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ла превалирующим этиологическим фактором 
развития воспалительных гинекологических и 
урологических заболеваний, что привело к изме-
нению клинической картины заболевания, появ-
лению малосимптомных форм патологического 
процесса. 

На основании изложенного выше видно, 
что лечение оппортунистической инфекции 
представляет значительные трудности, требует 
от врача неординарного мышления, творческо-
го подхода к выбору традиционных и нетради-
ционных методов воздействия на микрофлору. 
Лечение должно быть комплексным, этиоло-
гически, патогенетически и симптоматически 
обоснованным. Разумное сочетание разнона-
правленных лечебных мероприятий в боль-
шинстве случаев приносит положительный ре-
зультат. 

Анализ результатов лечения более 3000 
больных с урогенитальной инфекцией позволил 
выявить некоторые общие закономерности про-
ведения диагностики и лечения этого контин-
гента больных, вероятно, сказавшихся на неудо-
влетворительных результатах.

Одним из определяющих факторов в лече-
нии инфекционной урогинекологической патоло-
гии является своевременное выявление этиоло-
гии процесса.

Как правило, у этих больных крайне ред-
ко проводилось комплексное обследование при 
первичном обращении. Обычно оно ограничива-
лось бактериоскопическим исследованием маз-
ка из влагалища и/или уретры, при котором ряд 
возбудителей урогенитальных инфекций (хла-
мидии, микоплазмы, уреаплазмы, вирусы и т.д.) 
не выявляются. 

Не достоверность результатов диагно-
стических мероприятий и интерпретации их 
результатов.

Следует помнить, что при проведении диа-
гностических мероприятий, направленных на 
выявление возбудителя в материале из урогени-
тальных органов, могут быть получены ложно- 
отрицательные результаты в том случае, если 
возбудитель в этом материале отсутствует, но 
при его наличии в очаге воспаления.

При остром начале заболевания выявление 
возбудителей внутриклеточно- и/или мембранно-
паразитирующей микрофлоры интерпретиру-
ется как острый процесс. Однако не исключена 
вероятность на фоне банальной инфекции акти-
визации хламидий, микоплазм, уреаплазм и дру-
гих микроорганизмов, которые способны вызы-
вать патологические процессы, длительное вре-

мя протекающие без выраженной клинической 
симптоматики, то есть, на момент обращения 
уже шел хронический патологический процесс, 
который активизировался на фоне агрессивной 
патогенной инфекции. 

Лечение у подавляющего большинства боль-
ных назначалось как при остром патологическом 
процессе, а соответственно, его результаты в ря-
де случаев были неудовлетворительными. 

Нерациональное использование антибак-
териальных препаратов, оказывающих недо-
статочный для полного подавления возбудителя 
эффект, уже на первом этапе лечения способ-
ствует трансформации ряда возбудителей уро-
генитальных инфекций в L-форм. Это создает 
предпосылки для хронизации и персистенции ин-
фекции.

В зависимости от результатов исследования 
назначалась терапия. Излюбленная комбинация 
препаратов – сульфаниламиды, β-лактамные и 
аминогликозидные антибиотики, производные 
метронидазола. Как известно, эти препараты 
не активны в отношении хламидий, микоплазм, 
уреаплазм, грибов, вирусов.

Следует помнить, что под воздействием не-
благоприятных факторов хламидии, микоплаз-
мы, уреаплазмы трансформируются в L-формы, 
потребление энергетического и пластического 
субстрата которыми сведено к минимуму и на-
правлено только на поддержание жизнеспособ-
ности возбудителя. Одним из таких факторов 
является лечение приведенными выше препара-
тами.

При неудовлетворительных результатах 
первого курса лечения через 7–10 дней у мужчин 
развивалась клиника вялотекущего негонококко-
вого уретрита, а у женщин – кольпита и церви-
цита. На повторном приеме назначалось более 
широкое обследование, не позволяющее полу-
чить адекватный результат. Так, культуральный 
метод применялся непосредственно сразу, после 
завершения курса антибактериальной терапии. 
Соответственно, ни хламидии, ни микоплазмы, 
ни уреаплазмы в исследуемом материале не вы-
являлись.

Более того, были случаи эмпирического на-
значения лечения без дополнительного обследо-
вания, иногда теми же препаратами, которыми 
проводился первый курс лечения. Такая практи-
ка могла применяться неоднократно, что приво-
дило к хронизации патологического процесса и 
персистенции инфекции.

Недостаточные по продолжительности  
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Частота урогенитальных инфекций неуклон-
но увеличивается, что во многом зависит от не-
адекватного лечения пациентов при первичном 
обращении за медицинской помощью. Во мно-

гом изменился и микробиологический пейзаж в 
очаге воспаления в урогенитальных органах.
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дят к выработке у возбудителя резистентно-
сти к ним.

Существует мнение, что применение новых 
высокоэффективных антибиотиков в виде корот-
ких курсов от 3 до 7–10 дней достаточно для ле-
чения урогенитальной инфекции. 

В этой связи хотелось бы отметить, что на 
фоне ранее проводимой антибиотикотерапии ко-
роткими курсами, даже препаратами активными 
в отношении хламидий, микоплазм, уреаплазм, 
палочки Гарднера, велика вероятность образо-
вания L-форм возбудителя, хронизации и перси-
стенции инфекции. 

Одновременное назначение антибактери-
альных препаратов с различным механизмом 
действия, не совместимых между собой, явля-
ется причиной неэффективности лечения и спо-
собствует появлению антибиотикорезистент-
ных штаммов.

Параллельно с бактерицидными препара-
тами достаточно часто назначали одновремен-
но и бактериостатические, что не могло не ска-
заться на результатах лечения. Повторно про-
водимые курсы одними и теми же препаратами 
способствовали возрастанию резистентности к 
ним микроорганизмов. В общей сложности, до 
верификации инфекции опрошенные больные 
получали от 3 до 11 курсов антибактериальной 
терапии.

Следует отметить, что сначала могли быть 
назначены бактериостатические препараты, а 
затем бактерицидные, либо сначала бактерицид-
ные, на втором этапе бактериостатические и в 
заключении снова бактерицидные.

Бактерицидные препараты действуют на 
репродуктивные формы возбудителя. В момент 
размножения выключение какого-либо этапа об-
менных процессов или ингибиция активности 
фермента, участвующего в пластическом и энер-
гетическом обеспечении репродукции, приво-
дит к гибели возбудителя. Бактериостатические 
препараты действуют на зрелые формы, препят-
ствуя их размножению. Таким образом, назначе-
ние бактерицидных препаратов после бактерио-
статических лишено смысла.

Необходимы индивидуальный выбор лечения 
для каждого больного.

При лечении опрошенных нами больных 
проводилось неоднократное повторное назначе-
ние ранее (в анамнезе) применявшихся препара-
тов. Следует отметить, что при лечении партне-
ров можно использовать различные препараты, с 
учетом индивидуального анамнеза ранее прово-
димой антибиотикотерапии.

Из арсенала следует исключить препараты, 
которыми ранее проводилось лечение с учетом 
индивидуального антибактериального анамнеза 
каждого пациента, из-за вероятности выработки 
к их действию резистентности возбудителя. 

Санация лимфатической системы как фак-
тор этиологического излечения урогенитальных 
инфекций.

При лечении урогенитальных инфекций 
применяют традиционные пути введения пре-
паратов. Однако при исследовании биоптатов из 
паховых лимфатических узлов более чем 200 па-
циентов с хроническими воспалительными уро-
логическими и гинекологическими заболевания-
ми почти у 20,0% были выявлены те или иные 
возбудители урогенитальных инфекций, что сви-
детельствует о возможности их депонирования в 
регионарных лимфатических коллекторах.

Исходя из этого видно, что при лечении уро-
генитальной инфекции целесообразно проведе-
ние мероприятий, направленных на санацию 
лимфатической системы.

Профилактика реинфицирования во время 
проведения лечения и после его завершения.

У опрошенных нами больных в большин-
стве случаев лечение половых партнеров прово-
дили параллельно, но во время лечения не всегда 
рекомендовали пользоваться презервативами, а 
если такие рекомендации и давали, то они огра-
ничивались сроками проводимого лечения, что в 
корне не верно. 

По нашему мнению, пользоваться презерва-
тивами для профилактики реинфекции следует в 
течение всего курса лечения и после него до по-
лучения результатов контрольного обследования. 
Это обусловлено тем, что при лечении половых 
партнеров неэффективность лечения одного ис-
ключает реинфицирование второго. Отсутствие 
клинической симптоматики у половых партне-
ров не означает этиологического излечения.

Одной из ошибок в лечении любой, особенно 
оппортунистической, урогенитальной инфек-
ции, является слепая надежда на эффектив-
ность антибиотикотерапии.

Проведенные ранее курсы антибактериаль-
ной терапии не могли не привести к развитию 
дисбактериоза и иммунодепрессии. В любой 
ситуации при урогенитальной инфекции лече-
ние должно быть комплексным, направленным 
на восстановление иммунного статуса, преодо-
ление резистентности возбудителя к антибио-
тикам, обеспечение благоприятных условий для 
санации и элиминации возбудителя, восстанов-
ление биоценоза. Комплексное лечение, если 

оно и было, как правило, проводилось в ущерб-
ном варианте. Отсутствовал подготовительный 
курс к антибиотикотерапии, целесообразность 
которого признается не всеми.

Практически ни одному больному не про-
водили адекватные мероприятия по коррекции и 

профилактике дисбиотических нарушений при 
проведении антибактериальной терапии.

Таким образом, несоблюдение этих позиций 
могло явиться причиной неудовлетворительных 
результатов ранее проведенного лечения уроге-
нитальной оппортунистической инфекции.
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На фоне перитонита тяжелая интоксикация, 
повышенная нагрузка, снижение печеночного кро-
вотока являются теми патогенетическими факто-
рами, которые приводят к развитию печеночной, а 
затем и полиорганной недостаточности. При этом 
выраженные дегенеративно-дистрофические про-
цессы в печени, развивающиеся на фоне перито-
нита, приводят к нарушению детоксикационной 
функции, что сопровождается нарастанием эндо-
генной интоксикации [1, 2].

Особое значение это приобретает при ин-
траоперационном массивном поступлении эн-
дотоксинов из пищеварительного тракта по пор-
тальной системе во время ревизии брюшной по-
лости.

Следует отметить, что при синтезе белка в 
печени происходит утилизация мочевины, обла-
дающей токсичностью.

Соответственно, гепатопротекторная те-
рапия и обеспечение условий для нормального 
функционирования печени при перитоните при-
обретает первостепенное значение.

Материалы	и	методы.	В основу работы по-
ложен анализ результатов оценки функциональ-
ного состояния печени у 99 пациентов, проопе-
рированных по поводу острых хирургических 
заболеваний и травм органов брюшной полости, 
осложненных перитонитом.

В зависимости от особенностей гепатопро-
текторной терапии больных разделили на две 

группы. В � группу вошли 34 больных с пери-
тонитом, которым в послеоперационном пе-
риоде проводили общепринятую интенсивную 
терапию. Во �� группе 65 больным с перитони-
том дополнительно назначали гепатопротек-
тор Гепа-Мерц. В состав препарата Гепа-Мерц 
входит дипептид орнитина-аспартат, который 
диссоциирует на орнитин и аспарагин. При 
этом орнитин является активатором орнитин-
карбамоилтрансферазы и карбамоилфосфатсин-
тетазы, что обеспечивает образование субстрата 
для синтеза мочевины, а соответственно, и уве-
личение синтеза мочевины в цикле мочевиноо-
бразования и далее глутамина, которые проис-
ходят в перипортальных гепатоцитах.

Аспартат и дикарбоксилаты на фоне патоло-
гического процесса поглощаются перивенозны-
ми клетками печени и служат субстратом и ак-
тиватором синтеза глутамина, уровень которого 
при печеночной недостаточности уменьшается 
почти на 80,0%. При этом активизируется связы-
вание аммиака в форме глутамина, перевод его в 
нетоксичную форму.

Возраст пациентов в исследуемых группах 
колебался от 27 до 50 лет. В первой группе сред-
ний возраст больных составил 41,2±3,6 лет, а во 
второй – 40,7±4,1.

По возрасту, характеру и стадии заболевания, 
результатам общеклинического, микробиологи-
ческого, показателям интоксикации, гемодина-

В.Е. Ким, С.А. Салехов, А.А. Донгей



Вестник КРСУ. 2011. Том 11. № 3124

Медицина

Вестник КРСУ. 2011. Том 11. № 3 125

дят к выработке у возбудителя резистентно-
сти к ним.

Существует мнение, что применение новых 
высокоэффективных антибиотиков в виде корот-
ких курсов от 3 до 7–10 дней достаточно для ле-
чения урогенитальной инфекции. 

В этой связи хотелось бы отметить, что на 
фоне ранее проводимой антибиотикотерапии ко-
роткими курсами, даже препаратами активными 
в отношении хламидий, микоплазм, уреаплазм, 
палочки Гарднера, велика вероятность образо-
вания L-форм возбудителя, хронизации и перси-
стенции инфекции. 

Одновременное назначение антибактери-
альных препаратов с различным механизмом 
действия, не совместимых между собой, явля-
ется причиной неэффективности лечения и спо-
собствует появлению антибиотикорезистент-
ных штаммов.

Параллельно с бактерицидными препара-
тами достаточно часто назначали одновремен-
но и бактериостатические, что не могло не ска-
заться на результатах лечения. Повторно про-
водимые курсы одними и теми же препаратами 
способствовали возрастанию резистентности к 
ним микроорганизмов. В общей сложности, до 
верификации инфекции опрошенные больные 
получали от 3 до 11 курсов антибактериальной 
терапии.

Следует отметить, что сначала могли быть 
назначены бактериостатические препараты, а 
затем бактерицидные, либо сначала бактерицид-
ные, на втором этапе бактериостатические и в 
заключении снова бактерицидные.

Бактерицидные препараты действуют на 
репродуктивные формы возбудителя. В момент 
размножения выключение какого-либо этапа об-
менных процессов или ингибиция активности 
фермента, участвующего в пластическом и энер-
гетическом обеспечении репродукции, приво-
дит к гибели возбудителя. Бактериостатические 
препараты действуют на зрелые формы, препят-
ствуя их размножению. Таким образом, назначе-
ние бактерицидных препаратов после бактерио-
статических лишено смысла.

Необходимы индивидуальный выбор лечения 
для каждого больного.

При лечении опрошенных нами больных 
проводилось неоднократное повторное назначе-
ние ранее (в анамнезе) применявшихся препара-
тов. Следует отметить, что при лечении партне-
ров можно использовать различные препараты, с 
учетом индивидуального анамнеза ранее прово-
димой антибиотикотерапии.

Из арсенала следует исключить препараты, 
которыми ранее проводилось лечение с учетом 
индивидуального антибактериального анамнеза 
каждого пациента, из-за вероятности выработки 
к их действию резистентности возбудителя. 

Санация лимфатической системы как фак-
тор этиологического излечения урогенитальных 
инфекций.

При лечении урогенитальных инфекций 
применяют традиционные пути введения пре-
паратов. Однако при исследовании биоптатов из 
паховых лимфатических узлов более чем 200 па-
циентов с хроническими воспалительными уро-
логическими и гинекологическими заболевания-
ми почти у 20,0% были выявлены те или иные 
возбудители урогенитальных инфекций, что сви-
детельствует о возможности их депонирования в 
регионарных лимфатических коллекторах.

Исходя из этого видно, что при лечении уро-
генитальной инфекции целесообразно проведе-
ние мероприятий, направленных на санацию 
лимфатической системы.

Профилактика реинфицирования во время 
проведения лечения и после его завершения.

У опрошенных нами больных в большин-
стве случаев лечение половых партнеров прово-
дили параллельно, но во время лечения не всегда 
рекомендовали пользоваться презервативами, а 
если такие рекомендации и давали, то они огра-
ничивались сроками проводимого лечения, что в 
корне не верно. 

По нашему мнению, пользоваться презерва-
тивами для профилактики реинфекции следует в 
течение всего курса лечения и после него до по-
лучения результатов контрольного обследования. 
Это обусловлено тем, что при лечении половых 
партнеров неэффективность лечения одного ис-
ключает реинфицирование второго. Отсутствие 
клинической симптоматики у половых партне-
ров не означает этиологического излечения.

Одной из ошибок в лечении любой, особенно 
оппортунистической, урогенитальной инфек-
ции, является слепая надежда на эффектив-
ность антибиотикотерапии.

Проведенные ранее курсы антибактериаль-
ной терапии не могли не привести к развитию 
дисбактериоза и иммунодепрессии. В любой 
ситуации при урогенитальной инфекции лече-
ние должно быть комплексным, направленным 
на восстановление иммунного статуса, преодо-
ление резистентности возбудителя к антибио-
тикам, обеспечение благоприятных условий для 
санации и элиминации возбудителя, восстанов-
ление биоценоза. Комплексное лечение, если 

оно и было, как правило, проводилось в ущерб-
ном варианте. Отсутствовал подготовительный 
курс к антибиотикотерапии, целесообразность 
которого признается не всеми.

Практически ни одному больному не про-
водили адекватные мероприятия по коррекции и 

профилактике дисбиотических нарушений при 
проведении антибактериальной терапии.

Таким образом, несоблюдение этих позиций 
могло явиться причиной неудовлетворительных 
результатов ранее проведенного лечения уроге-
нитальной оппортунистической инфекции.
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На фоне перитонита тяжелая интоксикация, 
повышенная нагрузка, снижение печеночного кро-
вотока являются теми патогенетическими факто-
рами, которые приводят к развитию печеночной, а 
затем и полиорганной недостаточности. При этом 
выраженные дегенеративно-дистрофические про-
цессы в печени, развивающиеся на фоне перито-
нита, приводят к нарушению детоксикационной 
функции, что сопровождается нарастанием эндо-
генной интоксикации [1, 2].

Особое значение это приобретает при ин-
траоперационном массивном поступлении эн-
дотоксинов из пищеварительного тракта по пор-
тальной системе во время ревизии брюшной по-
лости.

Следует отметить, что при синтезе белка в 
печени происходит утилизация мочевины, обла-
дающей токсичностью.

Соответственно, гепатопротекторная те-
рапия и обеспечение условий для нормального 
функционирования печени при перитоните при-
обретает первостепенное значение.

Материалы	и	методы.	В основу работы по-
ложен анализ результатов оценки функциональ-
ного состояния печени у 99 пациентов, проопе-
рированных по поводу острых хирургических 
заболеваний и травм органов брюшной полости, 
осложненных перитонитом.

В зависимости от особенностей гепатопро-
текторной терапии больных разделили на две 

группы. В � группу вошли 34 больных с пери-
тонитом, которым в послеоперационном пе-
риоде проводили общепринятую интенсивную 
терапию. Во �� группе 65 больным с перитони-
том дополнительно назначали гепатопротек-
тор Гепа-Мерц. В состав препарата Гепа-Мерц 
входит дипептид орнитина-аспартат, который 
диссоциирует на орнитин и аспарагин. При 
этом орнитин является активатором орнитин-
карбамоилтрансферазы и карбамоилфосфатсин-
тетазы, что обеспечивает образование субстрата 
для синтеза мочевины, а соответственно, и уве-
личение синтеза мочевины в цикле мочевиноо-
бразования и далее глутамина, которые проис-
ходят в перипортальных гепатоцитах.

Аспартат и дикарбоксилаты на фоне патоло-
гического процесса поглощаются перивенозны-
ми клетками печени и служат субстратом и ак-
тиватором синтеза глутамина, уровень которого 
при печеночной недостаточности уменьшается 
почти на 80,0%. При этом активизируется связы-
вание аммиака в форме глутамина, перевод его в 
нетоксичную форму.

Возраст пациентов в исследуемых группах 
колебался от 27 до 50 лет. В первой группе сред-
ний возраст больных составил 41,2±3,6 лет, а во 
второй – 40,7±4,1.

По возрасту, характеру и стадии заболевания, 
результатам общеклинического, микробиологи-
ческого, показателям интоксикации, гемодина-
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