с развитием кальцино-
за перикарда мы не встретили.

Приводим наблюдение.

Больная Б., 25 лет (1986 г.р.), находилась на обследова-
нии и лечении в краевой клинической больнице с 21.02.2011 
по 18.03.2011 года.

Жалобы на распирающие боли в правом подреберье, 
эпигастрии, увеличение объёма живота, одышку при незна-
чительной физической нагрузке, общую выраженную сла-
бость, сухость во рту, редкие эпизоды сердцебиения, про-
ходящие самостоятельно, кратковременные эпизоды потери 
сознания.

Заболела в возрасте 13 лет (1999 г.), когда перенесла 
иерсиниоз (Yersinia enterocolitica) с бактериологической его 
верификацией. Получила I группу инвалидности, находясь 
под наблюдением кардиолога по поводу врожденного порока 
сердца (впоследствии исключенного) – функционирующего 
овального окна, выраженной недостаточности митрального 
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и трикуспидального клапанов. Впоследствии самочувствие 
улучшилось, инвалидность была снята.

В 2007 году на фоне рецидива (реинфекции) иерсиниоза 
появились указанные выше жалобы, которые имели тенден-
цию к прогрессированию. Периодически госпитализирована в 
разнопрофильные отделения больниц: терапевтическое (кар-
диосклероз постмиокардитический, перикардит, пневмония), 
хирургическое (перитонит (?), лапаротомия в августе 2009), 
ревматологическое (порок сердца), гастроэнтерологическое 
(цирроз печени, асцит), неврологическое (нарушение речи, 
снижение памяти, заторможенность), сосудистой хирургии 
(тромбоз нижней полой вены, синдром Бадда – Киари).  С мая 
2010 года постоянно получает варфарин.

Объективно. Состояние тяжелое. Пониженного питания 
(рост 176 см, вес 56 кг). Пигментация кожи тыла стоп. Диф-
фузный цианоз кожных покровов. Капиллярная сосудистая 
сеть на щеках. Отеки ног, напряженный асцит. На коже живо-
та, нижних конечностей варикозно расширенные вены, сле-
ды расчесов. Лимфатические узлы не увеличены. Укороче-
ние перкуторного звука в нижнем отделе правого легкого на 
уровне 7 ребра, аускультативно в этой зоне ослабление ды-
хания. Хрипов нет. Границы сердечной тупости расширены 
в обе стороны. Тоны глухие, короткий систолический шум на 
верхушке и в V точке. Ритм неправильный, ЧСС 90 в 1 минуту. 
АД 90/60 мм рт. ст. Печень выступает из-под реберного края 
на 7 см, плотная, слегка болезненная при пальпации, пальпи-
руется нижний полюс селезенки.

Общий анализ крови: л. 2,32 х 109/л, эр. 3,71 х 1012/л, Нв 
109 г/л, гематокрит 31,3 %, э. 3 %, с. 58 %, п. 4 %, лимф. 31 %, 
мон. 4 %, тр. 179 х 1012/л, СОЭ 39 мм/ч. Общий анализ мочи: 
отн. пл. 1015, белок 0,11 г/л, лейкоциты 2–3–2 в поле зрения, 
эритроциты 2–3 в поле зрения.

Биохимический анализ крови: щелочная фосфатаза 151 
Ед/л, общий билирубин 35,2 мкмоль/л, АсАТ 42 Ед/л, АлАТ 35 
Ед/л, ГГТ 99 Ед/л, ЛДГ 227 Ед/л, КФК 150 Ед/л, общий белок 
78,1 г/л, альбумин 48 г/л, глюкоза 4,21 ммоль/л, креатинин 60 
мкмоль/л, мочевина 5,7 ммоль/л.

Исследование гемостаза: при тенденции к уменьшению 
количества тромбоцитов (178 х 1012/л) определено снижение 
их агрегации с АДФ, замедленное образование протромби-
назы по внешнему и внутреннему пути. МНО 2,35–3,21.

ЭКГ: трепетание предсердий 2:1, 3:1, 4:1, 5:1, неправиль-
ный ритм желудочков, одиночные и парные аберрантные же-
лудочковые экстрасистолы, диффузные нарушения реполя-
ризации миокарда левого желудочка.

ЭхоКГ: дилатация полостей обеих предсердий, больше 
левого. Недостаточность митрального клапана, фиброз его 
створок, недостаточность трикуспидального клапана, дис-
функция клапана легочной артерии, незначительная аорталь-
ная регургитация. Диффузные изменения в миокарде левого 
желудочка, уплотнение листков перикарда. Умеренная сте-
пень легочной гипертензии (32 мм рт. ст.). Фракция выбро-
са ЛЖ 62 %.

Дуплексное сканирование: печеночные вены до 14 мм, 
проходимы, без признаков тромбоза, кровоток двухфаз-
ный, портальная вена до 9 мм, проходима, кровоток фаз-
ный, синхронизирован с дыханием, локальная скорость 
кровотока до 18 см/сек, стенки портальной вены утолще-
ны, уплотнены. Нижняя полая вена дилатирована от 22 до 
28 мм, проходима, без признаков тромбоза, подвздошные 
вены также проходимы. Признаков недостаточности клапа-
нов глубоких вен не выявлено с обеих сторон, рефлюкс от-
сутствует.

Ультразвуковое исследование: правая доля печени 157 
мм, левая – 67 мм, эхогенность повышена, внутрипеченоч-
ные протоки не расширены. Стенки сосудов, протоков уплот-
нены. Желчный пузырь 41 х 15 мм, стенки 4 мм, в полости 
гиперэхогенные структуры до 8 мм и более мелкие. Холе-
дох 4,5 мм, воротная вена 11 мм, селезеночная – 5 мм. Под-
желудочная железа размерами 24 х 17 х 20 мм, неоднород-
на, вирсунгов проток не расширен. Селезенка 149х56 мм. 
Межпетельно в нижних отделах жидкость толщиной до 4 мм. 
Правая почка 110 х 58 мм, паренхима повышенной плотно-
сти до 23 мм, синус 27 мм, левая почка 112 х 56 мм, парен-
хима 23 мм, синус 25 мм. В обеих почках микролиты до 3 мм, 
синусы диффузно неоднородны. В правой плевральной по-
лости визуализируется неоднородное содержимое с мно-
жеством гиперэхогенных включений толщиной до 26–31 мм, 
жидкостный компонент выражен слабо, слева полоска жид-
кости до 6 мм.

Рентгенография органов грудной полости. Наличие жид-
кости в правой плевральной полости. Инфильтрация S8 спра-
ва. Левое легкое расправлено без очагов и инфильтрации. 
Корни структурны, синусы свободны, сердце расширено в 
поперечнике, ближе к левому контуру полоса уплотнения – 
кальциноз (рис. 1).

Мультиспиральная КТ. Правосторонняя сегментарная (S8) 
пневмония, правосторонний гидроторакс. Кальцифицирую-
щий перикардит. Признаков ТЭЛА не выявлено. Нижняя по-
лая вена без патологических изменений.

Рис. 1. Рентгено-
графия сердца. 

Отложение солей 
кальция (стрелка) 
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Консультирована: неврологом и психотерапевтом (парок-
сизмальные состояния в рамках эписиндрома в виде психо-
моторных приступов с серийным течением на фоне сомати-
ческой патологии, органическое аффективное расстройство), 
окулистом (ангиопатия сетчатки), фтизиатром (отсутствие 
данных за активный туберкулез легких).

Заключительный клинический диагноз. Констриктив-
ный кальцифицирующий перикардит в исходе перене-
сенного иерсиниоза (1999, 2007). Постмиокардитический 
кардиосклероз. Мерцание-трепетание предсердий посто-
янная форма. ХСН III ст., NYHA IV: правосторонний гидрото-
ракс, асцит, кардиальный фиброз печени, сердечная аст-
ма, правосторонняя застойная пневмония (S8) затяжное 
течение. Пароксизмальные состояния в рамках эписиндро-
ма в виде психомоторных кризов с серийным течением, ор-
ганическое аффективное расстройство, калькулезный хо-
лецистит.

Больная была выписана с рекомендациями по консерва-
тивному лечению и направлена в центральную хирургическую 
клинику. От поездки и оперативного лечения отказалась и в 
одну из последующих госпитализаций (октябрь 2011) умерла 
при явлениях сердечно-сосудистой недостаточности.

Патологоанатомический диагноз:
Основное заболевание. Констриктивный кальцифи-

цирующий перикардит. Постмиокардитический иерси-
ниозный кардиосклероз (острый миокардит в 1999 и 

2007 гг.). Недостаточность митрального, трикуспидаль-
ного клапанов.

Осложнения основного заболевания. Хроническая 
сердечно-сосудистая недостаточность: резко выражен-
ное застойное венозное полнокровие, левосторонний ги-
дроторакс (450 мл), облитерация правой плевральной по-
лости, отек легких, отек и набухание вещества головного 
мозга, асцит (1800 мл), сердечный цирроз печени. Острые 
язвы желудка. Инфаркт селезенки. Полиорганная недоста-
точность.

Сопутствующие заболевания. Хронические «целующие-
ся» язвы двенадцатиперстной кишки. Трофические язвы ле-
вой нижней конечности.

При вскрытии перикард спаян с эпикардом, сердце вы-
делялось с большими техническими трудностями. Толщина 
перикарда до 0,7 см, костной плотности, покрывает почти 
все сердце по длине до 8 см (рис. 2). Микроскопически пе-
рикард утолщен за счет разрастания соединительной, фи-
брозной ткани и очагов обызвествления, резко выражено 
венозное полнокровие сосудов. Миокард тусклый с пол-
нокровием сосудов, белесыми очажками диаметром до 
0,3 см; микроскопически мелкоочаговый диффузный кар-
диосклероз, резко выраженные дистрофические измене-
ния кардиомиоцитов, межуточный отёк, очаги атрофии мы-
шечных волокон. Характерных для иерсиниозной инфекции 
признаков поражения других органов и тканей не найдено.

Рис. 2. Макропрепарат. 
1 – кальцинированный 

перикард;
2 – сердце

2

1

Представленный клинический случай демонстриру-
ет редкий вариант практически изолированного тяжело-
го поражения сердца, развившегося вследствие хрони-
ческого течения иерсиниоза в виде миокардитического 
кардиосклероза – исхода перенесенного в остром пе-
риоде миокардита (текущий миокардит гистологически 
не верифицирован) и поражения перикарда – сформи-
рованного в течение 10–12 лет болезни моноспецифи-
ческого, вероятно, аутоиммунного процесса – перикар-
дита с выраженной кальцификацией, констрикцией у 
молодой женщины без чётких патогномоничных призна-
ков, характерных для иерсиниозной природы процесса 
и без других органных локализаций заболевания.

Остаются неясными причины отложения в пери-
карде солей кальция – одного из проявлений мета-

статического кальциноза, развивающегося при из-
бытке в организме преимущественно фосфора – по 
крайней мере, причинная связь кальциноза с иер-
синиозной инфекцией не установлена, хотя имеют-
ся данные о возможной роли, например, Chlamyd-
ia pneumoniae в формировании кальцинированного 
аортального стеноза [2] и причастности иммунных 
механизмов к развитию дегенеративного кальцино-
за клапанов, миокарда, сосудов среднего калибра, 
терминальное звено которых – приобретение ма-
крофагами, а также миофибробластами и полипо-
тентными мезенхимальными клетками остеобласти-
ческой функции: синтеза остеопонтина – главного 
регулятора оссификации и эктопического кальцино-
за [8, 9].
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РЕДКИЙ ВАРИАНТ ПОРАЖЕНИЯ СЕРДЦА 
ПРИ ИЕРСИНИОЗЕ
А. В. ЯГОДА, А. С. БАТАЕВА, О. В. БУЛДА, 
Н. Н. ГЛАДКИХ, Л. П. ГОРДЕЕВА, 
И. А. МОСКАЛЕНКО

Приведено описание клинического случая иерси-
ниозной инфекции (Yersinia enterocolitica) с развити-
ем констриктивного кальцифицирующего перикарди-
та, постмиокардитического кардиосклероза.

Ключевые слова: иерсиниоз, поражение сердца, 
перикардит

OCCASIONAL VARIANT 
OF HEART AFFECTION IN YERSINIOSIS
YAGODA А. V., BATAEVA A. S., BULDA O. V.
GLADKIKH N. N., GORDEEVA L. P., 
MOSKALENKO I. A.

The case of yersiniosis (Yersinia enterocolitica) with 
constrictive calcified pericarditis and postmyocarditis car-
diosclerosis has been reported.

Key words: yersiniosis, heart affection, pericarditis

© Коллектив авторов, 2012
УДК 616.7:616-007.17

ПАТОЛОГИЯ ОПОРНО-ДВИГАТЕЛЬНОГО АППАРАТА 
ПРИ СИНДРОМЕ ДИСПЛАЗИИ СОЕДИНИТЕЛЬНОЙ ТКАНИ
А. А. Воротников1, А. Н. Цымбал2, А. Н. Очередник2, Г. А. Санеева1
1Ставропольская государственная медицинская академия
2 Ставропольский краевой клинический консультативно-диагностический центр

С
овременная медицина ставит перед собой 

цель не только лечить уже развившиеся за-

болевания, но и выявлять на ранних стадиях, 

предупреждать их развитие. Это особенно акту-

ально для травматолога-ортопеда, так как ранняя 

диагностика, лечение и прогнозирование патоло-

гического процесса опорно-двигательного аппа-

рата благоприятно сказываются на качестве жиз-

ни больных, позволяют снизить экономические 

затраты на их дальнейшее лечение и реабилита-

цию, своевременно проводить экспертизу годно-

сти к службе в армии, профориентацию.

Новые данные из смежных областей медицинских 
наук позволяют находить решения по диагностике и 
лечению различных заболеваний, при изучении этио-
логии и патогенеза которых установлены факты при-
частности механизмов генетической детерминации. 
Особое место в ряду таких исследований принадле-
жит выявлению наследственных изменений в системе 
соединительной ткани. Возрастающий интерес к па-

Воротников Александр Анатольевич, доктор медицинских 
наук, профессор заведующий кафедрой травматологии, 
ортопедии и ВПХ 
Ставропольской государственной медицинской академии; 
тел.: (8652)716309.

Цымбал Андрей Николаевич, врач-травматолог-ортопед 
консультативно диагностического отделения Ставропольского 
краевого клинической консультативно-диагностического 
центра, соискатель кафедры травматологии, ортопедии и ВПХ
Ставропольской государственной медицинской академии; 
тел.: (8652)355530, (8652)917272; е-mail: thimbal@rambler.ru.

Очередник Александр Анатольевич, врач-вертеброневролог 
консультативно-диагностического отделения 
Ставропольского краевого клинического 
консультативно-диагностического центра; 
тел.: (8652)355530, (8652)645784.

Санеева Галина Александровна, кандидат медицинских наук, 
доцент кафедры эндокринологии, детской эндокринологии 
и диабетологии ИПДО 
Ставропольской государственной медицинской академии; 
тел.: (8652)752464; e-mail: sun-stav@yandex.ru.


