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Аннотация. В обзоре литературы рассмотрены основные клинические симптомы, характерные для коксиеллеза. Прове‐

денный  анализ  данных  литературы  показал,  что  современное  течение  коксиеллеза  по‐прежнему  сопровождается  полимор‐
физмом клинических проявлений данного заболевания. Выявление различных клинических симптомов зависит от пола боль‐
ных, а их длительность – от возраста пациентов. Проведен анализ эффективности терапии при остром и хроническом течении 
болезни. В последние годы в качестве этиотропной терапии для лечения коксиеллеза кроме препаратов тетрациклинового ря‐
да  применялся  ряд  альтернативных  антибактериальных  лекарственных  средств.  Отмечена  эффективность  фторхинолонов  и 
макролидов при лечении больных коксиеллезом. Было показано, что этиотропную и патогенетическую терапию следует при 
необходимости проводить параллельно с иммунокоррекцией  с применением гаммаинтерферона, имунофана, циклоферона. 
Монотерапия хронического течения коксиеллеза улучшает состояние больных, но редко приводит к клиническому выздоров‐
лению. Комбинированное лечение препаратами тетрациклинового ряда и фторхинолонами длится от 3 до 4 лет. Комбинация 
доксициклин и гидроксихлорохин сокращает длительность терапии до 1,5 лет. Отмечена эффективность рифампицина и гид‐
роксихлорохина у больных с коксиеллезным эндокардитом. 

Ключевые слова: коксиеллез, клиника, лечение, пол, возраст. 
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Abstract. The main clinical symptoms of the coxiellosis were described  in the review of  literature. The analysis of  the  literature 

showed that the modern course of coxiellosis is still accompanied by polymorphism of clinical manifestations of the disease. Detection 
of different clinical symptoms depends on the sex of patients, and their duration – on the age of patients. The analysis of the effective‐
ness of therapy in acute and chronic course of the disease was done. In recent years, as a causal therapy for the treatment of coxiellosis, 
except tetracycline drugs, a number of alternate antibacterial drugs was used. The effectiveness of fluoroquinolones and macrolides in 
the treatment of patients with coxiellosis was shown. It has been shown that the causal and pathogenetic therapy should be carried out 
in parallel with  immunocorrection using  gammainterferonum,  imunofanum,  cycloferonum. Monotherapy  of  chronic  coxiellosis  im‐
proves the condition of patients, but rarely leads to clinical recovery. Combined treatment with tetracycline and fluoroquinolones lasts 
from 3 to 4 years. The combination of doxycycline and hydroxychloroquine therapy reduces the duration of therapy to 1,5 years. The 
effectiveness of rifampicinum and hydroxychloroquinum in patients with coxiellosis endocarditis was marked. 

Key words: coxiellosis, clinic, treatment, gender, age. 
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Коксиеллез  (лихорадка  Ку)  –  острая  риккетсиозная 
болезнь  из  группы  природно‐очаговых  зоонозов,  характе‐
ризующаяся  различными путями передачи,  общей инток‐
сикацией  и  полиморфизмом  клинических  проявлений. 
Возбудитель  –  грамотрицательная  внутриклеточная  бакте‐
рия Coxiella burnetii.  Это  одно  из  тех  редких  заболеваний, 
когда  при  аэрогенном  инфицированиии  один  микроорга‐
низм может привести к болезни  [4]. При всех путях инфи‐
цирования возбудитель проникает в кровь, размножается в 
эндотелии сосудов и обусловливает развитие общей инток‐
сикации.  В  отличие  от  других  риккетсиозов  размножение 
возбудителя происходит не только в эндотелии сосудов, но 
и  в  гистиоцитах  и  макрофагах  ретикулоэндотелиальной 
системы  [19].  Возбудитель  может  длительно  персистиро‐
вать в организме человека, что объясняет возможность раз‐
вития при коксиеллёзе затяжного и хронического течения. 
50‐60% пациентов, инфицированных коксиеллёзом, болеют 
бессимптомно. Инкубационный период колеблется от 3 до 
40  дней.  Описано  более  30  симптомов,  характерных  для 
данного риккетсиоза [14]. Полиморфизм клинических про‐
явлений  коксиеллёза  определяется  механизмом  передачи, 
первичной  инфицирующей  дозой  риккетсий  и  уровнем 
защитных сил организма [3]. 

Одними  из  ведущих  симптомов  при  коксиеллезе  яв‐
ляются лихорадка, общая слабость и головная боль. Темпе‐
ратура  тела  с  первых  дней  болезни  у подавляющего  боль‐
шинства  больных  высокая  –  39‐40°С,  редко  она  бывает  ги‐
перпиретической  (41°С  и  выше)  и  у  небольшого  числа 
больных  не  превышает  38,5°С.  В  качественном  отношении 
наблюдаются  постоянный,  ремиттирующий,  неправиль‐
ный, волнообразный и даже интермиттирующий типы ли‐
хорадочной  реакции,  частота  которых  самая  разнообраз‐
ная.  Однако  примерно  в  равной  степени  преобладает  ре‐
миттирующая  лихорадка.  Длительность  температурной 
реакции  у  большинства  больных  коксиеллёзом  не  превы‐
шает 3 недели,  хотя при некоторых случаях лихорадка мо‐
жет пролонгироваться до 1‐2 месяцев. Лихорадочная реак‐
ция по существу у всех больных сопровождается ознобами 
и потливостью, что очевидно связано с расстройством веге‐
тативной  иннервациии.  Наиболее  выражены  указанные 
проявления  при  ремиттирующем  и  интермиттирующем 
типах  лихорадки,  а  также  при  тяжёлом  и  среднетяжёлом 
течении болезни. С первых дней болезни выявляются гипе‐
ремия  лица  и  инъекция  сосудов  склер,  гиперемия  зева, 
может  наблюдаться  энантема,  герпетическая  сыпь,  миал‐
гии, артралгии. Отмечено, что для коксиеллёза характерно 
отсутствие  первичного  аффекта.  Экзантема  появляется 
лишь у отдельных больных  (5‐10%) в виде розеолёзных, ро‐
зеолёзно‐папулёзных, папулёзно‐везикулёзных элементов в 
пределах 3‐16 дней болезни [1]. 

При  аэрогенном  механизме  передачи  почти  всегда 
возникают выраженные изменения в органах дыхания. Час‐
тота пневмоний при  коксиеллёзе  варьирует  от  5  до 70%  и 
зависит  от  путей  инфицирования  [14].  Некоторые  авторы 
утверждают,  что  острая форма  коксиеллёза  с  поражением 
лёгких  встречается  наиболее  часто  [7,12].  По  данным 
В.В. Жарковой примерно 60%  больных предъявляли жало‐
бы  на  боли  или  чувство  стеснения  в  груди,  кашель,  сухой 
или  с мокротой,  иногда  одышку. Физикально  у 28%  паци‐
ентов  было  зарегистрировано  укорочение  перкуторного 
звука  над  пораженной  областью  легкого,  появление  жест‐
кого или ослабленного дыхания с  сухими и разнокалибер‐
ными  влажными  хрипами.  Рентгенологические  исследова‐
ния подтвердили наличие у  каждого пятого больного кок‐

сиеллезом  пневмонии,  чаще  односторонней  [1].  Рентгено‐
логически лёгочные изменения представлялись при кокси‐
еллезе  как  усиление прикорневого или  бронхиального ри‐
сунка,  уменьшение  прозрачности,  инфильтраты  в  виде  от‐
дельных  очагов  округлой  формы.  В  редких  случаях  было 
возможно  развитие  сухого  или  экссудативного  плеврита. 
При поражении лёгочной ткани почти всегда в процесс во‐
влекались  лимфатические  узлы,  корни  лёгких.  Обратное 
развитие  пневмонического  процесса  начиналось  вместе  с 
падением температуры тела и продолжалось  в период ре‐
конвалесценции  с  полным  прекращением  выявления  фи‐
зикальных  и  рентгенологических  отклонений  от  нормы  в 
пределах  6  недель.  Наряду  с  изменениями  в  лёгких,  при 
коксиеллёзе  имели  место  и  изменения  верхних  и  нижних 
дыхательных путей в виде трахеитов, бронхитов и трахеоб‐
ронхитов, которые в литературе мало освещены [3]. 

Не представляются  достаточно определёнными изме‐
нения  сердечно‐сосудистой  системы  при  коксиеллёзе.  Од‐
нако  большинство  клиницистов  подчёркивали  наличие  у 
преобладающего числа больных брадикардии и гипотонии, 
а  также  приглушённых  тонов  сердца,  что,  по  мнению 
К.М. Лобана,  даёт основание рассматривать эти изменения 
как следствие возбуждающего действия токсина риккетсий 
на окончания n. vagi и его ядра. Кроме того, нельзя исклю‐
чить  при  этом  нарушений  процессов метаболизма  в  мио‐
карде,  которые ведут к развитию изменений, оцениваемых 
в клинической практике как «инфекционное сердце». Элек‐
трокардиографически такие изменения в сердечной мышце 
регистрировались в виде некоторого снижения амплитуды, 
нарушений ритма, снижения и уплощения зубца Т. Однако 
эти расстройства не имеют глубокой органической основы, 
хотя и могут  оставаться  ещё  в периоде реконвалесценции. 
Следует учитывать возрастные особенности больных, а так‐
же  своевременность  и  адекватность  терапии.  Пожалуй, 
только в таком аспекте можно рассматривать возможность 
развития у больных коксиеллёзом миокардита, эндокарди‐
та и перикардита [3]. 

Возможно  поражение  коронарных  артерий  при  кок‐
сиеллёзе.  В  Швейцарии  ряд  исследователей  проводили 
ретроспективное наблюдение в  течение 12  лет  за 411  боль‐
ными,  перенесшими  острый  коксиеллез.  Оказалось,  что  у 
лиц, перенесших коксиеллез, достоверно чаще наблюдалась 
сосудистая  патология,  которая  сопровождалась  инсультом 
и  сердечной  ишемией.  В  данной  группе  больных  смерт‐
ность наблюдалась чаще, чем у лиц, которые не болели кок‐
сиеллезом [18]. 

Со  стороны органов пищеварения отмечалось  сниже‐
ние аппетита. У отдельных больных наблюдались тошнота 
и  рвота,  которые,  по  мнению  некоторых  исследователей, 
обусловливаются  в  основном  риккетсиозной  интоксикаци‐
ей с вовлечением в процесс соответствующих отделов нерв‐
ной  системы  [3]. Иногда  больные  предъявляли жалобы  на 
умеренное  вздутие живота,  болезненность при пальпации, 
запоры или лёгкую диарею. 

Язык  был  чаще  влажный,  обложен  налётом,  слегка 
отёчный.  Одним  из  наиболее  постоянных  симптомов  бо‐
лезни  являлось  увеличение  печени.  Иногда  наблюдалось 
развитие  риккетсиозного  гепатита,  сопровождающегося 
желтухой.  Впервые  острый  гепатит  у  одного  из  больных 
коксиеллёзом  описал  ещё  в  1937  году  E.N. Derrick.  Позже 
появление гепатита у больных коксиеллезом отмечали мно‐
гие авторы. Спленомегалия выявлялась реже, чем гепатоме‐
галия [1,17]. 

Отмечено, что в Канаде, Испании и Швейцарии чаще 
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наблюдались пневмонии, а во Франции, Калифорнии и Ав‐
стралии – гепатиты [12]. Большую роль в клинических про‐
явлениях  заболевания  играли  возраст,  пол  и  сопутствую‐
щие заболевания. У мужчин заболевание встречалось чаще. 
В Австралии и Франции мужчины болели чаще,  чем жен‐
щины, соответственно, в 5 и 2,5 раза. Хотя точные причины 
такого распределения неизвестны, предполагают, что опре‐
делённую роль играют половые гормоны [22,23,25]. 

D.  Raoult  et  al.  при  изучении  клинико‐
эпидемиологических особенностей коксиеллёза у 1383 паци‐
ентов наблюдали пневмонии у 17%,  гепатит –  у 40%, изоли‐
рованную лихорадку – у 17%, сочетание пневмонии и гепати‐
та – у 20% больных. При этом было отмечено, что различные 
клинические формы  острого  коксиеллёза  связаны  с  различ‐
ным  статусом  пациентов.  Так,  чаще  гепатит  наблюдался  у 
более молодых пациентов, пневмония – у более пожилых и с 
ослабленным  иммунитетом,  изолированная  лихорадка  –  у 
женщин  [24]. Более длительные сроки сохранения основных 
симптомов заболевания наблюдались у пациентов старшего 
возраста  [1,2].  Возможна  ассоциация  гемолитико‐
уремического синдрома с  гепатитом и пневмонией. В.В. Ча‐
лов  с  соавторами отмечали носовые  кровотечения  у  3  из  75 
больных коксиеллезом, тромбоцитопения не выявлялась [8]. 

У большинства больных в Европе и Австралии наблю‐
дался  синдром  хронической  усталости  [19].  В  литературе 
имеют  место  единичные  сообщения  об  орхитах  и  эпиди‐
димитах,  тендовагинитах  и  спондилоартритах,  лимфоаде‐
нопатиях, тромбофлебитах у больных коксиеллёзом [3]. 

Симптомы нарушения функции нервной системы в бо‐
лее или менее выраженной степени выявлялись у всех боль‐
ных  коксиеллёзом.  Неврологические  симптомы  болезни 
подразделяют на две группы. К первой из них относят сим‐
птомы,  совпадающие  с  началом  и  развитием  болезни.  Это 
головная боль, боль в глазных яблоках, анорексия, бессонни‐
ца,  боль  в  пояснице  и  в  конечностях,  потливость.  Головная 
боль чаще была диффузной и реже локализованной в облас‐
ти  лба  или  затылка.  Отмечалась  болезненность  при  движе‐
нии  глазами,  резко  выраженная  боль  в  глазницах,  глазных 
яблоках и ретробульбарные боли.  Ряд авторов отмечали  го‐
ловную  боль  у  94,7%  больных  коксиеллезом  [1].  Другие  ис‐
следователи наблюдали этот симптом у 40,5% пациентов. 

Ко  второй  группе  относятся  симптомы периода  бли‐
жайшей  и  отдалённой  рековалесценции:  общая  слабость, 
астенизация, неврологические осложнения в виде плексита, 
менингеального синдрома и невралгий. Менингиты, менин‐
гоэнцефалиты и энцефалиты при данной патологии реги‐
стрировались редко. D. Raoult et al., Bernit E. et al.  при на‐
блюдении больных острым коксиеллёзом выявляли менин‐
гоэнцефалит у 1,0‐13%, менингит у 0,7‐0,6%, периферийную 
невропатию у 0,3% пациентов [10,24]. 

У  1‐5%  пациентов  наблюдалось  хроническое  течение 
болезни [12]. При этом у 60‐70% больных отмечался эндокар‐
дит, и отсутствие терапии приводило к 100% летальности [9]. 
Отмечено, что основной причиной хронизации коксиелллёза 
является  пониженный  иммунитет.  В  настоящее  время  поя‐
вились  доказательства  того,  что  ещё  большим  риском фор‐
мирования эндокардита оказалась сосудистая патология [24]. 
Риск  развития  эндокардита  после  острого  коксиеллёза  со‐
ставлял у больных с клапанной патологией 40%. Другие ис‐
следователи предполагали,  что нарушения  со  стороны мит‐
рального  или  аортального  клапанов  возникают  на фоне  эн‐
докардита.  Главным  прогностическим  фактором  исходов 
коксиеллёзного  эндокардита  считают  пожилой  возраст 
больных [21]. При хроническом течении коксиеллёза у боль‐

ных наблюдались гепатиты с фиброзом печени [12]. 
Marmion B.P. et al. предполагают, что у больных с хро‐

ническим коксиеллёзом образуется так называемый имму‐
номодулирующий комплекс, состоящий из геномной ДНК 
коксиелл, их клеточных компонентов, антигенов и липопо‐
лисахаридов.  Иммуномодулирующий  комплекс  сохранял‐
ся у одного больного 12 лет, а у другого 70 лет. При зараже‐
нии  мышей  материалом  от  этих  больных  заболевания  не 
возникало.  По  мнению  авторов,  сохранение  иммуномоду‐
лирующего комплекса связано с массовым снижением био‐
деградирующих свойств макрофагов [19]. 

В литературе имеются сообщения об ухудшении тече‐
ния коксиеллёза при сочетании с другими инфекционными 
болезнями. Lai C.H. et al. сообщали, что при сочетании ост‐
рого коксиеллёза с хроническими вирусными гепатитами В 
и С в 6,5 раз чаще наблюдались тошнота и рвота [16]. 

Общими принципами терапии инфекционных болез‐
ней  является  раннее  начало  лечения  и  комплексность. 
Принцип комплексности является ведущим. В соответствии 
с  ним  рациональное  лечение  больных  предполагает  влия‐
ние  на  все  составляющие инфекционного процесса,  а  кон‐
кретными направлениями  терапии  должны  быть  одновре‐
менные воздействия на возбудителя болезни и его токсины, 
на реактивность макроорганизма и на отдельные звенья па‐
тогенеза [4]. 

Некоторые авторы утверждали,  что  симптомы острого 
коксиеллёза проходят спонтанно в течение двух недель, а ле‐
чение антибиотиками показано для сокращения длительно‐
сти заболевания и предотвращения рецидивов [11]. Ещё в 60 
годы двадцатого века было экспериментально и клинически 
доказано отсутствие терапевтического эффекта при назначе‐
нии больным коксиеллёзом сульфаниламидов, пенициллина 
и стрептомицина [3]. При этом было установлено, что анти‐
биотики тетрациклинового ряда оказывают риккетсиостати‐
ческое действие и прерывают течение болезни в случаях ран‐
него их использования, в результате чего наступает снижение 
температуры  в  ближайшие  2‐3 суток  с  улучшением  общего 
состояния больных. В основе механизма антибактериального 
действия  препаратов  тетрациклиновой  группы  лежит  по‐
давление ими биосинтеза белка микробной клетки на уровне 
рибосом.  В  настоящее  время  препаратом  выбора  для  лече‐
ния больных коксиеллезом является полусинтетическое про‐
изводное окситетрациклина – доксициклин. По сравнению с 
тетрациклином  доксициклин  имеет  более  высокую  биодос‐
тупность,  действует  длительнее  и  лучше  переносится  [5]. 
Большинство  зарубежных  исследователей  рекомендуют  на‐
значать доксициклин по 100 мг каждые 12 часов в течение 14‐
21 дней [12,22]. 

Хотя  развитие  резистентности  у  риккетсий  к  докси‐
циклину  маловероятно  [11],  имеются  отдельные  штаммы 
Coxiella  burnetii,  устойчивые  к  этому  лекарственному  пре‐
парату. Поэтому возникла необходимость использовать для 
лечения больных  коксиеллезом другие  антибактериальные 
средства. В качестве этиотропной терапии клиницисты ре‐
комендуют применять левомицетин. Наиболее эффективно 
парентеральное  введение  комбинации  тетрациклина  с  ле‐
вомицетином  по  0,9  и  1,5  г  в  сутки  соответственно.  Дли‐
тельность  курса  лечения  определяла  клиническая  эффек‐
тивность препаратов и в среднем составляла 8‐10 дней. Уко‐
рочение курса или уменьшение доз способствовало возник‐
новению рецидивов [7]. 

В качестве альтернативы можно использовать фторхи‐
нолоны:  норфлоксацин,  офлоксацин,  ципрофлоксацин, 
пефлоксацин.  Фторхинолоны  относятся  к  синтетическим, 
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антибактериальным  средствам.  В  механизме  действия 
фторхинолонов имеет особое значение их влияние на ДНК 
бактерий.  Антибактериальная  активность  фторхинолонов 
обусловлена  также  их  влиянием  на  РНК  бактерий,  синтез 
бактериальных белков и на  стабильность мембран. Извест‐
но,  что  фторхинолоны  в  отличие  от  доксициклина  легко 
проникают  через  гематоэнцефалический  барьер.  Это,  по 
мнению  некоторых  авторов,  определяет  их  преимущество 
при  неврологических  проявлениях  данного  риккетсиоза. 
Однако другие исследователи утверждают, что выбор тера‐
пии доксициклин против фторхинолонов не влияет на раз‐
решение острого заболевания или неврологические прояв‐
ления коксиеллёза [15]. 

Отмечена  эффективность  макролидов  при  лечении 
больных  коксиеллёзом.  Эту  группу  лекарственных  средств 
составляют природные антибиотики (эритромицин, олеан‐
домицин,  спирамицин),  полусинтетические  макролиды 
(рокситромицин,  кларитромицин),  азалиды  (азитроми‐
цин). Механизм их действия связан с подавлением синтеза 
белков микроорганизмов.  Они  хорошо  всасываются  и  соз‐
дают в крови, тканях и внутри клеток длительно сохраняю‐
щуюся  высокую  концентрацию,  что  позволяет  сократить 
количество  введений  в  сутки.  Некоторые  авторы  отмечали 
незначительную  эффективность  эритромицина  при  лече‐
нии  больных  коксиеллёзом  [22].  Другие  исследователи  ре‐
комендовали  при  непереносимости  тетрациклина  назна‐
чать  эритромицин  [4].  Экспериментально  и  клинически 
была  доказана  эффективность  кларитромицина  и  роксит‐
ромицина при коксиеллезе [13]. 

Многие исследователи определяли эффективность ан‐
тибактериальной  терапии  коксиеллёза  по  длительности 
лихорадки.  Так,  одни  авторы  сообщали  об  исчезновении 
лихорадки у больных при лечении кларитромицином, мок‐
сифлоксацином  и  доксициклином  через  1,9,  2,2  и  2,4  дня 
[21].  А  другие  исследователи  показали,  что  при  примене‐
нии  доксициклина,  кларитромицина,  рокситромицина, 
эритромицина и β‐лактамных препаратов лихорадка исче‐
зала,  соответственно,  через 2,9, 3,3, 3,9, 3,9  и 6,4  дня  [13]. К  
β‐лактамам  относится  большая  группа  антибиотиков,  мо‐
лекулы  которых  содержат  β‐лактамное  кольцо  (пеницил‐
лины,  цефалоспорины,  карбапенемы,  монобактамы и  др.). 
Все  эти  препараты  обладают  высокой  антимикробной  ак‐
тивностью,  однако  ко  многим  из  них  у  микроорганизмов 
довольно  быстро  развивается  устойчивость,  обусловленная 
выработкой микроорганизмами специфических ферментов 
–  β‐лактамаз.  β‐лактамазы  гидролизуют  β‐лактамное  коль‐
цо  антибиотиков,  что  лишает  последних  антимикробной 
активности [5]. 

Хронический  коксиеллёз  очень  трудно  поддаётся  ле‐
чению. Монотерапия улучшает состояние больных, но ред‐
ко  приводит  к  клиническому  выздоровлению.  Из‐за  высо‐
кого  уровня  рецидивов  рекомендуется  длительная  комби‐
нированная  антибактериальная  терапия.  Чаще  использу‐
ются две комбинации препаратов: доксициклин и фторхи‐
нолоны в течение 3‐4 лет или доксициклин и гидроксихло‐
рохин не менее 18 месяцев  [11,15,22,24]. Была отмечена эф‐
фективность  рифампицина  и  гидроксихлорохина  у  боль‐
ных с эндокардитом. 

Гидроксихлорохин  является  производным  4‐
аминохинолина  и  относится  к  синтетическим  противома‐
лярийным препаратам. Он вызывает гибель (тормозит син‐
тез  ДНК)  бесполых  эритроцитарных  форм  плазмодиев. 
Отмечена  его  эффективность  при  ревматоидном  артрите, 
системной красной волчанке и других коллагенозах. Спектр 

действия гидроксихлорохина сходен с хлорохином: он сни‐
жает активность некоторых ферментов, замедляет иммуно‐
логические  процессы.  Он  оказывает  иммуносупрессивное 
действие  при  влиянии  на  метаболизм  иммунокомпетент‐
ных клеток [5]. Известно, что Coxiella burnetii размножается 
в фаголизосомах гистиоцитов и макрофагов ретикулоэндо‐
телиальной  системы.  Полагают,  что  в  основе  терапевтиче‐
ского  эффекта  гидроксихлорохина  при  коксиелезе  лежит 
его  способность  повышать  ph  фактор  фаголизосомы  гис‐
тиоцитов и макрофагов от 4,8 до 5,7. Это влияет на метабо‐
лизм Coxiella burnetii, делая её более восприимчивой к док‐
сициклину.  Консенсуса  по  идеальной  продолжительности 
терапии при  хроническом  течении  коксиеллёза  не  достиг‐
нуто.  Очевидно,  для  определения  длительности  терапии 
можно  использовать  изменения  титров  антител.  Было  от‐
мечено, что при лечении больных с хроническим течением 
коксиеллеза доксициклином с гидроксихлорохином уровни 
IgM достигали титра 1:50 через 6 мес. от начала терапии, а 
доксициклином с офлоксацином – через 30 месяцев [23]. 

Многолетними наблюдениями клиницистов установле‐
но, что лечение больных коксиеллезом должно проводиться с 
использованием не только этиотропной терапии, но и пато‐
генетической. Особенностью патогенеза  данного  острого ре‐
тикулоэндотелиоза  является  развитие  очагов  воспаления  в 
паренхиматозных  органах  и  аллергической  перестройкой 
организма [3]. Поэтому совершенно очевидны показания для 
назначения  противовоспалительных  и  антигистаминных 
средств,  в  частности  ацетилсалициловой  кислоты,  реопири‐
на,  бутадиона,  индометацина  и  нейролептиков  [12].  Заслу‐
живают  внимания  наблюдения  некоторых  клиницистов,  ус‐
пешно использовавших  в  своей  практике,  особенно при  за‐
тяжных и хронических формах болезни, антибиотики в соче‐
тании со стероидными гормонами  [4,7,17]. Противовоспали‐
тельный и антигистаминный эффекты глюкокортикостерои‐
дов обусловлены в основном стабилизацией мембран клеток, 
в  том  числе  тучных  и  лизосом,  подавлением  активности 
фосфолипазы А2 и гиалуронидазы, высвобождения арахидо‐
новой кислоты из фосфолипидов клеточных мембран, а так‐
же торможением деления тучных клеток, их дегрануляции и 
выделения  гистамина,  серотонина  и  брадикинина,  синтеза 
фактора активации тромбоцитов и пролиферации соедини‐
тельной ткани  [5]. При этом не следует  забывать о иммуно‐
депрессивных  свойствах  глюкокортикостероидов,  которые 
являются  суммарным  результатом  подавления  разных  эта‐
пов  иммуногенеза:  миграции  стволовых  клеток  и  В‐
лимфоцитов, взаимодействия Т‐ и В‐лимфоцитов. Отмечена 
эффективность  стероидов  при  лечении  больных  гранулема‐
тозным гепатитом, вызванном Coxiella burnetii, при неэффек‐
тивности антибиотикотерапии. По мнению авторов это свя‐
зано  с  развитием  ГЗТ  и  иммунодепрессивными  свойствами 
глюкокортикостероидов. 

Важным патогенетическим методом лечения больных 
коксиеллёзом  при  затяжном  и  хроническом  течении  его 
является переливание одногруппной крови и плазмы с це‐
лью  стимуляции  неспецифических  защитных  реакций  ор‐
ганизма.  Используются  также  дезинтоксикационные  пре‐
параты в виде 5% раствора глюкозы или физиологического 
раствора. Что  касается  симптоматической  терапии,  то  она 
назначается  по  показаниям  с  использованием  болеуто‐
ляющих,  успокаивающих и  других  средств,  которые могут 
улучшить  состояние  больного,  снимая  тот  или  иной  сим‐
птом болезни [3]. 

Этиотропную  и  патогенетическую  терапию  следует 
при необходимости проводить параллельно  с  иммунокор‐
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рекцией. Функционирование иммунной системы непосред‐
ственно  связано  с  работой  всех  регуляторных  систем  орга‐
низма, которые важны для обеспечения гомеостаза. Поэто‐
му координация нарушенных функций иммунной системы 
приводит к нормализации всех ответных реакций, ускорен‐
ному  и  полному  выздоровлению  больного.  При  проведе‐
нии анализа комплексного использования рифампицина и 
иммуномодулятора микробного происхождения пептидог‐
ликана  на  экспериментальной  модели  коксиеллёза  была 
выявлена корреляция между клинической эффективностью 
и  титрами  антител.  Кроме  этого,  применение  иммуномо‐
дулятора позволило снизить терапевтическую дозу рифам‐
пицина в 30 раз [6]. Экспериментально и клинически дока‐
зана  эффективность  гаммаинтерферона  при  лечении  кок‐
сиеллеза  [20].  Было  отмечено,  что  включение  в  комплекс‐
ную  терапию  больных  коксиеллезом  имунофана  ведёт  к 
сокращению  продолжительности  основных  проявлений 
болезни:  лихорадки,  симптомов интоксикации, изменений 
дыхательной системы, желтухи, а также оказывает иммуно‐
стимулирующее  действие.  Имунофан  способствовал  более 
быстрому восстановлению ферментативной активности фа‐
гоцитов крови, которая проявлялась в нормализации цикла 
Кребса, анаэробного  гликолиза, пентозофосфатного шунта 
и лизосомальной активности [1]. 

При изучении клинической эффективности циклофе‐
рона  у  больных  коксиеллёзом  было  выяснено,  что  у  лиц 
моложе 50 лет, получавших циклоферон, в 1,5 раза быстрее 
исчезал склероконъюнктивит, отмечалась тенденция к дос‐
товерному  снижению  в  1,2  раза  длительности  гиперемии 
зева  по  сравнению  с  пациентами,  получавшими  стандарт‐
ное лечение. Оказалось, что среди пациентов старше 50 лет, 
пролечившихся циклофероном, быстрее исчезали слабость, 
миалгии,  склероконъюнктивит  и  гиперемия  зева,  соответ‐
ственно, в 1,5, 1,4, 1,8 и 1,7 раза по сравнению с подобными 
симптомами  у  пациентов  данной  возрастной  группы,  по‐
лучавших  стандартную  терапию.  При  этом  длительность 
клинических проявлений  коксиеллеза  у  больных,  получав‐
ших циклоферон, не зависела от возраста. Циклоферон был 
более  эффективен  при  лечении  больных  коксиеллезом 
старше 50 лет [2]. 

Таким  образом,  проведенный  анализ  данных  литера‐
туры  показал,  что  современное  течение  коксиеллеза  по‐
прежнему  сопровождается  полиморфизмом  клинических 
проявлений  данного  заболевания.  Выявление  различных 
клинических симптомов зависит от пола больных, а их дли‐
тельность – от возраста пациентов. В последние годы в каче‐
стве этиотропной терапии для лечения коксиеллеза кроме 
препаратов  тетрациклинового  ряда  применялся  ряд  аль‐
тернативных  антибактериальных  лекарственных  средств. 
Было показано, что этиотропную и патогенетическую тера‐
пию следует при необходимости проводить параллельно с 
иммунокоррекцией. 
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Аннотация. В статье отражена история развития знаний о гемангиоме, исследование ее опухолевой природы, представ‐

лены типичные признаки ее проявления и отличия при протекании данного опухолевого процесса. Длительное время геман‐
гиомы не считались типичными опухолями, так как имеют двойственную природу, чем и определяются особенности их кли‐
нического течения и хирургического лечения. Опухолевый процесс врожденной гемангиомы с редким случаем ее локализации 
в гортаноглотке явился запущенным, что вызвало нарушения у больной в виде сердечно‐легочной недостаточности. Это опре‐
делило тактику ведения больной. Верификация диагноза в этом случае оказалась сложной, так как гемангиома поражает глу‐
боко расположенные ткани и имеет большой объем. Эта опухоль представляет собой доброкачественное новообразование, ко‐


