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гранулоцитов/макрофагов

Предшественник
моноцитов

$

Предшественник 
лимфоидных клеток

< т
Тучные клетки, 
базофилы

Щ Нейтрофилы

® NK-клетки

© B1-лимфоциты,
B2-лимфоциты

Т гамма/дельта лимфоциты, 
NKT-лимфоциты, Т-хелперы

Э Моноцит

О Цитотоксические клетки

Дендритные клетки, 
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Макрофаги
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Эндотелий сосудов

°о
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о Интраэпителиальный
лимфоцит

г ® М-клетка

Фибробласт

£ЙВЗ Погибшая клетка

Система комплемента

А, G, E, М иммуноглобулины

IL-1
IL-1 (2/3/....35), G-/GM-/M-CSF, 
TNF/хемокины

IFNy "^> а, в и у-интерферон

APPs 

А М р CF

Белки острой фазы (APPs) / 
Антимикробные вещества (AMP) / 
Система гемостаза (CF)

Y¥ МНС-I МНС-II рецепторы

Плазматическая клетка VTITT Рецепторы клеток
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Ab, АТ 
Ag, АГ 
AIDS, СПИД

AMPs
APC, АПК
APPs
ARDS
B-cell
BAFF
BCR
BCG
Bph
CARS

CD
CF
CMV, ЦМВ 
CR
CRP, СРБ 
CTL, ЦТЛ 
CTLA-4

DAMP

DC, ДК 
DII
EBV, ВЭБ 
ELISA, ИФА

Eo
ELISPOT

EPO
Fab

FDC, ДКф 
G-/GM-/M - 
CSF

GALT

GC
HBV ВГВ 
HCV ВГС 
HDV 
HBsAg

HIV, ВИЧ

— antibody, антитело
— antigen, антиген
— acquired immunodeficiency syndrome, синдром 

приобретенного иммунодефицита
— antimicrobial peptides, антимикробные пептиды
— antigen-presenting cell, антигенпрезентирующие клетки
— acute-phase proteins, белки острой фазы
— острый респираторный дистресс-синдром
— B-лимфоцит
— фактор В-клеточной активации
— B-cell receptor, В-клеточный рецептор
— Bacillus Calmette Guerin vaccine. БЦЖ-вакцина
— basophil, базофил
— compensatory anti-inflammatory response syndrome, синдром 

компенсаторного противовоспалительного ответа
— cluster of differentiation, кластер дифференцирования
— coagulation factors, факторы свертывания крови
— cytomegalovirus, цитомегаловирус
— complement receptor, рецептор к комплементу
— C-reactive protein, С-реактивный белок
— Cytotoxic T-lymphocyte, цитотоксический Т-лимфоцит
— Cytotoxic T-lymphocyte-associated antigen 4, 

цитотоксический Т-лимфоцитассоциированный антиген
— danger-associated molecular pattern, связанный с опасностью 

молекулярный паттерн
— dendritic cells, дендритная клетка
— диетический воспалительный индекс
— Epstein-Barr virus, вирус Эпштейна-Барр
— enzyme-linked immunosorbent assay, иммуноферментный 

анализ
— eosinophil, эозинофил
— enzyme-linked immunospod, связанные с ферментной 

иммунной активностью пятна (секретирующие клетки)
— erythropoietin, эритропоэтин
— monovalent Ig antigen-binding fragment after papain digestion 

моновалентный антигенсвязывающий фрагмент 
иммуноглобулина

— follicular dendritic cell, фолликулярная дендритная клетка
— granulocyte/ granulocyte-macrophage/macrophage colony - 

stimulating factor, гранулоцитарный/гранулоцитарно- 
макрофагальный/макрофагальный колониестимулирующий 
фактор

— gut-associated lymphoid tissue, лимфоидная ткань, 
ассоциированная с кишечником

— зародышевые центры
— вирус гепатита В
— вирус гепатита С
— дельта-вирус человека
— hepatitis B surface antigen, поверхностный антиген вируса 

гепатита B
— human immunodeficiency virus, вирус иммунодефицита 

человека
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HLA

HLH

HMGB-1 
HPV, ВПЧ 
HSC
HSV, ВПГ 
HTLV

ICAM

IFNa/p/y
IgA/D/E/M/G

IL-1 (2/3/ и т. д)
ILC
JAK
KIR

KREC

LPS

mAb, мАТ 
MAC
MALDI (TOF)

MAIT

MALT

MARS

Mc
MHC

Mph, М 
MODS, MOF 
СПОН 
MRSA

NAD НАД 
NADH
NADPНАДФ
NADPH
NET
NGS

NOD
NK
NKT cell

— human leukocyte antigens, лейкоцитарные антигены 
человека

— синдром вторичного гематофагоцитарного 
лимфогистиоцитоза

— high-mobility group protein B 1, амфотерин
— human papillomavirus, вирус папилломы человека
— hematopoietic stem cell, гемопоэтические стволовые клетки
— herpes simplex virus, возбудитель простого герпеса
— human T-cell leukemia virus, вирус Т -клеточного лейкоза 

человека
— intercellular adhesion molecule, молекула межклеточной 

адгезии
— a-interferon (also IFNp, IFNy), интерферон-a/p/y
— immunoglobulin А/D/E/M/G, иммуноглобулины класса 

А/D/E/M/G
— interleukin-1 (also IL-2, IL-3, etc.), интерлейкины
— врожденные лимфоидные клетки
— Janus kinases, Янус киназы
— killer immunoglobulin-like receptors, киллерные 

иммуноглобулин-подобные рецепторы
— kappa-deleting recombination excision circle (кольцевые 

участки, вырезанные при созревании в-клеток, из локуса, 
кодирующего каппа-цепь)

— lipopolysaccharide (endotoxin), липополисахарид 
(эндотоксин)

— monoclonal antibody, моноклональное антитело
— membrane attack complex, мембранно-атакующий комплекс
— матрично-активированная лазерная десорбция/ионизация 

(time of flight -  времяпролетный)
— mucosal associated invariant T -cell, инвариантные Т-клетки, 

связанные со слизистой оболочкой
— mucosa-associated lymphoid tissue, лимфоидная ткань, 

ассоциированная со слизистыми
— mixed antagonist response syndrome, синдром смешанного 

антагониста ответа
— mast cell, тучная клетка
— major histocompatibility complex, главный комплекс 

гистосовместимости
— macrophage, макрофаг
— синдром полиорганной недостаточности/полиорганной 

дисфункции
— methicillin-resistant Staphylococcus aureus, Метициллин- 

резистентный золотистый стафилококк
— окисленный никотинамидадениндинуклеотид
— восстановленный никотинамидадениндинуклеотид
— окисленный никотинамидадениндинуклеотидфосфат
— восстановленный никотинамидадениндинуклеотидфосфат
— внеклеточные ловуши нейтрофилов
— next generation sequencung, секвенирование нового 

поколения
— подобный рецептор
— natural killer cell, натуральный киллер
— natural killer T -cell, естественные киллерные Т-лимфоциты
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NLR — NOD-Like Receptors, NOD-подобные рецепторы
Nph
PAMP

— neutrophil, нейтрофил
— pathogen-associated molecular pattern, патоген-

PG(E)
PICS

ассоциированный молекулярный паттерн
— prostaglandin (E etc.), простагландин
— Persistent Inflammation/Immunosuppression and Catabolism 

Syndrome. синдром стойкого воспаления / 
иммуносупрессии и катаболизма

PRR
SARS

— патоген распознающий рецептор
— severe acute respiratory syndrome, тяжелый острый

sIg
ROS АФК
RSV
SIRS

респираторный синдром
— secretor IgA, секреторный иммуноглобулин А
— активные формы кислорода
— респираторно-синцитиальный вирус
— system inflammatory responsive syndrome, синдром 

системного воспалительного ответа
STAT — signal transducer and activator of transcription,

преобразователь сигналов и активатор транскрипции
TB
T-cell
Ty5-cells
TcR
Th( 1/2/3/9/17)

— tubercle bacillus, возбудитель туберкулеза
— thymus-derived lymphocyte, Т-лимфоцит
— gamma delta T -cells, гамма-дельта Т -клетки
— Т-клеточный рецептор
— T-helper cell (subset 1, 2, 3, 9 or 17), Т-хелпер (1/2/3/9/17 

типа)
Treg
THF
TIL

— Regulatory T cells, Т-регуляторные лимфоциты
— thymic humoral factor, гуморальный фактор тимуса
— tumor infiltrating lymphocytes, лимфоциты, 

инфильтрирующие опухоль
TLR
TGFb
TNF
TPO
TREC

— Toll-Like Receptors, Toll-подобные рецепторы
— трансформирующий фактор роста бетта
— tumor necrosis factor, фактор некроза опухоли
— thrombopoietin, тромбопоэтин
— Т-cell receptor excision circles, кольцевые участки, 

вырезанные из ДНК в Т-лимфоците при его созревании
VCAM — vascular cell adhesion molecule, молекула адгезии клеток 

сосудов
АД
АДС
АДФ
АКДС
АКТГ
АЛТ
АМФ
АРВП
АСТ
АТФ
БАВ
ВВИГ
ВГА/В/С
ВИД
ГАМК

— артериальное давление
— вакцина против дифтерии и столбняка
— аденозиндифосфат
— вакцина против коклюша, дифтерии и столбняка
— адренокортикотропный гормон
— аланинаминотрансфераза
— аденозинмонофосфат
— антиретровирусная терапия
— аспартатаминотрансфераза
— аденозинтрифосфат
— биологически активные вещества
— внутривенные иммуноглобулины
— вирусный гепатит А/В/С
— вторичные иммунодефициты
— g-аминомасляная кислота

ГЭБ — гематоэнцефалический барьер
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ДНК
ЖКТ
ЛДГ
КТ
ЛПВП
ЛПНП
ЛПОНП
ЛПС
МРТ
ПИД
ПОЛ
ПППД
ПЦР
РНК, тРНК,
мРНК
СДГ
СОД
ТКИД
УЗИ
цАМФ
ЦИК
ЦНС
ЦОГ
ЧСС

ДВС
свертывания крови
дезоксирибонуклеиновая кислота
желудочно-кишечный тракт
лактатдегидрогеназа
компьютерная томография
липопротеиды высокой плотности
липопротеиды низкой плотности
липопротеиды очень низкой плотности
липополисахарид
магнитно-резонансная томография
первичный иммунодефицит
перекисное окисление липидов
препараты прямого противовирусного действия
полимеразная цепная реакция
рибонуклеиновая кислота, транспортная рибонуклеиновая 
кислота, матричная рибонуклеиновая кислота 
сукцинатдегидрогеназа 
супероксиддисмутаза
тяжелый комбинированный иммунодефицит 
ультразвуковое исследование 
циклический аденозинмонофосфат 
циркулирующие иммунные комплексы 
центральная нервная система 
циклооксигеназа 
частота сердечных сокращений

синдром диссеминированного внутрисосудистого
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Предисловие

С чем/с кем встречается человечек, иммунная система этого человечка, 
когда он покидает свое стерильное обиталище и приходит в иной “жестокий” 
мир. Конечно же с инфекциями, вирусно-бактериальными и другими 
биологическими врагами. Еще далеко до аллергенов, еще не видно опухолей, 
еще за горами, за долами атеросклероз, а вирусы с бактериями уже 
расположились на коже, в верхних дыхательных путях, в кишечнике. Все, 
кончились безалаберные 9 месяцев, начались трудовые будни иммунной 
системы организма на формирование “дружеских” отношений с нужными 
микроорганизмами, и строительство оборонительных рубежей против не 
нежных микроорганизмов. От результатов этих суровых взаимоотношений во 
многом будет зависеть формирование в организме любых патологических 
состояний, включая аллерго-и аутоиммунную патологию, опухолевый рост, 
атеросклероз. Не без основательно существует мнение, что вся органная 
патология базируется на механизмах влияния на них тех или иных 
микроорганизмов.

Високосный 2020-й год запомнится, без сомнений, человечеству на 
долгие лета, ибо оно было “короновано” вирусом. Хотя, в принципе, не 
прошло еще 100 лет с прошлого, всечеловеческого мора, когда более 50 
миллионов жизней захватила с собой в никуда “Испанка” гриппозная.

Уже много очень сказано о вирусной “короне”. Мы многое узнали о 
непосредственных причинах гибели человека от вируса. Нам стали известны 
мельчайшие подробности иммунопатогенеза данного инфекционного 
заболевания, хотя еще множество мелочей мы еще не знаем. Мы возлагаем 
большие надежды на вакцину, о которой уже очень много сказано. Уже кто-то 
кого-то обвиняет в воровстве “самой лучшей” вакцины. Думают не об охране 
жизней человеческих, а о престижности своего “Я” Ну, да Бог с ними.

Теперь о не менее главном! Что такое вирусное заболевание (любое)? 
Это заболевание, исход которого зависит от состояния иммунной системы 
организма. Справится иммунная система, жить человек будет “долго и 
счастливо”, да ещё и с хорошим иммунитетом. Не справится иммунная 
система, плохо будет тогда человеку... Что такое вакцина против вируса 
(любого)? По-существу, это профилактика вирусного заболевания за счет 
создания хорошего иммунитета, когда иммунная система справится с 
проникшим вирусом, встретив его во всеоружии. Что такое терапия вирусного 
заболевания (любого)? Здесь два фронта борьбы. Один будет бороться 
напрямую с вирусом, препятствуя его размножению в организме. Второй 
будет связан с борьбой за нормализацию функций иммунной системы,
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которые были нарушены интервенцией вируса. И все же в большей степени 
положительный исход будет зависеть от иммунной системы.

Смотрим, заболевание, лечение, профилактика -  все три состояния 
завязаны на иммунную систему! Это самое главное, о чем нельзя никогда 
забывать!

Но есть ещё одно условие, условие основательное для успешной борьбы 
с “коронованным” вирусом. Оно заключается в необходимости готовить 
высоко-иммунную почву для встречи с вирусом, которая ляжет в основу 
будущей успешной борьбы с вирусом. Речь идет о неспецифической 
иммунопрофилактике.

Вакцина -  это специфическая, но то же иммунопрофилактика. 
Неспецифическая иммунопрофилактика включает в себя использование всех 
тех лекарственных и не лекарственных (растительного и животного 
происхождения) препаратов, которые мягко или сильно (все зависит от 
конкретной ситуации) стимулируют функции иммунной системы. Тут цель 
одна: не дать вирусу встретиться с ослабленной иммунной системой. Все 
время быть, как бы, наготове.

Нам просто необходимы знания о тончайших механизмах 
взаимодействия нашего макроорганизма и его иммунной системы с царством 
микроорганизмов, чтобы очень постараться не допустить победы над нами 
любой инфекции, какой бы она смертоносной не была.

Научный руководитель
НИИ фундаментальной и клинической иммунологии
Почетный вице-президент
Российского научного общества иммунологов
Академик РАН В. А. Козлов
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100-летию Ю. В. Скавинского посвящается

Шеф

Д а именно такому негласному отношению, со стороны 
близких ему сослуживцев, был удостоен Юрий Викторович 
Скавинский, заведующий кафедрой инфекционных болезней 
КГМИ. Стоит признать, что и мы сотрудники БСМП, 
работающие бок обок с коллегами кафедры, невольно 
восприняли это уважительное к нему обращение.

«А теперь, дорогие коллеги, могу с удовлетворением признать что, 
если до настоящего дня вы были врачами De facto!», то сегодня вы ими 
стали Dejure!». Примерно так в июне 1974 года в своем приветствии 
провозгласил нам, выпускникам Красноярского медицинского института, 
Юрий Викторович, будучи председателем государственной
экзаменационной комиссии.

Стоит признать, что все мы работники трех инфекционных 
отделений наитеснейшим образом были связаны с кафедрой 
инфекционных болезней, базой которой была БСМП. Это утренние отчеты 
дежурной бригады, на которых мы получали, мягко говоря, запоминающиеся 
ЦУ от шефа. А регулярные профессорские обходы! Они представляли 
собой, в некотором роде, театрализованный ритуал! И если для 
пациентов, они становились ярким жизнеутверждающим действом, то для 
«свиты», стоит признать, таковым был не всегда... Пишу эти строки и, 
невольно поймал себя на мысли, что воспринял от Юрия Викторовича 
этакую, доброжелательно - ироничную форму отношений.

Беспредельно благодарен ему тем, что именно он определил мой 
«путь в профессию!». Его артистически неповторимая форма подачи, 
превращала порой суховатый теоретический материал, в живые, 
запоминающиеся и увлекательные истории. И, должен сказать, что это 
впечатление сохранили многие студенты, даже не посвятившие себя 
профессии инфекциониста.

Именно тогда, на пятом курсе, я стал участником студенческого 
научного общества (СНО), возглавляемой им кафедры. Там мы 
приобщались к «научным изысканиям», представляя их результаты даже 
на обществе инфекционистов и эпидемиологов! Не раз приходилось 
получать от шефа одобрительно - ироничную оценку «нашим изысканиям». 
И, могу признать, что это воспринималось с пониманием. Так мы 
учились работать, думать, сомневаться и принимать самостоятельные 
решения.

Тогда, в начале 70-х, кафедра располагалась в одноэтажных 
деревянных корпусах, в районе нынешней Предмостной площади.. Они то 
и навели меня на воспоминание одного любопытного факта моей жизни.
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В начале прошлого века здесь была развернута, так называемая 
«переселенка», а позже базировалась городская больница Красноярска. В 
далеком 1951 году в одном из корпусов располагался роддом, откуда я 
и получил свою жизненную «прописку»...

В 1974 году в качестве врача - интерна я был принят в БСМП. Думаю, 
можно назвать удачей начало пути в профессию под непосредственным 
началом двух авторитетных руководителей, - Н.С. Карповича и Ю.В. 
Скавинского. Безусловно, Юрий Викторович был первым моим учителем. 
Однако я просто обязан упомянуть и о других старших коллегах, - 
сотрудниках кафедры инфекционных болезней, делившихся со мной своим 
практическим опытом. Это Н.И. Захаров и В.Г. Кузнецов, А.И. Бычкова и 
Е.А. Малькова, А.П. Миноранская и М. М. Чигодаева.

С удовлетворением могу признать, что с Юрием Викторовичем у 
меня сложились достаточно искренние и даже, можно сказать, доверительные 
отношения. Вспомнилось, как уже на второй год работы в БСМП, мне 
случилось зайти в его просторный кабинет. К моему удивлению тогда я 
был удостоен чести ознакомиться с объемистым машинописным 
экземпляром его докторской диссертации по теме «Токсоплазмоз». Тогда 
он сопроводил это представление в своей торжественно - ироничной 
манере. «Вот, смотрите, это четыре килограмма моего труда, по теме 
я посвяти памяти своего отца». На первой странице значилось примерно 
следующее: «Отцу своему В.А. Скавинскому посвящаю свой труд». Рад и 
тому, что Юрий Викторович доверил мне сделать этот фотопортрет. 
К тому же, в моем фото - архиве еще несколько удачных фрагментов.

Ю. В  Скавинский и
A. Н. Юрьев, 1977 г.

Н. И. Захаров,
Ю. В. Скавинский и
B. Г. Кузнецов, 1979 г.

Выступление
Ю.В. Скавинского на
обществе
инфекционистов 1982 г.

Н.С. Карпович 
прощается с 
коллективом БСМП, 
1987 г.

А. О. Бабушкин Июнь 2021 г.
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Глава 1. Микробиота 
и патогены

Инфекционные болезни известны с давних времен. От чумы, оспы, холеры, 
брюшного и сыпного тифа, гриппа и других инфекций погибло больше людей 
чем от войн и стихийных бедствий. Только от чумы в XIV веке умерло примерно 
150 миллионов человек. В пандемию гриппа, вызванной вирусом H1N1 гриппа 
A, с февраля 1918 года по апрель 1920 года заразилось более 500 миллионов 
человек (в то время треть населения мира), максимальное число погибших 
достигло 50 миллионов человек. Не меньшие потери и от других инфекционных 
заболеваний. Только острые респираторные инфекции в мире ежегодно 
регистрируют у половины населения, у 30% жителей бывают кишечные 
инфекции. Малярия в течение года определяется у 350-500 млн. человек. 
Практически все население мира заражено вирусами герпеса. У 80% сексуально 
активных молодых женщин до 30 лет выявляется вирус папилломы человека, два 
типа которого в 70% всех случаев вызывают рак шейки матки. Гепатитом 
переболели около двух миллиардов человек. По оценке ВОЗ, 5% человек на 
планете живут с хроническим гепатитом В, 1% с хроническим гепатитом С. 
Распространенность ВИЧ среди взрослых в мире составляет 0,8%, в некоторых 
странах она превышает 10%. Четверть населения планеты инфицированы 
туберкулезом. Паразитарные инвазии имеют более 2 миллиардов человек. 
Опасность для здоровья человека представляют инфекции с высоким уровнем 
смертности, такие как брюшной и сыпной тиф, полиомиелит, менингококковая 
инфекция, дифтерия, ботулизм, различные виды геморрагических лихорадок и 
пр. Все эти и многие другие заболевания связаны с проникновением 
микроорганизмов во внутреннюю среду организма человека, которые приводят 
к нарушению гомеостаза организма с развитием физиологических и 
патологических реакций, определенные как инфекция или инфекционный 
процесс.

Согласно определению И. И. Мечникова, «...инфекция есть борьба между 
двумя организмами». Подразумевается, что в инфекционном процессе 
участвуют защитная система организма, его иммунная система и микроорганизм 
(патогенный микроорганизм). В связи с этим прежде всего необходимо 
определить, кто такой патогенный микроорганизм, т.к. мы живем и с нами живет 
большое количество других непатогенных микроорганизмов, которые очень 
важны для нормальной жизни человека, в том числе и его защиты.
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Микробиота (нормальная микрофлора, нормофлора, комменсалы, 
биотоп) -  сообщество, состоящее из более 1000 видов симбиотических и 
комменсальных бактерий, архей, простейших, грибов и вирусов, населяющих 
организм человека в пределах тканей и жидкостей. Объем микробиоты 
оценивается в 1014 клеток, составляя до 1% массы человека (около 1 кг). По 
количеству клеток микробиота сопоставима с общим количеством клеток 
человека, однако общий ее геном (микробиом) больше в 100 раз. Стоит обратить 
внимание, что при оценке микробиома в расчет не принимают вирусы и фаги, 
присутствующие в различных средах организма, которые по численности 
превосходят количество бактерий на порядок.

Популяция микробов, их количество и состав в различных тканях 
существенно отличаются (рис. 1). Если количество микробов выходит за 
пределы своих типичных диапазонов (чаще всего из-за нарушения функции 
иммунной системы) или микробы заселяют (например, из-за травмы) участки 
организма, где они обычно не присутствуют, или стерильные зоны (кровь, 
брюшная полость и др.), возникают заболевания.

Полость рта

Кишечник

Желудок

Половые органы

м ш ' m  tend

г пн кшшл
Рп ЫоЫш г I rid

М  I N I  ЯН

1 С уопоЬоаегю

] Fusobacteria

Рис. 1. Состав микробиоты человека
(в рисунке использованы элементы изображения сайта https://clinimm.ru)
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С юшнической точки зрения необходимо выделить микроорганизмы, 
постоянно живущие основные (резидентная микробиота -  около 90%), 
постоянно живущие сопутствующие (факультативная микробиота -  менее 9,0%) 
и случайно попавшие (транзиторная микробиота -  до (9,50)). К ррензиоррнйй 
микробиоте относятся патогенные микроорганизмы.

Состав микробиоты человека со временем может мнияться. Чаще всего 
такое изменение связано с изменением диеты и общего костояния здоровья.

Наиболее исследованной и самой большой по объему является микрббитта 
жехудочно-кишечного тракта (более 750)) . Она предетовлена в оеноенoм 
анаэробами (табл. 1). Состав кишечных бактерий каждого че-говека 
индивидуален и формируется в зависимости от воррстта, мсеооположения, 
характера питания, образа жизни и состояния здоровья. На оннове микрббного 
состава по преобладанию) тех или иных ключевых родов бактерий Bacteroides, 
Prevotella и Ruminococcus выделяют три основных энтеротипа (ккк группа 
крови). При 1-м) энтеротипе доминируют представители рода Bacteroides, при 
2- м -  Prevotella, при 3-м -  Ruminococcus.

Тбблица1
Микробиота интестинального тракта

Тип Класс Семейство, вид

Firm icutes (50% ) Clostridia Lachnospiraceae (20-25%) - Faecalicateen contorta 
Ciostridiaceae (1-3%), HelioObeteriaeeee

Ruminoeoeeaeeae (10-15%) - Faecalibbeterium 
prauseitzii

Bacilli Baciiiiaies -  Baciiiaceae, Staprhiococcaeeae 
Laciobaciiius -  Lactobaciiiaceae, Enterococcaceae, 
Streptoeoeeaeeae

Mollicutes Clostridium, Mycoplasma и Ureaplasma

Negativicutes Veiioeeeaceae

Bactero ides (30% ) B acteroides Bacieroidaceae (10-15%), Porprhromooendeeae (4­
8%), Riceeeeiiaceae (3-5%)

Prevotella Prevoteiiaceae (4-8%)

Proteobacteria  (3%) Enterobacteriaceae Esshaaichia, Klebsiella

A ctinobacteria  (1%) Bifidobacterium Bifidobacterium, Propiooeebete(ium, Atopooium

Fusobacteria Fusobacteriia Fusobacterium

Verrucom icrobia Verrucomicrobiae Verrucomiccobium spieosum

A rcha ea  (до 20% ) Methanobactena Merhaeobrevibaeter smithii
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°сновная масса микрофлоры (пристеночная микрофлора) фиксирована и 
тесно связана с энтероцитами, образуя биопленку (микробно-тканевой комплекс, 
включающий в се(5я микроколонии бактерий и их метаболитов, секреты 
бокаловидных клеток, клеток Панета, эндокриноцитов и пр.), незначительнаа 
часть находится в просвете кишюл (просветная микрофлора).

Микробиота активно участвует в пи1щеварении, расщепляя основные 
пищевые субстанции и синтезируя новые. Многие виды белков, жиров и 
углеводов из рациона человека могут быть расщеплены только определенными 
кишечными микроорганизмами (табл. 2).

Таблица2
Участие микробиоты в обмене веществ человека

Тип
бактерий

Участи е в м етаболизм е Д иета

Bacteroides Расщепляют клетчатку,, гидролиз белков, 
переработка сложных углеводов

Мясные и глaдгее ллюда

Prevotella Переработка сложные и простых 
углеводов

Ратииеельняя деета, вегетаиианцы1, 
гладкоежги

Firmicutes
faecalibacterium

Производят масляную кислоту за счет 
расщепления сложные утеводов

Большое порееллние е овощей, 
фруктов и злкоов

Firmicutes
ruminococcus

Способны перерабатывать целлюлозу, 
крахмал

Мааароны1, аароофель, зелены1 е 
бананы1 , ееев^^, зелнныlй 
горошек, беляя 0>аслл ь

Firmicutes
eubacterium

Превращаютлактат вкишечнике 
в масляную кислоту

Цельныe ллкии, ууыы|й ии с

Firmicutes
blautia

Расщепляет сложных углеводы! с 
образованием ацетата.

При большом yпотвеЛлении 
елетчтуги

Firmicutes
roseburia

Расщепляют растительные маннаньы . 
Контролируют воспалительные 
процессы! в кишечнике

Ореии б бобоыые, попосыl, тoлганыl, 
оофейные врннн

Firmicutes
coprococcus

Расщепляют разные виды1 волокон и 
производят масляную кислоту

Пр>и большом yпотвеЛлени и 
елетчтуги

Firmicutes
erysipelotrichia

Метаболизируют жиры Жирняя гоога

Bifidobacterium Синтезируют молочную, уксусную, 
муравьиную, янтарную и гамма­
аминомасляную кислоты1. Подавляют 
рост патогенные бактерий

Ферментиpоаьнныe рродукты 
(ке0>ир, лл,, аа зккваске, 
вааыеняя аппуста), соя, чеснок, 
томаты1, луКе бьньн, ялооко, 
спарлаа, мдд

Lactobacillus Образуют- антибиотические вещества -  
лактолин, лактоцидин, ацидофилин

Молочные апоопукны

Akkermansia Участвуют в обмене муцина, 
синтезируют жирные кислоты1 . 
Противовоспалительное действие

пcглoогаиие
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Помимо этого, нормальная микрофлора участвует в синтезе 
короткоцепочечных жирных кислот (ацетат, бутират, пропионат и пр.), 
аминокислот (аргинин, глутамин), витаминов (К, В1, В2, В3, В5, В6, В12, С, Д, 
биотина, пантотеновой кислоты), гормонов. Она способствует всасыванию 
ионов железа, кальция, обеспечивая полностью питательными и 
энергетическими веществами эпителий кишечника, определяя его созревание и 
регенерацию. Также микробиота, участвуя в обмене солей желчных кислот и 
холестерина, обеспечивает гиполипидемический эффект.

Микробные метаболиты способствуют укреплению эпителиального 
барьера, например, индол за счет связывания белков цитоскелета формирует 
плотные контакты между эпителиоцитами.

Детоксикационная функция микробиоты осуществляется путем 
нейтрализации экзогенных и эндогенных токсических продуктов, в т.ч. 
канцерогенов (амины, тиолы, фенолы, ксенобиотики и др.), которые в 
дальнейшем утилизируются в реакциях метаболизма и/или выводятся из 
организма с кишечным содержимым.

Одной из основных функций нормальной микрофлоры является 
предотвращение развития патогенных макроорганизмов, в основе которого 
лежит принцип микробного антагонизма. Помимо этого, в качестве защиты 
бактерии микробиоты кишечника вырабатывают антимикробные пептиды и 
другие метаболиты с антимикробными свойствами, изменяют рН, а также 
физически противодействуют колонизации патогенами.

Аналогичные функции выполняет нормальная микрофлора и на других 
участках. Кожа, дыхательные пути, урогенитальный тракт и пр. имеют свой 
состав микрофлоры, который активно участвует в формировании мукозального 
иммунитета.

Любой инфекционный процесс можно считать дисбиозом, т. к. когда 
начинает превалировать патогенный микроорганизм, снижается количество и 
разнообразие числа других бактерий. Как защитную функцию можно 
рассматривать процессы взаимодействия иммунной системы и нормальной 
микробиоты с формированием толерантности микробиоты и организма 
человека.

В отличие от нормальной микробиоты, организм человека постоянно 
соприкасается с микроорганизмами, способными вызывать заболевания 
(патогены, возбудители) при естественных для данного микроба условиях, 
заражения (рис. 2). Они имеют структуры, ферментативные системы и другие 
факторы, способные преодолевать защитные факторы организма и, прежде 
всего, мукозальный иммунитет. Развитие заболевания, вызванное 
микроорганизмами, происходит за счет прямого воздействия на клетки
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организма человека и/или производством эндотоксинов, которые повреждают 
клетки организма, и/или за счет сильной стимуляции иммунного ответа, 
приводящего к повреждению клеток и тканей организма человека.

Рис. 2. Патогены

Большинство инфекционных заболеваний вызывает определенный 
возбудитель и/или его болезнетворные компоненты, т.е. патоген является 
специфичным для определенной инфекции. Он наделен механизмами для 
преодоления нормальных защитных сил организма, уклонению от иммунной 
системы путем ускользания и/или иммуносупрессии. Эти свойства определены 
как мера патогенности или вирулентность. Она зависит от способности 
микроорганизма к прикреплению к клеткам с последующей колонизацией в 
организме человека, поглощению питательных веществ, наличия элементов, 
способствующих распространению инфекционных агентов по тканям. Так же 
одним из основных факторов вирулентности являются эндо- и экзотоксины, в 
основном вырабатываемые бактериями и грибами.

Все патогенные микроорганизмы имеют молекулярные структуры, 
отсутствующие в организме человека так называемые образы патогенности 
PAMP (Pathogen-associated molecular patterns, чужеродные структуры патогенов). 
Это пептидогликаны, ЛПС (липополисахариды), липопротеины, липотейхоевая 
и тейхоевая кислоты, флагеллин, нуклеиновые кислоты вирусов и бактерий, 
вирусные белки и др., являющиеся составными частями микроорганизма. Часть
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молекул или молекулярные структуры, которые организм рассматривает как 
чужеродное и к которым формирует иммунный ответ, направленный на 
инактивацию и удаление его из организма определены как антигены (англ. от 
antibody generator -  «производитель антител»).

Антигены -  это белки, пептиды (аминокислотные цепи) и полисахариды 
(цепи моносахаридов / простых сахаров). Липиды и нуклеиновые кислоты 
становятся антигенами только в сочетании с белками и полисахаридами.

Антиген (АГ) может присутствовать на наружной стороне патогена, 
которые в свою очередь могут быть связаны с помощью антиген-специфических 
антител или антигенов Т-клеточного рецептора. Присутствие антигенов в 
организме обычно вызывает иммунный ответ.

Процесс взаимодействия между патогенными молекулами и иммунной 
системой происходит по рецепторному типу.

В качестве лиганда выступает АГ, который образует комплекс с клеточным 
рецептором, отвечающим за обнаружение такого лиганда. После чего в клетке 
происходят серии биохимических реакций, инициируемых стимулом (первый 
мессенджер), передаваемым внутрь клетки через вторичные мессенджеры, 
усиливающие сигнал и направляющие его эффекторным молекулам, заставляя 
клетку реагировать на первоначальный стимул в виде биохимических, 
физиологических или фармакологических эффектов (рис. 3).

Р Щ Ш Ю Н Ы

Рис. 3. Передача сигнала

Выделяют рецепторы врожденной иммунной системы (табл. 3) и 
рецепторы адаптивного иммунитета (табл. 4). Рецепторы врожденного 
иммунитета одинаковы у разных людей, ограничены по количеству и
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разнообразию, напротив, рецепторы адаптивного иммунитета, генерируемые 
при сборке, имеют большое количество рецепторов, используя случайные 
комбинации генов.

Таблица 3
Рецепторы врожденной иммунной системы

Рецептор Л иганд Ф ункция

Рецепторы  
распознавания  
образов (PRR)

Патоген - ассоциированные 
молекулярные паттерны 
(PAMP)

Посредством производства цитокинов 
инициируют воспаление

Киллер-
активируем ы е и 
киллер- 
и нгибируем ы е  
рецепторы  (KAR и 
KIR)

MHC I + молекулы стресса 
(MICA и MICB). Лектины 
С- типа и пр.

Позволяет NK-клеткам идентифицировать 
аномальные клетки-хозяева (KAR) или 
подавлять несоответствующее разрушение 
клеток-хозяев (KIR)

Рецепторы
ком плем ента

Белки комплемента, 
например, микробов

Позволяют фагоцитам и В-клеткам 
распознавать микробы и иммунные 
комплексы

Рецепторы  Fc
Комплексы эпитоп­
антитело Стимулируют фагоцитоз

Ц итокиновы е
рецепторы

Цитокины Регуляция и координация иммунных ответов

Таблица 4
Рецепторы адаптивной иммунной системы

Рецептор Л иганд Ф ункция

А нтиген  -
распознаю щ ие
рецепторы

Эпитопы (антигенные 
детерминанты)

Дифференцировка В-клеток в плазматические 
клетки и пролиферация

Рецепторы  
Т- клеток

Линейные эпитопы, 
связанные с MHC Активация Т-клетки
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Глава 2. Вирусы и прионы

Прионы -  представляют собой неправильно 
обладающие способностью передавать свою неправильно свернутую форму 
нормальным вариантам того же белка. За счет этого формируются амилоиды -  
белковые агрегаты, включающие плотно упакованные слои, амилоидные 
бляшки, которые разрушают нормальные ткани за счет внеклеточной агрегации 
в центральной нервной системе, вызывая ее повреждение. Разрушение ткани 
характеризуется появлением губчатых «дырок», что в сочетании с другими 
гистологическими изменениями, такими как звездчатая болезнь и отсутствие 
воспалительной реакции, создает «губчатую» структуру нервной ткани. Это дало 
основание определить эту группу заболеваний как трансмиссивная губчатая 
энцефалопатия.

У человека прионы вызывают болезнь Крейтцфельдта -  Якоба, синдром 
Герстмана -  Штраусслера -  Шейнкера, фатальную семейную бессонницу, куру 
и вилюйский энцефалит. Инкубационный период заболевания приона, как 
правило, очень долгий, и как только появляются симптомы, болезнь быстро 
прогрессирует, что приводит к повреждению мозга и смерти.

В настоящее время прионная болезнь классифицируется как 
разновидность инфекционного заболевания. Однако патогенетический механизм 
прионной болезни ближе к метаболическим нарушениям, чем к инфекции.

Вирусы (от лат. virus -  «яд») -  неклеточные инфекционные агенты, 
которые могут воспроизводиться только внутри клеток. В среднем размеры 
вируса составляют около одной сотой размера бактерии. У них полностью 
отсутствуют системы основного и энергетического обмена и структуры синтеза 
белка. Вне клетки вирусы существуют в виде биополимеров или вирионов, 
состоящих из генетического материала (ДНК или РНК) и капсида, белковой 
оболочки, которая окружает и защищает генетический материал, в некоторых 
случаях имеется дополнительная липидная оболочка. Наличие капсида отличает 
вирусы от вирусоподобных инфекционных нуклеиновых кислот -  вироидов. 
Строение капсида имеет спиральный, кубический (икосаэдрический) и 
смешанный тип симметрии.

Процесс репродукции вируса происходит в несколько стадий (рис. 4).

свернутые белки,

25



ИНФЕКЦИИ

Рис. 4. Цикл репродукции вирусов
(в рисунке использованы элементы изображения сайта https://clinimm.ru)

Вирусы не способны размножаться вне клетки, поэтому они находятся на 
границе живого. С одной стороны, они имеют свой набор генов, способны 
размножаться, создавая собственные копии путем самосборки, и 
эволюционируют путем естественного отбора, за счет чего их можно отнести 
к «живым» микроорганизмам, с другой стороны это комплекс органических 
молекул без собственного обмена веществ, и синтеза собственных молекул. 
В отличии от риккетсий и хламидий, которые размножаются в пораженных 
клетках, используя свои собственные структуры, вирусы собираются 
в инфицированной клетке, используя системы клетки, которая вынуждена 
производить копии исходного вируса.

По переносу генетической информации на матричную РНК все вирусы 
можно отнести к одной из семи групп (табл. 5).

Вирусы поражают все типы организмов - от растений и животных до 
бактерий и архей. Не всегда взаимодействие вируса и клетки продуктивной фазы 
или, возможно, поражение клетки вирусами может ограничиваться прерыванием 
инфекционного процесса в клетке, когда новые вирионы не образуются 
(абортивный тип инфекции), или встраиванием вирусной ДНК в геном клетки и 
их совместном сосуществовании (интегративный тип инфекции).

Еще одной особенностью вирусных инфекций является тропизм вирусов. 
Вирусы поражают только те клетки, которые экспрессируют рецепторы, 
используемые вирусами для проникновения в клетку, поэтому вирусные 
инфекции чаще всего имеют типичную клиническую картину, характерную для 
определенных органов и систем (рис. 5).
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Таблица 5
Классификация вирусов по типу нуклеиновой кислоты, типу 

транскрипции и репликации (классификация вирусов по Балтимору)

Группа Тип транскрипции и 
репликации

Основны е
представители

ДНК вирусы
Двухцепочечные 
ДНК- вирусы

Матричная РНК образуется на самом 
геноме

Герпесвирусы, аденовирусы,
папилломавирусы,
поксвирусы

Вирусы с
одноцепочечной ДНК

На одноцепочечной ДНК образуется 
комплементарная цепь, которая 
станет матрицей образования РНК

Парвовирусы

РНК-вирусы
Двухцепочечные 
РНК вирусы

Напрямую образуется матричная РНК 
вируса

Ротавирусы

Вирусы, содержащие
одноцепочечную
(+) РНК

Для образования матричной РНК 
образуется промежуточная 
репликативная форма -  
антигеномная минус РНК

Коронавирусы, норовирусы, 
пикорнавирусы, гепевирусы, 
астровирусы, гепатовирусы, 
флавивирусы, альфавирусы

Вирусы, содержащие 
одноцепочечную 
(- ) РНК

По принципу комплементарного 
синтеза образуется матричная 
вирусная РНК

Парамиксовирусы, пневмо - и 
рабдовирусы, буньявирусы, 
ортомиксовирусы, 
филовирусы, дельтавирус

Вирусы обратной транскрипции
Одноцепочечный РНК 
вирус с промежуточной 
ДНК

На РНК образуется одноцепочечная 
ДНК, далее двуцепочечная ДНК, и с 
нее матричная вирусная РНК

Ретровирусы

Двухцепочечные 
ДНК- вирусы

С двухцепочечной ДНК образуется 
одноцепочечная (-)РНК, которая 
является матрицей для образования 
матричной РНК

Гепаднавирусы

Исходя из этого, вирусные инфекции клинико-эпидемиологически можно 
разделить на респираторные инфекции, инфекции, поражающие желудочно­
кишечный тракт, ЦНС, печень, арбовирусные инфекции (переносчиками 
которых являются членистоногие), онковирусы и т.д. Однако тропность вирусов 
может распространятся на несколько органов и систем, поэтому традиционно 
вирусные инфекции связывают с определенным возбудителем.
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Рис. 5. Основные вирусные инфекции
(в рисунке использованы элементы изображений сайта https://clinimm.ru)

ДНК вирусы представлены семействами вирусов, содержащие 
двуцепочную и одноцепочную ДНК. Основные патогенные для человека 
двуцепочные ДНК вирусы - герпесвирусы, поксвирусы, аденовирусы, 
папилломавирусы; одноцепочные -  парвовирус.

Герпесвирусы чрезвычайно широко распространены среди людей. 
Инфицирование происходит воздушно-капельным путем. Мишенями для вируса 
являются клетки мукозального иммунитета (эпителиальные клетки, макрофаги, 
В-лимфоциты) с дальнейшей локализацией вируса в длительно живущих клетках 
(клетки нервной системы, клетки иммунной памяти). Более 90% взрослых 
инфицированы хотя бы одним из 9 разновидностей вируса. Латентная форма 
вируса остается почти у всех инфицированных людей. Вирус, находясь 
в клетках, персистирует бесконечно длительное время, без клинических 
проявлений. Реактивация латентных вирусов происходит за счет системных, 
чаще транзиторных, иммунных нарушений и проявляется различной клиникой 
(табл.6).
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Вирусы герпесачеловека
Таблица 6

Тип
герпесвируса

Клетки
мишени Синдромы

Группа а  (Альфа) - герпесвирусов
Вирус простого 
герпеса -1 
(HSV-1) HHV-1

Эпителиальные
клетки
с последующим
поражением
нейронов

Чаще о ральный (герпетический стсматат, 
везикулярные выыыыания на губах, кератт-фарингит) и 
генитальный, многоформная эритема, энцефалат

Вирус простого 
герпеса 2 (HSV-2) 
HHV-2

Чаще генитальный (в т.ч. вагинальный) и оральнан 
геепeтиформная якзема, герпетический панариций, 
кееатит, эритемм, ммнингит Молларе

Вирус ветряной 
оспы (VZV) HHV-3

Ветряння о спа, о поясытающий лишай различной 
ллоаллзации

Группа в (Бета) - герпесвирусов
Цитомегаловирус 
(ЦМВ, CMV,
HSV- 5) HHV-5

Моноциты и 
эпителиальные 
клетки, клетки 
железистых 
органов.

Инфезциионый мононуклеоз, ретинит, тепатит, 
увелниение о рганов брюшной солостс, восртлание 
слюнных желез (так называемое слщ>ноточениеи

Вирус простого 
герпеса - 6 
(HSV- 6) HHV-6A

Т-клетки Шеетая болезнь- детская яозеола или внезепнан 
экзантема. Гепатит, злокачественные лимфомы, 
иниееатиииальная п невмония, м иалгнчесзсй 
энцефаломиелит, гистиоцитарный некротический 
лимфаденит, розовый лиша

HHV-6B

HHV-7 Экзантема новорожденных, вероятная причина 
синдрома хронической усталости, розовый лишай

Группа у (Гамма) -  герпесвирусов
Вирус Эпштейна 
-Баур (EBV) 
HHV-4

В-клетки и
эпителиальные
клетки

Инфекционный мононуклеоз. Лимфопролиферативный 
синдром лимфома Беркитта, лимфома ЦНС, 
назофарингеальная карцинома

Радиновирус 
HHV-8 (KSHV)

Лимфоциты и 
другие клетки

Саркома Капоши, первичная лимфома серозных 
полостей, некоторые разновидности болезни 
Кастельмана

Особое внимание из этой группы вирусов необходимо уделить вирусу 
Эпштейна-Барр (EBV), который непосредственно поражает клетки иммунной 
системы. Два типа вирус Эпштейна-Барр (EBV-1 и EBV-2), представители 
семейства Herpesviridae (Gammaherpesvirinae, герпесвирус человека 4-го типа 
(HHV4) являются одними из наиболее распространенных вирусов в мире. До 
5 лет заражается более 50% детей, взрослые заражены практически все, несмотря 
на то, что вирус не является очень контагиозным и не выявляется в окружающей 
среде.

Вирус, проникая в верхние отделы дыхательных путей поражает эиителий 
и лимфоидную ткань (кольцо Пирогова-Вальдейера), заражает наивные
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В- клетки, активируя их в пролиферирующие латентно-инфицированные 
бласты. Эти клетки затем перемещаются в зародышевые центры (GC) 
лимфатических узлов, селезенки и другие лимфоидные образования. Репликация 
вируса в В-лимфоцитах стимулирует их активную пролиферацию и 
дифференцировку в плазмоциты. Последние секретируют иммуноглобулины 
низкой специфичности. Одновременно нарастает количество и активность 
Т- лимфоцитов. Цитотоксические Т-лимфоциты (Тс) уничтожают 
инфицированные вирусом клетки, распознавая мембранные вирус- 
индуцированные антигены. Однако латентно инфицированные В-клетки памяти 
не повреждаются Тс.

После первичной инфекции вирус Эпштейна-Барр остается в организме, 
прежде всего в В - (EBV-1) и Т-лимфоцитах (EBV-2), пожизненно. В любое 
время небольшое подмножество латентно инфицированных В-клеток памяти 
инициирует литическую реактивацию в сочетании с сигналами терминальной 
дифференцировки. Этот процесс приводит к высвобождению вируса, который 
может попасть в слюну для распространения инфекции или инфицировать новые 
наивные В-клетки. Возможно развитие лимфопролиферативных (лимфома 
Ходжкина, лимфома Беркитта, первичная церебральная лимфома, диффузная 
В- клеточная лимфома, лимфогистиоцитоз) и нелимфоидных злокачественных 
опухолей (рак желудка, рак легких, рак носоглотки, саркомы мягких тканей, 
лейомиосаркома), нелимфопролиферативных заболеваний (рассеянный склероз, 
системная красная волчанка, хроническая активная инфекция EBV, волосатая 
лейкоплакия, болезнь Кикучи (некротический лимфаденит), синдром Алисы 
в стране чудес (AIWS), гепатит, ангина, посттрансплантационные 
лимфопролиферативные заболевания).

Поксвирусы или вирусы оспы представлены тремя вирусами, имеющими 
клиническое значение: вирус натуральной оспы, вирус осповакцины и вирус 
контагиозного моллюска.

Натуральная оспа -  высокозаразная, особо опасная вирусная инфекция, 
вызывается одним из двух вариантов вируса Variola major и Variola minor. 
Характеризуется тяжёлым течением. Первоначально начинается с высокой 
лихорадки, после этого образуются язвы во рту и кожная сыпь. Через несколько 
дней кожная сыпь превращается в характерные пузыри, заполненные 
жидкостью, с вмятиной в центре. Затем пузырьки покрываются корками и 
отпадают, оставляя шрамы. Летальность в среднем 20 -  40 %, в некоторых 
случаях до 90 %.

Вирус осповакцины - эпидемиологически неопасная инфекция, развитие 
заболевания связано с применением вакцины и может проявляться в виде 
генерализованной реакции на осповакцину (генерализованное высыпание по
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типу оспы), прогрессирующей реакции на осповакцину (безболезненный 
прогрессирующий некроз и изъязвление на месте введения вакцины), 
вакцинальной экземы, эритемы, окружающей место инъекции осповакцины.

Контагиозный моллюск (водяные бородавки) - инфекция кожи, которая 
вызывается одним из четырех существующих типов вируса контагиозного 
моллюска (MCV-1, MCV-2, MCV-3, MCV-4). Из них наиболее распространён 
MCV-1, а MCV-2 обычно проявляется у взрослых и часто передается половым 
путём. Также может передаваться через воду (например, бассейн). Приводит к 
появлению небольших приподнятых розовых поражений с ямочкой в центре. 
Они могут вызывать зуд или болезненность и возникать по отдельности или 
группами. Может быть поражен любой участок кожи, чаще всего - живот, ноги, 
руки, шея, область гениталий и лицо. Поражения появляются примерно через 
семь недель после заражения, обычно проходят в течение года без рубцов.

Аденовирусы -  двухцепочечные ДНК-вирусы без оболочки (без внешнего 
липидного бислоя). У людей выделено более 50 различных серотипов 
аденовирусов, вызывающих широкий спектр заболеваний, чаще всего с 
поражением верхних дыхательных путей. Одна из основных причин вирусного 
конъюнктивита, тонзиллита, отита. Наиболее опасным является аденовирус 
серотипа 14, в отличие от других аденовирусов вызывающий смертельные 
инфекции. Аденовирусы серотипа 40 и 41 могут вызывать гастроэнтерит. 
Наиболее тяжелое течение инфекции характерно у людей с недостаточностью 
функции иммунной системы. Основными осложнениями аденовирусной 
инфекции являются: вирусная пневмония, энцефалит, отиты, синуситы,
поражение почек. У детей раннего возраста нередко бывает ларингоспазм.

Парвовирус В19 -  единственный известный одноцепочный ДНК-вирус, 
поражающий человека из семейства парвовирусов. Заболевание может 
возникнуть в любом возрасте, хотя чаще всего встречается у детей в возрасте от 
шести до десяти лет. Заболевание начинается с высокой температуры, 
недомогания, головной боли, тошноты, диареи. Когда лихорадка спадает, на 
щеках образуется красная сыпь с относительной бледностью вокруг рта («сыпь 
пощечины»), сохраняющейся около носогубных складок, лба и рта. Красная 
сыпь на туловище или конечностях, напоминающая кружево (сетчатая), затем 
следует за сыпью на лице. Инфекция у взрослых обычно включает только 
сетчатую сыпь с преобладанием множественных болей в суставах. Обострение 
сыпи может возникнуть от солнечного света, тепла, стресса. У подростков или 
молодых людей может развиться так называемый «синдром папулезно­
пурпурных перчаток и носков». У взрослых до 15% всех новых случаев артрита 
связано с инфекцией парвовируса B19. Обычно симптомы со стороны суставов
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длятся 1 -  3 недели, но у 10-20% пострадавших они могут длиться от нескольких 
недель до месяцев.

Папилломавирусы или вирусы папилломы человека (ВПЧ, HPV). В мире 
является одним из наиболее распространённых заболеваний. Почти каждый 
человек в какой-то момент своей жизни инфицирован ВПЧ. Зрражение вирусом 
возможно через общие предметы и кожу других людей, половым путем. Однкко 
само по себе инфицирование ВПЧ не означает доказательство ескcуaленгго 
контакта, поскольку стандартный жизненный цикл вируса ресcчитен на 
заражение через микротрещщны в коже и на слизистых эпителиальных клетках 
базального слоя. Инфицирование обычно происходит при нрруиIении 
эпителиального барьера.

После инфицирования в большинстве случаев нет кссих-либо янных 
клинических проявлений и человек просто является носителем вируса, но может 
заражать других людей.

В настоящее время известно более 170 типов вируса папилломы чалоеска. 
По фактору онкогенности их можно разделить на три группы (тббл . 7).

Вирусы папилломы человека
Тбблица 7

Группа Тип ВПЧ Проявление

Неонкогенные
папилломавирусы

2, 7, 22 Обычные бородаквки
1,2,4,63 Подошвенные бородаввк
3, 10,28,41,49 Плоские бородавки

Онкогенные 
папилломавирусы 
низкого риска

6, 11, 42, 44 Аногенитальные бородаввк

5, 8, 12, 14, 15, 17 Бородавчатая эпидермоплааия

13, 32 Очаговая гиперплазия эпителия
60 Веррукозная кистт
6, 11 Папилломатои гортани
6, 7, 11, 16, 32 Папилломы во рту

Онкогенные 
папилломавирусы 
высокого риска

Самый высокий риск: 16, 18, 
31, 45

Анальная дисплазия 
Бовеноидный папуллез 
интраэпителиальной неоплазии 
шейки матки. Рак шейки матки, 
гортани, вульвы, влагалища, пениса, 
ануса
Рак ротоглотки

Высокий риск: 33, 35, 39, 51, 
52, 56, 58, 59
Вероятно, высокий риск: 26, 
53, 66, 68, 73, 82
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РНК-вирусы. Генетическая информация в РНК-вирусах представлена 
рибонуклеиновой кислотой. В зависимости от полярности РНК, количества 
цепей эти вирусы классифицированы на одноцепочечные РНК-вирусы 
с отрицательной цепью, одноцепочечные РНК-вирусы с положительной цепью и 
двухцепочечные РНК-вирусы. Вирусы, содержащие одноцепочечную (+)РНК 
похожую на мРНК способные осуществлять транслирование непосредственно в 
зараженной клетки. (-)РНК вирусы перед трансляцией формируют мРНК под 
действием РНК-зависимой РНК-полимеразы. Двухцепочечные РНК вирусы 
напоминают (-)РНК-содержащие вирусы тем, что они также транслируют гены с 
отрицательной (некодирующей) цепи РНК.

Наиболее важными патогенами человека в семействе 
двухцепочечные РНК реовирусов являются ротавирусы. Имеются шесть 
серотипов ротавируса, поражающих человека. Инфекция распространена по 
всему миру, и к 6 годам большинство детей имеют антитела по крайней мере к 
одному серотипу. Для ротавирусной инфекции характерны тошнота, рвота и 
частый обильный водянистый стул, не содержащий крови. Наиболее тяжело 
гастроэнтерит протекает у детей за счет дегидратации и электролитных 
нарушений, может возникнуть гиповолемический шок. Симптоматика у 
взрослых обычно минимальна.

К группе одноцепочечных (+) РНК вирусов относятся три вида и большая 
группа неклассифицированных вирусов. Патогенными для человека являются 
семейство коронавирусов, пикорнавирусов, норовирусов, гепатовирусов, 
астровирусов, флавивирусов, альфавирусов.

Коронавирусы -  семейство оболочечных вирусов, вызывают болезни 
у млекопитающих и птиц. У людей вирусы вызывают респираторные инфекции, 
которые обычно протекают в легкой форме, хотя более редкие формы, такие как 
SARS (в т.ч. и COVID-19) и MERS, могут быть смертельными. Особого 
внимание заслуживает SARS-CoV-2 вирус, который после того как в декабре 
2019 года был выявлен в Ухане (Китай), распространился по всему миру, что 
привело к продолжающейся до настоящего времени пандемии.

Вирус SARS-CoV-2 использует в качестве инфицирования рецепторы 
ангиотензин-превращающего фермента 2-го типа (ACE2) и мембранно­
связанную сериновую протеиназу (TMPRSS2), которые находятся на многих 
типах клеток (поэтому COVID-19 нужно рассматривать как системную 
инфекцию). Изначально в основном поражаются эпителиальные клетки, 
альвеолярные эпителиальные клетки, эндотелиальные клетки кровеносных
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сосудов и макрофаги. После инфицирования клеток вирус SARS-CoV-2 
предотвращает или замедляет запуск синтеза интерферонов I и III типа. Без этих 
ответов вирус способен поражать другие клетки верхних дыхательных путей и 
легкие. Пораженные клетки запускают программируемую клеточную смерть 
в виде пироптоза. Это воспалительный тип гибели клеток (по типу некроза) 
с повреждением клеточных мембран и выходом в межклеточное пространство 
большого количества аларминов или молекулярных паттернов, 
ассоциированных с повреждением (DAMP - damage-associated molecular pattern). 
Сама вирусная РНК выявляется патоген-распознающими рецепторами (TLR 3, 7, 
8, RIG-I, MDA-5) и через систему адаптивных белков запускает синтез 
провоспалительных цитокинов (ИЛ-1, ИЛ-18, ФНО).

Распознавание DAMP за счет цитоплазматического комплекса -  
инфламмасомы приводит также к продукции других провоспалительных 
цитокинов и хемокинов (ИЛ-6, ИФН-у, IP-10, Г-КСФ, макрофагальный 
воспалительный белок 1а и ip, MCP1). Вообще воспаление -  необходимая часть 
иммунного ответа, без которой успешное разрешение инфекционного процесса 
и прекращение повреждения клеток невозможны, однако в некоторых случаях, 
обычно на 7-10-е сутки болезни, наблюдается ухудшение состояния пациентов. 
Нарастает лихорадка, одышка, повышаются острофазовые маркеры воспаления 
(СОЭ, С-реактивный белок, ферритин), коагулопатии (повышение концентрации 
D-димера) и цитолиз (повышение активности АЛТ, АСТ, КФК, ЛДГ). Это все 
проявления синдрома системной воспалительной реакции -  гиперцитокинемии 
или «цитокинового шторма». Развивающийся «цитокиновый шторм» приводит 
к поражению органов и систем к формированию острой полиорганной 
недостаточности. Более того, нейтрализующие антитела, продуцируемые 
В-лимфоцитами, могут усилить инфекцию SARS-CoV-2 через феномен 
антителозависимого усиления инфекции, что приводит к дальнейшему 
органному повреждению.

При нормальном иммунном ответе интерферон блокирует развитие 
инфекции в зараженных клетках, вирус-специфические Т-лимфоциты поступают 
в очаг воспаления в самом начале воспалительного процесса и элиминируют 
пораженные клетки до распространения вируса. Нейтрализующие антитела 
блокируют вирусную инфекцию, альвеолярные макрофаги распознают 
комплексы антитело-вирус, а также клетки, подвергшиеся апоптозу, и 
уничтожают их путем фагоцитоза. Таким образом происходит клиренс вирусов 
при минимальном повреждении ткани. При этом синтез и секреция цитокинов 
происходят непродолжительное время (матричная РНК цитокинов 
короткоживущая), т.к. «запрос» на их синтез, из-за блокирования вируса 
прекращается. Клетки, синтезирующие цитокины, переключаются на синтез
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супрессорных цитокинов и/или экспрессируют ингибиторные рецепторы или 
рецепторы для сигналов к апоптозу. При несостоятельности местных защитных 
реакций синтез цитокинов возрастает в разы. Прежде всего, это синтез 
провоспалительных цитокинов врожденного иммунитета, в меньшей степени 
цитокинов продукта активированных T-лимфоцитов (рис. 6).

Рис. 6. Иммунопатогенез COVID-19
(в рисунке использованы элементы изображений Центра по контролю и профилактике заболеваний Министерства 

здравоохранения и социальных служб США DPD CDC)

Большинство людей, заболевших COVID-19, полностью выздоравливают 
в течение нескольких недель. Но некоторые люди - даже те, у кого была легкая 
форма болезни - продолжают испытывать симптомы более четырех недель после 
выздоровления. Признаки и симптомы, которые сохраняются с течением 
времени, включают: усталость, потеря трудоспособности, лихорадка, одышка 
или затрудненное дыхание, кашель, боли в суставах, мышцах или головная боль, 
учащенное сердцебиение, когнитивные нарушения, в т.ч. потеря запаха или 
вкуса, проблемы с памятью, концентрацией или сном, депрессия или тревога. 
Многие из этих симптомов связаны с дисфункцией иммунной системы.

Прежде всего это синдромы, связанные с «цитокиновым штормом» и 
системным воспалением (SIRS): CARS -  синдром компенсаторного
противовоспалительного ответа, MARS -  синдром смешанного ответа 
антагониста, PICS -  стойкое воспаление, иммуносупрессия и синдром 
катаболизма. Все они формируются за счет дисрегуляции про- и 
противовоспалительных реакций и нарушения работы адаптивного иммунитета.
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Как отдаленные последствия следует ожидать всплеск онкологических 
заболеваний.

Пикорнавирусы - большая группа безоболочечных РНК-вирусов 
способных инфицировать человека. Из них наибольшее значение имеют 
энтеровирусы (включая полиовирусы и риновирусы), афтовирусы, 
кардиовирусы и гепатовирус.

Энтеровирусные инфекции -  группа острых инфекционных болезней, 
вызываемых полиомиелитными (возбудитель полиомиелита) и 
неполиомиелитными (22 вируса Коксаки A, 6 вирусов Коксаки B, 28 эховирусов 
и 25 других вирусов) энтеровирусами и риновирусами. В большинстве случаев 
заболевание протекает бессимптомно или в легкой форме. Тяжелое течение 
наблюдается в менее 5% случаев. Могут поражаться практически все органы и 
системы организма.

Основные проявления инфекции.
Острая респираторная инфекция энтеровирусной этиологии, 

характеризуется субфебрильной температурой тела, с насморком, кашлем, 
дискомфортом в горле. В течение 7 - 10 дней полностью проходит.

Малая болезнь (энтеровирусная лихорадка, или летний грипп) -  
непродолжительная (1 - 3 дня) лихорадка, не сопровождающаяся явными 
органными поражениями. Может проявляться также дискомфортом в животе, 
головной болью, слабостью, умеренной гиперемией слизистой оболочки 
ротоглотки, увеличением шейных лимфоузлов. Редко бывают рецидивы и вторая 
волна лихорадки. Проходит в течение недели.

Энтеровирусная пузырчатка начинается с умеренной лихорадки, слабости, 
озноба. На этом фоне на ладонях и подошвах (характерно для энтеровируса) 
иногда на теле появляются папулёзные высыпания различных размеров (до 
5 мм), которые переходят в везикулы и вскрываются. Высыпания 
сопровождаются слабым зудом.

Герпангина, или везикулярный афтозный фарингит, сопровождается 
высокой температурой, болью в горле, недомоганием и часто дисфагией, потерей 
аппетита, болями в спине и головной болью.

Перикардит и/или миокардит. Обычно симптомы включают лихорадку 
с одышкой и болью в груди, также сопровождается аритмией, сердечной 
недостаточностью, инфарктом миокарда.

Энтеровирусная экзантема -  лихорадочная реакция, сопровождающаяся 
слабостью, тошнотой, иногда рвотой, миалгиями (мышечными болями), 
головной болью с одномоментным (на 1 - 2 суток) появлением полиморфной
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сыпи (макуло-папулёзной или пятнистой) на различных участках тела, иногда 
с геморрагическим компонентом.

Эпидемическая миалгия (болезнь Борнхольма, или плевродиния) -  
вызывается вирусом Коксаки группы В. Это лихорадочное заболевание с ярко 
выраженным болевым синдромом в мышцах грудной клетки, верхнего и 
среднего отдела живота. Очень болезненные ощущения при глубоком вдохе 
(полимиозит -  острое воспаление мышц). Как правило, доброкачественное 
течение, редко возможен запуск аутоиммунных реакций, сопровождающихся 
длительным поражением мышц.

Острый геморрагический конъюнктивит.
Риновирусы являются основной причиной респираторных инфекций. 

Симптомы включают боль в горле, насморк, заложенность носа, чихание и 
кашель; иногда сопровождаются мышечными болями, усталостью, 
недомоганием, головной болью, мышечной слабостью или потерей аппетита. 
У детей, может быть, от шести до двенадцати простудных заболеваний в год.

Ящур -  инфекция, вызываемая афтовирусом, передающемся человеку 
только от больных ящуром животных и сопровождающемся интоксикацией и 
везикулезно-эрозийным (пузырьково-язвенным) поражением слизистой 
оболочки ротовой и носовой полости, а также поражением межпальцевых 
складок и околоногтевого ложа.

Кардиовирусы. Из шести видов вирусов этой группы человека могут 
поражать вирус вилюйского энцефаломиелита человека (VHEV) и вирус 
Саффолда (SAFV). Последний широко распространен среди людей (> 90%) при 
некоторых условиях способен вызывать рассеянный склероз.

Кобувирус. Имеется шесть видов этого вируса, патогенным для человека 
является Aichivirus A, который вызывает гастроэнтерит. Впервые 
идентифицирован в 1989 году и связан с сырой устрицей.

Саливирус. Это род вирусов поражает человека, вызывая гастроэнтерит.
Парэховирусы. 18 типов этого вируса могут вызывать желудочно­

кишечные и/или респираторные заболевания у новорожденных, а также могут 
быть причиной миокардита и энцефалита. Более 95 % людей инфицируются 
парэховирусом от двух до пяти лет.

Сенекавирус -  онколитический пикорнавирус, способный к репликации. 
Он обладает избирательным тропизмом в отношении рака с нейроэндокринными 
особенностями, включая мелкоклеточный рак легкого (SCLC) и несколько 
детских солидных опухолей, включая ретинобластому, нейробластому и 
медуллобластому. В некоторых случаях рассматривается как онколитический 
вирус.

37



ИНФЕКЦИИ

Норовирус относится к семейству калицивирусов, является наиболее 
частой причиной гастроэнтерита, особенно в зимнее время («зимняя рвота»). 
Инфекция характеризуется диареей без крови, рвотой и болями в животе. Может 
быть, лихорадка и/или головные боли.

Относительно новое семейство вирусов - астровирусы человека (8 типов), 
могут быть причиной гастроэнтерита у детей, и у пожилых людей 
с нарушениями функции иммунной системы.

Большое клиническое значение имеют флавивирусы. 53 определенных 
вида патогенных вирусов этой группы передаются при укусах инфицированных 
членистоногих (комаров или клещей) они еще классифицируются как 
арбовирусы. Это большая группа вирусов распространена по всему миру (рис.7).

Рис. 7 Ареал распространения флавивирусов

С клинико-эпидемиологической точки зрения выделяют вирусы, 
передающиеся клещами (клещевой энцефалит и др.) и вирусы, передающиеся 
комарами, которые делятся на вирусы, вызывающие энцефалит (японский 
энцефалит, лихорадка западного Нила и др.), и вирусы, вызывающие 
геморрагическую лихорадку (лихорадка денге, Омская геморрагическая 
лихорадка, желтая лихорадка, лихорадка Зика и др.). Возможна передача этих 
инфекций при разделке инфицированных животных, потребление 
непастеризованных молочных продуктов, переливание крови, половых 
контактах и от матери к ребенку. От человека к человеку эти инфекции не 
передаются.

В России наибольшее значение принадлежит клещевому энцефалиту. 
Основным резервуаром, вируса являются иксодовые клещи -  Ixodes persulcatus 
(в азиатской части России) и Ixodes ricinus (в европейском регионе). Возбудитель
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длительно сохраняется при низких температурах. Традиционный ореол 
распространения -  Сибирь, Урал, Дальний Восток, но также встречается 
в средней полосе России, Северо-Западном регионе (рис.7). При присасывании 
клеща поражаются различные дикие и домашние животные и птицы.

Человек так же заражается при укусе инфицированными клещами и/или 
раздавлении клеща руками, возможен алиментарный путь заражения при 
употреблении в пищу сырого молока коз и коров.

Первичная репродукция вируса происходит в макрофагах, где вирус 
продуцируется без повреждения клетки. Вторичная репродукция происходит 
в регионарных лимфоузлах, в клетках печени, селезёнки и эндотелия сосудов, 
затем вирус попадает в двигательные нейроны передних рогов шейного отдела 
спинного мозга, клетки мозжечка и мягкой мозговой оболочки, приводя 
к менингоэнцефалиту.

К флавивирусам относится и вирус гепатита С (род Hepacivirus), 
поражающий прежде всего печень. Существует семь основных генотипов ВГС и 
67 его подтипов, которые известны как генотипы с первого по седьмой. По 
оценкам ВОЗ, 1% человечества во всем мире живет с хроническим гепатитом С. 
Около 3 миллиона человек ежегодно заражаются и около 400 000 человек 
ежегодно умирают от болезней, связанных с гепатитом С.

Вирион гепатита С небольшой сферической формы, имеет белково­
липидную оболочку, сформированную липидами инфицированных клеток и 
поверхностными белками вируса. Под оболочкой располагается нуклеокапсид 
икосаэдрической формы, который сформирован сердцевинным (core) белком и 
содержит вирусную РНК (рис. 8). Из семи основных генотипов в мире наиболее 
распространен генотип 1 (около половины всех инфекций) и генотип 3 (треть 
инфекций). Около 10% ВГС составляют генотип 2 и 4, которые широко 
распространены в Азии, Африке и на Ближнем Востоке. 5, 6 и 7 генотипы чаще 
встречаются в Южной и Центральной Африке, Юго-Восточной Азии.

В геноме содержится всего один ген, кодирующий различные белки, 
воздействием на которых возможно полностью блокировать репликацию вируса:

NS3/4A блокирует телапревир, боцепревир, фалдапревир, симепревир, 
асунапревир, паритапревир, данопревир, гразопревир, ванипревир, 
воксилапревир;

NS5A -  даклатасвир, ледипасвир, омбитасвир, эльбасвир, велпатасвир;
NS5B -  софосбувир, дасабувир, мерицитабин, ломибувир, сетробувир;
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Рис. 8. Структурно-функциональная организация генома вируса
гепатита С

(в рисунке использованы элементы изображение c сайта https://commons.wikimedia.org)
С -  Core нуклеокапсидный белок Е1 Е2 -  оболочечные белки
NS1 NS2 - трансмембранные белки NS3 -  РНК протеаза
NS4A - кофактор протеазы NS4B -  модуляция РНК-полимеразы
NS5A - активатор транскрипции NS5B - РНК-полимераза

Первоначальное заражение вирусом гепатита С сопровождается 
усталостью, тошнотой и рвотой, лихорадкой, болью в мышцах и/или суставах, 
животе, снижением аппетита, желтухой (примерно у 25% инфицированных). 
В дальнейшем у 75-85% инфицированных вирус сохраняется много лет 
с формированием хронического гепатита, цирроза печени и гепатоцеллюлярной 
карциномы, при этом большинство больных не испытывают никаких симптомов 
в течение первых нескольких десятилетий инфекции. Иногда хронический 
гепатит С может быть связан с усталостью и легкими когнитивными 
нарушениями. Примерно у половины инфицированных до того, как разовьется 
цирроз присутствуют жировой гепатоз. Примерно у 20% инфицированных 
в течение 20-30 лет развивается циррозом печени. Цирроз чаще встречается 
у мужчин, больных, дополнительно инфицированных гепатитом B и/или ВИЧ, 
у лиц, злоупотребляющих алкоголем (риск развития цирроза увеличивается в 
5 раз). Цирроз печени может привести к портальной гипертензии, асциту, 
нарушению гемостаза (синяки и/или кровотечение), варикозному расширению 
вен (в желудке, пищеводе и прямой кишке), желтухе и синдрому когнитивных 
нарушений, в виде печеночной энцефалопатии.

Совместно с хроническим гепатитом В вирус гепатита С является 
основной причиной гепатоцеллюлярной карциномы, третьей по значимости 
причиной смерти от рака во всем мире.

Помимо поражения печени, хроническая инфекция может быть причиной 
других проблем. Чаще всего встречаются васкулиты с поражением мелких и 
средних кровеносных сосудов (смешанная криоглобулинемия, некролитическая 
акральная эритема), поражение кожи (плоский лишай, поздняя кожная 
порфирия, узловатая почесуха Хайда), аутоиммунная патология (артриты,
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синдром Шегрена, тромбоцитопения, аутоиммунный тиреоидит, увеличение 
ревматоидного фактора), возможно развитие резистентности к инсулину, 
сахарного диабета, диабетической нефропатии, В-клеточных 
лимфпролиферативных нарушений. Сообщается о связи хронической инфекции 
с развитием кардиомиопатии, нарушениями сердечного ритма, заболеваниями 
центральной нервной системы. Помимо гепатоцеллюлярной карциномы 
инфекция гепатита С связана с повышенным риском рака поджелудочной 
железы.

Гепатовирус -  единственный патогенный вирус из группы энтеровирусов, 
поражающий печень, вирус гепатита А. Вирусный гепатит А -  острая 
циклическая болезнь с преимущественно фекально-оральным механизмом 
передачи, характеризующаяся поражением печени и проявляющаяся синдромом 
интоксикации, увеличением печени и нередко желтухой.

Гепатит А также характеризуется полиморфизмом клинических 
проявлений. Выделяют следующие периоды: инкубационный (от 7 до 50 дней); 
преджелтушный (продромальный) период, продолжительностью в среднем 
5- 7 дней, который характеризуется гриппоподобным и/или диспепсическим 
и/или астеновегетативным синдромами; желтушный, продолжающийся в 
среднем 2-3 недели за счет поражения печени и увеличения билирубина, 
происходит желтушное окрашивание слизистых и кожи, отмечаются изменения 
окраски мочи, приобретающей цвет пива или чая, обесцвечивание фекалий. 
В этот период отмечается гепатомегалия, иногда спленомегалия. Возникновение 
желтухи сопровождается улучшением общего самочувствия, что служит важным 
дифференциально-диагностическим признаком гепатита. В развитии желтухи 
различают фазы нарастания, максимального развития и угасания. 
С исчезновением желтухи наступает период реконвалесценции, 
продолжительностью от 1 до 12 мес. Исход гепатита А обычно благоприятный.

Печень поражает и вирус гепатита Е, относящийся к семейству 
Hepeviridae. Вирус встречается повсеместно, но чаще всего в странах Юго­
Восточной и Центральной Азии, в Средней Азии, в Северной и Центральной 
Африке, в Центральной Америке. Эпидемические вспышки, как правило, всегда 
связаны с нарушением гигиенических мероприятий. Механизм передачи - 
фекально-оральный, основной путь передачи - водный. Заболевание протекает 
подобно гепатиту А. Наибольшую опасность это заболевание представляет для 
беременных женщин, среди которых смертность составляет 10- 20%. 
Хронических форм у гепатита Е нет.
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Альфавирусы. Поражают человека при укусе комаров, вызывая тяжелые 
инфекции (лихорадка чикунгунья, лихорадка Синдбис, конские энцефалиты 
(западный, восточный, венесуэльский), лихорадка реки Росс), однако наиболее 
распространенным альфавирусом является рубивирус, вызывающий краснуху.

Краснуха - распространенная во всех регионах мира инфекция, 
проявляющаяся через 2-3 недели после заражения в виде умеренной 
температуры с головной болью, фарингитом, заднешейной и затылочной 
лимфаденопатией (патогномоничный признак данного заболевания), 
конъюнктивитом. Высыпания появляются через 48 часов, сыпь пятнистая не 
зудящая, вначале на лице, потом спускается на всё тело в течение нескольких 
часов; сперва сыпь напоминает корь, затем скарлатину. Она преобладает на лице, 
в области поясницы и ягодиц, разгибательных поверхностях рук, ног. Сыпь 
держится от 2 до 7 дней, затем исчезает без пигментации и шелушения. Довольно 
часто регистрируются легкие формы этого заболевания.

Группа вирусов, содержащих одноцепочечную (-) РНК -  это 
многочисленное число вирусов, поражающих человека. Они разделены на два 
подтипа, которые имеют несегментированные геномы (патогенные для человека 
группа парамиксовирусов, филовирусов, пневмо- и рабдовирусов) и 
сегментированные геномы (буньявирусы, ортомиксовирусы).

Парамиксовирусы -  многочисленная группа вирусов, вызывающая 
разнообразные заболевания у человека.

Корь -  очень заразное инфекционное заболевание, вызываемое вирусом 
кори. Классические симптомы обычно появляются через 10-14 дней после 
заражения и включают в себя резкий подъём температуры до 38-40 °C, сухой 
кашель, насморк, чихание, светобоязнь и конъюнктивит, гиперемиюя зёва 
с коревой энантемой (красные пятна на твёрдом и мягком небе). 
Патогномоничный симптом кори развивается на 2-й день болезни: на слизистой 
щёк в области напротив нижних 1 -го и 2-го моляров появляются мелкие белесые 
пятнышки, окружённые узкой красной каймой (как «крупинки соли на 
красноватом фоне») - пятна Бельского -  Филатова -  Коплика. Они представляют 
собой изъязвленные поражения слизистой оболочки с некрозом, нейтрофильным 
экссудатом и неоваскуляризацией. Через три, пять дней после появления 
симптомов появляется коревая сыпь (экзантема). Сначала на лице, шее, за 
ушами, на следующий день на туловище и на 3-й день высыпания покрывают 
разгибательные поверхности рук и ног, включая пальцы. Сыпь состоит из мелких 
папул, окружённых пятном и склонных к слиянию (в этом ее характерное 
отличие от краснухи, сыпь при которой не сливается). Из-за иммуносупрессии,
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вызванной корью развиваются осложнения с поражением дыхательной системы 
(ларингит, круп, бронхит, трахеит, отит, синусит, первичная коревая пневмония, 
вторичная бактериальная пневмония), центральной нервной системы (коревой 
энцефалит, подострый склерозирующий панэнцефалит и изъязвление роговицы) 
и желудочно-кишечного тракта (диарея, гепатит, мезентериальный лимфаденит).

Обратное развитие сыпи начинается с 4-го дня высыпаний: сыпь темнеет, 
буреет, пигментируется, шелушится (в той же последовательности, что и 
высыпания). Пигментация сохраняется на протяжении от одной до 1,5 недели.

У вакцинированных людей наблюдается длительный инкубационный 
период, симптомы не выражены, сыпь редкая и непродолжительная.

Вирусы парагриппа человека (HPIV) имеют четыре разновидности. 
HPIV-1 и HPIV-2 являются основными возбудителями крупа. HPIV-3 связан 
с бронхиолитом и пневмонией у детей в возрасте до 1 года. HPIV-4 протекает 
в легкой форме или бессимптомно. Это типичные респираторные инфекции, 
передающиеся воздушно-капельным путем.

Типичными вирусами, поражающими респираторный тракт, также 
являются пневмовирусы: респираторно-синцитиальный вирус (RSV) и
метапневмовирус человека (HMPV).

Инфекция, вызванная двумя видами респираторно-синцитиального 
вируса человека, в большинстве случаев вызывает слабые симптомы, часто 
неотличимые от других респираторных заболеваний. В течение первых двух лет 
жизни дети обычно переносят одну из двух инфекций. Повторное 
инфицирование является обычным явлением на протяжении всей жизни. Однако 
у трети детей, обычно с дисфункциями иммунитета, развиваются более 
серьезные инфекции, такие как бронхиолит (70% случаев всех бронхиолитов), 
вирусная пневмония или круп. Особенно восприимчивы пациенты, получающие 
иммуносупрессивную терапию после трансплантации гемопоэтических 
стволовых клеток, трансплантации легких, интенсивной химиотерапии. В этой 
группе инфекций риск пневмонии и смерти, вызываемой RSV, составляет почти 
80%.

Клиническая картина инфекции, вызванной метапневмовирусом 
человека мало отличается от клиники RSV-инфекции, за исключением того, что 
чаще пик заболеваний у этой инфекции приходится на 6-12 месяцев (при RSV- 
инфекции 2-3 месяца), и что эта инфекция часто встречается у лиц пожилого 
возраста.

Эпидемический паротит (свинка) -  это инфекционное заболевание 
вызывает одноименный вирус, вирус эпидемического паротита. Обычно через 
16-18 дней после контакта с вирусом возникают начальные симптомы. Они 
неспецифичны и включают лихорадку, головную боль, недомогание, мышечную
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боль и потерю аппетита. На этом фоне возникает поражение железистых органов 
(слюнные железы, поджелудочная железа, яички у мужчин, молочные железы и 
яичники у женщин). Обычно это одностороннее поражение. Около трети 
инфекций протекают бессимптомно, однако в результате инфицирования 
вирусом могут возникать другие поражения (менингит, менингоэнцефалит, 
панкреатит, орхит, эпидидимит, мастит, миокардит, артриты, нефрит).

К парамиксовирусам относится группа хенипавирусов вирус Нипах и 
Хендра, которые вызывают тяжелые энцефалиты. Резервуаром вируса Нипах 
являются летучие лисы в Камбодже и летучие мыши в Таиланде, Малайзии, 
Мадагаскаре и Гане. Вирус Хендра выявлен у летучих лисиц Австралии, 
Бангладеша, Индии, Индонезии, Камбоджи, Китая, Мадагаскара, Малайзии, 
Папуа-Новой Гвинеи, Таиланда. Передача инфекции - происходит воздушно­
капельным и/или контактным путем. Через 4-45 дней развиваются 
гриппоподобные симптомы, затем следует головокружение, сонливость, 
изменённое сознание и неврологические признаки, которые указывают на 
острый энцефалит. У некоторых людей может развиться атипичная пневмония 
с дыхательной недостаточностью.

Болезнь Ньюкасла (NDV) также относится к инфекциям, вызываемым 
парамиксовирусами подсемейства авулавирусом. Она является смертельной 
инфекцией для домашних и диких птиц. У человека в большинстве случаев она 
протекает бессимптомно; в редких случаях может вызывать легкую лихорадку и 
гриппоподобные симптомы и/или конъюнктивит. Этот вирус интересен тем, что 
он может заражать и убивать раковые клетки, поэтому это пока в экспериментах 
используют для лечения рака. Штаммы вируса болезни Ньюкасла также 
использовались для создания вирусных векторных вакцин.

В семействе рабдовирусов патогенным для человека является рабавирус 
и везикуловирус.

Рабавирус -  вирус, вызывающий бешенство. Заболевание встречается 
редко, но после появления симптомов практически всегда наступает летальный 
исход. В 90% случаев заражение у людей происходят от укуса больных 
домашних собак. Другие источники бешенства - летучие мыши, обезьяны, 
еноты, лисы, скунсы, крупный рогатый скот, волки, койоты, кошки и мангусты. 
Вирус является нейротропным и распространяется по нервным путям 
в центральную нервную систему. При укусе сначала заражаются мышечные 
клетки. После того как реплицируется достаточное количество вирусов, они 
начинают связываться с рецепторами ацетилхолина в нервно-мышечных 
соединениях. Затем вирус проходит через аксон нервной клетки, реплицируется 
в двигательных нейронах и достигает мозга. После заражения мозга вирус
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перемещается к периферической и вегетативной нервной системе, в конечном 
итоге мигрируя в слюнные железы, где он готов к передаче следующему хозяину. 
Бешенство -  это вирусное заболевание, вызывающее воспаление мозга. Ранние 
симптомы включают лихорадку и покалывание в месте укуса. В дальнейшем по 
мере развития поражения мозга возникают: тошнота, рвота, резкие движения, 
неконтролируемое возбуждение, боязнь воды, неспособность двигать частями 
тела, спутанность сознания и потеря сознания. Период между заражением и 
появлением симптомов обычно составляет от одного до трех месяцев, но может 
варьироваться от менее одной недели до более одного года. Это зависит от 
расстояния, которое вирус должен пройти по периферическим нервам, чтобы 
достичь центральной нервной системы.

Опасен для человека везикуловирус. Выделяют вирус везикулярного 
стоматита (VSIV) -  Индиана, Кокал, Алагбас и Мараба. Вирус является 
зоонозным и вызывает у инфицированных людей острое поражение слизистой 
оболочки рта, дёсен и глотки, проявляющееся везикулярными высыпаниями. 
Аттенуированный VSIV с мутацией в М-белке обладает онколитическими 
свойствами. Он уменьшает размер опухоли и препятствует ее распространению 
при меланоме, раке легких, раке толстой кишки и некоторых опухолях мозга на 
лабораторных моделях рака.

Филовирусы. Вирус Эбола (4 из 5 видов) и вирус Марбург вызывают 
у людей тяжелую геморрагическую лихорадку.

Геморрагические лихорадки -  это группа вирусных инфекций, 
в патогенезе которых возбудитель поражает эндотелий сосудов, что приводит 
к развитию геморрагического васкулита и полиорганной недостаточности. 
В зависимости от нозологической формы на первый план выходит поражение 
того или иного органа - почек, печени, желудочно-кишечного тракта, ЦНС 
в сочетании с системным воспалительным ответом и геморрагическим 
синдромом.

Геморрагическая лихорадка Эбола - редкая высококонтагиозная инфекция 
зафиксированная в Центральной и Западной Африке с летальностью от 25 до 
90 % (в среднем 50 %). Начинается внезапно, через 2-21 день после контакта 
с кровью и/или выделениями из организма больного. Начальный период 
болезни, продолжительностью 2-7 дней, характеризуется общетоксическими 
явлениями: лихорадкой, головной болью, миалгией и артралгией, признаками 
капилляротоксикоза - гиперемией лица, шеи, инъекцией сосудов склер и 
гиперемией конъюнктивы («кроличьи глаза»), геморрагической энантемой на 
мягком небе, положительными эндотелиальными симптомами, нередко -  
брадикардией и гипотонией, изменениями в периферической крови (лейкопения
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до 3-4-го дня болезни, нарастающий нейтрофильный сдвиг влево, 
тромбоцитопения). Период разгара болезни (7- 14 дней) развивается часто после 
кратковременного понижения температуры тела и сопровождается резким 
нарастанием интоксикации, гемодинамических нарушений, геморрагического 
синдрома и полиорганными поражениями. В этом периоде часто возникают 
осложнения: инфекционно-токсический шок, острая почечная недостаточность, 
мозговая кома и др. Период реконвалесценции продолжается несколько недель 
и характеризуется длительно сохраняющимся астено-вегетативным синдромом 
и медленным восстановлением нарушенных функций различных органов. 
Клинически неотличима от геморрагической лихорадки Эбола, инфекции, 
вызванной вирусом Марбург.

Буньявирусы и ортомиксовирусы имеют одноцепочечную 
сегментированную (-) РНК.

Вирион буньявирусов имеет сферическую форму с липидной оболочкой и 
типоспецифическими гликопротеинами (рис. 9), за счет сегментированного 
генома они способны к быстрой рекомбинации, что увеличивает риск вспышек 
заболеваемости. Насчитывается более 477 видов этих вирусов. Обычно 
обнаруживаются у членистоногих и/или у грызунов, некоторые вирусы 
заражают людей.

(в рисунке использованы элементы изображений c сайта https://commons.wikimedia.org)

Клинико-эпидемиологические параметры заболеваний, вызываемые 
буньявирусами представлены в таблице (табл. 8).
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Таблица 8
Клинико-эпидемиологические характеристики заболеваний, 

вызванных буньявирусами

Заболевание, вызванное 
буньявирусом

Области
распространения

Резервуар вируса. 
Переносчик

Конго-Кры1мская 
(среднеазиатская) 
геморрагическая лихорадка

Африка, юг и востот Европы, 
Индия, П акистан, Китай, 
Турция, Средний Восток, 
территория бьывшего СССС

Мелкие ил екопитающие или 
гры1зуны1.
Клещи

Лихорадка Рифт-Валли Аффика, Аравийсксй 
полуостров

Летучие мы1 мы, мелкие 
млекопитающие. Кемарьы

Лихорадка Бвамба Аффика Обезьяны!, ослыс Комары!
Калифорнийский энцефалит США Млекопитающие. Комары!
Энцефалит Джеймстаунского 
каньона

США Млекопитающие (белохвостый 
олень). Ьомары1

Лихорадка Ласса Западная Африка Гры1зуны1.
Аэрозольны1е экскременты!Аргентинская

геморрагическая лихорадка
Аргентина, Парагвай

Боливийская
геморрагическая лихорадка

Боливия

Тяжелая лихорадка 
с тромбоцитопенией

Китай, Лаос, Корея Животные. Членистоногие

Хантавирусная 
геморрагическая лихорадка

Азия (впервые в Корее) и 
Европа

Рыжая полевка. Аэрозольные 
экскременты

Патогенез многих буньявирусных инфекций человека изучен слабо. 
Клиническая картина не имеет характерных симптомов. В основном 
преобладают скрытые формы в виде гриппоподобного состояния. В некоторых 
случаях уже в начале заболевания формируется тяжелый системный 
воспалительный ответ с полиорганной недостаточностью, приводя к 
инфекционно-токсическому шоку с клинически выраженным синдромом 
диссеминированного внутрисосуиистого свертывания по типу геморрвгииеской 
лихорадки (см. выше) с тромбоцитопенией . Может поражатося ЦНС в виде 
энцефалитов и менингитов, развиваться острая почечная недостаточность.

Семвйство ортомиксовирусов включрет семь родов, патогенными для 
человека являются три: Alphainfluenzavirus (вирус гриппа А), Ве1ато1иеп7ау1гш 
(вирус гриппа 13) и Gammainfluenzavims (вирус триппа C). Это оболочечные 
виру сыр внешний слой -  липидная мембрана, в которую вставланаI «шипы!»: 
глииенротеинаI и матриксный бнлок M2, формирующий й отш е каналы!. Под 
липидной мембрааоа распбоожен матричный (м атриксный) белок Мт, он 
формирует внутренний слой оболочки вируса, придает устойчивость и жесткость 
внешней липидной оболочке (рис. 10).
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П олим еразы  (РВ1, РВ 2, РА)

Гем агглю тинин (НА)
(от 1 до 18 субтипов)
Нуклеопротеим  (NP)

Н е ирам и нед аза (NA)
(от 1 до 11 субтипов)

М атри чны й  белок 1 (M l)
М атри чны й  белок 2 (М 2)

Н еструктурн ы й  белок (NS)

Рис.10. Строение вируса гриппа
(в рисунке использованы элементы изображений c сайта https://commons.wikimedia.org)

На основе восемнадцати субтипов вирусных поверхностных белков 
гемагглютинина (HA или H) и одиннадцати субтипов нейраминидазы (NA 
или N) вирусы гриппа A дополнительно классифицируются. В настоящее время 
определено более 2 000 вариантов вируса гриппа А и 5 подтипов вирусов 
гриппа В, которые различаются своим антигенным составом. Изоляты 
конкретных штаммов гриппа идентифицируются по стандартной номенклатуре, 
определяющей тип вируса, географическое положение где был выделен вирус, 
порядковый номер изоляции, год изоляции и подтипы по НА и NA. Например, 
A/СССР/90/77(H1N1) или А/Тайвань/1/70(Н3№), или А/Гонконг/1/68 (H3N2), 
или А/Новая Каледония/20/99(ШШ). Антигенный состав вирусов гриппа 
меняется случайно за счет мутаций, возникающих в процессе репликации вируса 
(дрейф антигенов) или за счет антигенной изменчивости (антигенный сдвиг), 
возникающей при заражении двумя различными штаммами вируса гриппа, 
с обменом генетического материала. Это возникает, при сборке вируса, когда из 
8 отдельных сегментов РНК от каждого из штамма вирусов в состав частицы 
включается одна копия каждого сегмента по типу мини-хромосомы. Новый 
штамм будет состоять из сегментов смешанного происхождения с образованием 
нового подтипа. Все эти изменения способствуют ускользанию от иммунитета 
с развитием заболевания.

Вирусы гриппа A и B -  одна из основных причин острых инфекций 
дыхательных путей и причина сезонных эпидемий.

За счет антигенной изменчивости новые вирусы гриппа А могут приводить 
к пандемическим вспышкам, связанных со значительной заболеваемостью и 
смертностью.

Источником инфекции является больной человек, в т.ч. со стертой формой 
заболевания, с первого часа до 5-7 дня болезни. К гриппу восприимчивы все
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возрастные категории людей. Путь передачи - воздушно-капельный или 
контактный. Наиболее высокий риск эпидемий возникает при температуре от 
минус 5 до +5 °C (уменьшается влажность воздуха, создаются благоприятные 
условия для проникновения вирусов в дыхательные пути).

В патогенезе гриппа условно можно выделить несколько фаз: внедрение и 
репродукция вируса в клетках органов дыхательной системы; вирусемия; 
заболевание; обратное развитие патологического процесса.

ильный тропизм к верхним дыхательным путям, трахее и бронха имеют 
сезонные вирусы гриппа человека. Эти вирусы обильно прикрепляются 
к мерцательным эпитеииальным клеткам этих тканей и/или к нересничным 
клеткам. Это соответствует" наиболее распространенному фенотипу заболеиания 
(ринит, синусит, фрин^ит, ларингит и трехео-бронхит). Сопутствующие 
патологические изменеиия носят поверхнoетный характер и характеризуются 
некрозом респираторного эпителия и инфилстрэци ей собственной плэетинки 
преимущественно лимфоцитами и гистиоцимами (табл. 9).

Таблица 9
Клиническая картина гриппа

Симптомы и 
синдромы

Клиническая ха рактерестика

Основные синдромы
Интоксикационный
синдром

Озноб, головная (золь, ломота в мышцах, сусааеах, бхль при дви женои 
глазныхяблок, светебоязнз, слезотечение, резкая сласость с утомляемость 
вялость. Интоксикационным синдном в первым день болеони доминирует над, 
катаральным синдромом

Синдром поражения 
респираторного 
тракта (катаральный 
синдром)

Выражен нерезко, характеризуется затруднением носового дыхания, скудным 
слизисто-серозным ринитом, сухостью слизистых, першением в горле, 
саднением или сухим нечастым, а иногда грубым «трахеитным», с болью за 
грудиной, кашлем. Характерна умеренная гиперемия, зернистость и инъекция 
сосудов на мягком небе, задней стенке глотки

Геморрагический
синдром

Носовые кровотечения, возможна мелкоточечная или петехиальная сыпь на 
коже, геморрагии на слизистых, конъюнктив, гематурия. Развитие синдрома 
диссемиаированного в нутрисосудистнго сверты̂ ания (ДВС)

Локальные поражения
Острый
стенозирующий
ларинготрахеит

Осиплость голоса, обструкция дыхательных путей, лающий кашель и 
инспираторная одышка), развиваются в перты̂  часы! заболевания на фоне 
гипертермии и выраженной интоксикаци и

Оатрый бронхит Поражение бронхов крупного и среднего калибров, обструктивный синдром, 
с поеобладан пело спастического ха раетера обструкцон

Внебольничная
пневмония

Может развиваиься в начале заболевания, и в периоде иеконвалесценции 
обынне в конце первой -  начал е второй недели оп начала заболевания после 
короткноо скотлого промежутка наблюдается новым подъем темперавурхl 
тела сусиленвем ннтоксикации и появлением лояльный изменений в летких, 
подтаер>од,аемхlа рентаннoлoсичес ки

Поражения 
ЛОр- органо в

Отиты!, ерстахииты, синуситы!, тонзиллит, развивающиеся с участием 
бОктериальной микрофлоры!, ыа любом этапе заболевания
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H5N1 обширно поражает обонятельные аксоны слизистой оболочки носа 
далее распространяется непосредственно от обонятельной слизистой бболоочи 
к обонятельной луковице и остальной части центральной нервной системы, 
вызывая тяжелый энцефалит, менингит, эпендимит и хориоидит, кроме того, 
H5N1 индуцирует значительно более высокую продукцию провоcпаоительных 
цитокинов, ото может объяснять разнообразные системные поражения (табл. 10).

Таллцца 10
Системные осложнения при гриппе

Синдромы Клиническая характеристика
Инфекционно­
токсический шок

Сцитикоиодо6ный синдром с системной воспклитцльноП реакций и 
иоаиорганными поражениями

Инфекционно­
токсическая

Острая внутриицрцинкя гиицртчнзия с нкрушцницм сознааня, 
менингеальными симитомкми. Отек мозга ириводит к коме и судорогам,

(гипоекиичская)
экцнфалопктия
(чййоотоекикоз)

икркаацаьно нарастает дцкомицнскция гемодинкмикк, и рж о отром 
отцкц/нк6ухкнии головного мозга брадикардия, поврlецчнc 
кйтцйикаьного дквачния и расстройство дрlхкния ццнтййЛlлнапо гененза.

Острый
ццскйкaпo|эный
дистресс-синдром

Признаки нарастающей аегоиной гиицртцнзии и ссндромк острого 
аегоиного сердца, за сичт иоркжцния вирусами каььроаа-ккииааяйHPlх 
мембран, увцаиицниц ккииааярной ироницкцмости

Синдром Гассера 
(гцмоаитико- 
урцмиицский 
с развитием)

Острая иоичинкя нцдостктоиность, нарастающая сцрдцинкя и 
дыхательная нцдостктоиность в результате микротромбозк и 
микрокнгиоиктии иоиеиных каубоиков, иоврцждцния эритроцитов и 
тромбоцитов, формируется гцмолитиицсккя анемия (Hb 50-80 г/а) и 
тром6оцитоицния (до 20 000-50 000 в 1 мка)

Рабдомиоаиз В связи с массивным иоркжцницм иоицрцино-иолосктых мышц 
возникает микагия с тииииным миозитом и отеком тканей конциностцй, 
иоявлцницм в кровотокц свободного миогаобинк, миогаобинурия (>70- 
90 мг/а), высокий уровень крцктининФосФокинкзы. Острая иоичинкя 
нцдостктоиность

Синдром Рчя Токсиицсккя энццфкаоиктия с жировой дегенерацией ичични, острая 
ицицноинкя нцдостклочность .

Синдром Кишша Острая коронк^ кя нцдостктоиность. Нцврологиицскиц расстройства
Снндром Уотерхауза -  
Фридериксчна (остр ая 
надиоичиниковая 
кндоитктоиноскь)

Развив кчтся моаницноспкя и^нурк всацдетвиц кpовоизаияаlия в кору 
нкдиоициняков с иоеацдуюLци/й вознвкновеницм кровоизаияний 
в йкзличнр|ц оргк иы с чнcлцдуюLцим развитием со судистого коаааиск 
(АД снижается, ткхыкк рдия до 240 в 1 мин.), гиич ртцрмис сллоняетск 
гииотцрмицй, (быстро нкстуиачт кома

Синдром
/индсеми нированного 
кнечйисосудистого 
светриьэ1вания 
(ДВС синдром)

Поражение систцмйl микроцкцкуаяци и, выдцляют 3 стадии:
I стадия -  гиицркокгуляция и гиицатйомбррбйкзовaниц;
II стадия -  кцйцход от гиицйкокгуайции к гииококгуаяции (кокгуаоиктия 
иотйцСацния);
III стчдая -гаубоккя гииококгуаяция (активация фибриноаизк) виаоть до 
поакнИ нцсвцйTPlвкцл/\ости кроаи и выжженной тром6оцитоионви
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Иммунная система хозяина функционирует сразу после обнаружения 
вируса. Она задействует множественные механизмы защиты от инфекции. С 
другой стороны, чтобы успешно репродуцировать вирус, также используют 
множество стратегий, чтобы избежать обнаружения или удаления иммунным 
ответом хозяина. Известные стратегии включают регуляцию передачи сигналов 
IFN, ингибирование экспрессии цитокинов, модуляцию апоптоза, 
вмешательство в аутофагию и влияние на продукцию антител. Все это влияет на 
исход заболевания и его осложнения.

Особой формой вируса является дельта-вирус гепатита (HDV), это 
кольцевая одноцепочечная РНК, инкапсулированная белком оболочки вируса- 
помощника. HDV считается сателлитом вируса гепатита B. Передача HDV 
может происходить либо при одновременном инфицировании HBV 
(коинфекция), либо при наличии хронического гепатита B или носительства 
гепатита B (суперинфекция). Одновременное инфицирование человека HDV и 
HBV считается наиболее серьезным типом вирусного гепатита из-за тяжести его 
осложнений. Эти осложнения включают большую вероятность развития 
печеночной недостаточности при острых инфекциях и быстрое 
прогрессирование цирроза печени с повышенным риском развития рака печени 
при хронических инфекциях. В сочетании с вирусом гепатита B гепатит D имеет 
самый высокий уровень смертности среди всех инфекций гепатита -  20%. 
Недавняя оценка за 2020 год предполагает, что в настоящее время этим вирусом 
инфицировано 48 миллионов человек.

Группа вирусов с обратной транскрипцией имеют геномы, состоящие из 
ДНК или РНК, и реплицируются посредством обратной транскрипции. 
Существуют две группы вирусов с обратной транскрипцией: вирусы
с одноцепочечной РНК и обратной транскриптазой (оцРНК-ОТ) и вирусы 
с двухцепочечной ДНК и обратной транскриптазой (дцДНК-ОТ). К первому 
относится ретровирусы, в т.ч. вирус иммунодефицита человека, ко вторым - 
вирус гепатита В.

Ретровирусы. Из 68 ретровирусов для человека патогенными являются 
Т- лимфотропный вирус человека и вирус иммунодефицита человека 1 и 2. Это 
семейство РНК вирусов, после того как генетический материал вируса попадает 
в клетку, за счет фермента обратной транскриптазы синтезирует нить ДНК на 
матрице вирусной РНК, затем на ней достраивает комплементарную спираль 
ДНК. Двунитевая вирусная ДНК встраивается в хромосому и начинает синтез 
вирусной РНК, которая выходит в цитоплазму, где уже происходит сборка 
вирусных частиц, способных инфицировать другие клетки.

51



ИНФЕКЦИИ

Наибольшее распространение из ретровирусов получил вирус
иммунодефицита человека (ВИЧ-1 и ВИЧ-2). Вирусы ВИЧ-1, в свою очередь 
делятсяна 4 группы (М, О, N, Р), ВИЧ-2 на8 групп (от A до H). Ответственная 
за пандемию СПИДа является группа Ml ВИЧ-1, которая на основе данных 
генетической последовательности подразделена на подтипы (табл. 11). ВИЧ-2 не 
получил широкого распространения за пределами Африки.

С 1984 г. по настоящее время зарегистрировано более 79 млн человек, 
заразившихся ВИЧ (по разным данным от 55,9 млн -  110 млн) из них 36,3 млн 
(27,2 млн -  47,8 млн) человек умерло от связанных! со СПИДом болезней . Число 
новых случаев инфицирования ВИЧ составляет около 1,5 млн 11,0 млн -  2.0 млн) 
в год. В 2020 году общемировое число умерших от связанных со СПИДом 
болезней составило 680 000 человек:. В 2004 году этот показатель составлял 
1,9 млн. человек, в 2010 году - 1,3 млн человек.

Таблица-1
Распространенность гр у п п  и подтипов В И Ч -1

Подтип Распространение Подтип Распространение
Вирусы группы М (англ. main — основная)
А
E

Восточная Африка и России 
совместно с подтипом А в Юго­
Восточной Азии

B Европа, Северная и Южная Америкк, 
Япония, Таиланд, Австралия

C Южная и Восточная Африка, Индия, 
Непал, Китай

D Восточная и Ценнральная Африкк

F Центральная Африка, Южная 
Америка, Восточная Европа

G Африка и Ценнральная Европа

H Центральная Африка J Северная, Ценнральная и Западная 
Африка, страны Карибссого 
бассейна

K Конго и Камерун L Конго

Группа O англ. outlier — непохожий) Центральная и Западная Африка ( Камерун)

Группа N (англ. non-M, non-O — ни M, ни O) Камерун

Группа P Камерунские женщины, проживающие во 
Франции

ВИЧ поражает Т-хелперы, моноциты, макрофаги , дендритные клетки
(CD4+ клетки), за счет чего ослабевает иммунитет, увеличивая риск развития
различных в том числе оппортунистических, инфекций и раковых заболеваний 
(табл. 12)..

Заражение может произойти при попадании вируса в биожидкости (кровь, 
сперма, влагалищный секрет), н епосредственно в крово- или лимфоток человека, 
а также на повреждённые слизистые оболочки.
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Таблица 12
СП ИД-индикаторные заболевания

1лЗК1ериальные инфекции, множен i венные или рецидивирую щ ие  
I Мне имении, рецидивирую щ ая
Диссеминированная и/и|'ш легочная н/или л нелогичная инфекция M ymhaf.tr riii i r  avium (М АГ) 
или инфекция, ныманная Му<п1)ж М И Ш  клпчлчн, губеркулез, вызванный Му i chat teimni 
tuberculosis, Mycobacterium, другими видами или нсидснтнфицироеаиными видами 
ГопГИЦг:МЙЯ, ОЫМЛннад Salmonella (не тифоидной i. рецидивирующая

Канди дез бронхов, трахей или легких, пищевод,!
Кокиидиои до мико *г дисс еми 11 иров л ti i ый и ли ei ie л ё) ич ньгй 
Вне легочный криггпмоккоi
I исгоплазмм, диссеминированный или внелё годный

Криптоспорид ит хронический кишечный(продолжительностью> I месяца]
Токсоп/тлэ1АП1 головного мозг л, рлзиипающийгя я возрасте старв№ 1 МфСЯЦЭ 
пневмония, вызван) tan Pneumocystis jirovetii (ранее извести ал пан Pneumocystis carinii) 
Изпгпориаз (ниг гои эос гори дт|, хронический кишечный (продолжи тел износ гью > 1 мет я на)

Ц и1счле1аливирус1Ы !1 болезньI кроме печени, селезёнки или лимфоузлов) начни.кчеи в 
возрасте старше 1 меся i га
Цитоме г аловируекый ретиниТ (( потерей зрения)
Простой герпес: хронические язвы (длительность > 1 месяца) или бронхит, пиеемонит или
ззпфагит (начало Роле ши происходит п пл трасго Старше 1 месяца)

Рак шейки матки, инвазивный 
Саркома Капошн
Лимфома Рёркииа (иди ЖвивалйнГнЫй 1ермин)
Лймфома иммунобАвк i Пая (или эквивалентный гермин)
Перттичная церебразп.нав лимфома 
Прогрессивная многоочаговая л ейкоди с т р о п я

Кахексия, ассоциируемая с ВИЧ
Энцефалопатия, связанная с ВИЧ_______________________________________________________

При риске инфицирования не позднее чем через 72 часа после вероятного 
проникновения вируса обязательна химиопрофилактика (четырёхнедельный 
курс высокоактивной антиретровирусной терапии). Период от момента 
заражения до появления реакции организма обычно составляет от 3 нед. до 3 мес. 
(в единичных случаях может затягиваться и до года), поэтому для исключения 
диагноза ВИЧ с 3-го месяца раз в 3 месяца в течение года обязательные 
лабораторные исследования на выявления ВИЧ-инфекции (рис. 11).

В стадии первичных проявлений (стадия 2) происходит резкое снижение 
T-хелперов, прежде всего T-лимфоцитов центральной памяти, и дендритных 
клеток. Частыши клиническими проявлениями этой стадии являются 
субфебрильная температура, крапивница, стоматит, лимфаденопатия (по типу 
инфекционного мононуклеоза).
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la  Стадия
инкубации ВИЧ ИНФЕКЦИИ

2, Стадия первмч-
М М Х  Г ф О К П Л А Н И Й

Д. Бессимптомное 
Б. C3i г j i.-jh инфек­
ция 6e*i итрлчнтпх
заболеваний 
В. Острая инфся 
ejhji. с n-mfin'iHbWH
■ k rif io .n ii К Л И Н Я М И

♦I

5а Т е р м кн а л ь н а в  
стадия

3. Субклиническзй до 8 лет
стадкп

44» Потеря массы
leiiit ги*?<не*-10%4 
зриЕзксзные', ннруг ■ 
нысг бштсрналкг 
ныс поражения
КОЖИ К  ГЛИ -WIL I МЯГ 

Еиштрнын фирмн-
гнты, синуситы, 
опоясывающий ли 
Ця|

Ф**а:
прогресснр-мднне в
он yicru+ie а 1Иирсчро
инруший lefhMIHH, HJ
фоне антиретровирус­
ной терапии._________

4* Стадия вторичны* 
хаЬол с-ни ки й

46. Потеря массы тела 
Сныте 1 £3%р нгЫзын - 
кнман ди.-][мч1 или ли­
хорадил более мс 
сяцаг повторные стой
ки ё  МКруГМЫНг fhUt ЕИ- 
ПМШГЬЛЫГг Г'рнЕжЕЭИЬМ?,
протезой 1ыс прражс 
пия внутренних орта 
поя, локаличопаннап 
саркома Каппмш. он­
шорный ИЛИ ДЖЛ'С'МН 
нированный опоясы­
вающей лчша й.

4В« Кахексия. Гемерали-
K IH .IH IIF iU ' H H jTyCH lhiH ?, 

Е з Л К Н 'р И Н Л Ь Н М ё г  М И Н С '-

бактериальные* гриб 
иооые, протоэойные,
PMpd-YHI лрНЫё 1нбшН“-
м и н ни , зе к н н  ч н С л в ; ини- 
дидоз пищевода, бром 
хоог трахеи, легких; 
пнеямпцистнап пнев­
мония; тланачестпен- 
мые опухоли; нщкинс 
шип центральной нерв­
ной системы

Фаза:
ремиссия (спонтанная, по­
ите аширчлровируикгй Иг 
ринии, иа фоне ангнретро 
вирусной терапии].

Рис.1 1. Клиническая классификация ВИЧ-инфекции

Гибель CD4+ клеток происходит в результате прямого цитопатического 
действия ВИЧ, апоптоза зараженных клеток, действия NK-клеток и ЦТЛ (CD8+). 
Затем происходит активная продукция антител (определяются АТ к ВИЧ). 
Стадия первичных проявлений обычно продолжается 7 - 14 дней и
диагностируется чаще всего как ОРВИ или инфекционный мононуклеоз 
(стадия 2Б). Если развиваются вторичные заболевания (стадия 2В) различной 
этиологии (ангина, бактериальная и пневмоцистная пневмония, кандидозы, 
герпетическая инфекция и др.), стадия первичных проявлений может затянуться 
на несколько месяцев.

После этого отмечается стабилизация процесса с увеличением числа 
CD4 клеток, что инициирует субклиническую стадию. На этой стадии 
происходит активное размножение вируса со снижением CD4 клеток 
(0,05 - 0,07 *109/л в год). Основным местом, где происходит репликация ВИЧ, 
является вторичная лимфоидная ткань и прежде всего лимфоидная ткань 
кишечника (GALT). Основной резервуар ВИЧ в организме моноциты, макрофаги 
и дендритные клетки. Непрерывная репликация ВИЧ вызывает состояние 
генерализованной иммунной активации, сохраняющейся на протяжении всей 
субклинической стадии.

Длительность субклинической стадии продолжается от 2 до 20 и более лет 
(в среднем -  6 - 7 лет). Клиническим характерным симптомом этой стадии
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является лимфаденопатия (увеличение двух и более лимфатических узлов не 
менее чем в двух не связанных между собой группах (не считая паховые). 
Продолжающаяся репликация ВИЧ, приводящая к гибели и/или истощению 
Т- хелперов, с развитием стадии вторичных заболеваний - СПИД (стадия 4).

СПИД определяется при наличии СПИД-индикаторных заболеваний 
(табл.12) и/или количестве Т-хелперов (CD4+ Т-лимфоцитов периферической 
крови) < 200/мкл и/или < 14%. В зависимости от тяжести вторичных заболеваний 
выделяют стадии 4А, 4Б, 4В и фазы прогрессирования (на фоне отсутствия 
противоретровирусной терапии или на фоне противоретровирусной терапии) и 
ремиссии (спонтанной или на фоне противоретровирусной терапии) 
заболевания.

Менее известные инфекции, которые вызываются Т-лимфотропными 
вирусами человека и также поражает иммунную систему человека. Это 
HTLV- 1 и HTLV-2 инфекции. Т-лимфотропный вирус человека вызывает у 
людей злокачественные новообразования лимфоидной и кроветворной тканей 
(Т-клеточный лейкоз и Т-клеточную лимфому).

HTLV-1 - инфекция, вызываемая одним из шести подтипов человеческого 
Т-клеточного лимфотропного вируса 1-го типа, относящегося к дельта 
ретровирусам. По оценкам экспертов, около 20 миллионов человек во всем мире 
инфицированы HTLV-1. Считается, что инфекция обычно протекает 
бессимптомно, 90% зараженных людей остаются носителями в течение своей 
жизни, однако иммунопатогенез этого ретровируса связан с постоянной 
персистенцией в CD4+-лимфоцитах и может определятся прямым воздействием 
вируса на иммунную систему и/или следствием реакции иммунной системы на 
вирус, вызывая субклиническую иммуносупрессию. HTLV-1 связана с 
повышенной частотой инфекций, таких как туберкулез и стронгилоидоз, увеит, 
повреждения кожи, миозит и полимиозит, полинейропатия, миелопатия 
(тропический спастический парапарез), психические расстройства. Около 1-5% 
инфицированных людей заболевают раком в виде Т-клеточной 
лейкемии/лимфомы взрослых и Т-клеточной лимфомы кожи.

Патогенез HTLV-2 инфекции связан также с повреждением Т-лимфоцитов 
(чаще всего CD8+ - лимфоцитов). Он связан с увеличением числа случаев 
пневмонии, острого бронхита, сенсорной невропатии, аномалии походки, 
дисфункция мочевого пузыря, когнитивными нарушениями, нарушения 
моторики, миелопатии. В отличие от HTLV-1 инфекции, HTLV-2- 
ассоциированная миелопатия включает периферическую невропатию и атаксию, 
однако неврологические заболевания у пациентов с HTLV-2-инфекцией 
встречаются значительно реже, чем у пациентов, инфицированных HTLV-1 или 
ВИЧ.
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Вирус с двухцепочечной ДНК и обратной транскриптазой (дцДНК-ОТ) 
патогенным для человека является вирус гепатита В

Вирус гепатита В (HBV) - единственный представитель гепаднавирусов 
человека, частично двухцепочечный ДНК вирус. В структуре вириона (частица 
Дэйна) выделяют ряд маркеров, которые характеризуют вирусную инфекцию 
(рис. 12).

в руса: от до J. Генотипы A и D распространены 
повсеместно; генотипы С и В характерны для Юго-Восточной Азии и Японии. 
Е - распространен преимущественно в Африке . F - найден среди крренного 
населения Южной Америки и на Аляске. G - спорадичсски встречается 
в различных частях света. Генотипы вируса гепатита B могут олладать 
различными биологическими свойствами . В последнее время ссе большое 
значение придаётся генотипу вируса в клинических аспектах течения вирусоой 
инфекции, а также чувствительности к антивирусным препррагам .

HBcAg (ядерный антиген
гепатита В) основной
струатурный белоа
нуалеоаапсида
HBV DNA -  ДНК генетичесаий 
материал вируса гепатита В

Д Н К-полим ераза
гепатита B

вируса

HBsAg ( поверхностный 
антиген гепатита B ) состоит 
из малого (S), средннго (M) и 
большого (L) белка.
HBeAg ( оаолояде|эныы 
антиген) индиаато|о а ттивнoи
репликации вирус)________
HBx белоа-ретулктор 
экспрессии генов

Рис. 12. Структура и маркеры вируса гепатита В
(в рисунке использованы элементы изоOсaжееиO c сайта https://commons.wikimedia.org)

Заражение вирусным гепатитом В происходит при бентакте 
с инфицированной кровью и/или биологическими жидкотяями через 
поврежденные барьерные органы (кожа, слизистые). Источник инфекции - 
больной человек или вирусоноситель. Вирус гепатита В - один из наиболее 
заразных вирусов, его инфекционная доза составляет всгго К-)-7 миллилитров 
инфицированной крови (в 1 капле; 1 млн доз). Вирус отличеатся высккой 
устойчивостью к температурам, химическим и физическим воедойатвиям.

Инкубационный период вирусного гепатита В в среднам бсстаоляет 
3- 6 месяцев. ПреджелаyшнвIй период длится 7 - 1 2  дней. Одншсо чстто сст^ш  
период протекает в оезж:елаyыIнвIх форме (у 65%).

Желтушн^^й период характеризуется наибольшей выпраженнсстью 
проявлений (юлезни. 0(5щая продолаcительноcа'ь этого периода в зaвисимссти от 
тяжести 0олрзни составляет 1 - 3 недели!. В этот период вомможно развитие
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тяжелых форм с холестатическим компонентом (10%), фульминантных форм 
(25%) с последующим развитием осложнения в виде острой печенрчной 
энцеф алопатии.

Период выздоровления более длителен и составляет 1,5 - 3 месяца. Полное 
выздоровление наступает в 70%. Затяжное течение составляет 20-25%), в 5-1 0% 
случаев формируется хроническая инфекция. В мире по различным оценкам от 
3 до 6 % людей инфицировано вирусом гепатита B. Носительство вируса не 
обязательно сопровождается гепатитом, однако носитель вируса может заражать 
других людей.

Хроническая инфекция гепатита В -  это динамический процесс, 
взаимодействия между репликацией вируса гепатита B и иммунной системой 
человека. Не все пациенты, зараженные вирусом гепатита В, имеют хронический 
гепатит. Принимая во внимание наличие HBsAg, HBeAg, уровень ДНК HBV, 
уровень активности АЛТ и маркеры фиброза печени (эластография или - биопсия 
печени) течение хронической инфекции вирусного гепатита 13 лыло разделено на 
пять этапов (табл.13).

Таблица 13
Течение и оценка состояни я больных с хронической инфекцией 

вирусного гепатита В

Показатель

к  К 
ГО 5- ОСI  =г Го 
- 0 ^ 1  
с; ш н
0) -© - I
Н х  ГО
s  s  О-

|  к S
i  2  °  
g  S  °
ао ?  ^

*}■ I  2  го
®  О S  д  

^  Q. Т  5х  х  —  -е- HB
eA

g-п
ол

ож
ит

ел
ьн

ы й
 

хр
он

ич
ес

ки
й 

ге
па

ти
т B

 
(Ф

аз
а и

мм
ун

но
й 

ре
ак

ти
вн

ос
ти

)

ос" 
к  5 ­
£  *
£  -е-
ш I
Й ? -  
j  5  « S 
о . 2 °  Ь
s a l s

4f l  И
£  к  |  а

3S CQ 
.0 1­

5  1  
5  £
н  а>ГО
=г 3S 
s  S 
Q. ^
1- и
О ш 
ор I

<  I  
V  О  CQ q _ 

X  X HB
sA

g-о
тр

иц
ат

ел
ьн

ая
 

фа
за

 (л
ат

ен
тн

ая
 ф

аз
а 

ин
фе

кц
ии

)

HBsAg Высокий
уровень

Высокий/
средний

низкий < 1000 
МЕ / мл

Средний
уровень

Нет

ДНК HBV > 107 МЕ/мл 104-107 МЕ/мл <2000 ME/мл > 2000 МЕ / 
мл

выявление 
не всегда

HBeAg/anti-HBe HBeAg + HBeAg+ HBeAg- anti- 
HBe +

HBeAg - anti- 
HBe +

HBeAg - 
anti- HBe +

АЛТ Норма Повышены Норма Повыleеио
длительно/
периодически

Норма

Воспалительно­
некротические
ие/менения

Отсутствует/
минимальные
признаки
болезни

Умеренные
или
выраженные

Минимальные Выр̂ жино! Прогрессии
нет

Фиброз Быстро
прогрессирует

Минимальный Прогресс
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Глава 3. Бактерии и грибы

Клеточные патогены -  это микроорганизмы, имеющие свой обмен 
веществ и возможность автономного самовоспроизведения. Они бывают 
безъядерные (прокариоты: бактерии, археи) и с наличием ядра (эукариоты: 
некоторые грибы, простейшие). В большинстве случаев они полезны или 
безвредны для человека. Однако относительно небольшой перечень 
болезнетворных возбудителей (около 100) может вызывать инфекционные 
заболевания.

Бактерии классифицируются на основании различных показателей: 
строение клеточной стенки, особенности окрашивания, способность расти в 
присутствии или отсутствии кислорода и способность образовывать споры 
(рис.13).

Патогенные бактерии -  группа заболеваний, вызываемых прокариотами 
эубактериями (бактериями). Археи не рассматриваются как возбудители 
заболеваний. Только бактерии, и то небольшое их количество являются 
возбудителями заболеваний. Некоторые бактерии вызывают заболевание при 
определенных условиях, таких как нарушения мукозального иммунитета, 
возникающие при повреждении кожи и/или слизистых и/или системного 
иммунитета. Последние, возникающие при иммунодепрессии называются 
условно-патогенными микроорганизмами (Acinetobacter baumanni, Burkholderia 
cenocepacia, Clostridium difficile, Mycobacterium avium, Pseudomonas aeruginosa, 
Staphylococcus aureus, Streptococcus pyogenes и пр.).

Грамположительные бактерии. Характерным свойством для этой 
группы бактерий является наличие в стенке многослойного муреина и 
отсутствие чаще всего внешней мембраны. Бактерии высокоустойчивы к 
неблагоприятным условиям, поэтому для их уничтожения требуется 
высокоэффективные средства дезинфекции. Наибольшее клиническое значение 
имеют: Streptococcus, Staphylococcus, Bacillus, Clostridium, Corynebacterium и 
Listeria.
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Рис. 13. Классификация основных патогенных бактерий
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Стрептококки -  это сферические грамположительные кокки, 
организованные в цепочки или пары. Обитают в верхних дыхательных путях и 
желудочно-кишечном тракте (полость рта, носа, толстый кишечник). На основе 
их гемолитических свойств при культивировании на кровяном агаре выделяют 
а-гемолитические стрептококки (не полностью окисляют гемоглобин, среда 
вокруг колоний становится зеленоватой), в-гемолитические стрептококки 
(разрушают эритроцит полностью, среда становится полностью прозрачной) и 
у- гемолитические стрептококки (не вызывают гемолиза). По углеводным 
антигенам клеточной стенки выделяют 21 серотип стрептококков (от A до W). 
Они вызывают широкий спектр заболеваний (табл.14), однако в большинстве 
случаев являются условно-патогенными. Патогенность и вирулентность 
стрептококков определяется способностью их продуцировать токсины и 
ферменты и/или «ускользать» от иммунной системы. Так стрептококки 
группы А продуцируют ферменты: гиалуронидазу (разрушает гиалуроновую 
кислоту способствует быстрому распространению бактерий), стрептокиназу 
(фибринолизин растворяет фибрин, препятствует ограничению очага инфекции), 
ДНКазу (разрушает ДНК в экссудате или некротических тканях). Кроме того, 
стрептококки продуцируют токсины, такие как стрептолизин О и стрептолизин 
S (гемолизины, которые вызывают в-гемолиз), пиогенный экзотоксин А (токсин 
вызывающий токсический шок), экзотоксин В (протеаза, разрушающая ткани), 
эритрогенный токсин (поражает сосуды, вызывает сыпь).

Ряд стрептококков имеют полисахаридную капсулу, которая защищает их 
от фагоцитоза и антикапсулярных антител. Зеленящие стрептококки 
продуцируют гликокаликс, предназначенный для прикрепления микроорганизма 
к клапанам сердца.

Типичным острым инфекционным заболеванием, вызываемым 
в- гемолитическим стрептококком группы А, является рожа.

Микробы попадают на кожу от людей, являющихся источником 
гноеродных микробов, или же проникают из очагов собственного организма. 
При нарушении мукозального иммунитета происходит инфицирование с 
развитием местных и общих реакций. Местный процесс проявляется 
воспалением кожи, сопровождается покраснением и отеком пораженных 
участков кожи и подкожной клетчатки. В патологический процесс также 
вовлекаются лимфатические (лимфангит), артериальные (артериит) и венозные 
(флебит) сосуды. Общее действие стрептококковой инфекции при роже 
проявляется лихорадкой, интоксикацией, токсическим поражением внутренних 
органов. Распространяющиеся по лимфатическим и кровеносным сосудам 
стрептококки при определенных условиях могут вызывать вторичные гнойные 
осложнения.
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Таблица 14
Патогенными для человека стрептококки

Вид стрептококка Характеристика Заболевания
S.pyogenes Р-гемолитическии 

стрептококкк группы A
Фарингит, тонзиллит, тнфекции ран и 
кожи, рожа, септицемия, ска°латина, 
пневмония, некротизирующий фасциии, 
стрептококковый ш ок. Провоцирует 
развитие гломерулонефрити и 
ревматической лихорадки

S.agalactiae Р-гемолитиеескии 
стрептококко гргуппы В

Сепсис, послеродовой или неонаналаный 
сепсис, м енингит, тнфекции кожи, 
эндокардит, септичесеий артрит, 
инфекции мочевых путет

S.equi, S.canis 
S.equisimilis, 
S.zooepidemicus, 
S.dysgalactiae

Р-гемолитиеескии 
стрептококко гргуппы С

Фарингит, пневмония, инфекеии кожи, 
пиодермия, рожистое воспспениеи 
и/иметиго, инфекции раны, по(Ыlенедовой 
сепсис, ншонатальный сесспс, 
эндокардит, септиеесций артрит

S.gallolyticus, S.bovis 
(или S.equinus)

а-гемолитичеекии 
стреытококк гр>рппп1 D

Эндокардита, инфекций мочечыводящих 
путей, реже сепсис, серититит, 
неонатальный менингнт. Имеется связь 
с р аком кишечника

S.mutans, S.sanguis, 
S.salivarius, S.mitior, 
S.anginosus, 
S.constellatus, 
S.intermedius

а-гемолитичеекии 
стреытококко Viridans 
(вне груупы)

Эндокардит, бактериемия, менингит, 
локализованная инфекция, сбабеисы 
(особенно S. anginosus)

S. suis Менингит, иногда синдром токсического 
шока

S. iniae Целлюлит, инвазивные инфекции
Enterococcus faecalis, 
faecium, durans

а-гемолитические 
стрептококк группы D

Нозокомиальная инфекция 
мочевыводящих путей, эндокардит

S. pneumoniae а-гемолитические 
(в аэробных условиях) 
или р-гемолитические 
(в анаэробных условиях)

Основная причина внебольничной 
пневмонии и менингита, также может 
быть причиной бронхита, ринита, острого 
синусита, среднего отита, сепсиса, 
конъюнктивита, остеомиелита, 
септического артрита, эндокардита, 
перитонита, перикардита, абсцесса 
головного маз га

Инкубационный период длится от нескольких часов до 2 - 3 суток. 
Различают эритематозную, эритематозно-буллезную, буллезно­
геморрагическую и некротическую рожу. По частоте клинических проявлений 
выделяют впервые возникшую рожу, повторную и рецидивирующую.
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Длительность лихорадочного периода колеблется от 2 до 10 дней и зависит 
от начала лечения и тяжести болезни. Поражение кожи сохраняется в течение 
5- 15 суток.

Рецидивы рожи могут возникнуть в период от нескольких дней до 2 лет 
после предыдущего заболевания. При частых рецидивах рожи - лихорадка 
небольшая в течение 1-2 дней, самочувствие больного остается 
удовлетворительным, поражение кожи в виде отдельных неярких пятен без 
отека.

Осложнения: возможно появление гнойных осложнений - абсцессов, 
флегмон, отитов, тромбофлебитов. При нарушении лимфооттока (при 
повторных заболеваниях рожей) развивается слоновость, особенно на нижних 
конечностях.

Стафилококки -  это сферические грамположительные кокки, за счет 
деления по нескольким осям образуют гроздевидные скопления. Все 
стафилококки продуцируют каталазу, которая разлагает перекись водорода и 
таким образом снижает способность нейтрофилов убивать бактерии. 
Патогенными для человека являются три вида стафилококка: St. aureus, 
St. epidermidis и St. saprophyticus. Они вызывают гнойные инфекции (табл.15). 
St. aureus помимо продукции каталазы выделяет несколько других токсинов и 
ферментов. Ферменты включают коагулазу (нарушает гемостаз, ограничивает 
зону воспаления, препятствуя миграции в эту зону нейтрофилов), стафилокиназу 
(является фибринолизином), гиалуронидазу, протеазу. Клинически важными 
токсинами является энтеротоксин (вызывает пищевые токсикоинфекции), 
токсин синдрома токсического шока (вызывает токсический шок, при этом 
в посевах крови роста St. aureus нет), эксфолиатин (вызывает синдром 
«ошпаренной кожи» у маленьких детей), альфа-токсин (вызывает некроз кожи и 
гемолиз эритроцитов), лейкоцидин Пантона-Валентайна (повреждает клетки, 
особенно лейкоциты, разрушая их мембрану вызывает тяжелую некротическую 
пневмонию). Коагулазоотрицательные Staphylococcus epidermidis и 
Staphylococcus saprophyticus не продуцируют экзотоксины, не вызывают 
пищевых отравлений или синдрома токсического шока, тем не менее являются 
причиной пиогенных инфекции и особенно при недостаточности гуморального 
иммунитета, включая снижение уровня антител, комплемента и 
гранулематозных заболеваниях, для которых характерно нарушение 
способности нейтрофилов фагоцитировать бактерии.

Некоторые штаммы St. aureus не подавляются пенициллинами благодаря 
изменениям пенициллинсвязывающего белка на мембранах их клеток. Эти 
штаммы обычно известны как метициллин-резистентные (MRSA) и/или
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оксациллин-резистентные St. aureus (ORSA) . Выявлены так же штаммы St . aureus 
с промежуточной (VISA) и полной (VRSA) резистентностью к ванкоаицину .

Таблица 15
Патогенные для человека стафилококки

Вид стафилококка Резервуар инфекции Заболевания
St. aureus Верхние дыхательные 

пути, кожа человека
Инфекции кожи, мягких т ткней, костей 
суставов, легких, сердца и почек, 
пищевые токсикоинфекции, 
инфекционно-токсичессий шок.

St. epidermidis Кожа человека, 
почти всегда 
госпитальная инфекция

Представитель нормальной мик°офлл|оы 
кожи. Инфекция протезов сустааоо и 
клапанов сердца.

St. saprophyticus Слизистые половых 
путей человека

Инфекции мочевыводящих путей

Большое клиническое значение имеют грамположителъные палочки. Это 
семейство Bacillus, Clostridium, Corynebacterium, Listeria, Actinomyces и 
Nocardia. Спорообразующие аэробы Bacillus и анаэробы Clostridium. 
Не спорообразующие безжгутиковые Corynebacterium и Listeria и жгутикввые 
Actinomyces и Nocardia.

Представителем Bacillus является сибирская язва (иинониаи:!: 
злокачественный карбункул; anthrax (англ.); Milzbrand (нем.); charbon, anthrax 
carbon (фршгц.) - острая инфекционная болезнь, протекающая пртимуIцсcтванно 
в в и д е  кожной форми, реже наблюдается легочная и кишччняя формыс 
Относится к зоонозам. Вирулентность возбудителя обуслов-енна наличием 
капсулы и экзотоксина.

Источник инфекции -  домашние животные (крупный рогатый скот, овц1>1, 
козы, верблюды!, свиньи). Пути передачи: контактный, алимантррнвй, 
воздушно-гышевой и трансмиссивный. Заражение может наступать при уходе за 
больными животными, убое скота, обработке мыса, а также при контакте 
с продуктами животноводства (шкуры!, кожи, меховыге изделия:, шертть, щетина), 
обсемененными спорами сибиреязвенного микроба. Инкубационный период 
продолжается от 2 до 141 дней, чаще 21-4 дня .

Заболевшие сопровождается эндотоксинемией, для которой херсктерна 
лихора°ка, слаСтость, головная боль, и появлением кожным порaжаний -  
возникновение карбушсула, которвIЙ представляет собой конусовидный фокус 
серозно-геморрагического воспаления с некрозом поверхностным ллоев колеи и 
очарованием (уфо-черной: корки (струп). Струп, который (скрвIвaтт язв^, 
^з^лезненны й за счет местной анестезии, которой облддает тиаираязваннвй
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токсин. Одновременно процесс сопровождается регионарным лимфаическим 
отеком (симптом Стефанского).

Род Clostridium включает несколько важных патогенов человека, в том 
числе возбудителей ботулизма и столбняка.

Столбняк (тетанус, tetanus, генерализованный, острый, распространенный 
столбняк) - острое инфекционное заболевание, обусловленное воздействием на 
организм экзотоксина столбнячной палочки с преимущественным поражением 
нервной системы, характеризующееся тоническими и судорожными 
сокращениями поперечно-полосатых мышц. Заболевание известно со времен 
Гиппократа, сын которого стал жертвой столбняка. Клинические проявления 
столбняка обусловлены действием столбнячного токсина, который выделяется 
при размножении бактерий Clostridium tetani (Bacillus tetani).

Эпидемиология. Заболевание распространено во всех регионах земного 
шара. В обычных условиях входными воротами инфекции являются мелкие 
бытовые травмы (проколы, ссадины и т. п.). Больные эпидемиологической 
опасности не представляют.

Инкубационный период -  от трех дней до трех недель; чем он длиннее, тем 
благоприятнее исход. Первым симптомом болезни у людей является тризм -  
напряжение и судорожное сокращение жевательных мышц, препятствующее 
открыванию рта. Необычное беспокойство, раздражительность, 
тугоподвижность мышц шеи, болезненность жевательной мускулатуры и других 
мышц, изменение походки могут быть предвестниками болезни. Позже 
развивается ригидность (напряженность) мышц шеи и спины, усиливаются 
затруднения при открывании рта, появляется обильный пот, возрастают 
напряженность мышц конечностей и ограничение подвижности суставов. 
В тяжелых случаях зубы крепко сжаты, открыть рот невозможно. Судорожные 
сокращения мимических мышц лица придают больному своеобразное 
выражение -  одновременно улыбки и плача; на лице больного сохраняется 
застывшая сардоническая улыбка. Мучительные судороги охватывают большие 
группы мышц и в тяжелых случаях повторяются почти непрерывно. Из-за 
преобладающего напряжения отдельных групп мышц тело больного может 
принимать причудливые позы: иногда из-за сильного спазма мышц шеи и спины 
голова больного запрокидывается, и он выгибается дугой. Сознание остается 
ясным. Летальный исход может наступить на высоте судорог от асфиксии 
вследствие спазма мышц гортани в сочетании с уменьшением легочной 
вентиляции из-за напряжения межреберных мышц и диафрагмы.

Ботулизм (синонимы: ихтиизм, аллантиизм; botulism, allantiasis, sausage­
poisoning (англ.); botulisme, allantiasis (франц.); Botulismus Wurst-Vergiftung,
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Fleischvergtftung (нем.) -  острая инфекционная болезнь, обусловленная 
поражением токсинами бактерий ботулизма нервной системы, 
характеризующаяся парезами и параличами поперечнополосатой и гладкой 
мускулатуры, иногда в сочетании с синдромом гастроэнтерита в начальном 
периоде.

Возбудители ботулизма Clostridium botulinum представляют собою 
анаэробные подвижные грамотрицательные палочки. По антигенным свойствам 
продуцируемых токсинов они подразделяются на 7 серологических типов -  А, В, 
С, D, Е, F и G. Оптимальные условия роста вегетативных форм -  крайне низкое 
остаточное давление кислорода (0,40 - 1,33 кПа) и температурный режим в 
пределах 28 - 35°С. В то же время, прогревание при температуре 80°С в течение 
30 мин вызывает их гибель. Возбудители ботулизма широко распространены в 
природе. Вегетативные формы и споры обнаруживаются в кишечнике различных 
домашних и в особенности диких животных, водоплавающих птиц, рыб. 
Попадая во внешнюю среду (почву, ил озер и рек), они в спорообразном 
состоянии длительно сохраняются и накапливаются. Практически все пищевые 
продукты, загрязненные почвой или содержимым кишечника животных, птиц, 
рыб, могут содержать споры или вегетативные формы возбудителей ботулизма. 
Однако заболевание может возникнуть только при употреблении тех из них, 
которые хранились при анаэробных или близких к ним условиях без 
предварительной достаточной термической обработки. Это могут быть 
консервы, особенно домашнего приготовления, копченые, вяленые мясные и 
рыбные изделия, а также другие продукты, в которых имеются условия для 
развития вегетативных форм микробов и токсинообразования. В России чаще 
регистрируются заболевания, связанные преимущественно с употреблением 
грибов домашнего консервирования, копченой или вяленой рыбы. Эти продукты 
чаще вызывают групповые, «семейные» вспышки заболеваний. Если 
инфицированный продукт твердофазный (колбаса, копченое мясо, рыба), то 
в нем возможны «гнездная» инфицированность возбудителями ботулизма и 
образование токсинов. Поэтому встречаются вспышки, при которых не все лица, 
употреблявшие один и тот же продукт, болеют. В настоящее время преобладают 
заболевания, обусловленные отравлениями токсинами А, В или Е.

В патогенезе ботулизма ведущая роль принадлежит токсину. При обычном 
заражении (пищевой путь) он попадает в организм вместе с пищей, содержащей 
также и вегетативные формы возбудителей -  продуцентов яда. Всасывание 
ботулотоксина происходит через слизистую оболочку проксимальных отделов 
желудочно-кишечного тракта, начиная с полости рта. Но наиболее значимо 
поступление токсина через слизистую оболочку желудка и тонкой кишки, откуда 
он попадает в лимфу и в последующем в кровь, которой разносится по всему 
организму. Установлено, что ботулинический токсин прочно связывается
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нервными клетками. При этом поражаются и нервные окончания и мотонейроны 
передних рогов спинного мозга. Ботулотоксин избирательно воздействует на 
холинэргические отделы нервной системы, вследствие чего прекращается 
выделение ацетилхолина в синаптическую щель, а, следовательно, нарушается 
нервно-мышечная передача возбуждений (парезы, параличи). Холинэстеразная 
активность в синапсах практически не изменяется. В первую очередь нарушается 
иннервация мышц, находящихся в состоянии постоянной и 
высокодифференцированной функциональной активности (глазодвигательный 
аппарат, мышцы глотки и гортани). Результатом поражения мотонейронов 
является также и угнетение функции основных дыхательных мышц, вплоть до 
паралича. Воздействие ботулинических токсинов обратимо и со временем 
двигательная функция полностью восстанавливается. Угнетению
холинэргических процессов предшествует повышение содержания
катехоламинов. Из за нарушения вегетативной иннервации снижается секреция 
пищеварительных желез (выделение слюны, желудочного сока), развивается 
стойкий парез желудочно-кишечного тракта. Парезы или параличи межреберных 
мышц, диафрагмы приводят к острой вентиляционной дыхательной 
недостаточности с развитием гипоксии и респираторного ацидоза. Нарушению 
вентиляции легких способствует угнетение функции мышц глотки и гортани, 
скопление густой слизи в над- и подсвязочном пространстве, аспирация рвотных 
масс, пищи, воды. При ботулизме вследствие опосредованного или прямого 
действия токсина развиваются все разновидности гипоксии - гипоксическая, 
гистотоксическая, гемическая и циркуляторная.

Инкубационный период при ботулизме продолжается до суток, реже до 
2- 3 дней и очень редко (в единичных описаниях) до 9 и даже 12 дней. Не 
исключено, что более длительный инкубационный период соответствует 
манифестации скрытых проявлений болезни из-за дополнительного поступления 
ботулотоксина из желудочно-кишечного тракта. При более коротком 
инкубационном периоде наблюдается, хотя и не всегда, более тяжелое течение 
болезни. Прием алкоголя, как правило, не сказывается на течении болезни, 
а опьянение может затушевывать первые проявления ботулизма, препятствуя его 
своевременной диагностике.

Ключевыми клиническими признаками ботулизма являются различные 
неврологические симптомы, совокупность которых может варьировать 
в широком диапазоне и различной степени выраженности. Однако примерно 
у каждого второго больного первыми проявлениями ботулизма могут быть 
кратковременные симптомы острого гастроэнтерита и общей инфекционной 
интоксикации. В таких случаях больные обычно жалуются на острые боли 
в животе, преимущественно в эпигастральной области, после чего наступают 
повторная рвота и жидкий, без патологических примесей стул, не больше 10 раз
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в сутки, чаще 3 - 5 раз. К концу суток гипермоторика желудочно-кишечного 
тракта сменяется стойкой атонией, температура тела становится нормальной.

Наиболее типичными ранними признаками ботулизма являются 
нарушения остроты зрения, сухость во рту и мышечная слабость. Появляется 
двоение в глазах. Развивается птоз различной степени выраженности. 
Изменяются высота и тембр голоса, иногда отмечается гнусавость. При 
прогрессировании болезни голос становится сиплым, охриплость может перейти 
в афонию. Довольно типичным признаком ботулизма является нарушение 
глотания. Появляются ощущение инородного тела в глотке («непроглоченная 
таблетка»), поперхивание, затруднение глотания вначале твердой, а затем и 
жидкой пищи, воды. В тяжелых случаях наступает полная афагия. Птоз, 
мышечная слабость могут в легких случаях болезни протекать в недостаточно 
манифестированной форме. Мышечная слабость нарастает соответственно 
тяжести болезни.

Clostridium perfringens -  возбудитель пищевых отравлений человека, один 
из возбудителей газовой гангрены. Бактерии обитают в почве и уличной пыли. 
Раны, загрязненные землей, имеющие раневые карманы, участки омертвевшей 
либо плохо снабжаемой кровью ткани, не подвергшиеся первичной 
хирургической обработке, предрасположены к газовой гангрене. Бактерии 
вызывают мионекроз специфическими экзотоксинами с характерным черным 
поражением на коже, появляются в форме пузырьков, что позволяет 
визуализировать газообразующие бактерии. Патогномоничными симптомами 
также являются:

1. Симптом лигатуры (симптом Мельникова) -  при наложении лигатуры 
на участок конечности через 15 - 20 минут нить начинает впиваться в кожу.

2. Симптом шпателя -  при постукивании металлическим шпателем по 
поражённой области слышен характерный хрустящий, с тимпаническим 
оттенком звук. Такой же звук может быть слышен при бритье кожных покровов 
вокруг раны (симптом бритвы).

3. Симптом пробки шампанского -  при извлечении тампона (салфетки) из 
раневого хода слышен хлопок.

4. Симптом Краузе -  межмышечные скопления газа на рентгеновском 
снимке визуализируются в виде «ёлочек».

Corynebacterium широко распространены в природе, чаще всего 
существующие в симбиотических отношениях с хозяевами, составляя 
нормальную микробиоту. Однако C.diphtheriae является высокопатогенным 
микроорганизмом, вызывая дифтерию.
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Дифтерия -  острое инфекционное заболевание, характеризуется местным 
фибринозным воспалением преимущественно слизистых рото- и носоглотки, а 
также явлениями общей интоксикации и поражением внутренних органов. 
Основным источником дифтерийной инфекции является человек -  больной 
дифтерией или бактерионоситель токсигенных дифтерийных микробов. 
В организме больного дифтерией возбудитель обнаруживается уже 
в инкубационном периоде, находится в течение всей острой стадии болезни и 
у большинства лиц продолжает выделяться спустя некоторое время после нее. 
Эпидемиологически наиболее опасны лица, находящиеся в инкубационном 
периоде болезни, больные со стертыми, атипичными формами дифтерии, 
особенно редких локализаций (например, дифтерия кожи в виде экземы, 
опрелостей, гнойничков и др.), которые отличаются более длительным течением 
по сравнению с дифтерией обычной локализации и типичного течения, поздно 
диагностируются. Бактерионосительство развивается после перенесенной 
дифтерии и у здоровых лиц, при этом может быть носительство токсигенных, 
атоксигенных и одновременно обоих типов коринебактерий. Восприимчивость 
к дифтерии невысокая, индекс контагиозности колеблется в пределах 10-20%. 
Наиболее восприимчивы к дифтерии дети в возрасте от 1 года до 5-6 лет. К 18-20 
годам и старше невосприимчивость достигает 85%, что обусловливается 
приобретением активного иммунитета.

Передача инфекции происходит главным образом воздушно-капельным 
путем при разговоре, кашле и чихании. В зависимости от удельного веса 
капельки бактерии могут оставаться в воздухе в течение нескольких часов 
(аэрозольный механизм).

Инкубационный период при дифтерии составляет от 2 до 10 дней. В 
зависимости от ворот проникновения инфекции и реакции макроорганизма 
развиваются различные клинические формы дифтерии по локализации и 
тяжести.

Клинические формы: в связи с различной локализацией местного процесса 
и выраженностью общетоксических явлений дифтерия отличается 
многообразием клинических форм. Наиболее часто дифтерийный процесс 
локализуется в ротоглотке. На долю дифтерии зева приходится 90% всех 
случаев. Различают локализованную, распространенную и токсическую формы 
дифтерии зева. Локализованная дифтерия ротоглотки -  наиболее частая форма.

При локализованной форме налеты располагаются только на миндалинах 
и не выходят за их пределы. Заболевание начинается остро, обычно с повышения 
температуры тела до 38 - 39°С и появления слабо выраженных симптомов 
интоксикации. Больные жалуются на общее недомогание, головную боль, 
незначительные боли при глотании, при осмотре общее состояние мало 
нарушено, отмечается небольшое увеличение регионарных лимфатических
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узлов с обеих сторон, реже с одной стороны. Лимфатические узлы слабо 
болезненны, подвижны.

В зависимости от характера поражения зева различают пленчатую, 
островчатую и катаральную формы локализованной дифтерии зева. Наиболее 
типична пленчатая (сплошная) форма, при которой пленка сероватого цвета, 
гладкая с перламутровым блеском, с довольно четко очерченными краями, 
покрывает всю миндалину. Пленка располагается на поверхности миндалин, 
трудно снимается. При насильственном ее отторжении ткань миндалин 
кровоточит, а сам пленчатый налет не растирается между двумя предметными 
стеклами.

Распространенная дифтерия зева встречается реже, чем локализованная. 
Налет при этом распространяется за пределы миндалин на слизистую оболочку 
небных дужек, язычка. Симптомы интоксикации выражены умеренно.

Токсическая форма -  это наиболее тяжелая форма дифтерии зева.

Бактериальная инфекция, которая, в основном, вызывается бактерией 
Listeria monocytogene -  листериоз. В некоторых случаях листериоз вызывали и 
другие листерии (L. ivanovii и L. grayi). Листерия распространена повсеместно и 
в основном передается оральным путем после приема зараженных пищевых 
продуктов, после чего бактерии проникают в кишечник, вызывая системные 
инфекции. Листериоз может вызвать тяжелое заболевание, включая сепсис, 
менингит или энцефалит, иногда приводя к пожизненному вреду и даже смерти. 
Однако чаще это легкий, самоограничивающийся гастроэнтерит и лихорадка. 
Риску тяжелого заболевания подвержены люди с нарушениями функции 
иммунной системы. У беременных женщин это может вызвать мертворождение 
или самопроизвольный аборт, а преждевременные роды -  обычное явление.

Actinomyces, «лучевой гриб» (от греч. Actis, луч или mykes - гриб) назван 
так ошибочно, так как внешний вид этих колоний похож на колонию грибов. 
Однако это грамположительные бактерии распространены повсеместно, 
встречаются в почве и микробиоте животных, включая микробиоту человека. 
Могут вызывать заболевание актиномикоз -  хроническая очаговая или 
гематогенная анаэробная инфекция, вызванная Actinomyces israelii и другими 
видами Actinomyces. Характерное поражение при актиномикозе представляет 
собой отвердевшую область множественных небольших сообщающихся 
абсцессов, окруженных грануляционной тканью. Поражения имеют тенденцию 
формировать свищи, которые сообщаются с кожей. Выделяют несколько форм 
заболевания. Шейно-лицевая форма обычно начинается как маленькая, плоская, 
твердая опухоль, с болью или без, под слизистой оболочкой ротовой полости или 
кожей шеи или как опухоль челюсти. Впоследствии появляются области
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размягчения, которые опорожняются через пазухи и свищи с выделением 
характерных серых гранул. Могут быть затронуты щека, язык, глотка, слюнные 
железы, кости черепа, мягкие мозговые оболочки или головной мозг, обычно 
контактным путем.

При абдоминальной форме поражаются кишечник (обычно слепая кишка 
и аппендикс) и брюшина. Характерны боль, лихорадка, рвота, диарея или запор 
и истощение организма. Происходит развитие одного или более образований в 
области брюшины, что вызывает признаки частичной кишечной 
непроходимости. Может развиться опорожнение кишечных свищей 
с распространением процесса на внешнюю брюшную стенку.

При очаговой тазовой форме у пациенток, которые используют 
внутриматочную спираль, наблюдаются выделения из влагалища и боль 
в области таза или нижней брюшной части.

При торакальной форме поражение легких напоминает туберкулез. 
Обширная инвазия может произойти до того, как появятся боль в области 
грудной клетки, лихорадка и продуктивный кашель. Заболевание может вызвать 
перфорацию стенки грудной клетки с хроническими дренажными свищами.

При генерализованной форме инфекция распространяется гематогенно во 
многие области, включая кожу, позвоночную костную ткань, головной мозг, 
печень, почки, мочеточники, а у женщин -  и органы таза. В связи с локализацией 
могут проявляться разные симптомы (например, боль в пояснице, головная боль, 
боль в животе).

Аналогичными с актиномицетами характеристиками обладают бактерии 
нокардия. Эти бактерии встречаются в почве, время от времени вызывают 
спорадические заболевания людей и животных во всем мире. Из 85 их видов 
патогенные для человека Nocardia asteroides и Nocardia brasiliensis, которые 
могут вызывать нокардиоз. Это инфекционное заболевание, чаще всего 
встречается у мужчин, с нарушениями функции иммунной системы, особенно ее 
клеточного звена. В виде инфекционного осложнения она может быть у 
пациентов, принимающих иммунодепрессанты (после трансплантации органов, 
и гемопоэтических стволовых клеток, при системных заболеваниях или лечении 
рака). Это гранулематозная и гнойная инфекция может протекать в виде:

• легочной инфекции, вызывающей прогрессирующую форму пневмонии, 
с ночной потливостью, жаром, кашлем, болью в груди, не поддается лечению 
стандартными антибиотиками. Рентгенологическое исследование выявляет 
множественные легочные инфильтраты со склонностью к центральному некрозу 
(церебральные абсцессы).

• инфекция нервной системы в виде менингита и/или церебрального 
абсцесса, который достаточно сложно диагностировать. Проявляется внезапно 
с головной болью, вялостью, спутанностью сознания, судорогами.
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• эндокардита как основного проявления. В зарегистрированных случаях это 
приводило к повреждению сердечных клапанов, как естественных, так и 
протезных.

• инфекции кожи, которая может ошибочно рассматриваться как 
стафилококковая инфекция, особенно поверхностная кожная инфекция похожа 
на рожу, но протекает менее остро.

Диссеминированный нокардиоз возникает у пациентов с тяжелым 
иммунодефицитом. У пациентов с инфекцией нокардии с поражением головного 
мозга смертность превышает 80%; при других формах летальность составляет 
50% даже при соответствующей терапии.

Грамотрицательные бактерии, не сохраняют окраску кристаллическим 
фиолетовым, при окрашивании их методом Грама, т.к. имеют две мембраны 
(рис.14), чем и обусловлено такое окрашивание.

ОД6*ЧУ>У0bt&f

V  * V  ЛМ.«ДЛ*АУ I

Л * пополни дм ф

ВНЕШНЯЯ
т  М ■ 'АНЛ

внутренняя
МЬМЬРАНА :

ихтс JUb
МгмГ*м**ыг ne<•»*

Рис.14. Строение грамотрицательной бактерии
(в рисунке использованы элементы изображений c сайта https://commons.wikimedia.org)

Внутренняя клеточная (цитоплазматическая) мембрана состоит из 
пептидогликана, который намного тоньше, чем у грамположительных бактерий. 
Наружная мембрана содержит липополисахариды (липид А, основного 
полисахарида, О-антигена, фосфолипидов). Между этими мембранами имеется 
периплазматическое пространство, заполненное концентрированным 
гелеобразным веществом, где находятся транспортные белки и гидролитические 
ферменты. С липополисахаридом во многом связана патогенность 
грамотрицательных бактерий. ЛПС вызывает токсическую реакцию и
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воспаление, которое характеризуется синтезом цитокинов и активацией 
иммунной системы.

К грамотрицательным бактериям относятся многие патогенные бактерии. 
В числе важных с медицинской точки зрения входят - грамотрицательные кокки 
(Neisseria gonorrhoeae, Neisseria meningitidis, Moraxella catarrhalis) и палочки, 
вызывающие респираторные инфекции (Haemophilus, Bordatella, Legionella и 
пр.), инфекции ЖКТ (Salmonella, Shigella, Pseudomonas и другие 
Enterobacteriaceae), мочеполовые инфекции (Escherichia, Enter obacter), 
зоонозные инфекции (Brucella, Francisella, Yersinia и др.). Особую проблему 
создают грамотрицательные бактерии, связанные с внутрибольничными 
инфекциями (Acinetobacter baumannii, Pseudomonas, Serratia), которые 
вызывают бактериемию, вторичный менингит и пневмонию, связанную 
с искусственной вентиляцией легких, в отделениях интенсивной терапии 
больниц.

Гонорея -  это инфекция, передающаяся половым путем во время 
орального, анального и вагинального секса, вызываемая бактерией Neisseria 
gonorrhoeae. Он также может передаваться от матери к ребенку во время родов. 
Гонореей страдают около 1% жителей всего мира. Ежегодно в год 
регистрируется от 33 до 110 миллионов новых случаев. Риск заражения у мужчин 
20% от одного вагинального полового акта с инфицированной женщиной, 
у женщин 60-80% от однократного вагинального полового акта 
с инфицированным мужчиной.

Инкубационный период составляет как правило, от 2 до 14 дней, при этом 
большинство симптомов появляются от четырех до шести дней после заражения.

У большинства мужчин наблюдается воспаление уретры полового члена, 
за счет сужения и уплотнения просвета уретры ощущается жжение и боль при 
мочеиспускании, гнойные выделения из полового члена. Наиболее частым 
осложнением гонореи у мужчин является воспаление придатка яичка. С гонореей 
связан повышенный риск развития рака простаты.

Более чем у половины женщин гонорея протекает бессимптомно. 
Симптомы гонореи связаны с воспалением шейки матки проявляется, в виде 
выделения из влагалища, боли внизу живота или боль во время полового акта. 
Общие медицинские осложнения нелеченной гонореи у женщин включают 
воспалительные заболевания органов малого таза, которые могут вызвать рубцы 
на фаллопиевых трубах и привести к более поздней внематочной беременности 
у беременных женщин.

И мужчины, и женщины с инфекциями горла могут испытывать боль 
в горле, увеличение лимфатических узлов на шее. Если не лечить, гонококковая 
инфекция может распространиться из первоначального очага инфекции,
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инфицировать и повредить суставы, кожу и другие органы. В очень редких 
случаях может развиваться перитонит, эндокардит или менингит.

Менингококковая инфекция -  антропонозное острое инфекционное 
заболевание, протекающее в виде назофарингита, менингококкцемии и гнойного 
менингита, реже с поражением других органов и систем, возбудителем является 
Neisseria meningitides. Он отличается высокой морфологической изменчивостью, 
в типичных случаях в препаратах выглядит как диплококк, располагающийся 
попарно в виде кофейных зерен. На основе группоспецифических антигенов 
менингококки подразделяются на ряд серологических групп (А, В, С, D, N, X, Y, 
Z и др.). Основным фактором агрессии возбудителей служит 
липополисахаридный комплекс (эндотоксин). Возбудитель малоустойчив 
к воздействию факторов внешней среды. Резервуар и источник инфекции - 
человек с генерализованной формой, острым назофарингитом, а также здоровые 
носители. Механизм передачи - аэрозольный. Возбудитель передается 
с капельками слизи при кашле, чихании, разговоре.

Наиболее распространенной манифестной формой менингококковой 
инфекции является назофарингит, его этиологическая расшифровка клинически 
затруднительна. Инкубационный период не превышает 2 - 3 дней. Больные 
отмечают повышение температуры тела, чаще в виде субфебрилитета, головную 
боль, катаральные проявления: кашель, першение и боль в горле, заложенность 
носа и насморк со слизисто-гнойным отделяемым. В некоторых случаях больные 
жалуются на боли в суставах. Лицо пациента бледное. Наблюдается гиперемия 
миндалин, мягкого нёба, дужек. Обращают на себя внимание яркая гиперемия и 
зернистость задней стенки глотки, покрытой слизисто-гнойным налетом. 
Подчелюстные железы могут быть увеличенными и болезненными при 
пальпации. Заболевание длится 3 - 5 дней и заканчивается выздоровлением.

При генерализации процесса может развиться менингококкцемия 
(менингококковый сепсис). Заболевание начинается остро, с повышения 
температуры за несколько часов до 40 - 41°С, что сопровождается головной 
болью, неукротимой рвотой, болями в мышцах спины и конечностей. Наиболее 
демонстративным симптомом является экзантема. Типичны звездчатые 
геморрагические элементы, плотные на ощупь. Сыпь имеет тенденцию 
к слиянию, располагается на ягодицах, нижних конечностях, в подмышечных 
впадинах, на верхнем веке. При массивной бактериемии и интоксикации сыпь 
может располагаться на любой поверхности тела и становится некротической. 
При обратном развитии сыпи могут образовываться язвенно-некротические 
поверхности на ушных раковинах, кончике носа, дистальных отделах 
конечностей. В редких случаях менингококкцемия может приобретать 
хроническое течение, сопровождающееся длительной интермиттирующей 
лихорадкой, полиморфными высыпаниями на коже, артритами и полиартритами,
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развитием гепатолиенального синдрома. При сверхострых (молниеносных) 
формах менингококкцемии в короткий срок развивается инфекционно­
токсический шок, определяющий неотложное состояние и часто приводящий 
к смерти.

При менингококковом менингите заболевание начинается остро с подъема 
температуры до высоких цифр, резкой, мучительной головной боли, часто 
неукротимой рвоты без тошноты, не связанной с приемом пищи. Больные 
возбуждены, эйфоричны, у части из них уже в первые часы заболевания 
наступает расстройство сознания. Лицо гиперемировано, нередки герпетические 
высыпания на губах, возникает тактильная, слуховая и зрительная гиперестезия. 
Возможен судорожный синдром. Выражена тахикардия, артериальное давление 
имеет склонность к падению. Мочеотделение задержано. Менингеальная 
симптоматика проявляется уже в первые сутки заболевания в виде ригидности 
затылочных мышц, симптомов Кернига, Брудзинского и др. Понятие 
«менингококковый менингит» весьма условно, поскольку между оболочками и 
веществом мозга существует тесная анатомическая связь. При переходе 
воспалительного процесса на вещество мозга и развитии менингоэнцефалита 
обычно быстро нарастают психические нарушения, сонливость, стойкие 
параличи и парезы.

M oraxella catarrhalis также известный как Neisseria catarrhalis или 
Branhamella catarrhalis колонизирует верхние дыхательные пути у детей на 
первом году жизни практически в 100%. Колонизация, по-видимому, 
представляет собой непрерывный процесс с чередованием элиминации- 
колонизации различных штаммов. При этом он вместе со Streptococcus 
pneumoniae и Haemophilus influenzae является основной причиной среднего отита 
и синусита, у детей и взрослых с хроническим заболеванием легких может 
вызывать бронхит и пневмонию и иногда является причиной бактериемии и 
менингита, особенно у лиц с нарушением функции иммунной системы.

Г рамотрицательные бактерии в виде палочек с клинической точки зрения 
удобнее описывать с позиций локализации их поражения. Выделяют бактерии, 
поражающие в основном респираторный тракт, ЖКТ, мочеполовую систему. 
Отдельную группу составляют зоонозные инфекции.

Грамотрицательные бактерии респираторного тракта.
Haemophilus influencae первоначально описан как возбудитель гриппа. 

После установления вирусной природы гриппа определено, что этот микроб 
является одним из возбудителей пневмонии, менингита, эпиглоттита. У людей 
с нарушениями функции иммунной системы он может быть причиной 
перикардита, инфекций кожи, остеомиелита и септического артрита. Поражает 
только людей.
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Некоторые штаммы H. influenzae обладают полисахаридной капсулой и, на 
основе биохимических различий капсулы, их еще подразделяют на 6 различных 
типов (a-f). Штаммы, не имеющие капсулы не типируются. Самый вирулентный 
штамм - H. influenzae типа b (Hib) может вызывать менингит, пневмонию, 
перикардит, эпиглоттит, инфекции кожи и подкожной клетчатки. 
Неинкапсулированныме H. influenzae обычно вызывают различные инфекции 
слизистых оболочек, включая средний отит и конъюнктивит.

Коклюш (от фр. coqueluche; лат. Pertussis, также известный как 
100- дневный кашель) -  острая антропонозная воздушно-капельная
бактериальная инфекция, наиболее характерным признаком которой является 
приступообразный спазматический кашель. Заражение происходит воздушно­
капельным путём при прямом контакте с заражённым человеком или 
бактерионосителем.

Инкубационный период длится от 7 до 14 дней. Больной заразен с 1-го до 
25-го дня заболевания. Заражение происходит воздушно-капельным путём. 
Заболевание обычно начинается с легких респираторных симптомов, включая 
легкий кашель, чихание или насморк (катаральная стадия). По прошествии одной 
или двух недель кашель, как правило, переходит в неконтролируемые приступы. 
Кашель может длиться долго - до 10 и более недель (100-дневный кашель). Затем 
происходит постепенный переход к стадии выздоровления, которая обычно 
длится от одной до четырех недель. Эта стадия отмечена уменьшением 
пароксизмов кашля, хотя возможны рецидивы кашля при других респираторных 
инфекциях в течение многих месяцев после начала коклюша. Симптомы 
коклюша могут быть разными, особенно у иммунизированных и 
неиммунизированных людей. Иммунизированные и взрослые имеют более 
легкую форму инфекции (приступообразный кашель недлительный или вообще 
отсутствует) однако, несмотря на это, они могут передавать болезнь другим 
людям.

Легионеллёз (болезнь легионеров) -  сапронозное острое инфекционное 
заболевание, обусловленное различными видами микроорганизмов, 
относящихся к роду Legionella (более 42 видов, составляющих 64 серогруппы). 
Наиболее распространенным видом является L. pneumophila, вызывающим до 
90% случаев легионеллеза (серогруппы 1, 4 и 6 основные причины заболеваний 
человека), так же патогенными являются L. micdadei (также известный как 
возбудитель пневмонии Питтсбурга), L. bozemanii, L. dumoffii и L. longbeachae. 
В естественной среде бактерии встречаются в пресной воде. Они могут 
загрязнять резервуары с горячей водой, гидромассажные ванны и кондиционеры. 
Заражение происходит при вдыхании капель воды из загрязненного источника, 
однако не все заболевают. Инфекция возникает чаще и протекает более тяжело 
у пациентов с нарушением функции иммунной системы (престарелые, пациенты
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с диабетом или хронической обструктивной болезнью легких, курильщики, 
больные с ВИЧ).

Заболевание протекает, как правило, с выраженной лихорадкой, общей 
интоксикацией, поражением лёгких, центральной нервной системы, органов 
пищеварения, возможно развитие синдрома полиорганной недостаточности. Как 
вариант легионеллеза выделяют лихорадку Понтиака инфекцию без поражения 
легких.

Микроорганизмы Klebsiella обычно обнаруживаются в носу, рту и 
желудочно-кишечном тракте человека как нормальная флора, однако также 
могут вести себя как условно-патогенные микроорганизмы человека. Они могут 
вызывать широкий спектр заболеваний (пневмонию, инфекции мочевыводящих 
путей, сепсис, менингит, диарею, перитонит и инфекции мягких тканей). 
Большинство инфекций, вызываемых клебсиеллами человека, вызываются 
K.pneumoniae и K. oxytoca. Клебсиелы также вовлечены в патогенез 
анкилозирующего спондилита и других спондилоартропатий. Инфекции чаще 
встречаются у пациентов с нарушением функции иммунной системы.

Инфекции желудочно-кишечного тракта
Одни из основных патогенных для человека бактерий, поражающих ЖКТ, 

являются различные типы Salmonella enterica. Salmonella typhi -  возбудитель 
брюшного тифа, Salmonella paratyphi A, paratyphi B, Salmonella hirschfeldii -  
возбудители паратифов A, B и С. Разнообразные серотипы Salmonella enterica 
(более 2 200 серотипов, один вид, 7 подвидов, каждый подвид разделяется на 
серовары в соответствии с О- и Н-антигенной специфичностью штаммов) -  
возбудители сальмонеллеза. Все они встречаются во всех регионах мира. 
Механизм передачи возбудителя - фекально-оральный. Путь передачи -  
преимущественно водный и/или пищевой, но возможны и бытовые пути 
передачи.

Брюшной тиф -  острая циклически протекающая кишечная 
антропонозная инфекция, вызываемая Salmonella typhi. Сальмонеллы брюшного 
тифа имеют сложную антигенную структуру. Различные серовары содержат 
характерный набор антигенных факторов, которые складываются из сочетания 
О- и Н-антигенов. Резервуар и источники возбудителя: человек, больной или 
носитель (транзиторный, острый или хронический). Период заразительности 
источника с наибольшим выделением возбудителя с фекалиями наблюдается 
в течение 1-5 недель заболевания с максимумом на 3-й недели, с мочой -  
в течение 2-4 недели. Реконвалесценты нередко выделяют возбудителя во 
внешнюю среду в течение 14 дней (транзиторное носительство), у 10 % 
переболевших этот процесс продолжается до 3 месяцев (острое носительство), 
а 3-5 % становятся хроническими носителями, выделяя брюшнотифозную
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палочку в течение ряда лет. Перемежающийся характер выделения возбудителя 
брюшного тифа у хронических носителей затрудняет выделение и повышает их 
эпидемиологическую опасность. Путь передачи -  преимущественно водный, но 
возможны пищевой и бытовой пути передачи.

Естественная восприимчивость людей высокая, хотя клинические 
проявления заболевания могут варьировать от стертых до тяжело протекающих 
форм. Перенесенное заболевание оставляет стойкий иммунитет.

Инкубационный период -  от 7 до 23 дней, в среднем 2 недели. Схема 
распространения микроорганизма: возбудитель -  рот -  кишечник -  пейеровы 
бляшки и солитарные фолликулы (лимфаденит и лимфангит) -  кровяное русло -  
бактериемия -  первые клинические проявления. Циркулирующие в крови 
микроорганизмы частично погибают -  высвобождается эндотоксин, 
обусловливающий интоксикационный синдром, а при массивной 
эндотоксемии -  инфекционно-токсический шок.

Начальный период (время от момента появления лихорадки до 
установления ее постоянного типа) продолжается 4 - 7 дней и характеризуется 
нарастающими симптомами интоксикации. Бледность кожи, слабость, головная 
боль, снижение аппетита, брадикардия. Обложенность языка белым налетом, 
запоры, метеоризм.

Период разгара -  9 - 10 дней. Температура тела держится постоянно на 
высоком уровне. Симптомы интоксикации резко выражены. Больные 
заторможены, негативны к окружающему. При осмотре на бледном фоне кожи 
можно обнаружить бледно-розовые единичные элементы сыпи -  розеолы, слегка 
выступающие над поверхностью кожи, исчезающие при надавливании, 
располагающиеся на коже верхних отделов живота, нижних отделов грудной 
клетки, боковых поверхностях туловища, сгибательных поверхностях верхних 
конечностей. Отмечаются глухость тонов сердца, брадикардия, гипотония. Язык 
обложен коричневатым налетом, с отпечатками зубов по краям. Живот вздут, 
имеется склонность к запорам. Увеличивается печень и селезенка. Осложнением 
этого периода является инфекционно-токсический шок, на 3-й недели болезни -  
перитонит, кишечное кровотечение, могут развиться миокардит, вторичная 
пневмония, гнойный менингит и менингоэнцефалит, септикопиемия.

В период реконвалесценции у 3 - 10% больных может наступить рецидив 
болезни. Предвестниками рецидива являются субфебрилитет, отсутствие 
нормализации размеров печени и селезенки, сниженный аппетит, 
продолжающаяся слабость, недомогание. Рецидив сопровождается теми же 
клиническими проявлениями, что и основная болезнь, но протекает менее 
продолжительно.

В настоящее время в клинической картине брюшного тифа произошли 
большие изменения. Это связано с повсеместным применением антибиотиков,
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а также с иммунопрофилактикой. Вследствие этого стали преобладать стертые и 
абортивные формы заболевания. Лихорадка может длиться до 5-7 дней (иногда 
2-3 дня). Чаще встречается острое начало (без продромального периода -  
в 60 - 80% случаев). Что касается картины крови, то в 50% случаев сохраняется 
нормоцитоз, эозинофилы в норме. Серологические реакции на брюшной тиф 
могут быть отрицательными в течение всей болезни.

Паратифы А и В -  Возбудителем паратифа А является бактерия 
Salmonella paratyphi А, паратифа В - Salmonella paratyphi В. Резервуаром в случае 
паратифа А является человек, больной или носитель, а для возбудителя 
паратифа В -  домашний скот, птица. Паратифы передаются с помощью 
фекально-орального механизма пищевым, водным или бытовым путем. Для 
паратифа А более характерен водный путь заражения, для В -  пищевой. Люди и 
животные выделяют микроорганизм в окружающую среду на протяжении всего 
периода клинических проявлений и около 2 - 3 недель после (реконвалесценция). 
Бессимптомное бактерионосительство при паратифах развивается чаще, чем при 
брюшном тифе.

Заболеваемость паратифом А преимущественно отмечается в Юго­
Восточной Азии, Африке, паратиф В не имеет региональной очаговости. 
Отмечают как единичные случаи, так и эпидемические вспышки.

Инкубационный период при паратифе А составляет обычно от 6 до 
10 дней, начало острое, отмечается быстрое повышение температуры тела, 
насморк. Кашель. При осмотре выявляется гиперемия лица, инъекции склер, 
иногда высыпания наподобие герпеса на губах и крыльях носа. В отличие от 
брюшного тифа лихорадка не настолько постоянная, менее продолжительна, 
часто приобретает неправильный характер. В разгар заболевания могут 
отмечаться озноб и потливость. На 4 - 7 день болезни появляется сыпь, чаще 
всего розеолезного характера, но может быть и петехиальной или кореподобной. 
Сыпь обильно покрывает кожу живота, груди, конечностей, отличается 
полиморфизмом элементов, с течением заболевания экстенсивно 
распространяется. Обычно течение паратифа А среднетяжелое, с умеренной, 
более кратковременной, чем брюшнотифозная, интоксикацией. Иногда паратиф 
может приобретать рецидивирующий характер.

Паратиф В характеризуется инкубационным периодом около 5 - 10 дней, 
отличается преимущественно кишечными проявлениями в начальном периоде. 
На фоне повышения температуры отмечается боль в животе, тошнота, рвота, 
диарея. Нередко первоначальная клиническая картина напоминает 
симптоматику пищевой токсикоинфекции. Вскоре присоединяется сыпь, 
подобная таковой при паратифе А. В остальном виды паратифов сходны по 
своему течению. Паратиф В в редких случаях может протекать тяжело 
с развитием осложнений, таких как септицемия, воспаления мозговых оболочек.
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Паратиф C, в отличие от паратифа A или B протекает в виде пищевой 
токсикоинфекции (дисфункция ЖКТ с частым развитием обезвоживания, 
формирование катарально-геморрагического, язвенно-некротического колита, 
длительность 4 - 5 суток). В других формах (тифоподобной и септической) 
встречается редко, в основном у лиц с нарушением функции иммунной системы.

Сальмонеллез -  это инфекционная болезнь, вызываемая большой группой 
сальмонелл. Наиболее значимы для человека S. typhimurium, S. enteridis, 
S. panama, S. infantis, S. newport, S. agona, S. derby, S. london (85-91% 
сальмонеллезов). Основными факторами патогенности сальмонелл являются 
холероподобный энтеротоксин и эндотоксин липополисахаридной природы.

Источники инфекции -  домашние животные и птицы основные, человек 
(больной, носитель) -  дополнительный источник. Мясо животных может 
обсеменяться гематогенным путем при жизни (если заболевание у них текло 
остро) или посмертно содержимым кишечника при неправильном забое и 
разделке туш животных - бактерионосителей. Сальмонеллы длительно 
сохраняются во внешней среде, в некоторых продуктах могут размножаться, не 
изменяя внешнего вида и вкуса продуктов. Наибольшую опасность человек как 
источник инфекции представляет для детей первого года жизни, которые 
высокочувствительны ко всем кишечным инфекциям. Бактериовыделитель 
может представлять опасность и для взрослых в том случае, если он имеет 
отношение к приготовлению пищи, раздаче ее или продаже пищевых продуктов. 
В стационарах сальмонеллез приобрел черты госпитальной инфекции.

Основной путь заражения - алиментарный, обусловленный употреблением 
в пищу продуктов, в которых содержится большое количество сальмонелл. 
Сальмонеллезы могут встречаться как в виде групповых вспышек (обычно 
алиментарного происхождения), так и в виде спорадических заболеваний.

Инкубационный период при пищевом пути заражения сальмонеллезом 
колеблется от 6 часов до 3 суток (чаще 12 - 24 часа). При внутрибольничных 
вспышках, когда преобладает контактно-бытовой путь передачи инфекции, 
инкубация удлиняется до 3 - 8 дней. Воротами инфекции является тонкая кишка, 
где происходит колонизация возбудителя. Далее сальмонеллы захватываются 
макрофагами, но это не приводит к их фагоцитозу. Они обладают способностью 
не только сохраняться, но и размножаться в макрофагах, преодолевать внутри 
них барьер кишечного эпителия, проникать в лимфатические узлы и кровь. 
Бактериемия у больных сальмонеллезом встречается часто, но обычно бывает 
кратковременной.

В собственном слое слизистой оболочки тонкой кишки наблюдается 
интенсивное разрушение бактерий с высвобождением энтеротоксина и 
эндотоксина. Эндотоксин приводит к развитию лихорадки и нарушению 
микроциркуляции вплоть до развития инфекционно-токсического шока.
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Энтеротоксин, активируя аденилатциклазу энтероцитов, приводит к нарастанию 
внутриклеточной концентрации цАМФ, фосфолипидов, Pg и др. БАВ. Это 
приводит к нарушению транспорта ионов Na и d  через мембрану клеток 
кишечного эпителия с накоплением их в просвете кишки. По возникающему 
осмотическому градиенту вода выходит из энтероцитов, развивается водянистая 
диарея. В тяжелых случаях заболевания вследствие потери жидкости и 
электролитов наблюдаются значительное нарушение водно-солевого обмена, 
уменьшение ОЦК, снижение артериального давления и развитие
гиповолемического шока.

Одновременно развивается ДВС синдром, который является как 
следствием воздействия эндотоксина на свертывающую систему крови, так и 
гиповолемии. Страдает и сосудисто-нервный аппарат, что проявляется 
в понижении тонуса сосудов, нарушении терморегуляции.

Иммунные реакции представляются в виде сочетания местного 
(кишечного) иммунитета (секреция IgA и слабовыраженная клеточная реакция) 
и общего (продукция различных классов Ig и повышение фагоцитарной 
активности макрофагов). Возможно развитие сенсибилизации организма 
с формированием реакций гиперчувствительности.

Выделяют следующие клинические формы сальмонеллеза:
гастроинтестинальная (локализованная), протекающая в гастритическом, 

гастроэнтеритическом, гастроэнтероколитическом и энтероколитическом 
вариантах;

генерализованная форма в виде тифоподобного и септического вариантов;
бактерионосительство: острое, хроническое и транзиторное;

субклиническая форма.
Манифестные формы сальмонеллеза различаются и по тяжести течения.
Гастроинтестинальная форма (острый гастрит, острый гастроэнтерит или 

гастроэнтероколит) -  одна из самых распространенных форм сальмонеллеза (96­
98% случаев). Начинается остро, повышается температура тела (при тяжелых 
формах до 39°С и выше), появляются общая слабость, головная боль, озноб, 
тошнота, рвота, боли в эпигастральной и пупочной областях, позднее 
присоединяется расстройство стула. У некоторых больных вначале отмечаются 
лишь лихорадка и признаки общей интоксикации, а изменения со стороны 
желудочно-кишечного тракта присоединяются несколько позднее. Наиболее 
выражены они к концу первых и на вторые и третьи сутки от начала заболевания. 
Выраженность и длительность проявлений болезни зависят от тяжести.

Тифоподобный вариант генерализованной формы. Заболевание чаще 
начинается остро. У некоторых больных первыми симптомами болезни могут 
быть кишечные расстройства в сочетании с лихорадкой и общей интоксикацией, 
но через 1 - 2 дня кишечные дисфункции проходят, а температура тела остается
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высокой, нарастают симптомы общей интоксикации. Лихорадка может быть 
постоянного типа, но чаще волнообразная или ремитирующая. Больные 
заторможены, апатичны. Лицо бледное. У некоторых больных на 2 - 3-й день 
появляется герпетическая сыпь, а с 6 - 7-го дня -  розеолезная сыпь с 
преимущественной локализацией на коже живота. Наблюдается относительная 
брадикардия, понижение АД, приглушение тонов сердца. Над легкими 
выслушиваются рассеянные сухие хрипы. Живот вздут. К концу 1-й недели 
болезни появляется увеличение печени и селезенки. Длительность лихорадки 
1- 3 недели.

Септическая форма -  наиболее тяжелый вариант генерализованной формы 
сальмонеллеза. Заболевание начинается остро, в первые дни оно имеет 
тифоподобное течение. В дальнейшем состояние больных ухудшается. 
Температура тела становится неправильной с большими суточными размахами, 
повторным ознобом и обильным потоотделением. Заболевание протекает, как 
правило, тяжело, плохо поддается антибиотикотерапии. Вторичные септические 
очаги могут образоваться в различных органах, вследствие чего клинические 
проявления этого варианта сальмонеллеза весьма разнообразны, а диагностика 
его трудна.

Бактерионосительство. При этой форме отсутствуют клинические 
симптомы, и она выявляется при бактериологических и серологических 
исследованиях.

Развитие тифоподобной, септической, субклинической и хронических 
форм сальмонеллеза объясняется возникновением иммунологической 
толерантности к антигенам сальмонелл (причины: мимикрия антигенов, 
временное снижение функциональной активности фагоцитов и лимфоцитов).

Одно из ведущих мест в группе кишечных инфекций занимают бактерии 
рода Shigella, вызывающие дизентерию.

Дизентерия (шигеллезы) -  инфекционное заболевание, одно из основных 
бактериальных причин диареи во всем мире. В настоящее время выделяют 
четыре вида возбудителей дизентерии S. dysenteriae (15 серотипов), S. flexneri 
(9 серотипов), S. boydii (19 серотипов), S. sonnei (один серотип, но имеются 
различия по способности продуцировать различные ферменты). Серотип 
S. dysenteriae Григорьева - Шиги продуцирует токсин Stxl и Stx2, который 
действуют на эндотелий сосудов, приводя к поражению сосудов и 
формированию гемолитико-уремического синдрома.

Дизентерия относится к антропонозам с фекально-оральным механизмом 
передачи возбудителя, реализующимся пищевым, водным и контактно-бытовым 
путями, удельный вес среди кишечных инфекций составляет от 50 до 75%, (чаще 
в развивающихся странах превалирует S. flexneri, в развитых странах чаще 
встречается S. sonnei).
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Источником возбудителя инфекции при дизентерии являются больные 
острой и хронической формой, а также бактерионосители, лица 
с субклинической формой инфекции, которые выделяют шигеллы во внешнюю 
среду с фекалиями. Вследствие того, что Shigella относительно устойчивы 
к желудочному соку, проглатывание всего лишь 10-100 микроорганизмов может 
привести к болезни. Вспышки болезни происходят наиболее часто в условиях 
избыточной плотности населения при несоответствующих мерах гигиены. 
Бактериальная дизентерия особенно распространена среди маленьких детей, 
проживающих в эндемичных областях. У взрослых обычно менее тяжелая форма 
заболевания. Инкубационный период составляет 1 - 7 (в среднем 2 - 3) дней, но 
может сокращаться до 2-12 ч.

Выделяют следующие формы и варианты течения инфекции:
-  Острая дизентерия: колитический и гастроэнтероколитический 

варианты. По тяжести течения подразделяются на легкие, среднетяжелые, 
тяжелые и очень тяжелые; по особенностям течения выделяют стертые, 
субклинические и затяжные.

-  Хроническая дизентерия: рецидивирующая и непрерывная.
-  Бактерионосительство шигелл: реконвалесцентное и транзиторное.
При колитическом варианте заболевание начинается остро. В начале

развивается синдром общей интоксикации, характеризующийся повышением 
температуры тела, ознобом, чувством жара, разбитости, снижением аппетита, 
адинамией, головной болью, брадикардией, снижением артериального давления. 
Поражение желудочно-кишечного тракта проявляется болями в животе, вначале 
тупыми, разлитыми по всему животу, имеющими постоянный характер. Затем 
они становятся более острыми, схваткообразными, локализуются в нижних 
отделах живота, чаще слева. Боли обычно усиливаются перед дефекацией, 
появляются тенезмы и ложные позывы. При ректороманоскопии в слизистой 
оболочке кишки на всем протяжении фибринозное воспаление, множественные 
очаги кровоизлияний и некроза. После отторжения фибринозных налетов и 
некротических масс образуются медленно заживающие язвы. Период разгара 
болезни продолжается 5 - 10 дней. Выздоровление происходит медленно, 
инфильтрация и болезненность толстой кишки сохраняются до 3 - 4 нед., полная 
нормализация слизистой оболочки происходит через 2 мес. и более.

Для гастроэнтеритического варианта характерно одновременное развитие 
синдромов общего токсикоза, гастроэнтерита и обезвоживания, в то время как 
симптомы в первые сутки выражены слабо или отсутствуют.

Диагноз хронической дизентерии устанавливается в случае, если 
заболевание продолжается более 3 мес. Бактерионосительство шигелл, 
продолжающееся выделение шигелл у лиц, перенесших острую дизентерию, 
сроком до 3 месяцев при отсутствии клинических симптомов болезни и
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нормальных данных ректороманоскопии является реконвалесцентным 
бактерионосительством.

Холера -  карантинная инфекция, поражающая желудочно-кишечный 
тракт, возбудителем является Vibrio cholerae. В настоящее время 
дифференцируется холера, вызываемая истинным, или классическим биотипом 
Vibrio cholerae classica и холера Эль-Тор, вызываемая биотипом Vibrio cholerae 
El Tor. Холерные вибрионы Эль-Тор, в отличие от классических биологических 
вариантов, способны гемолизировать эритроциты барана. Вибрионы содержат 
термостабильные О-антигены (соматические) и термолабильные Н-антигены 
(жгутиковые).

Источником холерных вибрионов является только человек. Наиболее 
интенсивное рассеивание инфекции отмечается вокруг больных с тяжелой 
формой холеры, страдающих сильной диареей и многократной рвотой. В острую 
стадию болезни в 1 мл жидких испражнений больной холерой выделяет до 
105- 107 вибрионов. Определенную эпидемиологическую опасность
представляют вибрио носители, больные с легкой (стертой) формой, 
составляющие основную группу инфицированных людей, нередко не 
обращающихся за медицинской помощью, но тесно общающихся со здоровыми 
людьми.

Воротами инфекции является пищеварительный тракт. Холерные 
вибрионы часто погибают в желудке вследствие наличия там соляной кислоты. 
Заболевание развивается лишь тогда, когда они преодолевают желудочный 
барьер и достигают тонкой кишки, где начинают интенсивно размножаться и 
выделять экзотоксин. Возникновение холерного синдрома связано с наличием у 
вибриона белкового энтеротоксина — холерогена (экзотоксина) и 
нейраминидазы.

Холероген связывается со специфическим рецептором энтероцитов -  
C1M1 ганглиозидом. Нейраминидаза, расщепляя кислотные остатки 
ацетилнейраминовой кислоты, образует из ганглиозидов специфический 
рецептор, усиливая тем действие холерогена. Комплекс холероген­
специфический рецептор активирует аденилатциклазу, которая, при участии и 
посредством стимулирующего действия простагландинов, увеличивает 
образование циклического аденозинмонофосфата (АМФ). АМФ регулирует 
посредством ионного насоса секрецию воды и электролитов из клетки в просвет 
кишечника. В результате активации этого механизма слизистая оболочка тонкой 
кишки начинает секретировать огромное количество изотонической жидкости, 
которую не успевает всасывать толстая кишка. Начинается профузный понос 
изотонической жидкостью.

Инкубационный период колеблется от нескольких часов до 5 суток (чаще 
2-3 дня). Первыми клиническими признаками являются внезапный позыв на
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дефекацию и отхождение кашицеобразных или, с самого начала, водянистых 
испражнений. В последующем эти императивные позывы повторяются, они не 
сопровождаются болевыми ощущениями. Испражнения выделяются легко, 
интервалы между дефекациями сокращаются, а объем испражнений с каждым 
разом увеличивается. Испражнения имеют вид «рисовой воды»: 
полупрозрачные, мутновато-белой окраски, иногда с плавающими хлопьями 
серого цвета, без запаха или с запахом пресной воды. Больной отмечает урчание 
и неприятные ощущения в пупочной области. При прогрессировании болезни 
к поносу присоединяется рвота, нарастающая по частоте. Рвотные массы имеют 
такой же вид «рисового отвара», как и испражнения. Характерно, что рвота не 
сопровождается каким-либо напряжением и тошнотой. С присоединением рвоты 
обезвоживание -  эксикоз -  быстро прогрессирует. Жажда становится 
мучительной, язык сухим с «меловым налетом», кожа и слизистые оболочки глаз 
и ротоглотки бледнеют, тургор кожи снижается, количество мочи уменьшается 
вплоть до анурии. Возникают судороги икроножных мышц, кистей, стоп, 
жевательных мышц, нестойкий цианоз губ и пальцев рук, охриплость голоса.

Тяжелая форма холеры характеризуется резко выраженными признаками 
эксикоза вследствие очень обильного (до 1 - 1,5 л за одну дефекацию) стула, 
который становится таковым уже с первых часов болезни, и такой же обильной 
и многократной рвоты. Больных беспокоят болезненные судороги мышц 
конечностей и мышц живота, которые по мере развития болезни переходят от 
редких клонических в частые и даже сменяются тоническими судорогами. Голос 
слабый, тонкий, часто чуть слышный. Тургор кожи снижается, собранная 
в складку кожа долго не расправляется. Кожа кистей и стоп становится 
морщинистой -  «рука прачки». Лицо принимает характерный для холеры вид: 
заострившиеся черты лица, запавшие глаза, цианоз губ, ушных раковин, мочек 
ушей, носа. Появляется тахипноэ, нарастает тахикардия до 110 - 120 уд/мин. 
Пульс слабого наполнения («нитевидный»), тоны сердца глухие, АД 
прогрессивно падает ниже 90 мм рт. ст. сначала максимальное, затем 
минимальное и пульсовое. Температура тела нормальная, мочеотделение 
уменьшается и вскоре прекращается. Понос и рвота возникают вновь на фоне 
или после окончания регидратации.

Основные причины смерти при неадекватном лечении больных -  это 
гиповолемический шок, метаболический ацидоз и уремия в результате острого 
некроза канальцев.

Кампилобактериоз у человека вызывается бактериями Campylobacter 
обычно C. jejuni и/или C. coli (не являются патогенными у крупного рогатого 
скота, свиней и птиц), но болезнь также может быть вызвана, C. upsaliensis 
(обнаружен у кошек и собак) и C. lari (присутствует у морских птиц). Это одна 
из наиболее частых причин бактериального гастроэнтерита человека.
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Животные и птицы, выращиваемые на мясо, являются основным 
источником кампилобактериоза (в 97% случаев). Обычными путями передачи 
бактерий являются фекально-оральный при употребление зараженной пищи 
(обычно непастеризованное (сырое) молоко и недоваренная или плохо 
обработанная птица и мясо), а также через воду (питьевая вода). Контакт 
с зараженной домашней птицей, домашним скотом или домашними животными, 
особенно щенками, также может вызвать заболевание. Это одна из причин так 
называемой диареи путешественников.

Инфекционная доза составляет 1 000-10 000 бактерий (хотя от десяти до 
пятисот бактерий может быть достаточно, чтобы заразить человека). 
Продолжительность инкубационного периода 1 - 2 дня, после которого 
начинается продромальный период продолжительностью 24 - 48 часов, 
сопровождается лихорадкой, головной болью, миалгией, недомоганием, 
повышается температура тела до 40 ° C. Картина очень схожа с гриппом. Обычно 
через 1-5 дня за ними начинается диарея (до 10 водянистых, часто кровянистых 
испражнений в день), спазмы и боли в животе лихорадка снижается до 38°C. 
У большинства людей болезнь длится 2-10 дней. У больных с нарушением 
функции иммунной системы возможны осложнения в виде токсического 
мегаколона, гиповолемического шока и сепсиса. Возможно хроническое течение 
болезни, которое может развиваться без отчетливой острой фазы с длительным 
периодом субфебрильной температуры и астении. Могут развиться также 
повреждение глаз, артрит, эндокардит. У некоторых людей инфицированных 
C.jejuni и C.upsaliensis (1 - 2 случая из 100 000) развивается острая 
идиопатическая демиелинизирующая полинейропатия (синдром Гийена -  
Барре), при которой наблюдаются симптомы восходящего паралича, дизестезии 
и, на более поздних стадиях, дыхательная недостаточность. В небольшом 
количестве случаев инфекция может быть связана с гемолитико-уремическим 
синдромом и тромбоцитопенической пурпурой.

С кампилобактериями тесно связан Helicobacter Pylori, ранее известный 
как Campylobacter Pylori. От 30 до 80% населения мира инфицировано этой 
бактерией. Наиболее вероятный путь передачи от человека к человеку орально- 
оральный или фекально-оральный. Чтобы избежать кислой среды внутри 
просвета желудка, H. pylori использует свои жгутики, чтобы достичь его и 
прикрепляется к липидам и углеводам мембраны эпителиальных клеток, 
с помощью адгезинов. В дополнение к использованию хемотаксиса, H. pylori 
нейтрализует кислоту желудка, производя большое количество уреазы, которая 
расщепляет мочевину, присутствующую в желудке, на диоксид углерода и 
аммиак. Экспрессия уреазы необходима не только для установления начальной 
колонизации, но и для поддержания хронической инфекции. Бактерии также 
продуцируют во внешнюю среду литические ферменты (муциназа, протеаза,
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липаза), вызывающие растворение защитной слизи (состоящей в основном из 
муцина) и повреждение слизистой желудка. Все эти факторы вирулентности 
H. pylori определяются цитотоксин-ассоциированным геном A (CagA).

Способность H. pylori колонизировать слизистую желудка и вызывать 
поражения желудка зависит не только от индивидуальных особенностей 
конкретного штамма бактерии, но и от состояния иммунитета организма 
человека. Считается, что в отсутствие лечения H. pylori, однажды колонизировав 
слизистую желудка, может существовать в течение всей жизни человека, 
несмотря на иммунный ответ хозяина. Последствия инфекции были связаны 
с развитием различных желудочно-кишечных заболеваний, таких как гастрит, 
язвенная болезнь желудка, рак желудка, лимфома, связанная со слизистой 
оболочкой (MALT), и рак желчных путей. В последнее время было высказано 
предположение, что H. pylori и его метаболизм в микробиоме желудка и 
кишечника могут играть положительную роль в здоровье человека. Так, 
недавние исследования показывают, что снижение заболеваемости H. pylori 
вразвивающихся странах происходит параллельно с увеличением 
заболеваемости аллергиями и аутоиммунными заболеваниями. Кроме того, 
отсутствие H. pylori связывают с повышенным уровнем заболеваемости, 
например, рассеянным склерозом и целиакией.

Группа инфекций, поражающих желудочно-кишечный тракт и 
мочевыводящие пути

Эшерихиоз (коли-инфекция, колибактериоз, колиэнтерит,
колидиспепсия). Хотя многие Escherichia являются комменсальными членами 
кишечной микробиоты, определенные штаммы некоторых видов, в первую 
очередь серотипы E. coli, являются патогенами человека и наиболее частой 
причиной инфекций мочевыводящих путей и желудочно-кишечных заболеваний 
- от простой диареи до состояний, подобных дизентерии. Патогенные кишечные 
палочки по антигенным свойствам условно разделяют на 5 групп (табл. 16).

Источниками патогенных кишечных палочек являются больной коли- 
инфекцией, бактерионоситель, а также инфицированные домашние животные. 
Пути заражения - пищевой, водный, контактно-бытовой (возбудитель инфекции 
передается через загрязнённые руки матерей, через предметы ухода за ребёнком 
и др.). Кишечные палочки устойчивы в окружающей среде, могут месяцами 
сохраняться в воде, почве. До 30 дней сохраняют жизнеспособность в молоке, до 
100 дней - в детских питательных смесях, до 3 - 5 месяцев -  на игрушках.

Уропатогенные эшерихии (связаны с филогенетической группой B2, 
в меньшей степени с D) обычно происходят из микрофлоры кишечника, 
вызывают около 80% обычных и более 30% госпитальных поражений (цистит,
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Таблица 16
Патогенные для человека эшерихии

Вид эшерихий Серогруппы Факторы
патогенности

Заболевания

Энтеропатогенные Класс 1: 055, 086,
0111, 0119, 0125, 
0126, 0127, 0128аЬ, 
0142
Класс 2: 018, 044,
0112, 0114

Имеют плазмиду,, 
кодирующую 
синтез фактора 
адгезивности

Эпидемические вспышки 
энтеритов и
гастроэнтеритов у детей 
раннего возраста , вт . ч . 
у новорождённых 
(особенно часто у 
недоношенных и 
ослабленных детей)

Энтероинвазивные 028ас, 029, 0124, 
0136, 0143, 0144, 
0152, 0164, 0167

Способны 
проникать и 
размножаться 
в клетках эпителия 
кишечника

Заболевание, сходное по 
клинике с дизентерией! , 
у детей всех возрастных 
групп {особенно у детей 
старше 1 годе)) и взрослых

Энтеротоксигенные 06, 08, 015, 020, 
025, 027, 063, 078, 
080, 085, 0115, 
0128ас, 0139, 
0148, 0153, 0159, 
0167

Выделяют 
термолабильный и 
те рм оста бильный 
энтеротоксины, 
напоминающие 
токсин холерного 
вибриона

Гастроэнтериты , энтериты 
реже энтероколиты 
у детей всех возрастов 
(чаще у детей в возрасте 
от 6 мес. до 2 лет) и 
взрослых

Энтеро­
геморрагические

0157, 0126, 0111, 
0145

Образуют 
шигаподобный 
токсин 1 и 2

Эпидемические вспышки 
геморрагических колитов, 
у взрослых может 
вызывать гемолитическо­
уремический синдром

Энтероадгезивные Не образуют 
цитотоксины

Диарея у детей

уретрит, пиелонефрит, воспаление тазовьгх органов). Бактерии проникают 
в мочеиспускательный канал, затем в мочевой пузырь, прикрепляются 
к переходному эпителию и активно размножаются. Определённую роль играют 
анатомические и физиологические аномалии, затрудняющие нормальную 
эвакуацию мочи (например, стеноз мочеиспускательного канала или пузырно­
мочеточниковый рефлюкс).

У лиц с нарушением функции иммунной системы кишечная палочка может 
вызвать пневмонию, пиелонефрит, менингит, сепсис. По данным ВОЗ, в 2011 г.

, ) еверной ерики было
зарегистрировано более 4 000 случаев заболевания эшерихиозом, вызванным 
энтерогеморрагической кишечной палочкой Е. coli 0104-Н4, высокоустойчивой
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к антибиотикам. В 52 случаях наблюдался смертельный исход. Причина и 
условия возникновения очагов так и не были установлены.

Близким по строению к кишечной палочке являются энтеробактерии. 
Представители рода Enterobacter встречаются практически во всех 
местообитаниях, включая кишечник человека. Там они относятся к нормальной 
кишечной флоре. Однако есть виды, которые, несмотря на то что они являются 
членом нормальной кишечной флоры многих людей, могут вызывать 
заболевания у человека. Это прежде всего Enterobacter cloacae, которые связаны 
с инфекциями мочевыводящих и дыхательных путей у пациентов с нарушением 
функции иммунной системы.

Широко распространенным сапрофитом, обитающим в сточных водах, 
почве, кишечнике млекопитающих и человека является Proteus. Эти бактерии 
являются частью нормальной кишечной флоры человека, однако некоторые 
представители могут оказывать патогенное действие у пациентов с нарушением 
функции иммунной системы. Три вида - P.vulgaris, P.mirabilis и P.penneri - 
являются условно- патогенными микроорганизмами человека. Они вызывают 
многие инфекции мочевыводящих путей человека, при этом поражают почки 
гораздо чаще, чем E. coli. Могут быть причиной энтероколитов, вызывать 
инфекции ран. Активно образуя биопленки, многие протеи нечувствительны 
к антибиотикам.

За счет образования уреазы, вырабатываемой бактерией Proteus, и 
ощелачиванием мочи в почках могут формироваться струвитные камни.

Для ряда бактериальных инфекций характерны полиорганные поражения.
Чума -  острое инфекционное заболевание человека из группы 

карантинных инфекций, вызывается Yersinia pestis. Возбудитель чумы имеет 
сложный набор ферментов, из которых наиболее изучены пероксидаза, 
гемолизин, коагулаза, фибринолизин. Антигенная структура чумного микроба 
также сложна. Большую известность получили основной соматический антиген, 
липополисахарид, мышиный токсин и фракция I - видовой специфический, 
капсульный антиген, играющий важную диагностическую роль.

Чумной микроб - патогенен для многих видов дико живущих грызунов, 
зайцеобразных, верблюдов и хищных млекопитающих - ласок, хорьков, кошек, 
лисиц, некоторых видов обезьян, лабораторных животных - морских свинок, 
белых мышей.

Эпидемиология. Чума у домашних и диких животных может проявляться 
в двух формах: энзоотий и эпизоотий. Эпизоотии - относительно стабильный 
цикл циркуляции инфекции (грызун ^  блоха ^  грызун) среди сравнительно 
устойчивой к этому заболеванию популяции.

Человек заболевает чумой после укуса блохой, ранее сосавшей кровь 
больного грызуна. Инкубационный период при чуме колеблется от 3 до 6 суток,
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чаще не превышает 3 суток. При отдельных формах заболевания бывает и 
короче. Выделяют локальную форму (кожная, бубонная и кожно-бубонная) -  
в такой форме чумный микроб во внешнюю среду практически не попадает (хотя 
инфекция может передаваться укусившим больного блохам и даже клопам) и 
генерализованную форму (первично и вторично-септическая) с повышенным 
рассеиванием микроба во внешнюю среду (первично-лёгочная, вторично­
лёгочная и кишечная) с обильным выбросом микроба. В нелеченных случаях 
сепсис и токсинемия являются основными причинами гибели больных. 
Заболевание протекает бурно с высокой контагиозностью с летальным исходом 
до 100%. Наряду с общими симптомами болезни у больных чумой развиваются 
также признаки местных поражений, которые и определяют клиническую форму 
заболевания. В настоящее время наиболее часто регистрируются случаи 
бубонной и септической форм чумы, реже легочной.

Yersinia вызывают еще одну группу заболеваний -  иерсиниоз. Это 
инфекционная болезнь, характеризующаяся поражением желудочно-кишечного 
тракта, суставов, кожи и других органов и систем, нередко с волнообразным 
течением с обострениями и рецидивами. Возбудитель - Yersinia enterocolitica и 
pseudotuberculosis.

Источником возбудителя инфекции являются различные дикие и 
домашние животные (свиньи, коровы, собаки, кошки), птицы, грызуны (мыши, 
крысы и др.), а также человек -  больной и бактерионоситель. Выделяя 
возбудителя с фекалиями и мочой, больные животные загрязняют различные 
объекты окружающей среды, в т. ч. пищевые продукты. Большое значение имеют 
также овощи и фрукты. Возбудитель попадает на овощи на полях, при удобрении 
почвы навозом, поливе водой, содержащей стоки ферм и сбросы городской 
канализации, кроме того, грызуны, больные иерсиниозом могут загрязнять 
овощи и фрукты в овощехранилищах и на полях. Г рупповые заболевания чаще 
связаны с употреблением овощей и различных овощных салатов (особенно из 
капусты). Кроме пищевого, возможен и водный путь передачи.

Инкубационный период - от 15 часов до 15 суток. Различают следующие 
клинические формы иерсиниоза: гастроинтестинальная, абдоминальная
(аппендикулярная, псевдоаппендикулярная), генерализованная и вторично­
очаговая. Всем формам иерсиниоза присущи некоторые общие клинические 
признаки: острое начало, лихорадка, интоксикация, боли в животе, расстройство 
стула, высыпания на коже, боли в суставах и мышцах, увеличение 
периферических лимфатических узлов и печени, склонность к волнообразному 
течению с обострениями и рецидивами. Течение болезни может быть острым 
(до 3 месяцев), затяжным (до 6 месяцев), хроническим (от 6 месяцев до 2 лет и 
более).
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Одним из наиболее частых симптомов при генерализованной форме 
иерсиниоза является сыпь и поражение суставов. Высыпания на коже 
появляются на 2 - 3-й день от начала болезни, но возможны сроки от нескольких 
часов до конца 2-й недели. Они располагаются на груди, животе, спине, руках и 
ногах; характерна локализация сыпи на ладонях и подошвах, при этом больные 
ощущают жжение (иногда независимо от наличия сыпи), возникают отечность и 
гиперемия кожи. По характеру сыпь чаще всего бывает мелкоточечной, реже 
мелко- и крупнопятнистой, иногда папулезной, петехиальной, уртикарной, типа 
узловатой эритемы, полиморфной. Длительность периода высыпания чаще всего 
составляет 1 - 4 дня, но сыпь может сохраняться в течение 1 - 2 недель. Возможны 
подсыпания в различные сроки болезни, причем характер и локализация сыпи 
каждый раз могут быть различными. С 12 - 15-го дня болезни обычно начинается 
крупно- и мелкопластинчатое шелушение кожи пальцев рук и ног или 
отрубевидное шелушение кожи лица, бедер, плеч.

Артралгии обычно развиваются на 3 - 4-й день от начала заболевания, 
иногда через 2 - 4 недели. Поражаются коленные, плечевые, голеностопные, 
лучезапястные, межфаланговые суставы. Возможны артриты, особенно мелких 
суставов, появляются различной интенсивности боли в мышцах спины, ног, шеи, 
в пятках и подошвах при ходьбе.

Вторично-очаговая форма не является самостоятельной, а может развиться 
после любой из форм заболеваний. При этом заболевание может протекать 
субклинически, либо первые проявления иерсиниоза (например, гастроэнтерит) 
и возникшие затем очаговые поражения бывают отделены друг от друга 
длительным периодом, в течение которого самочувствие остается хорошим. 
В этих случаях первым выраженным клиническим проявлением болезни служит 
поражение какого-либо органа (сердца, печени, сустава, мозговых оболочек).

Наиболее частый вариант этой формы - полиартрит с поражением 2 - 3 
суставов или моноартрит; артралгиям в 50-80% случаев предшествуют 
диспептические явления (боли в животе, тошнота, рвота, диарея) и симптомы 
интоксикации. Особенно характерно асимметричное поражение суставов ног. 
Обычно последовательно поражаются 2 - 3 сустава с интервалом от нескольких 
дней до 2 - 3 недели. Иерсиниозный гепатит может быть не только проявлением 
генерализованной формы, но и вариантом вторично-очаговой формы. Желтуха, 
как правило, непродолжительная и неинтенсивная, а лихорадка и интоксикация, 
с которых начинается заболевание, могут быть выраженными и длительными.

Менингит также может быть вариантом вторично-очаговой формы, он 
обычно бывает серозным, течение, как правило, нетяжелое, встречается нечасто. 
К редким вариантам вторично-очаговой формы иерсиниоза относятся синдром 
Рейтера, шейный лимфаденит, офтальмит, уретрит, остеит. Иерсиния может 
быть связана с болезнью Крона.
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Бруцеллез (синонимы: мальтийская лихорадка, болезнь Банги) -
заболевание, обусловленное различными видами бруцелл, склонное 
к хроническому течению, характеризуется поражением опорно-двигательного 
аппарата, нервной, половой и других систем. Бруцеллез человека может быть 
обусловлен 4 видами бруцелл: Brucella melitensis (3 биотипа), Br. Abortus 
(9 биотипов), Br. Suis (4 биотипа), Br. ovis it Br. neotomae для человека 
непатогенны. Бруцеллез является зоонозом. Резервуаром и источником 
инфекции являются домашние животные (овцы, козы, коровы, свиньи, реже 
собаки). Пути передачи: контактный, алиментарный и аэрогенный. 
В большинстве случаев это профессиональные заболевания. Инкубационный 
период при бруцеллезе - от 3 недель до нескольких месяцев. Первично-латентная 
форма бруцеллеза характеризуется состоянием практического здоровья. При 
тщательном обследовании лиц с этой формой бруцеллезной инфекции иногда 
можно обнаружить микросимптомы в виде небольшого увеличения 
периферических лимфатических узлов, нередко повышается температура тела до 
субфебрильной, отмечается повышенная потливость при физическом 
напряжении. При ослаблении защитных сил организма она может перейти или 
в остросептическую, или в первично-хроническую метастатическую форму. 
Остросептическая форма характеризуется высокой лихорадкой (39 - 40°С и 
выше), с большими суточными размахами, повторными ознобами и потами. 
Несмотря на высокую температуру тела, самочувствие больного остается 
хорошим. Эта форма не угрожает жизни больного, даже без этиотропного 
лечения она заканчивается выздоровлением. Все группы лимфатических узлов 
умеренно увеличены, некоторые из них чувствительны при пальпации. К концу 
первой недели болезни отмечается увеличение печени и селезенки. При 
исследовании периферической крови отмечается лейкопения, СОЭ не повышена.

Хронические формы бруцеллеза в одних случаях развиваются сразу, минуя 
острую фазу, в других случаях признаки хронического бруцеллеза появляются 
спустя какое-то время после ее остросептической формы. К общим симптомам 
можно отнести длительную субфебрильную температуру, слабость, 
повышенную раздражительность, плохой сон, нарушение аппетита, снижение 
работоспособности. Почти у всех больных отмечается генерализованная 
лимфаденопатия, выявляется увеличение печени и селезенки. На этом фоне 
выявляются органные поражения, наиболее часто со стороны опорно - 
двигательного аппарата, нервной и половой системы.

Туляремия - зооантропонозная инфекция, имеющая природную 
очаговость. Возбудитель заболевания -  бактерия Francisella tularensis. Носители 
бактерии туляремии -  зайцы, кролики, водяные крысы, полёвки. Инфекция 
передается человеку или непосредственно при контакте с животными (охота), 
или через зараженные пищевые продукты и воду, реже аспирационным путём
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(при обработке зерновых и фуражных продуктов, обмолоте хлеба), 
кровососущими членистоногими (слепень, клещ, комар и др.).

Инкубационный период в среднем составляет 3 -  7 дней (может быть от 
1 до 21 дня). Выделяют бубонную, язвенно-бубонную, конъюнктивально­
бубонную, ангинозно-бубонную, абдоминальную (кишечную), бронхо­
пневмоническую с бронхитическим и пневмоническим вариантом течения, 
генерализованную (первично-септическая) формы. Болезнь начинается остро 
с внезапного подъёма температуры до 38,5-40 °C. Появляется резкая головная 
боль, головокружение, боли в мышцах ног, спины и поясничной области, потеря 
аппетита. В тяжелых случаях может быть рвота, носовые кровотечения. Часто 
наблюдается эйфория и повышение активности на фоне высокой температуры, 
выраженная потливость, нарушение сна в виде бессонницы или наоборот 
сонливости. Характерный признак — увеличение различных лимфатических 
узлов, размеры которых могут быть от горошины до грецкого ореха. Бубоны 
мало болезненны и имеют чёткие контуры величиной до 5 см. В дальнейшем 
происходит либо размягчение бубона (1—4 мес.), либо его самопроизвольное 
вскрытие с выделением густого сливкообразного гноя и образованием 
туляремийного свища. Чаще поражаются подмышечные, паховые и бедренные 
лимфатические узлы.

Большое значение среди внутрибольничных инфекций (госпитальные, 
нозокомиальные) имеют инфекции, вызванные синегнойной палочкой
(Pseudomonas aeruginosa). Бактерии Pseudomonas, широко распространены в 
почве, воде и растениях. У здоровых людей его штаммы могут встречаться на 
коже во влажных частях тела, например, в подмышках или в области гениталий, 
горле. У пациентов с нарушением функции иммунной системы они могут быть 
причиной различных заболеваний (инфекции среднего и наружного уха, раневые 
инфекции, особенно ожоги, инфекции дыхательных путей (особенно 
у пациентов с муковисцидозом и пациентов с хронической механической 
вентиляцией легких), ограниченный и распространенный перитонит и сепсис, 
инфекции мочевыводящих путей, инфекции костей и суставов, эндокардит, 
менингит и абсцесс головного мозга, бактериальный кератит). Патогенность 
синегнойной палочки обусловлена наличием подвижности, токсинообразования, 
продукции гидролитических ферментов. В связи с относительной
непроницаемостью клеточной стенки и мембраны бактерии обладают 
естественной устойчивостью ко многим антибиотикам.

Наиболее тяжелые инфекции возникают в больницах, т.к. синегнойная 
палочка нечувствительна к стандартным дезинфицирующим средствам и может 
легко расти на медицинском оборудовании (например, катетерах), которые не 
очищены должным образом. Возможна передача бактерии от инфицированного 
пациента при плохой обработке рук.
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К грамотрицательным бактериям относятся и спирохеты. Это бактерии 
имеют длинную спирально скрученную форму в виде штопора или спирали за 
счет имеющихся в периплазматическом пространстве жгутиков (эндофлагеллы). 
Многие спирохеты являются сапрофитами, которые встречаются в почве, воде и 
других средах, однако некоторые вызывают тяжелые заболевания.

Лептоспироз -  острое инфекционное заболевание, вызывающее более 
десяти генетических типов Leptospirae, семейства Spirochaetales. Различают 
природные и антропургические очаги лептоспироза. Источниками возбудителя 
инфекции в природных очагах являются грызуны, насекомоядные, 
парнокопытные, хищные животные многих видов, реже птицы. Наибольшее 
значение имеют мыши, полевки, ондатры. В антропургических очагах источники 
инфекции - крупный и мелкий рогатый скот, лошади, свиньи, собаки, а также 
домовые мыши и крысы. Животные - хозяева возбудителей - выделяют 
лептоспир с мочой в течение нескольких месяцев.

Люди в большинстве случаев заражаются при купании и использовании 
для хозяйственных и бытовых нужд воду из открытых водоемов, 
инфицированную животными-лептоспироносителями, и реже в период 
сельскохозяйственных работ на сырых угодьях, на охоте, рыбной ловле, при 
уходе за домашними животными, разделке туш и обработке животного сырья, 
при употреблении продуктов питания, зараженных грызунами, а также сырого 
молока от больных коров. Больные лептоспирозом не заразны.

Инкубационный период - от 2 до 20 дней, чаще 7 - 10 дней. Возбудитель, 
внедрившийся в организм через слизистые оболочки и поврежденную кожу, 
током крови заносится главным образом в печень, селезенку, почки, проникает 
через гематоэнцефалический барьер. В тканях этих органов возбудитель 
размножается, после чего вновь поступает в кровь, обусловливая генерализацию 
инфекции, клинически проявляющуюся лихорадкой и интоксикацией. При 
распаде лептоспир выделяется эндотоксин, вызывающий повреждение 
эндотелия капилляров различных органов и тканей с возникновением 
диапедезных кровоизлияний. Геморрагический синдром усугубляется 
нарушением функционального состояния тромбоцитов и поражением печени, 
в которой наблюдаются дистрофические и некротические изменения 
гепатоцитов. Возникающая в части случаев желтуха имеет смешанную природу, 
так как кроме поражения гепатоцитов происходит и гемолиз эритроцитов. 
Наибольшее накопление лептоспир и их метаболитов отмечается в почках, что 
вызывает повреждение эпителия почечных канальцев с развитием в ряде случаев 
острой почечной недостаточности. На 3-й неделе болезни наблюдаются 
максимальная выработка антител и очищение органов и тканей от возбудителя.
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Сифилис (люэс) -  системное венерическое инфекционное заболевание, 
вызываемое спирохетами вида Treponema pallidum (бледная трепонема). 
Признаки и симптомы сифилиса различаются в зависимости от того, на какой из 
четырех стадий он находится (табл.17).

Таблица 17
Классификация сифилиса

Стадия Базовыы значения Клиничес^е ереввления
Приобретенный

Первичныш Контагиозннш Твердыш 1йанан (м аленькая, безболезненная 
ранка на коже), местное укеличение 
лимфатачечеих узлcаа

Вторичныш Контагиозннш. 
Появляется ч ерез 
недееи и ля месяцы1 
посля пеевой стадии

Сыть (которую можно пе репутать с д ругрми 
заболеваниями), эрозии на саизистыlх, еотеся 
волос, лихорадка, много других иеспецифических 
симптомов

Латентныш Обыынн
некоонагиозныш 
Раннии л атентныш 
ссфилии (<2 л ет от 
заражееня)

Бесксмеьо/ьlныlй. Может E)iri ть невыраженным, 
иногда с рецидивими инiOакционныlх поражений, 
или сменянься забсаевание/vl поздней стадти

Позднни с кры1тыш 
ссфилли (>2 л ет от 
заражекня)

В ведких сиyааях с рецидивами; положитеиьныш 
результат се̂ сологичезских иестов

Поздний или 
третичным

Симптоматичным;
неконтагиозный

Доброкачесьвевкыlй третичны1н сифилис 
(бесссметеь/\ныlй), формирование гуммм 
сердечно-сосудистый сифилис, нейросифилис

Врожденный
Ранняя стадия Симптоматическое Наблюдается до возраста 2 лет
Поздняя стадия Симетоматическое Проявляется позже в течение жизни. Зубы 

Гетчинсона, патологии глаз или костей
Перманентно­
латентном

Бессимптомное
состояние

Проявлений нет

Сифилис чаще всего передается половым путем. Он также может 
передаваться от матери к ребенку во время беременности или при родах, что 
приводит к врожденному сифилису.

После инкубационного периода в 3-4 недели (диапазон 1-13 недель) на 
месте пуоникновения развивается твердый шанкр (начвльная красная папула 
с последующей безболезненной язвочкой с твердой основой), увеличиваются 
периферичеспие лимфоузлы, они твендые и безболезненные.

Около половины инфицированные женщин и треть инфицырованных 
мужчин не знают о наличии шанкра, потому что он почти не вызывает
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симптомов. Шанкр обычно заживает через 3 - 12 недель. После этого люди 
выглядят полностью здоровыми.

Примерно через 2 месяца после заражения начинается вторая стадия 
заболевания (вторичный сифилис). Она характеризуется наличием сыпи 
(которая периодически то появляется, то исчезает) на коже туловища, ладоней, 
подошв, слизистой оболочке половых органов и ротовой полости. Помимо сыпи, 
наблюдается лихорадка, усталость, боль в суставах, реже - выпадение волос. На 
шее могут появиться участки более светлой кожи округлых очертаний, что 
образно окрестили «ожерельем Венеры». Если заболевание не лечить, то через 
4 - 5 и более лет после заражения наступает третья стадия сифилиса, которая 
приводит к поражению спинного и головного мозга, психическим заболеваниям, 
параличу, обезображиванию больного.

Самый распространённый среди заболеваний, передаваемых при 
присасывании клещей, встречающийся на территории России повсеместно, 
клещевой боррелиоз (болезнь Лайма, иксодовый клещевой боррелиоз). 
Возбудителями клещевого боррелиоза являются спирохеты рода боррелий. 
В Европе и Азии Borrelia afzelii, garinii, spielmanii, bavariensis, в Северной 
Америке, бактерии Borrelia burgdorferi, bissettiae и mayonii. Зараженность 
возбудителями болезни Лайма клещей -  переносчиков в разных природных 
очагах может варьировать в широком диапазоне (от 5 - 10 до 70 - 90%). Больной 
клещевым боррелиозом (болезнью Лайма) для окружающих не заразен.

Заражение клещевым боррелиозом происходит при присасывании 
инфицированного клеща. Боррелии со слюной клеща попадают в кожу и 
в течение нескольких дней размножаются, после чего они распространяются на 
другие участки кожи и внутренние органы (сердце, головной мозг, суставы и 
др.). Боррелии в течение длительного времени (годами) могут сохраняться 
в организме человека, обусловливая хроническое и рецидивирующее течение 
заболевания. Хроническое течение болезни может развиться после длительного 
периода времени. Процесс развития болезни при боррелиозе сходен с процессом 
развития сифилиса.

Инкубационный период клещевого боррелиоза составляет от 2 до 30 дней, 
в среднем -  2 недели. Характерным признаком начала заболевания в 70% случаев 
является появление на месте укуса клеща покраснения кожи. Красное пятно 
постепенно увеличивается по периферии, достигая 1 -10 см в диаметре, иногда до 
60 см и более. Форма пятна округлая или овальная, реже неправильная. 
Наружный край воспаленной кожи более интенсивно красный, несколько 
возвышается над уровнем кожи. Со временем центральная часть пятна бледнеет 
или приобретает синюшный оттенок, создается форма кольца. В месте укуса 
клеща, в центре пятна, определяется корочка, затем рубец. Пятно без лечения 
сохраняется 2-3 недели, затем исчезает (раннее локализованный период). Если
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не проводится лечение, через 1 -1,5 месяца развиваются признаки поражения 
нервной системы (лимфоцитарный менингит, краниальный неврит, 
радикулопатии и/или множественные мононевриты), сердца (кардит Лайма), 
суставов, что в ряде случаев приводит к инвалидности (ранняя 
диссеминированная инфекция).

У нелеченых или недостаточно пролеченных людей через промежуток 
времени от 6 месяцев до 2 лет после острого периода могут развиться поздняя 
диссеминированная инфекция с поражением суставов, нервов, ЦНС, глаз и 
сердца. Эту фазу, как и спорный диагноз хронического боррелиоза, можно 
рассматривать как форму патоген-индуцированного аутоиммунного заболевания 
за счет молекулярной мимикрии, когда боррелии избегают уничтожения 
иммунной системой и формируется длительный воспалительный процесс.

Лайм-артрит встречается почти у 60% нелеченных больных. Обычно 
поражается только один сустав, часто колено или другие крупные суставы. 
Патогномоничным является поражение височно-нижнечелюстного сустава. 
Обычно наблюдается большой выпот и отек суставов с легкой или умеренной 
болью.

Хронические неврологические симптомы возникают примерно у 5% 
людей, не получающих лечения. Периферическая невропатия или 
полиневропатия может развиваться, вызывая неприятные ощущения, такие как 
онемение, покалывание или жжение, начиная с ног и/или рук с последующим 
ограничением движения конечностей.

Энцефалопатия Лайма связана с когнитивными нарушениями, 
бессонницей, общим плохим самочувствием. В некоторых случаях может 
развиваться хронический энцефаломиелит напоминающий рассеянный склероз. 
Психоз, который ошибочно принимают за шизофрению или биполярное 
расстройство, может быть также проявлением энцефалопатии Лайма.

Хронический атрофический акродерматит -  это прогрессирующий 
кожный процесс, обусловленый продолжающимся активным заражением 
спирохетами Borrelia afzelii. Начинается с красновато-синего пятна 
обесцвеченной кожи, часто на тыльной стороне рук или ног. Поражение 
медленно атрофируется в течение нескольких недель или месяцев, при этом кожа 
сначала становится тонкой и морщинистой, а затем, при отсутствии лечения, 
полностью сухой и безволосой. Течение длительное, до нескольких лет, и 
приводит к обширной атрофии кожи, а у некоторых пациентов к ограничению 
подвижности суставов верхних и нижних конечностей.

Очень сложно дифференцировать по Грамму микобактерии. Они не 
являются грамотрицательными или грамположительными. Отличительной 
чертой этих микроорганизмов является то, что клеточная стенка у них толстая, 
состоит из гидрофобного слоя миколята и слоя пептидогликана, удерживаемых
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вместе полисахаридом арабиногалактаном. За счет этого они обладают 
естественной устойчивостью к различным антибиотикам и могут выдерживать 
длительное воздействие антисептиков.

С клинической точки зрения микобактерии можно разделить на несколько 
основных групп: M. tuberculosis complex, которая может вызывать туберкулез 
(M. tuberculosis, M. bovis, M. africanum, M. microti, M.canettii, M.pinnipedii,
M.caprae), M. leprae, вызывающая проказу или лепру или болезнь Хансена, и 
нетуберкулезные микобактерии, которые могут вызывать заболевание легких, 
напоминающее туберкулез, лимфаденит, кожное заболевание или 
диссеминированное заболевание.

Туберкулез (чахотка) -  антропозоонозная инфекция, ведущая причина 
заболеваемости и смертности среди взрослых во всем мире. Около четверти 
населения всего мира инфицированы. Из всех инфицированных более 
15 миллионов человек имеют активную форму заболевания. Ежегодно от 
туберкулеза умирает приблизительно 1,5 - 2 миллиона человек.

Контагиозность пациентов с нелеченой активной формой туберкулеза 
легких широко варьируется. Считается, что только 1 из 3 пациентов инфицирует 
при тесном контакте с больным с невылеченным туберкулезом легких. По 
оценкам ВОЗ, каждый невылеченный пациент может заразить от 10 до 15 
человек в год. Считается, что пациенты с нарушением функции иммунной 
системы болеют чаще. Туберкулез может протекать в трех стадиях: первичное 
инфицирование, латентная инфекция, активная инфекция. Инфекция обычно не 
передается в начальной стадии и никогда не является контагиозной в латентном 
периоде. Болезнь, как правило, локализуется в органах дыхания, однако в 
процесс могут вовлекаться и другие органы. Любой орган, первоначально 
инфицированный возбудителем, может стать источником реактивации 
инфекции, но чаще всего она начинается в верхушках легких.

Исходя из степени распространённости и локализации выделяют 
различные клинические формы туберкулеза (рис.15).

Помимо этого, характеристика туберкулезного процесса включает данные 
по локализации и фазе процесса (инфильтрации, распада, обсеменения или 
рассасывания, уплотнения, рубцевания, обызвествления), а также наличию или 
отсутствию микобактерий туберкулеза в диагностическом материале (МБТ+ или 
МБТ-), полученном от больного. Осложнения туберкулеза: кровохарканье и 
легочное кровотечение, спонтанный пневмоторакс, легочно-сердечная 
недостаточность, ателектаз, амилоидоз, свищи и др. Остаточные изменения 
после излеченного туберкулеза органов дыхания: фиброзные, фиброзно­
очаговые, буллезно-дистрофические, кальцинаты в легких и лимфатических 
узлах, плевропневмосклероз, цирроз.
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Рис. 15. Клинические формы туберкулеза

Несколько видов микобактерий отличаются от группы M. tuberculosis и 
составляют группу нетуберкулезыых микобактерий. Они широко
^спдослранены! в окружающей рреде и менее патогеннеые при сравнении 
с щютотипом. По скорости ротта и способности продуцировать пигмент 
выделяют 4  группы1 атипичнык микобкктерйй:

Гру1ша I (фотохромогеты) -  мелленн о рустующие, образа ют желто- 
оранжевы1е пигментированные колонии под действием света. Они обитают 
в воде. М. kansasii, выззышают неточное заболевание, клинически похожее на 
туберкулез. М. marinum вьззывеет «гранулему плавательнык бассейнов », также 
известную как гранулема рыбного садка. Эти гранулематозно-язвенные 
поражения возникают на местах ссадин, полученнык в бассейнах или 

.
Группа II (скотохромогены) -  медленно рустующие, продуцируют пигмент 

в темноте. Обитают в воде, но могут быть в составе сапрофитной микрофлоры
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дыхательных путей человека. M. scrofululaceum вызывает золотуху, 
гранулематозный шейный аденит.

Группа III (нонхромогены) - растут медленно, пигмента продуцируют мало 
или не продуцируют совсем. Представлены M. avium и M. intracellulare. 
Микроорганизмы широко распространены в окружающей среде, включая воду и 
почву. Причина заболевания легких, клинически сходного с туберкулезом 
у больных СПИДом. Высоко резистентны к противотуберкулезным препаратам.

Группа IV (быстро растущие микобактерии) - растут быстро, образуя 
колонии менее чем за 7 дней, пигмент не продуцируют. M. fortium и M. chelonei. 
являются сапрофитами, распространенными в почве и воде, заболевание у 
человека вызывают редко. Инфекция развивается у пациентов с нарушениями 
функции иммунной системы как госпитальная инфекция, при искусственных 
протезах, длительно стоящих катетерах, инфекциях кожи и мягких тканей. Они 
часто резистентны к противотуберкулезным препаратам. Mycobacterium 
abscessus — также широко распространена в окружающей среде. Является 
причиной хронической инфекции легких, кожи, костей и суставов. Высоко 
резистентна к антибиотикам. Mycobacterium smegmatis не вызывает заболеваний 
у человека, но входит в состав нормальной флоры смегмы.

Проказа (лепра, болезнь Хансена) -  разновидность гранулематоза, 
вызываемая микобактериями Mycobacterium leprae и Mycobacterium 
lepromatosis. Протекает с преимущественными поражениями периферической 
нервной системы, кожи, иногда передней камеры глаза, верхних дыхательных 
путей выше гортани, яичек, а также кистей и стоп.

Считается, что лепра распространяется от человека к человеку воздушно­
капельным путем, через близкий, длительный контакт с зараженным человеком. 
Она имеет низкую патогенность, и у 95% людей, инфицированных M. leprae, 
болезнь не развивается. Инкубационный период обычно составляет 5 лет, но 
может колебаться от 6 месяцев до нескольких десятилетий (описан 
инкубационный период продолжительностью в 40 лет).

Первым заметным признаком проказы часто является появление бледных 
или розовых пятен на коже, которые могут быть нечувствительны к температуре 
и/или боли. Участки обесцвечивания кожи иногда сопровождаются или 
предшествуют нервным расстройствам, включая онемение или болезненность 
в руках или ногах. Вторичные инфекции могут привести к некрозу ткани. При 
отсутствии лечения из-за инфильтрации кожи и деструкция нервов развиваются 
выраженные деформации облика и уродство.

Хламидии и риккетсии относятся к облигатным внутриклеточным 
паразитам, способным расти и делиться только внутри другой клетки.
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Хламидиоз -  инфекция, вызываемая Chlamydia  (C. trachomatis, 
C. pneum oniae  и C. p sittaci). Клеточная стенка хламидии похожа на клеточные 
стенки грамотрицательных бактерий, но у них отсутствует типичный слой 
пептидогликана. Хламидии инфицируют в первую очередь эпителиальные 
клетки слизистых оболочек или легких. Жизненный цикл начинается, когда 
внеклеточное, «спороподобное» (метаболически инертное) элементарное тело 
проникает в клетку и превращается в большие, метаболически активные 
сетчатые тела. Они размножаются бинарным делением (окрасив, можно 
идентифицировать под микроскопом) и выделяются из клетки, разрушая ее 
(рис.16).

Рис. 16. Жизненный цикл хламидий
(в рисунке использованы элементы изображений c сайта https://commons.wikimedia.org)

Инвазивную, диссеминированную инфекцию хламидии вызывают редко. 
Инфекция может протекать бессимптомно или типичными заболеваниями.

Типы А, В и С C. trachomatis вызывают трахому, хронический 
конъюнктивит эндемичен для Африки и Азии. Трахома может рецидивировать 
в течение многих лет и приводить к слепоте.

Типы D-K вызывают инфекции половых путей. У мужчин обычно в виде 
негонорейного уретрита с осложнениями такими как эпидидимит, простатит или 
проктит. У женщин развивается цервицит, который может осложняться 
сальпингитом и воспалительными заболеваниями малого таза, рецидивы 
которых могут быть причиной бесплодия или внематочной беременности. 
Пациенты с инфекциями C. trachom atis приблизительно в 10-30% случаев 
одновременно инфицируются и Neisseria gonorrhoeae.
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У детей, рожденных инфицированными матерями, через 7-12 дней после 
родов часто развивается слизисто-гнойный конъюнктивит. Конъюнктивит, 
вызванный хламидиями, может возникать и у взрослых. У пациентов 
с инфекцией половых путей, вызванной С. trachomatis, высок риск развития 
синдрома Рейтера, для которого характерны уретрит, артрит и увеит. Это 
аутоиммунная реакция, связанная перекрестно-реагирующими антигенами 
клеток уретры, суставов и увеального тракта с антителами к C. trachomatis. 
Иммунотипы L1-L3 С. trachomatis являются возбудителями венерического 
лимфогранулематоза, заболевания, передающегося половым путем
с поражением половых органов и лимфатических узлов.

C. pneumoniae является возбудителем инфекций верхних и нижних 
дыхательных путей, в частности бронхита и пневмонии .

Пситтакоз (орнитоз), инфекция вызываемая C. psittaci. Инфекция можтт 
протекать бессимптомно, но может вызывать высокую лихорадку и пневмонию. 
Больные орнитозом опасности для окружающих не представляют.

Риккетсиозы -  группа заболеваний,, вызываемых облигатными 
внутриклеточными бактериями роду Rickettsaa. Особенность жизненного цикла 
риккетсий заключается в том, что в природе они персистируют на опредлленных 
членистоногих, таких как клещи, вши и блохи, и передаются человеку при укуее 
членистоногих. Исключение составляет С. burnetii, вызывающая Ку-лихорадку , 
которая передается не членистоногими, а воздушно-капельным путем. 
Практически все риккетсиозы относятся к зоонозам!, лишь эпидемичеккий тиф 
является антропонозом. Он встречается только у людей,, потому что гго 
возбудителя, R. prowazekii, переносят вши на теле человека. Основные виды 
риккетсиозных заболеваний приведены в таблице (табл . 18).

Тбблица18
Виды риккетсиозов

Вид Хозяин Переносчик Вид заболевания
R. prowazekii Человек Вши Эпидемический сыпной тиф
R. typhi Грызуны Блохи Эпидемический тиф
R. tsutsugamushi Грызуны Клещи Клещевой сыпной тиф
R. sibirica Грызуны Клещи Клещевой сыпной тиф
R. ricketsii Собаки,

грызуны
Клещи Пятнистая лихорадка Скалистых 

гор
R. akari Мыши Клещи Везикулярный риккетсиоз
C. burnetii Крупный 

рогатый скот, 
овцы, козы

Воздушно­
капельно

Ку-лихорадка

Orientia
tsutsugamushi

Клещ Клещ Лихорадка Цуцугамуши
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Типичное поражение, вызываемое риккетсиями, -  васкулит, возникает 
в эндотелиальном слое сосудистой стенки, где микроорганизм находят чаще 
всего. Повреждение сосудов кожи приводит к появлению характерной сыпи, 
отеку и кровоизлияниям, связанным с повышением капиллярной 
проницаемости. Патогенез этих инфекций остается неясным. Имеются данные 
по участию в этом процессе эндотоксина, что согласуется с природой некоторых 
проявлений, таких как лихорадка и петехиальные кровоизлияния, однако 
экзотоксинов или цитолитических ферментов у риккетсий не найдено.

Инкубационный период после укуса у риккетсиозов продолжается 3 - 7 
дней. Заболевание начинается остро. Появляются озноб, головная боль, слабость, 
боль в суставах и мышцах, уже в первые сутки температура тела повышается до 
38 - 39°С и выше, длительность лихорадки (без антибиотикотерапии) -до 15 
дней. С первых дней на месте укуса можно обнаружить первичный эффект в виде 
небольшого участка некроза кожи, покрытого темно-коричневой корочкой и 
окруженного участком гиперемированной и инфильтрированной кожи. Диаметр 
первичного эффекта 3-4 см. Сыпь обильная макуло-папулезного характера, 
появляется на 4-5-й день болезни. Элементы сыпи состоят из папул и пятен 
диаметром до 1 см. Иногда сыпь сгущается в области крупных суставов. 
Отмечается гиперемия лица и шеи, инъецирование сосудов склер, гиперемия 
слизистой оболочки зева. Может наблюдаться бронхит, реже пневмония.

Микоплазмы - уникальные очень мелкие, не имеющие клеточной стенки, 
микроорганизмы. Их наружная поверхность представляет гибкую клеточную 
мембрану из холестерол-стерола, которые могут принимать разнообразную 
форму. Из-за этого микоплазмы плохо окрашиваются по Грамму, против них 
неэффективно большинство антибиотиков, подавляющих синтез клеточной 
стенки. Основным патогеном является Mycoplasma pneumoniae которая 
встречается во всем мире, преимущественно в зимнее время, патогенна только 
для человека, передается воздушно-капельным путем. Этот микроорганизм чаще 
вызывает пневмонию у лиц молодого возраста и бывает причиной вспышек при 
близком контакте: в семьях, воинских и студенческих коллективах. Установлено, 
что микоплазменная пневмония составляет около 5-10% всех внегоспитальных 
пневмоний.

Микоплазменная пневмония развивается постепенно, обычно начинается 
с непродуктивного кашля, боли в горле. Кашель с небольшим количеством 
светлой мокроты без примеси крови. Основу симптоматики составляют 
выраженные лихорадка, головная боль, общее недомогание и миалгия. Скудные 
данные клинического обследования грудной клетки отчетливо контрастируют 
с выраженным инфильтратами, обнаруживаемыми на рентгенограммах грудной 
клетки пациента. Заболевание проходит самостоятельно через 10-14 дней. 
Кроме пневмонии, M. pneumoniae вызывает бронхит. Внелегочные проявления
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включают синдром Стивенса-Джонсона, мультиформную эритему, феномен 
Рейно, сердечные аритмии, артралгии, гемолитическую анемию и 
неврологические проявления, такие как синдром Г ийена-Барре.

Mycoplasma hominis в редких случаях становится причиной 
воспалительных заболеваний малого таза. Ureaplasma urealyticum может быть 
причиной приблизительно 20% случаев негонококкового уретрита.

Микозы, или грибковые инфекции - заболевания человека, вызываемые 
патогенными и условно-патогенными грибами.

Грибы распространены в природе повсеместно и существуют как 
свободноживущие микроорганизмы. Так как они широко распространены 
в природе и являются частью местной микробной флоры человека, трудно 
оценить, является ли гриб, обнаруженный во время болезни, патогеном или не 
имеет к заболеванию никакого отношения. Из более 120 тысяч различных грибов 
в настоящее время известно около 300 грибов патогенных для человека. 
Ежегодно во всем мире грибковые инфекции поражают более одного миллиарда 
человек. В 2020 г. выявлено 1,7 миллиона случаев смерти от грибковых 
инфекций.

Существуют два вида грибов: дрожжевые и плесневые. В отличие от 
бактерий они крупнее, имеют ядро, митохондрии и эндоплазматический 
ретикулум, компоненты клеточной стенки содержат хитин, для размножения 
используют половые и бесполые споры.

Патогенные для человека четыре класса грибов: аскомицеты, зигомицеты, 
базидиомицеты и дейтеромицеты. Основную роль в этиологии грибковых 
заболеваний играют три группы возбудителей: дерматофиты, дрожжеподобные 
грибы и плесени. Среди дерматофитов наиболее распространенными являются 
грибы рода Trichophyton (виды T.rubrum, T.mentagrophytes, T.schonleinii, 
T.verrucosum, T.tonsurans, T.violaceum); Microsporum (M. cams, M. audouinii, 
M. ferrugineum) и Epidermophyton (E.floccosum). Основными условно­
патогенными возбудителями заболеваний кожи и слизистых оболочек являются 
грибы рода Candida, преимущественно С. albicans, реже другие виды 
(С. tropicalis, С. pseudotropicalis, С. krusei, С. parapsilosis и др.); меньшее 
значение имеют виды Pityrosporum и Torulopsis. Из огромного количества 
плесневых грибов только несколько видов могут быть причиной микозов: 
Ехорhialiawemecкii, вызывающий черный лишай (Tineanigra), и Piedraiahorta, 
являющийся причиной черной пьедры. Все они вызывают болезни кожи и/или 
слизистых. В особую группу выделяются глубокие и системные микозы, 
которые, однако, не являются патологией кожи.

Большое количество патогенных грибов попадает из внешней среды 
воздушно-пылевым и/или контактным путем, однако возможно заражение от
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больного человека или животного. В развитии грибковой инфекции необходимо 
выделить две фазы. Инкубационный период, когда гриб растет, не выделяя 
метаболиты (трофофаза), и период, соответствующий клиническим проявлениям 
(идиофаза), когда снижается скорость роста грибов, но возрастает продукция 
метаболитов. Входными воротами чаще всего служит кожа. У патогенных 
грибов имеются адгезины (полисахариды) и ряд ферментов обеспечивающие 
агрессию грибов. Так, у возбудителей поверхностных микозов это 
кератолитические ферменты, щелочная фосфотаза, коллагеназа и эластаза, 
которые катализируют кератин ногтей и коллаген волос. У возбудителей 
подкожных микозов, помимо этого, имеются кислые протеиназы, которые 
лизируют мембраны клеток кожи и иммуноглобулины. У возбудителей 
системных микозов имеется гиалуронидаза, нейраминидаза и токсины, которые 
оказывают цитопатическое действие и усиливают повреждение.

Можно выделить три патогенетических механизма действия грибов: 
токсическое (микотоксикоз), сенсибилизирующее (микогенная аллергия) и 
инфекционное (развитие микозов кожи и других органов).

Наиболее известны микотоксикозы в результате поедания бледной 
поганки и мухомора (грибы Amanita), имеющие токсины аманитин и фаллоидин 
поражается ЦНС. При употреблении зерна, арахиса, подсолнечника, и других 
бобовых и зерновых культур (рис, кукуруза, горох, нут, кунжут), зараженных 
грибами Fusarium culmorum, Fusarium graminearum (основной токсин 
дезоксиниваленол или вомитоксин) поражается ЖКТ. Aspergillus flavus и 
Aspergillus parasiticus (афлатоксин B1) обладают гепатотоксичным и 
канцерогенным действием, Penicillum citrinum (цитринин) -  нефротоксичен. 
Aspergillus ochraceus, Aspergillus carbonarius, Penicillium verrucosum (содержат 
нейротоксин, канцероген, мутаген, тератоген - охратоксин А) - обладают нефро- 
и гепатотоксичностью, иммунодепрессивным действием. Fusarium moniliforme, 
Fusarium verticillioides (Фумонизин B1) - канцерогены. Aspergillus fumigatus 
Trichoderma veride, T. lignorum и Penicillium obscurum (глиотоксин) -  
иммунодепрессанты за счет активации апоптоз клеток иммунной системы. 
Споры Aspergillus fumigatus может вызывать аллергическую реакцию 
гиперчувствительности немедленного типа. Однако основная масса патогенных 
грибов вызывает грибковые инфекции -  микозы (табл. 19).

Единой классификации микозов нет. Традиционное деление на 
поверхностные, подкожные и системные не всегда соответствует этому 
определению. Кандидозы и ряд других микозов, так называемые условно 
патогенных грибов, которые развиваются на фоне нарушения функции 
иммунной системы, составляют отдельную группу иммунодефицит 
опосредованных или оппортунистических микозов. Они могут проявляться 
поражением кожи и слизистых оболочек, но могут вызывать и генерализованное 
поражение.
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Таблица 19
Основные инфекционные заболевания, вызванные грибами

Заболевание______________________ Основной возбудитель
П О ВЕРХН О СТН Ы Е М ИКОЗЫ  (кератом икозы )

Разноцветным (отрубевидным) лишай, 
себовейныlй д̂ р/ратит

Дрожжеподобныш гр иС,су ществующий в трех 
формах - окрурлой (Pityrosporum orbiculare), овальной 
(Pityrosporum ovole) и мицелиаланон BMalassezie 
furfur). Способны! изменянься дрдр в друга

Узловатым трихоспороз (пъедрт) Белая пъедра Trichosporon Beigelii, Trichosporon hoitai 
Brumpt. Черная пъедра Piedraia hortae

Черный л иштй Phaeoannellomyces werneckii

КОЖ НЫ Е МИКОЗЕ1 (дерматомикозы|)

Стрргущий л и ш т й  рук, н ог и туловище, 
с т о от  спвlfвтстлент, грибковая инфекция 
в о  блтсти пахт, грибковая янфекция 
кв1жи гoаlB)выi и волос

Microsoorum, Crichophyhon, npidermopoyton

Преимущественно волосистся часть головы
Тррхомикозы (амкрoспoрия я 
трэрхвиОития)

Зоофильны1е гр ибы1 (Microspopum cards, Microsporum 
nanum, Trichophyton verrucosum, Orichoo0yton 
mentagrophytes)
Антропофильные (Microsporum audouinii, 
Microsporumferrugineum, Trichophyton tonsurans, 
Trichophyton violaceum, Trichophyton schonleinii, 
Trichophyton rubrum, Trichophyton mentagrophytes) 
Геофильные (Microsporum gypseum, Microsporum 
fulvum).
Trichophyton mentagrophytes и T. verrucosum 

Trichophyton schoenleinii

Преимущественно конечности
Дистальный подногтевой онихомикоз Trichophyton rubrum, т также T. interdigitale, 

Epidermophyton floccosum, T. violaceum, Microsporum 
gypseum, T.tonsurans, T.soudanense

Стопа атлета (межптльцевтя, 
подошвенная («моктсиновтя стопа»), 
острая язвенная, пузырчатая 
Грибковая инфекция в паховой области

Trichophyton rubrum, T. mentagrophytes, 
Epidermophyton floccosum

Грибковое поражение кистей и ладоней
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Таблица 19 (продолжение)
Основные инфекционные заболевания, вызванные грибами

Заболевание Основной возбудитель
ПО Д КО Ж НЫ Е М ИКОЗЫ

Споротрихоз (кожный, легочный, 
диссеменированный)

Sporothrix schenckii

Хророобластрмикоз (папслломатозные 
ооухолл, склонные к образованию язв)

Плесневые грибы: Cladophialophora cacrionii, 
Fonsecaea compacta, Fonsnseea pedeosoi, 
Phihlophora reseucoso и Fhinocladielle aquaspersa

Мрретома (длительное время 
подкожные узелки, с р азвитием язв 
с з ержнитым выделением)

Madurella mycetematis, Madurelle grisea, 
Leptosphaeria senegalensis, Currularia lunata, 
Scedospohum apiospermum, Neotestudina rosatii, 
Acremonium spp. и Fususium spp.

С И С Т Е М Н Е Е  (ГЛ УБО КИЕ) МИКОЗЕ1

Грстрlрлазмрз Histoplasma capsulatum, Flistoplasma caprulatum
Блaстрlмасрlз Blastomycye dermatitidis
ПаоикрlPееисиррисPмакрз или 
елaстрмрсрз Южной Амарики

Paracoccidioides brasilieneis

Фергифрмркрlз Alterearia, Ciadosporium, Currularia, axopoiala
Мади0рмрсрз Pseudallescheria boydii
К0реедиррисрмркрlз Coccidioides immitî t Corddioider poradarii

И М М УНО Д ЕФ ИЦ И Т-О П О СРЕД О ВАН НЕ1Е (О П П О РТУН И СТИ ЧЕСКИ Е) И)ИКОЗЕ1

Кaндидиз (молочница или сандрдрзный 
стрlматитрlм до дрссеманроованных 
оориженыр)

Candida albicans и родственные eudui (C. tropicalcs, 
C.Carapsilosis)

Кpостржржкрlз (пневманря, я/̂ нингит) Cryptucoccue neoformans
Аспоегиллез Aspergillus fumigatus, другие bfBci

Ости>иlй и х ронический токсикоз Aspere/llus flams
Пннвмооестная пневманря Pnfumocyetis ijeroreri
Мукрромрсрзы (рнвазрвнйlй 
ннвоотические п оражения в носу у на 
ннбе)

Ггибы Mucur, Rhizopus и Absidia

Туt5eеи̂ л̂lв;зoпoи̂P>£>̂ P̂>е заболевание PfniciШum marneffei
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Глава 4. Простейшие 
и гельминты

Простейшие и гельминты традиционно объединены в группу паразитов. 
По определению медицинской паразитологии термин «паразит» озночает 
патогенные простейшие и многоклеточные возбуднтели, ипособные
инфицировать людей и выбывать паразитарные забалевания. Отличительная 
особенность всех: паразитов связаны с тем, что их размеры не сопоставимы с 
размерами клеток иммунной системыз

Паразитарный заболевения занимают важное место в структуре 
заболеваемо сти человекн особенно рля стран с теплым и жарким коиматом. По 
данным ВОЗ С5% населения мира заражены хотя бы одним паразитом. Ежегодно 
от паразитарных заболеваний умирает более одного миллиона человек.

Протозойные инфекции -  это паразитарные заболевания, вызываемые 
одноклеточными одноядерными организмами (простейшими). По строению 
патогенные простейшие делятся на 4 группы (рис.17).

Однако с клинической точки зрения удобнее распределить заболевания, 
вызываемые простейшими в соответствии с местом их локализации: 
в кишечнике (амебы Entamoeba histolytica, жгутиковые лямблии Giardia lamblia

Рис . 17. Паразитарные болезни, вызываемые простейшими
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и споровики Cryptosporidium, инфузория Balantidium coli); в мочеполовой 
системе (жгутиковое Trichomonas vaginalis) и в крови и тканях (жгутиковые 
Trypanosoma и Leishmania, споровики Plasmodium и Toxoplasma).

Основные механизмы передачи паразита: фекально-оральный (водный, 
алиментарный (или пищевой), контактно-бытовой), трансмиссивный (при укусе 
насекомых), контактный (при контакте с источником инфекции напрямую или 
опосредовано в т.ч. посредством полового контакта). В жизненном цикле 
простейших стоит выделить стадию трофозоит (стадия активной 
жизнедеятельности и бинарного деления) и стадию цисты (неподвижные, 
неметаболизирующие, неразмножающиеся формы, окруженные толстыми 
клеточными стенками). В виде цисты простейшие хорошо выживают 
в неблагоприятной окружающей среде и передаются другому хозяину.

При проникновении паразит вызывает механическое разрушение клеток и 
повреждение тканей хозяина в месте проникновения и локализации паразита 
с развитием локальных и системных иммунных реакций. Некоторые паразиты 
выделяют протеолитические ферменты и иммунодепрессивные факторы. 
В результате жизнедеятельности паразитов формируется хроническая 
интоксикация и сенсибилизация хозяина. Однако в большинстве случаев яркая 
клиническая картина и специфическая симптоматика отсутствует. Часто 
наблюдается бессимптомное носительство.

Протозойные инвазии кишечника
Лямблиоз (жиардиаз) -  заболевание, вызываемое жгутиковыми 

простейшими -  лямблиями (Giardia lamblia или G. duodenalis или G. intestinalis), 
паразитирующими в тонкой кишке человека и некоторых животных.

Они распространены во всем мире, 
чаще встречается в теплом климате и 
у детей. Уровень инфицирования 
людей достигает от 7% до 30%. 
Заражение происходит при попадании 
цист в загрязненную воду, пищу или 
фекально-оральным путем (рис. 18). 
В тонком кишечнике из цисты 
высвобождаются два трофозоида. 
Трофозоиды размножаются путем 
продольного бинарного деления, 
оставаясь в просвете проксимального 
отдела тонкой кишки, где они могут

(в рисунке использованы элементы изображений DPD CDC) быть свободными или прикреплены

© 1

Рис. 18. Жизненный цикл лямблий
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к слизистой оболочке с помощью вентрального сосательного диска. При 
прохождении трофозоида в толстый кишечник формируются цисты. Они 
устойчивы к факторам внешней среды, например, могут сохранятся несколько 
месяцев в холодной воде. Именно они ответственны за передачу лямблиоза.

Острый лямблиоз развивается после инкубационного периода от 1 до 14 
дней (в среднем 7 дней) и обычно длится от 1 до 3 недель. Симптомы включают 
диарею, боль в животе, вздутие живота, тошноту и рвоту. При хроническом 
лямблиозе симптомы варьируют от бессимптомного носительства до 
периодических рецидивов с нарушением всасывания питательных веществ в 
кишечнике. Возникают проблемы с усвоением лактозы, витамина А и B12, 
фолиевой кислоты. Это все приводит к значительной потере веса и 
утомляемости. Кроме того, развивается кожный зуд, крапивница, реже отеки глаз 
и суставов, фиксируется субфебрильная температура.

Амебиаз (амебная дизентерия). Entam oeba histolytica хорошо известна как 
патогенная амеба, связанная с кишечными и внекишечными инфекциями. 
Другие морфологически идентичные виды E. dispar, E. m oshkovskii и 
E. bangladeshi, как правило, не связаны с заболеванием, хотя могут 
колонизироваться у людей. Некоторые непатогенные амебы (Endolim ax nana) 
сопровождают Entam oeba histo lytica , что имеет важное диагностическое 
значение.

Патогенные виды Entam oeba  встречаются во всем мире и часто 
извлекаются из пресной воды, загрязненной фекалиями человека. Большинство 
случаев амебиаза происходит в развивающихся странах. В других странах 
к группам риска относятся туристы, путешественники, иммигранты.

Цисты Entam oeba  могут выжить 
до месяца в почве или до 45 минут под 
ногтями. Цисты и трофозоиты 
передаются с калом, при этом 
трофозоиты обычно обнаруживаются 
в стуле при диарее (рис. 19). Заражение 
Entam oeba histolytica и E. dispar 
происходит при попадании в организм 
зрелых цист из пищи, воды или рук, 
зараженных фекалиями. В тонком 
кишечнике из цисты выделяются 
трофозоиты, мигрирующие в толстую 
кишку. Происходит колонизация 
трофозоитами которые могут 
длительное время оставаться

Рис. 19. Жизненный цикл патогенной 
амебы

(в рисунке использованы элементы изображений DPD CDC)
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в просвете кишечника (неинвазивная инфекция (рис. 19, A), люди выделяют 
цисты оставаясь здоровыми (бессимптомные носители). Трофозоиты так же 
могут проникать в слизистую оболочку кишечника (кишечная инфекция 
(рис. 19, В) или кровеносные сосуды, достигая внекишечных участков, таких как 
печень, мозг и легкие (внекишечное заболевание (рис. 19, С).

Трофозоиты размножаются путем бинарного деления и образуют цисты, 
которые выделяются с фекалиями. Цисты могут выживать от нескольких дней 
до нескольких недель во внешней среде и оставаться заразными в окружающей 
среде из-за защиты, обеспечиваемой их стенками. Трофозоиты, попавшие со 
стулом, быстро разрушаются после выхода из организма и в случае попадания 
внутрь не выдерживают воздействия желудочной среды.

Криптоспоридоз является паразитарным заболеванием, вызванным 
Cryptosporidium относящийся к споровикам. Cryptosporidium parvum (генотип II 
C. parvum) и C. hominis (генотип I C. parvum) являются основными причинами 
криптоспоридиоза человека. C. meleagridis, C. felis, C. canis, C. ubiquitum, 
C. cuniculus, C. viatorum, генотип I бурундука, Cryptosporidium генотип норки и 
C. muris также могут инфицировать людей. Они поражают дистальный отдел 
тонкой кишки, а у лиц с нарушениями функций иммунной системы может 
распространяться на другие органы, включая органы респираторного тракта, 
гепатобилиарную систему (бескаменный холецистит, склерозирующий 
холангит, панкреатит) верхние отделы желудочно-кишечного тракта и мочевой 
пузырь.

Передача криптоспорий происходит в основном при проглатывании воды, 
загрязненной фекалиями или пищи, или при прямом контакте 
с инфицированными животными или людьми (рис.20).

Рис. 20. Жизненный цикл криптоспоридий
(в рисунке использованы элементы изображение DPD CDC)
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После проглатывания спорозоиты высвобождаются и паразитируют на 

эпителиальных клетках желудочно-кишечного тракта и, возможно, дыхательных 
путей. В этих клетках, обычно в пределах щеточной каймы, паразиты 
подвергаются бесполому размножению, а затем половому с формированием 
макрогамет и микрогамет. При оплодотворении макрогамонтов микрогаметами 
формируются зиготы, которые дают начало двум различным типам ооцист 
(толстостенным и тонкостенным). Толстостенные ооцисты (80%) выводятся из 
организма хозяина в окружающую среду, а тонкостенные ооцисты (20%) 
участвуют во внутреннем аутоинфекционном цикле и не выделяются с калом.

Заражение и развитие криптоспорид приводят к широкому спектру 
признаков и симптомов. Инкубационный период составляет в среднем 7 дней 
(диапазон: 2-10 дней). У пациентов с нормальной функционирующей иммунной 
системой может развиться самоизлечивающееся диарейное заболевание, которое 
обычно проходит в течение 2-3 недель. Возможны варианты без клинических 
проявлений. Пациенты с нарушениями функции иммунной системы могут иметь 
более серьезные осложнения. Так, у больных пациентов со СПИДом 
криптоспоридиоз проходит медленно не нейтрализуется и часто вызывает 
особенно тяжелую и стойкую форму водянистой диареи в сочетании 
с обезвоживанием, истощением и, возможно неблагоприятным исходом. 
В целом прогноз смертности инфицированных больных СПИДом основан на 
определении количества CD4+ лимфоцитов. Пациенты с числом CD4 + более 200 
клеток/мм3 выздоравливают. У пациентов с числом CD4 + ниже 50 клеток/мм3 
последствия обычно заканчиваются летальным исходом в течение 3-6 месяцев.

Балантидиаз -  инфекция, вызываемая Balantidium coli. Это единственная 
простейшая инфузория, которая может заражать людей. Встречается во всем 
мире, но наиболее распространена в тропических и субтропических регионах. 
Поскольку свиньи являются резервуаром, заражения людей чаще возникают 
в районах их выращивания, особенно если не соблюдаются правила гигиены. 
Инфицирование происходит при приеме внутрь зараженной пищи или воды. 
После проглатывания трофозоиты колонизируют толстый кишечник. 
Трофозоиты находятся в просвете толстой кишки и аппендикса человека и 
животных, где они реплицируются путем бинарного деления. Из трофозоитов 
образуются инфекционные цисты. Некоторые трофозоиты проникают в стенку 
толстой кишки и размножаются, вызывая язвенную патологию в стенке толстой 
кишки. Некоторые возвращаются в просвет и распадаются. Зрелые цисты 
передаются с калом, являясь стадией передачи балантидиаза.

Большинство случаев протекает бессимптомно. Клинические проявления 
могут быть острыми или хроническими с абдоминальными симптомами. 
Осложнения сопутствующей диареи или дизентерии могут возникать при 
затяжных инфекциях. Симптомы могут быть тяжелыми или смертельными
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у людей с ослабленным иммунитетом. Внекишечная инфекция встречается 
редко, но потенциально опасна и обычно возникает вторично по отношению к 
кишечной инфекции. Перитонит и абсцессы печени наблюдались после 
перфорации кишечника или разрыва молниеносных язв толстой кишки. 
Поражение урогенитального тракта может быть вызвано заражением из 
анальной области или через свищи, вызванные тяжелой инфекцией.

Протозойные инвазии мочеполовой системы
Трихомониаз -  инфекционное заболевание вызываемое анаэробным,

жгутиковым протозойным паразитом Trichomonas vaginalis. Он находится в

никаких симптомов и могут оставаться незамеченными в течение многих лет 
(около 70% женщин и мужчин не имеют симптомов заражения). Симптомы 
обычно появляются в течение 5-28 дней после заражения. Клинические 
проявления чаще возникают у женщин. Симптомы включают боль, жжение или 
зуд в половом члене, уретре (уретрит) или влагалище (вагинит). Дискомфорт 
может усиливаться во время полового акта и мочеиспускания. У женщин также 
могут быть желто-зеленые, зудящие, пенистые выделения из влагалища 
с неприятным запахом («рыбный» запах). У мужчин бессимптомный простатит, 
вызванный T. vaginalis может в конечном итоге привести к раку простаты.

нижних отделах женских половых 
путей, а также в уретре и простате у 
мужчин, где воспроизводится путем 
бинарного деления. Паразит, не 
имеет формы цисты и плохо 
выживает во внешней среде.

Рис. 21. Жизненный цикл 
трихомонад

(в рисунке использованы элементы изображений DPD CDC)

Человек его единственный 
известный хозяин. Количество 
заражённых по миру составляет 
около 2% земного населения. 
Инфекция, передается от человека 
чаще всего половым путем, но 
известны случаи передачи через 
прикосновение к гениталиям 
(рис. 21). Трихомониаз поражает как 
женщин, так и мужчин, однако 
большинство, инфицированных 
Trichomonas vaginalis не имеют
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Протозойные инвазии, локализованные в крови и тканях
Малярия (mala aria -  «плохой воздух», «болотная лихорадка») -  группа 

трансмиссивных инфекционных заболеваний, передаваемых человеку при 
укусах самками комаров рода Anopheles («малярийных комаров»), вызывается 
споровиками рода Plasmodium.

На сегодняшний день малярия -  одна из самых массовых трансмиссивных 
инфекций, которая регистрируется во многих странах, в том числе Российской 
Федерации и странах СНГ в виде спорадических случаев, вспышек и эпидемий. 
В последние годы возрос завоз малярии на территории России за счет 
развивающихся международных связей, туризма.

Возбудитель малярии -  простейшие, плазмодии, пять видов которых могут 
инфицировать человека. Большинство смертей вызвано P. Falciparum -  
возбудитель тропической малярии, тогда как P. vivax -  возбудитель трехдневной 
малярии, P. ovale -  возбудитель овале-малярии и P. malariae -  возбудитель 
четырехдневной малярии, P. knowlesi болезни у людей вызывает редко.

Источником инфекции являются люди, в крови которых циркулируют 
зрелые гаметоциты. При кровососании вместе с кровью в желудок комара 
проникают гаметоциты, и комар становится резервуаром инфекции. Ведущий 
механизм заражения человека -  трансмиссивный, через укус самок комаров рода 
Anopheles. Возможен парентеральный путь заражения при гемотрансфузиях, а 
также передача плазмодиев от матери к плоду. Заболевание имеет сезонность, 
связанную с активностью комаров в различных климатических зонах: в 
умеренно теплых -  летом 1,5 -  2 месяца, в субтропиках -  5 - 6 месяцев, тропиках 
-  круглогодично.

Жизненный цикл плазмодиев осуществляется со сменой хозяев: половое 
развитие (спорогония) протекает в организме комара рода Anopheles, бесполое 
развитие (шизогония) -  в организме человека (рис. 22).

При укусе комара спорозоиты попадают в организм человека, проходят 
фазы тканевой (внеэритроцитарной) и эритроцитарной шизогонии. Тканевая 
шизогония протекает в гепатоцитах, где спорозоиты через стадии трофозоитов и 
шизонтов превращаются в десятки тысяч тканевых мирозоитов. Цикл 
эритроцитарной шизогонии составляет при тропической малярии 6 суток, 
трехдневной -  8 суток, овале-малярии -  9 суток, при четырехдневной -  15 суток.

В отличие от тропической и четырехдневной малярии, при трехдневной и 
овале-малярии возможно длительное, в течение нескольких месяцев, 
пребывание паразитов в печени в дремлющем состоянии с последующим 
завершением шизогонии и выходом в кровь. Поступившие в кровь тканевые 
мерозоиты внедряются в эритроциты, и начинается фаза эритроцитарной 
шизогонии. В эритроцитах паразиты проходят стадии юного и зрелого 
трофозонта, шизонта, морулы с последующим образованием эритроцитарных 
мерозоитов, которые разрушают эритроциты и выходят в кровь.
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Рис. 22. Жизненный цикл плазмодиев
(в рисунке использованы элементы изображений DPD CDC)

При тропической, трехдневной и овале-малярии фаза эритроцитарной 
шизогонии занимает 48 часов, при четырехдневной -  72 часа. Часть мерозоитов 
после выхода в кровь внедряется в новые эритроциты, и процесс эритроцитарной 
шизогонии повторяется. Часть мерозоитов превращается в половые клетки -  
гаметоциты, некоторые паразиты погибают.

Основные изменения в организме человека при малярии определяются 
стадией эритроцитарной шизогонии. Происходит разрушение эритроцитов, 
накопление в кровяном русле паразитов, их антигенов, продуктов 
жизнедеятельности, которые действуют на центр терморегуляции, что 
проявляется, характерной интермиттирующей лихорадкой. Разрушение 
эритроцитов приводит к развитию анемии. При тропической малярии в 
капиллярах внутренних органов скапливаются поврежденные эритроциты и 
паразиты, вследствие чего нарушается микроциркуляция, возникают тяжелые 
изменения в различных органах -  печени, почках, головном мозге. Эти 
изменения у людей, впервые заболевших малярией, развиваются очень быстро, 
в течение первых дней болезни, и могут быть причиной смерти.

Клиническая картина малярии. При свежем малярийном заболевании 
клинические проявления болезни наблюдаются после инкубационного периода, 
составляющего 10- 20 дней при малярии, вызванной Pl. vivax vivax, 6 - 14 месяцев 
при малярии, вызванной Pl. vivax hibernans, 8 - 1 6  дней при тропической
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малярии, 7 - 20 дней при овале-малярии и 3 - 6 недель при четырехдневной 
малярии. К концу его у многих появляются продромальные признаки: 
недомогание, слабость, разбитость, головная боль, миалгии и артралгии, сухость 
во рту, болевые ощущения в области печени и селезенки. Продолжительность 
продромы колеблется от нескольких часов до 2 - 3 дней; вслед за этим наступает 
лихорадочный приступ, характер и продолжительность которого зависят от 
видовой принадлежности возбудителя. Клиническая картина малярийного 
приступа при всех формах малярии имеет много общего и проходит в три стадии: 
озноб, жар, пот. Степень выраженности каждой из этих стадий зависит от формы 
малярийной инвазии.

Первая стадия приступа -  озноб. Проявляется чувством познабливания или 
потрясающего озноба на фоне повышения температуры до субфебрильных цифр, 
возникает тахикардия, усиливается головная боль, сухость во рту, язык сухой, 
густо обложен белым налетом. Отмечается цианоз губ, носа, кончиков пальцев. 
Кожа становится сухой, нередко шероховатой. Беспокоят мышечные и 
поясничные боли. Характерны боли в области печени и селезенки. 
Продолжительность этой стадии от 30 - 40 минут до 1 - 3 часов.

Вторая стадия -  жар -  характеризуется значительным ухудшением 
самочувствия больного. Температура повышается до 39 - 41°С. кожа сухая и 
горячая на ощупь, лицо гиперимировано, нередко появляется herpes labialis. 
Головная боль резко усиливается. Могут наблюдаться головокружение, рвота, 
расстройство сознания, бред и судороги. При обследовании больных отмечаются 
тахикардия, гипотония, глухость сердечных тонов, одышка. Размеры печени и 
селезенки еще не изменены, но пальпация их болезненна. Уменьшается 
суточный диурез. Эта стадия при различных формах малярии протекает от 1 до 
12 -  14 часов и сменяется стадией пота.

В стадии пота температура критически снижается, нередко до 
субнормального уровня. Падение температуры сопровождается выраженной, 
часто профузной потливостью, астенизацией, исчезновением болевых 
ощущений. Больной, обессиленный приступом, часто засыпает. После 
пробуждения самочувствие удовлетворительное.

Общая продолжительность малярийного параксизма составляет от 6 до 
12 -  14 часов, а при тропической малярии -  до суток и более. После окончания 
приступа наблюдается период апирексии продолжительностью 1 день при 
трехдневной малярии, 2 дня при четырехдневной и менее суток при тропической 
малярии.

В клинической картине тропической малярии инкубационный период 
составляет 8 -  16 дней. У большинства пациентов болезнь начинается внезапно 
ознобом, высокой лихорадкой, головной болью, миалгиями, возбуждением. 
В первые 3 -  8 дней температура может быть постоянной, а затем принимает 
характер приступов. Приступы чаще возникают в первой половине дня, длятся
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около 30 часов, после чего наступает короткий (менее суток) период апирексии -  
нормальной температуры тела.

Тропическая малярия опасна осложнениями, которые встречаются 
преимущественно у неиммунных людей. В первые -  вторые сутки от начала 
болезни может развиться церебральная кома. У таких больных возникают 
сильная головная боль, беспокойство или заторможенность, которые затем 
сменяются нарушением сознания вплоть до комы. Отмечаются менингиальные 
симптомы, иногда судороги.

Другим осложнением является инфекционно-токсический шок,
проявляющийся падением сердечно-сосудистой деятельности.

После прима хинина или примахина может возникнуть еще одно 
осложнение -  гемоглобинурийная лихорадка, сопровождающаяся массовым 
внутрисосудистым гемолизом эритроцитов. Основным симптомом 
гемоглобинурии является выделение мочи черного цвета за счет содержащегося 
в ней оксигемоглобина, а в последующей моче -  метгемоглобина. У больных 
появляется лихорадка, ломота в теле, суставах, боли в пояснице. 
Гемоглобинурийная лихорадка может привести к острой почечной 
недостаточности и гибели больного. В нетяжелых случаях осложнения 
купируется через 3 -  7 дней.

Трехдневная малярия. Инкубационный период может быть, как коротким -  
10-21 день, так и длинным -  6-13 месяцев. Трехдневная малярия протекает 
доброкачественно, но длительно. У неиммунизированных лиц болезнь 
начинается с продромальных явлений -  слабости, недомогания, головной боли, 
лихорадки в течение 2 -  3 дней. Затем начинаются приступы, такие же как при 
тропической малярии, но они четко очерчены, наступают в одно и то же время 
дня (между 11 и 15 часами), через равные интервалы. Лихорадочные приступы 
продолжаются 5 -  8 часов, во время снижения температуры наблюдается 
повышенное потоотделение. Период нормальной температуры длится 
40 -  43 часа. Для трехдневной малярии характерны рецидивы: ранние через 6 -  
8 недель и поздние, наступающие после латентного периода, 
продолжительностью от 3 месяцев до3 -  4 лет.

Четырехдневная малярия. Инкубационный период -  21 -  42 дня, однако 
при парентеральном заражении шизонтами инкубационный период может 
удлиняться до нескольких месяцев. Продромальные симптомы встречаются 
редко. Лихорадочные приступы напоминают трехдневную малярию. 
Пароксизмы лихорадки продолжаются 13 часов и повторяются каждый 4-й день. 
Возбудитель четырехдневной малярии может десятки лет сохраняться 
в организме человека после перенесенного заболевания.

Овале-малярия по клиническим симптомам имеет сходство с трехдневной 
малярией. Инкубационный период - 11 -  16 дней. В отличие от трехдневной 
малярии пароксизмы лихорадки возникают в вечерние и ночные часы. Течение

116



ИНФЕКЦИИ

доброкачественное, нередко спонтанное выздоровление. Продолжительность 
болезни - около 2 лет.

Трипасомозы -  это группа заболеваний, вызываемых паразитическими 
жгутиковыми простейшими трипаносомами. У людей это включает африканский 
трипаносомоз (сонная болезнь) и болезнь Шагаса.

Африканский трипаносомоз вызывается Trypanosoma brucei gam biense , 
или Trypanosoma brucei rhodesiense . Они передаются между млекопитающими- 
хозяевами с помощью насекомых-переносчиков, принадлежащих к разным 
видам мухи цеце (G lossina). Передача происходит при укусе насекомого. 
Паразиты претерпевают сложные морфологические изменения, перемещаясь 
между насекомыми и млекопитающими в течение своего жизненного цикла.

Люди считаются основным резервуаром Trypanosoma brucei gam biense , но 
этот вид также встречается у животных, включая приматов и копытных. 
Т. b. gam biense - эндемик в Западной и Центральной Африке. Т. b. rhodesiense  
ограничен Восточной и Юго-Восточной Африкой. Эти ареалы не пересекаются, 
хотя в Уганде оба подвида являются эндемичными, T. b. gam biense , 
обнаруженный у северной границы, и T. b. rhodesiense встречается в 
центральных и южных регионах этой страны.

Передача инфекции происходит, когда муха кусает инфицированного 
человека или животное, а затем другого человека. В месте укуса мухи цеце в 
течение периода от нескольких дней до 2 недель может возникнуть бугорок. Он 
приобретает темно-красную окраску и может превращаться в болезненную и 
припухшую язву. Инфекция распространяется в крови и лимфе в течение недель 
или месяцев. У человека развивается перемежающаяся лихорадка, озноб, 
головная боль, а также боли в мышцах и суставах. Может наблюдаться 
временный отек лица. У некоторых людей развивается сыпь, а также 
увеличиваются лимфатические узлы. Может развиться анемия. В случае 
поражения головного мозга и спинномозговой жидкости головная боль 
становится постоянной. Человек становится заторможенным, не может 
сосредоточиться, у него развивается шаткость походки. Сонливость 
усугубляется: человек может заснуть прямо во время работы. При отсутствии 
лечения поражение мозга прогрессирует, приводя к коме и смерти.

Болезнь Шагаса, также известная как американский трипаносомоз, 
представляет собой тропическое паразитарное заболевание, вызываемое 
Trypanosoma cruzi. В основном он распространяется насекомыми, известными 
как Triatominae (триатомовый клоп). По оценкам, 6,2 миллиона человек, в 
основном в Мексике, Центральной Америке и Южной Америке, болеют 
болезнью Шагаса. В отличие от Trypanosoma brucei жизненный цикла 
Trypanosoma cruzi происходит внутри клетки хозяина (рис. 23).
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Рис. 23. Жизненный цикл трипаносом при болезни Шагаса
(в рисунке использованы элементы изображений DPD CDC)

Основными переносчиками инфекции человека являются виды 
триатомовых клопов, населяющих жилища людей, известные под несколькими 
местными названиями, в том числе: винчука в Аргентине, Боливии, Чили и 
Парагвае, барбейро (парикмахер) в Бразилии, пито в Колумбии, чинче 
в Центральной Америке и чипо в Венесуэле. Триатоминовый клоп может 
заразиться T. cruzi, когда он питается инфицированным хозяином. T. cruzi 
размножается в кишечном тракте насекомого и выделяется с фекалиями. Когда 
зараженный триатомин питается, он протыкает кожу и поглощает кровь, в то же 
время испражняясь, чтобы освободить место для новой еды. Укус обычно 
безболезненный, но вызывает зуд. Расчесывание укуса приводит к попаданию 
фекалий T. cruzi в укушенную рану, инициируя инфекцию.

Болезнь Шагаса протекает в две стадии: острая стадия, которая развивается 
через одну - две недели после укуса насекомого, и хроническая стадия, которая 
развивается в течение многих лет. Острая стадия часто протекает без симптомов. 
При наличии симптомы они обычно незначительны и не специфичны для какого - 
либо конкретного заболевания, включают лихорадку, недомогание, головную 
боль, увеличение печени, селезенки и лимфатических узлов. В редких случаях 
у людей появляется опухший узел на месте инфекции, который называется 
«признаком Романьи», если он находится на веке, или «чагомой», если он
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находится в другом месте на коже. После острой фазы люди остаются 
хронически инфицированными T. cruzi после выздоровления.

Большинство хронических инфекций протекает бессимптомно, что 
называется неопределенной хронической болезнью Шагаса. Однако за 
десятилетия хронической болезни Шагаса у 30-40% людей развивается 
дисфункция органов (детерминированная хроническая болезнь Шагаса), которая 
чаще всего поражает сердце и/или пищеварительную систему.

Наиболее частым проявлением являются болезни сердца, которые 
встречается у 14-45% людей (аритмии, дилатационная кардиомиопатия, 
сердечная недостаточность, тромбоэмболия). Поражением пищеварительной 
системы (увеличение пищевода или толстой кишки) страдают 10-21% людей.

Лейшманиоз -  это трансмиссивное заболевание, которое вызывается 
жгутиковыми внутриклеточными простейшими из рода Leishmania, передается 
93 видами москитов, которые могут так же передавать арбовирусы и 
бартонеллез. Резервуар инфекции - грызуны (песчанки, суслики и др.), псовые и 
человек.

В настоящее время считается, что инфицировано от 4 до 12 миллионов 
человек в 98 странах. Ежегодно регистрируется около 2 миллионов новых 
случаев и от 20 до 50 тысяч случаев смерти. Лейшманиоз встречается в Мексике, 
Центральной Америке и Южной Америке - от северной Аргентины до Техаса (не 
в Уругвае, Чили и Канаде), южной Европе (лейшманиоз не встречается у 
путешественников в южную Европу), Азии (не Юго-Восточная Азия), Ближнем 
Восток и Африка (особенно Восточная и Северная Африка, с некоторыми 
случаями в других местах). Более 90 процентов случаев висцерального 
лейшманиоза в мире приходится на Индию, Бангладеш, Непал, Судан и 
Бразилию.

Лейшманиоз передается при укусе инфицированных самок москитов, 
которые передают простейших (рис.24). Москиты вводят промастиготы во время 
еды крови человека. Промастиготы, фагоцитированные макрофагами, 
превращаются амастиготы. Амастиготы (безжгутиковая форма) размножаются в 
инфицированных клетках и поражают разные ткани человека. В зависимости от 
места поражения развиваются различные клинические проявления лейшманиоза.

Москиты заражаются при укусах инфицированного человека, проглатывая 
амастиготы. В средней кишке москитов паразиты дифференцируются 
в промастиготы, которые размножаются, дифференцируются в метациклические 
промастиготы и мигрируют в хоботок.

Лейшманиоз человека включает множество клинических синдромов, но 
наиболее распространенными являются кожная, кожно-слизистая и
висцеральная формы. Инкубационный период -  от 10 дней до 2 лет, в среднем -  
3-5 месяцев. Первичный аффект -  небольшая папула розового цвета в месте 
укуса москита, возникает через 1-2 недели (обычно остается незамеченной).
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Рис. 24. Жизненный цикл лейшманий
(в рисунке использованы элементы изображений DPD CDC)

Кожный лейшманиоз -  наиболее распространенная форма, при которой 
в местах укусов образуется открытая язва, заживающая от нескольких месяцев 
до полутора лет, оставляя шрам неприятного вида. При массовом поражении 
может развиваться диффузный кожный лейшманиоз, широко распространенные 
кожные поражения, напоминающие проказу, которые не заживают 
самостоятельно.

Кожно-слизистый лейшманиоз характеризуется образованием язвы как 
кожи, так и слизистых оболочек с поражением главным образом, носа и рта.

Висцеральный лейшманиоз или кала-азар («черная лихорадка»), является 
наиболее серьезной формой и, как правило, приводит к летальному исходу при 
отсутствии лечения. Продромальный период сопровождается слабостью, 
недомоганием, постепенным повышением температуры. Затем развивается 
разгар заболевания (анемико-спленомегалический период). Характерны 
большие суточные размахи температуры, двукратные подъемы и снижения 
в течение суток. В некоторых случаях кожа в связи с поражением надпочечников 
приобретает темную окраску (кала-азар -  «черная болезнь»). Постепенно 
увеличивается печень и особенно селезенка. При пальпации край органов 
безболезненный, плотный. Происходит увеличение лимфоузлов. Развивается 
панцитопения, снижается содержание у-глобулинов и альбуминов. При 
отсутствии лечения происходит истощение, отеки, резкое увеличение размеров 
живота, развивается геморрагический синдром. Присоединяются различные 
инфекционные заболевания, которые в 75-95 % случаев приводят к смерти.
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При выздоровлении у некоторых больных на коже различных частей тела 
развиваются лейшманоиды -  эритематозные пятна, узелки или участки с 
пониженной пигментацией. Они являются результатом размножения лейшманий 
в коже, сохраняются длительно и служат источником лейшманий для 
переносчиков.

Токсоплазмоз -  это паразитарное заболевание, вызываемое жгутиковыми 
простейшими Toxoplasma gondii. Токсоплазмоз является одной из самых 
распространенных инфекций человека во всем мире. Распространен 
повсеместно. До половины населения мира инфицировано токсоплазмозом, но 
не имеет симптомов. Среди беременных женщин он регистрируется в 15% 
случаев.

В жизненном цикле токсоплазм выделяют промежуточного и 
окончательного хозяина. Окончательный хозяин -  млекопитающие семейства 
кошачьих. Промежуточные хозяева -  млекопитающие, в том числе человек и 
животные, разводимые для употребления в пищу, многие виды птиц, могут быть 
рептилии (рис.25).

Жизненный цикл токсоплазм сложный, со сменой хозяев и чередованием 
полового и бесполого размножения. Когда животное из семейства кошачьих 
заражается T.gondii паразит выживает, проходя через желудок, в конечном итоге 
заражая эпителиальные клетки тонкой кишки кошки.

Кошачьи являются единственным окончательным хозяином, поскольку 
в их кишечнике отсутствует фермент, расщепляющий линолевую кислоту. 
Избыток линолевой кислоты необходим для полового размножения T. gondii.

Инфицированные эпителиальные клетки в конечном итоге разрываются и 
выделяют ооцисты в просвет кишечника, после чего они выделяются 
с фекалиями кошки. Ооцисты за 1-5 дня спорулируются в окружающей среде и 
становятся заразными. Обладая высокой устойчивостью, они могут выжить и 
оставаться заразными в течение многих месяцев в холодном и сухом климате.

Промежуточные хозяева заражаются после проглатывания почвы, воды 
или растительного материала, зараженного ооцистами.

Когда ооциста или тканевая циста попадает в организм человека или 
другого теплокровного животного, стенка цисты растворяется 
протеолитическими ферментами в желудке и тонком кишечнике, высвобождая 
спорозоиты из ооцисты. Паразиты проникают в клетки эпителия кишечника и 
внутри этих клеток паразиты дифференцируются в тахизоитов (тахизойские 
мерозоиты), подвижную и быстро размножающуюся клеточную стадию 
T. gondii. Тахизоиты реплицируются внутри специализированных вакуолей 
(называемых паразитофорными вакуолями), созданных из мембраны клетки- 
хозяина во время вторжения в клетку. Тахизоиты размножаются внутри этой 
вакуоли до тех пор, пока клетка-хозяин не умирает и не разрывается, 
высвобождая и распространяя тахизоиты через кровоток во все органы и ткани 
тела, включая мозг.
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ПРОМЕЖУТОЧНЫЙ хозяин

переливание крови или ОКОНЧАТЕЛЬНЫЙ
трансплантации органов ХОЗЯИН

от матери и
Тг. аиев!плоду

ЦИСТЫ

меспоровыс
а а цисте

Рис. 25. Жизненный цикл токсоплазм
(в рисунке использованы элементы изображений DPD CDC)

После начального периода под воздействием иммунной системы в тканях 
тахизоиты превращаются в брадизоиты (тканевые цисты) - медленно делящаяся 
клеточная стадия паразита. Цисты обычно имеют размер от 5 до 50 мкм 
в диаметре (50 мкм - две трети ширины среднего человеческого волоса). 
Поедание тканевых цист в мясе является одним из основных способов заражения 
при токсоплазмозе как для человека (особенно свинина и баранина), так и для 
животных. Поедание тканевой цисты также является основным средством 
заражения кошек. Тканевые цисты могут сохраняться в ткани хозяина в течение 
всей жизни животного. При этом постоянное присутствие цист происходит из-за 
периодического процесса разрыва кисты и повторного энцистирования.

Теоретически T.gondii может передаваться между промежуточными 
хозяевами бесконечно через цикл потребления тканевых цист в мясе. Однако 
жизненный цикл паразита начинается и завершается только тогда, когда паразит 
передается кошке-хозяину, единственному хозяину, внутри которого паразит 
может снова подвергаться половому развитию и размножению. В редких случаях 
болезнь передается от инфицированной матери ребенку во время беременности, 
при переливании крови, трансплантации органов.

В зависимости от механизма заражения различают приобретенный и 
врожденный токсоплазмоз. У приобретенного токсоплазмоза выделяют две 
стадии - острую и хроническую.
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Острая стадия приобретенного токсоплазмоза чаще всего у здоровых 
взрослых людей протекает бессимптомно. У ряда людей симптомы могут 
проявляться и часто похожи на грипп или как тифоподобное заболевание 
(с высокой температурой, увеличением печени, селезёнки) очень редко 
протекает с преимущественным поражением нервной системы (головная боль, 
судороги, рвота). Лимфаденопатия - один из основных синдромов 
токсоплазмоза. Увеличение лимфоузлов может возникать в разное время после 
первоначальной инфекции, сохраняться и повторяться многократно независимо 
от противопаразитарного лечения. Увеличенные лимфатические узлы 
рассасываются в течение 1 - 2 месяцев в 60% случаев. Однако четверти 
пострадавших требуется 2 -  4 месяца, а 8% - 4 -  6 месяцев. Значительное число 
(6%) возвращается к норме гораздо позже. У большинства пациентов 
с нарушением функции иммунной системы и маленьких детей может развиться 
тяжелый токсоплазмоз с повреждением головного мозга (энцефалит) или глаз 
(некротический ретинохориоидит). Наибольший риск наблюдается среди тех, 
у кого число CD4+ <200/мкл. У этих пациентов, как правило, присутствуют 
головная боль, нарушения психического состояния, приступы лихорадки иногда 
фокальный неврологический дефицит (потеря моторного или сенсорного 
контроля, параличи черепного нерва, отклонения по зрению). При КТ или 
МРТ- сканировании с контрастом выявляется энцефалит и массивные кольцевые 
внутричерепные поражения.

При хронической стадии токсоплазмоз протекает с периодической 
субфебрильной температурой, головной болью, увеличением лимфоузлов и 
печени, понижением работоспособности; может сопровождаться поражением 
глаз, сердца, нервной и других систем и органов. В редких случаях может 
происходить поражение кожи, включая многоформные высыпания, 
напоминающие розеолу и эритему, узелки, похожие на пруриго, крапивницу и 
пятнисто-папулезные поражения. Однако чаще всего хронический токсоплазмоз 
протекает в латентной (скрытой) форме, бессимптомно.

Врожденный токсоплазмоз является следствием первичной острой, часто 
бессимптомной инфекции, приобретенной матерью во время беременности.

Редкие протозойные инвазии, опасные для человека
Необходимо обратить внимание на ряд протозойных инвазий, которые 

встречаются достаточно редко, но приводят к тяжелым, часто летальным 
последствиям.

Naegleria fow leri («амеба, поедающая мозг») — это пресноводный вид 
амебы, который может быть смертельным для человека при попадании через нос. 
Симптомы возникают быстро после инфицирования (1-9 дней; в среднем через 
5 дней после плавания или другого контакта носа с водой, содержащей

123



ИНФЕКЦИИ

Naegleria). Симптомы похожи на бактериальный менингит (изменения вкуса и 
запаха, головная боль, лихорадка, тошнота, рвота, боли в спине, ригидность 
затылочных мышц, спутанность сознания, галлюцинации, атаксия, судороги), за 
который часто ошибочно его и принимают, с ухудшением неврологической 
функции и осложнениями. Летальность чрезвычайно высока (98,5%).

Acanthamoeba может вызывать амебный кератит и энцефалит у человека. 
Амебы попадают в организм через открытую рану и затем распространяются 
в мозг. Гранулематозный амебный энцефалит вызывается амебной инфекцией 
центральной нервной системы. Он характеризуется неврологическими 
симптомами, включая головную боль, судороги и нарушения психического 
статуса. Комбинация иммунных реакций и секретируемых амебных протеаз 
вызывает массивный отек мозга, приводящий к смерти около 95% 
инфицированных. При попадании в глаза штаммы Acanthamoeba могут вызывать 
акантамебный кератит, который может привести к язвам роговицы или даже 
к слепоте. Это заболевание чаще всего возникает у тех, кто носит контактные 
линзы. Растворы для многоцелевых контактных линз в значительной степени 
неэффективны против Acanthamoeba, тогда как растворы на основе перекиси 
водорода обладают хорошими дезинфицирующими характеристиками.

Balamuthia mandrillaris является причиной гранулематозного амебного 
менингоэнцефалита (часто со смертельным исходом). Амеба может заразить 
организм через открытые раны или при вдыхании. Она больше лейкоцита 
человека, что делает невозможным фагоцитоз. Вместо этого иммунная система 
пытается сдержать ее у входного портала (обычно открытой раны), вызывая 
реакцию гиперчувствительности замедленного типа. При введении амеба может 
образовывать повреждение кожи или, в некоторых случаях, может мигрировать 
в мозг, в результате чего развивается гранулематозный амебный энцефалит, как 
правило, со смертельным исходом. Баламутия также может вызывать множество 
не неврологических симптомов, включая поражения кожи, часто похожих на 
поражение MRSA, которое плохо поддается лечению антибиотиками.

Cyclospora cayetanensis -  простейшее споровик, вызывающий 
циклоспориаз. Основные признаки включают водянистую диарею 
с симптоматикой желудочно-кишечного тракта и системными признаками. 
Циклоспориаз зарегистрирован во многих странах, но наиболее распространен 
в тропических и субтропических регионах. Это типичная кишечная инфекция. 
Вспышки заболевания в мире выявляются почти каждый год.

Cystoisospora (Isospora) belli вызывает протозойную инфекцию 
цистоизоспороз -  внезапная, водянистая диарея без крови, с лихорадкой, 
коликами в животе, тошнотой, анорексией и недомоганием. Обычно болезнь 
заканчивается спонтанно, но может длиться в течение недель. У пациентов 
с угнетением клеточно-опосредованного иммунитета, как это происходит при
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СПИДе, цистоизоспороз может вызвать тяжелую, непрекращающуюся, 
обильную диарею с потерей веса, подобную таковой при криптоспоридиозе. 
В отличие от других простейших инфекций при цистоизоспорозе может 
наблюдатся эозинофилия.

Babesia divergens, Babesia duncani, Babesia microti -  простейшие 
споровики, вызывают бабезиоз. Трансмиссивная инфекция, передающаяся 
иксодовыми клещами. Резервуар инфекции - грызуны. Жизненный цикл Babesia 
включает двух хозяев - грызуна и иксодового клеща. Люди обычно являются 
тупиковыми хозяевами (рис. 26).

Люди могут заразиться в результате укуса инфицированного клеща. 
Попадая в кровь, бабезии размножаются в эритроцитах, где их можно увидеть 
в виде крестообразных включений (четыре мерозоита, отпочковывающихся 
бесполым путем, но соединенных вместе, образуя структуру, напоминающую 
«мальтийский крест»), вызывают гемолитическую анемию, очень похожую на 
малярию.

В отличие от Plasmodium, у Babesia отсутствует экзоэритроцитарная фаза, 
поэтому печень и селезенка обычно не поражаются.

Рис. 26. Жизненный цикл при бабезиозе
(в рисунке использованы элементы изображений DPD CDC)

Инкубационный период -  1 -  4 недели после укуса. Половина всех детей и 
четверть ранее здоровых взрослых с инфекцией бабезии болеют бессимптомно. 
Однако у инфицированного может постепенно развиваться недомогание,
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утомляемость, затем поднимается температура, появляется озноб, ночная 
потливость. Симптомы могут длиться от нескольких дней до нескольких 
месяцев. У людей с нарушением функции иммунной системы, перенесших 
сепсис и спленэктомию могут развиваться тяжелые формы заболевания, 
похожие на малярию, с лихорадкой до 40°C, дрожащим ознобом и тяжелой 
анемией (гемолитической анемией). Может последовать органная 
недостаточность, включая респираторный дистресс-синдром.

Гельминтозы
Наиболее распространенные и массовые паразитарные болезни человека, 

возникающие в результате сложных взаимоотношений между наиболее 
высокоорганизованными многоклеточными паразитами (гельминтами) и 
организмом хозяина (человеком).

В общей структуре инфекционных и паразитарных заболеваний 
гельминтозы занимают ведущее место. Они насчитывают более 200 нозоформ, 
распространены во всех широтах земли, однако совокупность природно­
климатических факторов и социально-экономических предпосылок определяет 
преимущественное распространение многих из них в развивающихся странах 
тропического и субтропического поясов. Интенсивная передача гельминтозов 
в этих регионах обусловлена также распространенностью полиинвазий среди 
пораженного населения. На территории России и в пограничных государствах 
обнаружено свыше 70 видов, около 30 из них достаточно широко 
распространены в отдельных регионах или повсеместно.

Во многих случаях гельминтозы протекают со слабо выраженными 
симптомами или бессимптомно.

Возбудители гельминтозов -  низшие черви -  гельминты (от греч. helmins -  
червь). Медицинское значение имеют гельминты, относящиеся к типам плоских 
(Plathelminthes) и круглых или первичнополостных (Nemathelminthes) червей 
(рис. 27). Плоские черви, паразитирующие у человека, входят в состав классов 
Trematoda (сосальщики) и Cestoidea (Cestoda) (ленточные черви). 
Первичнополостные гельминты человека принадлежат к классу собственно 
круглых червей (Nematoda).

В соответствии с особенностями жизненных циклов и механизмом 
заражения человека гельминты подразделяются на три основные группы: 
геогельминты (яйца, личинки развиваются во внешней среде), биогельминты 
(яйца и личинки паразитируют в организме промежуточных хозяев) и 
контагиозные гельминты (яйца и личинки способны к инвазии без 
предварительного развития во внешней среде).
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Рис. 27. Гельминтозы

К геогельминтам относится большинство видов наиболее
распространенных круглых червей (аскарида, власоглав, анкилостомиды и др.) 
Цикл развития проходит без смены хозяев. Геогельминты выделяют незрелые 
яйца, которые созревают во внешней среде чаще в почве. Лишь у кишечных 
угриц (Strogyloides stercoralis) в некоторых случаях цикл развития может 
завершаться внутри организма одного хозяина без выхода паразита во внешнюю 
среду (при упорном запоре, в условиях пребывания рабдитовидных личинок 
в кишечнике более суток), обуславливая процесс аутосуперинвазии.

Тип механизма передачи возбудителей большинства геогельминтозов - 
фекально-оральный. Человек заражается преимущественно при проглатывании 
зрелых яиц гельминтов или их личинок с пищей, особенно с овощами и 
фруктами. Важным фактором передачи служат руки, загрязненные субстратом, 
содержащим яйца гельминтов. Таким путем происходит заражение яйцами 
аскарид, власоглава, анкилостомы и других круглых червей, в то же время 
личинки стронгилид и некатора сами активно внедряются через кожу при 
соприкосновении с почвой. Поскольку для развития личинок геогельминтов до 
инвазио ной стадии требуется несколько дней л недель, то б льные такими 
гельминтозами опасности для окружающих не представляют .

Возбудители биогельминтозов весь цикл развития проходят только в 
живых организмах, и для его полного завершения им необходима смена двух - 
трех хозяев (промежлточного и окончательного). Развитие личинок до 
инв азионной стадии пртисходит в одном или двух промежуточных хоняев ах, 
а в организм е окончательного едефинитивнего) хоуяина биогельминт достигает
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половой зрелости. К биогельминтозам относятся практически все трематодозы 
(шистосомозы, описторхоз, клонорхоз, фасциолез, парагонимоз и др.), 
цестодозы (тениоз, тениаринхоз, дифиллоботриоз, эхинококкоз и др.), ряд 
нематодозов (дранкулез, филяриозы, трихинеллез).

Для большинства биогельминтов человек служит окончательным 
хозяином (цепни бычий и свиной, лентец широкий, описторх, клонорх и др.) и 
лишь для некоторых -  промежуточным (цистный эхинококк, альвеококк). 
Существуют биогельминты, личинки и зрелые формы которых обитают у одного 
и того же хозяина и даже у одной и той же особи хозяина, но в разных его тканях 
или органах (карликовый цепень, трихинеллы).

Заражение человека биогельминтами может происходить разнообразными 
путями. Многими из биогельминтов человек заражается при употреблении 
в пищу продуктов, приготовленных без достаточной кулинарной обработки из 
различных органов промежуточных хозяев, содержащих жизнеспособные 
личинки гельминтов (описторх, лентец широкий, бычий и свиной цепни, 
трихинеллы). Заражение некоторыми биогельминтами происходит при 
проглатывании с водой инвазированного промежуточного хозяина или личинки, 
покинувшей промежуточного хозяина (ришта, печеночная двуустка). Личинки 
шистосом (церкарии) могут проникать через неповрежденную кожу человека. 
Личинки филярий передаются двукрылыми насекомыми при кровососании 
(трансмиссивный путь передачи). Заражение яйцами эхинококка может 
происходить по пищевому, водному, контактно-бытовому и воздушно-пылевому 
путям передачи.

Проникая в организм человека на одной из стадий своего развития, 
гельминт покидает его на другой стадии, поэтому инвазированный 
гельминтозами человек, за исключением контагиозных гельминтозов, для 
окружающих непосредственно не заразен.

Контагиозную группу гельминтов составляют те виды паразитических 
червей, которые, как и геогельминты, развиваются без промежуточных хозяев, 
но их яйца не требуют для своего развития пребывания в почве. Созревание яиц 
происходит в кишечнике хозяина (цепень карликовый, цепень свиной, угрица 
кишечная) или завершается вскоре после отложения яиц на перианальных 
складках хозяина (острица). Заражение происходит при непосредственном 
контакте с больным или через предметы домашнего обихода, игрушки и т.п. 
(контактно-бытовой путь передачи).

Ниже, в таблице, представлены элементы эпидемиологического анамнеза, 
способствующие выявлению различных гельминтов (табл. 20).
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Таблица 20
Элементы эиидемиологического анамнеза, способствующие 

поиску гельминтов

Элементы анамнеза ВОЗМ ОЖ НЫ1Й гнльминтнт
ПИЩ ЕВЫ Е ПРИВЫ ЧКИ

Употребление в пищу термически 
необработанной р ыбы, п ресноводных 
реаов, к рабоб

ДвфвллоPоPбтоз/ оово1го|Эбо■5/ клонорюз, 
онрнгоивмоз, нивзнквдозбl

УпотреОленне в о ищу термически 
ннобраPотаиннlх п родуктов

Тениоз, TiEi тиавинхиз, т|э вавииллез

КО НТАКТ СЖ ИВО ТНЕ1М И

Соооаами ТоксокароЗо эхихококооз
КО НТАКТ С ВО Д О Й/П О ЧВО Й

Хожденне О осииом АнкилосбомидозвlE строаввлвндвз
Купонни в в одоемах, стирка белья Шисвoто/vюз, цернарнов

ПРО Ф ЕССИ О НАЛ ЬН АЯ Д ЕЯТЕЛ ЬН О СТЬ

Оroбедничество Асксридоз
ООраОотка и утилизация п родуктов 
животнноо ппоисхождения (мясо, р6|Рн, 
моллоо и п р.)

Описиорхез, знонаоивмозE кл ононхоз, 
двфвллоPоPбтозвlE беннaвиаиозE тениоз, трвхвиеллезE 
токсоолнзмоз

Очиитка гободов Эхвиококкоз, то тоо̂ ею!
Пееавlбил осв1xв1нтрв1ческих учреждений Токсокнроз, строиввлвндоз
Пон^ онл д етскв1xд ошкольнб1х 
учреждвнни

ЭитироPвоз

Продолжительность жизни гельминтов различных видов в организме 
окончательного хозяина составляет от нескольких недель (тсирицы) до 
нескллькхх лет" (цепни) и дажд десятилетий! (описторхи).

Мехаиизмы патогенного действия гельминтов на организм человека 
чрезвычайно разнообразны. Выделяют следующие синдромы:

Аллергия -  важнейший фактор патогенеза при всех гьльминтозах. 
Аллергические реакции возникуют вследствие сенсибилизации организма 
члловека продуктами обмени и распада гельминтов, обладающими тгитигниными 
свойствами. При дополнительном или повторном (извне) поступлении антигенов 
гельминтов возникают аллергические реакции немедленного и замедленного 
типов. Компонентом аллергических реакций является эозинофилия. 
Эозинофилы, связываясь с покрывающими мигрирующих личинок антителами, 
выделяют на поверхность паразитов лизосомные ферменты, нейтрализующие 
биологически активные продукты обмена паразитов. Также они ограничивают 
тканевую воспалительную реакцию, выделяя многие ферменты, регулирующие 
выработку гистамина и гистаминоподобных веществ. В комплексе с IgE, уровень
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которого при гельминтозах неизменно повышается, эозинофилы совместно 
с тканевыми базофилами, Т-лимфоцитами, макрофагами и другими клетками 
включаются в процессы формирования гранулем, ограничивающих патогенное 
воздействие личинок на организм хозяина.

Иммунодепрессивное действие гельминтов проявляется ухудшением 
течения ряда инфекционных болезней (шигеллез, брюшной тиф, туберкулез, 
хронический вирусный гепатит) при их сочетании с гельминтозами.

Механическое влияние гельминтов на ткани хозяина связано с их 
фиксацией и миграцией по организму личинок паразитов.

Влияние на микрофлору. Паразитирование гельминтов в кишечнике 
способствует изменению его микрофлоры и активизации находящихся 
в организме хозяина «дремлющей» или условно-патогенной микрофлоры.

Нарушение обменных процессов при гельминтозах связано с ухудшением 
питания хозяина вследствие потребления гельминтами части питательных 
веществ, поступающих в его организм.

Токсическое влияние гельминтов обусловлено действием выделяемых ими 
продуктов обмена веществ и секретов желез, в результате чего в организме 
хозяина развиваются различные патологические процессы.

Антиферментное действие гельминтов. Кишечные гельминты выделяют 
особые вещества, которые нейтрализуют пищеварительные ферменты хозяина и 
защищают паразита от их действия.

Нервно-рефлекторное влияние гельминтов выражается в раздражении ими 
нервных окончаний (интероцепторов), что нередко приводит к тяжелым 
вегетативным расстройствам, сопровождающимся бронхоспазмами, 
дисфункциями кишечника, зудом кожи

Стимуляция новообразований. Экспериментально установлена 
способность некоторых гельминтов стимулировать развитие новообразований.

Психогенное воздействие. Внешний вид гельминтов, выходящих из ануса 
(членики цепней и др.) или через рот (аскариды), может вызвать у лиц 
с неустойчивой психикой или страдающих первичными психическими 
заболеваниями сильнейший психоэмоциональный стресс, который оставляет 
неизгладимый след в их сознании даже после излечения инвазии, заставляя вновь 
и вновь лечиться от уже несуществующего заболевания.

По характеру патогенного действия можно выделить две стадии течения 
гельминтозов: острую и хроническую.

Острая стадия продолжается от двух недель до двух месяцев после 
заражения. Она обусловлена внедрением гельминта и жизнедеятельностью его 
личинок, антигены которых вызывают аллергические реакции. Эти реакции 
особенно выражены при миграции личинок гельминтов в тканях. Ведущие 
клинические синдромы этой стадии: лихорадка, эозинофилия, лимфоаденопатия, 
зудящие полиморфные высыпания на коже, артралгии и миалгии. При этом 
могут возникнуть тяжелые поражения органов: отечный легочный синдром,
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диффузно-очаговая эозинофильная пневмония, аллергический миокардит, 
гепатит (иногда с желтухой), аллергический менингоэнцефалит, 
энцефаломиелит, изменения белкового состава крови и др.

В начале второй, хронической стадии, происходит созревание молодых 
гельминтов. Клинические явления в этот период менее выражены. 
В последующем периоде хронической стадии, когда особенно высока 
репродуктивная активность гельминтов, в наибольшей степени проявляются 
специфические для данного гельминтоза синдромы. По мере снижения 
интенсивности жизнедеятельности паразитов они постепенно стихают.

Степень проявления клинических синдромов при каждом гельминтозе 
зависит от величины и численности паразитов, особенностей их биологии и 
места локализации в организме хозяина. Большое значение в развитии 
клинической картины имеет также возраст и состояние организма хозяина. 
У детей инвазия гельминтозами вызывает значительно более тяжелые 
патологические процессы, чем у взрослых, и часто отражается на общем 
развитии их организма.

Гельминты поражают любые органы и ткани человека. Тем не менее по 
локализации различают просветные гельминтозы, в том числе кишечные 
(аскаридоз, трихоцефалез, стронгилоидоз, тениаринхоз и др.), гельминтозы 
гепатобилиарной системы (описторхоз, клонорхоз, фасциолез), тканевые 
гельминтозы (трихинеллез, шистосомоз, филяриатозы, токсокарозы), в том 
числе легочные гельминтозы (парагонимозы, томинксоз), офтальмогельминтозы 
(дирофиляриоз, онхоцеркоз, токсокароз, цистицеркоз и др.)

Кишечные гельминтозы
Аскаридоз -  антропонозный геогельминтоз, вызываемый паразитическим 

аскаридами A scaris lum bricoides и A scaris suum  (аскарида свиньи). Один из 
наиболее распространенных гельминтозов. По оценкам, одна шестая часть 
населения инфицирована этими круглыми червями.

Источник инфекции -  предметы, зараженные фекальными массами, 
содержащими яйца. Аскаридоз встречается почти во всех ландшафтно­
климатических зонах, за исключением зоны вечной мерзлоты, пустынь и 
полупустынь. Яйца могут выжить во внешней среде до 15 лет, а один червь 
может производить 200 000 яиц в день. Наибольшее количество яиц аскарид 
выявлено в сточных водах (от 100 до 1 000 в литре). Проглатывание 
инфекционных яиц из почвы, загрязненной фекалиями человека или 
зараженными овощами и водой, является основным путем заражения.

После проглатывания инфекционных яиц личинки вылупляются, 
проникают в слизистую кишечника и переносятся через воротную вену, а затем 
через системный кровоток - в легкие (рис.28).
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Аскариды в том ко v  кишечнике

Огмодотворенное яйцо Неоплодотворемное
яйцо (иеааратиос)

КИШЕЧНАЯ СТАДИЯ
Лисички откаидлмоакжя и проглатываются

П р о гл аты ван и е  ниц снова, погадая в желудочно-кишечный трак/
с ЛИ ЧМ мКО М Созревание происходит в тонком кишечнике

Эмбриональное
яйцо с личинкой wf I ' l l  в )

МИГ РАЦИОННАЯ СТАДИЯ
Личинка попадает
в *роео*ск и мигрирует

I I  -И'.

В кишечники личинки
вылупляются

Рис. 28. Жизненный цикл аскарид
(в рисунке использованы элементы изображений DPD CDC)

Личинки созревают в легких (от 10 до 14 дней), проникают через 
альвеолярные стенки, поднимаются по бронхиальному дереву к глотке и 
проглатываются. Достигнув тонкой кишки, они превращаются во взрослых 
червей. От приема инфекционных яиц до их откладки взрослой самкой требуется 
от 2 до 3 месяцев. Взрослые черви могут жить от 1 до 2 лет. Длина взрослого 
гельминта составляет 25 -  30 см.

В клиническом течении при аскаридозе выделяют миграционную и 
кишечную стадии.

Миграционная стадия в раннюю фазу болезни (на 2 - 3-й день после 
заражения). Больные отмечают недомогание, слабость, потливость, 
раздражительность, иногда сочетающиеся с субфебрильной (реже более 
высокой) температурой. Характерны для этой стадии изменения на коже, 
которые часто проявляются в виде крапивницы и мелких пузырьков 
с прозрачным содержимым на кистях и стопах. При миграции личинок 
в дыхательные пути (на 3-7-й день после заражения) возникают кашель (сухой 
или с отделением слизистой мокроты), одышка, боли в груди, иногда
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кровохарканье. Выслушиваются сухие (реже влажные) хрипы при менее 
отчетливых изменениях перкуторного звука. Чаще всего эти данные служат 
основанием для диагноза пневмонии; «астматического компонента», иногда 
картина миграционной стадии может ввести клинициста в заблуждение, заставив 
его заподозрить у пациента респираторный аллергоз.

При рентгенологическом исследовании легких отмечается наличие 
округлых, овальных, звездчатых, фестончатых, многоугольных инфильтратов. 
Инфильтраты могут быть как одиночными, так и множественными. Контуры их 
неровные, расплывчатые. Эозинофильные инфильтраты выявляются в пределах 
2-3 недель; у отдельных больных, исчезнув, они появляются вновь спустя 
некоторое время, сохраняясь месяцами.

Кишечная стадия (через 10 -12 дней после заражения). Для нее характерны 
неспецифические клинические проявления - боли в животе, преимущественно 
в эпигастрии или в правом подреберье, неустойчивость стула (задержка 
в чередовании с послаблением), сочетающиеся с нарушением аппетита, тошнота; 
возникают головные боли, головокружение, нарушение сна. Более чем в 85% 
случаев инфекции протекают бессимптомно, особенно если количество глистов 
невелико.

Энтеробиоз -  контагиозный антропонозный гельминтоз, вызываемый 
червями из рода остриц (Enterobius vermicular is). В XXI веке — самый 
распространённый гельминтоз человека. Энтеробиоз - один из наиболее 
эволюционно адаптированных к существованию в организме человека 
гельминтозов. Яйца остриц были обнаружены в человеческих копролитах 
(7 800 лет до н.э.), что позволяет считать их древнейшими из обнаруженных 
паразитов человека.

Жизненный цикл начинается с проглатывания яиц (рис.29). Из яйца 
в двенадцатиперстной кишке выходят личинки. Личинки остриц быстро 
вырастают до размеров от 140 до 150 микрометров и мигрируют через тонкий 
кишечник к толстой кишке. Во время этой миграции они дважды линяют и 
становятся взрослыми. Самки живут от 5 до 13 недель, а самцы - около 7 недель. 
Мужские и женские острицы спариваются в подвздошной кишке, после чего 
мужские острицы обычно умирают.

Беременные самки остриц оседают в подвздошной, слепой кишке, 
аппендиксе и восходящей ободочной кишке. Почти все тело беременной самки 
заполнено яйцами (от 11 000 до 16 000). Процесс откладывания яиц начинается 
примерно через пять недель после того, как человек-хозяин впервые проглотил 
яйца острицы. Острицы мигрируют через толстую кишку к прямой кишке со 
скоростью от 12 до 14 сантиметров в час, выходят из заднего прохода и, 
перемещаясь по коже около заднего прохода, откладывают яйца. После 
откладывания яиц самка умирает.
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Рис. 29. Жизненный цикл остриц
(в рисунке использованы элементы изображений DPD CDC)

Выраженность клинических проявлений энтеробиоза зависит от 
индивидуальной реактивности организма больного и от интенсивности инвазии. 
В связи с этим у части больных он может протекать субклинически или 
бессимптомно. Ранняя фаза нередко клинически латентна.

Далее наблюдается прогрессирующие зуд и жжение в перианальной, а 
иногда и более широкой зоне (промежность, половые органы, бедра, живот), 
возникающие вечером или ночью в результате выползания остриц из анального 
отверстия. Зуд обусловлен механическим воздействием самих гельминтов и 
химического действия их секрета на кожу и держится 3 -  4 дня, затем проходит, 
через 2 -  3 недели опять появляется и вновь исчезает. Такая периодичность 
обусловлена созреванием новых поколений самок, попадающих в кишечник в 
результате экзогенных аутоинвазий. По мере возрастания интенсивности 
инвазии зуд приобретает постоянный характер и изнуряет больного. В связи с 
интенсивным зудом происходит нарушение сна, появляется раздражительность.

На зудящих местах, вследствие расчесов, возникают воспалительные 
процессы, ссадины, трещины и экземы, нередко присоединяется вторичная 
инфекция, приводящая к развитию пиодермии.

При тяжелом течении могут быть боли в животе, жидкий стул с 
императивными позывами, ночное недержание мочи. Могут развиться 
сфинктерит, парапроктит.

134



ИНФЕКЦИИ

У женщин зуд и заползание остриц в вагину вызывают вульвовагиниты. 
Иногда острицы проникают в полость матки, фаллопиевы трубы и в брюшную 
полость, приводя к образованию гранулем и флегмон.

Дифиллоботриоз -  зоонозный биогельминтоз с хроническим течением, 
характеризующийся нарушением функций верхнего отдела пищеварительного 
тракта, а при тяжелом течении — развитием анемии. Возбудители -  более 
10 видов лентецов из рода Diphyllobothrium . На территории РФ и в 
континентальных водоемах Северной Европы род D iphillobothrium  представлен 
4 видами: D. latum, D. dendriticum  (D. minus), D. ditremum, D. vogeli. Наиболее 
изучен и имеет наибольшее клиническое значение D iphyllobothrium  latum  
(лентец широкий). Относительно недавно на Дальнем Востоке обнаружен новый 
вид лентеца - D. klebanovski, который приспособлен к существованию в соленой 
воде (до 20% соли), однако случаев паразитирования этого вида гельминтов у 
человека достоверно не выявлено.

Инвазия регистрируется главным образом в районах с пресноводными 
водоемами. На территории РФ выделяют 6 речных и озерных зон с относительно 
высоким риском заражения дифиллоботриозом: Северо-Западная, Волжско­
Камская, Обь-Иртышская, Енисейско-Ленская, Дальневосточная, Черноморско­
Азовская.

Попадая в желудочно-кишечный тракт окончательного хозяина, 
плероцеркоид прикрепляется к слизистой оболочке начальной части тонкой 
кишки (рис. 30).

Ламкики noo4*p«o«vio* При посд»и»м детыми
нмсвобдмддвте* ю й рыбами -гаеро дер* о*ид

ОЦ«Кф|рМ

Рис. 30. Жизненный цикл дифиллоботрий
(в рисунке использованы элементы изображений DPD CDC)
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Через 14 -  30 дней паразит достигает стадии половозрелой особи (мариты) 
и начинает выделять яйца. Весь цикл развития продолжается 15 -  25 недель. 
Количество яиц очень велико и может достигать 2 млн в 1 г фекалий. Продукция 
огромного количества яиц компенсирует гибель большинства личинок на 
первых стадиях цикла развития. В кишечнике человека обычно обитает одна, 
иногда несколько особей лентеца широкого, но отмечены случаи 
паразитирования 100 и более экземпляров. Продолжительность жизни широкого 
лентеца может достигать 20 и более лет.

Окончательный диагноз устанавливается при обнаружении в кале яиц 
гельминта или фрагментов стробилы. Поскольку в кале содержится большое 
количество яиц, они обычно легко обнаруживаются даже методом нативного 
мазка.

Тениозы -  антропонозный биогельминтоз с хроническим течением, 
характеризующийся преимущественно желудочно-кишечными расстройствами. 
Вызывают инвазию у людей: Taenia solium  (свиной цепень), Taenia saginata  или 
Taeniarhynchus saginata  (бычий цепень) и Taenia asiatica  (азиатский цепень). 
Taenia saginata  возникает из-за употребления зараженной недоваренной 
говядины, а Taenia solium  и Taenia asiatica - из зараженной недоваренной 
свинины. При употреблении в пищу яиц T. solium , выделенных из организма 
человека с фекалиями, развивается цистицеркоз. Тениозы распространены по 
всему миру.

Крупный рогатый скот и свиньи заражаются при поедании растений, 
зараженных яйцами или проглоттидами (рис.31). В кишечнике животного 
вылупляются онкосферы, они проникают в стенку кишечника и мигрируют 
в поперечнополосатые мышцы, где развиваются в цистицерки.

Цистицерк может жить у животного несколько лет. Люди заражаются при 
употреблении в пищу сырого или недоваренного инфицированного мяса. 
В кишечнике человека цистицерки развиваются в течение 2 месяцев во взрослого 
ленточного червя, который может жить годами, прикрепляясь к тонкой кишке 
своими сколексами и располагаются в тонкой кишке.

Длина взрослых червей обычно составляет 5 м или меньше для T. saginata  
(однако она может достигать 25 м) и от 2 до 7 м для T. solium. Длительность 
инвазии составляет несколько десятков лет (до 25). Taeniarhynchus saginata  
обычно паразитирует в единственном числе, откуда старое название паразита -  
солитер (от франц. solitare -  одинокий), но крайне редко в интенсивных очагах 
может встречаться и множественная инвазия. Взрослые особи продуцируют 
проглоттиды, которые созревают, беременеют, отделяются от ленточного червя 
и мигрируют в задний проход или выводятся с калом. Взрослые особи T. saginata  
обычно имеют от 1 000 до 2 000 проглоттид, а взрослые особи T. solium имеют в 
среднем 1 000 проглоттидов. Яйца, содержащиеся в проглоттидах,
высвобождаются. В одном проглоттиде содержится у T. saginata  до 100 000 яиц, 
а у T. solium  - 50 000 яиц.
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Рис. 31. Жизненный цикл цепней
(в рисунке использованы элементы изображение DPD CDC)

Человек заражается при употреблении в пищу сырого или полусырого 
мяса, содержащего финны (финнозное мясо). Финны могут оставаться живыми 
в шашлыке, недостаточно проваренном мясе, в строганине из слабомороженного 
мяса, в фарше, который некоторые люди пробуют или едят сырым и т. д. Человек 
является единственным окончательным хозяином при тениозе.

Гименолепидоз -  контактный биогельминтоз человека, вызывается двумя 
видами цестод (ленточных червей): H ym enolepis nana  (карликовый цепень, 
взрослые особи размером от 15 до 40 мм) и H ym enolepis dim inuta  (крысиный 
цепень, взрослые особи размером от 20 до 60 см). H ym enolepis dim inuta - цестода 
грызунов, редко встречающаяся у людей. Половозрелые и личиночные формы 
гельминтов паразитируют в кишечнике одного хозяина, что сопровождается 
поражением желудочно-кишечного тракта.

Гименолепидоз является одним из наиболее распространенных 
гельминтозов в мире, встречается повсеместно, особенно часто в странах с сухим 
жарким климатом. Дети болеют в 4 - 5 раз чаще, чем взрослые. Очаги 
гименолепидоза могут возникать в детских дошкольных учреждениях и 
в закрытых детских учреждениях (детские дома, интернаты и др). В России 
наиболее высокая заболеваемость гименолепидозом отмечается на Северном 
Кавказе, в ближнем зарубежье -  в Туркменистане, Узбекистане, Казахстане,
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Кыргызстане и Молдавии. Гименолепидоз часто регистрируют в 
средиземноморских странах, на полуострове Индостан, в Южной Америке.

Источником заражения гименолепидозом является человек. Механизм 
передачи -  фекально-оральный, пути передачи -  контактно-бытовой и пищевой.

Факторами передачи карликового цепня являются загрязненные яйцами 
гельминта руки, горшки, предметы личной гигиены, дверные ручки, пищевые 
продукты, а также мухи, тараканы, на которых яйца гельминта H ym enolepis nana  
сохраняют свою жизнеспособность в течение 24 часов. Яйца H ym enolepis nana  
чувствительны к высыханию и воздействию высокой температуры. Они 
способны сохраняться на руках человека в течение 2х часов; при высушивании 
на предметных стеклах при комнатной температуре погибают через 60-70 часов; 
в речной воде в летнее время сохраняют жизнеспособность около 1 месяца. У 
взрослых больных гименолепизозом имеет место тесный контакт с детьми 
(обслуживающий персонал в детских учреждениях, матери больных детей), 
поэтому для заболевания характерны семейные очаги.

Инвазионные яйца заглатываются человеком, попадают в проксимальные 
отделы тонкой кишки, из яиц освобождаются онкосферы и внедряются в 
кишечные ворсинки, где происходит их превращение в ларвоцисты- 
цистицеркоиды (5-7 дней). Цистицеркоиды выходят в просвет кишечника, 
поступают в дистальные отделы тонкой кишки, где в течение 2-2,5 месяцев 
развиваются в половозрелые особи (рис.32).

Люди и грызуны заражаются при
поедании членистоноги*.

Из онкосферы в ворсинках кишечникаинфицированных
развивается цистицеркоидцистицерноидами

Ж  ауто
я  яйца г

развиваются в
аутоинфекцияцистицеркоидов

яйца проникает в
ворсинки запускают

Яйца попадают в инфекционный цикл, не
организм  человека проходя через внеш нюю
из зараженной пищи среду
воды или рук

Взрослая qcoDd в
промежуточный подвздошной части тонкой
KI1 шин кишки

проглоггиды  распадаются
выделяя яйца в просвет

Яйца во внешней среде

Рис. 32. Жизненный цикл карликового цепня
(в рисунке использованы элементы изображений DPD CDC)
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В редких случаях цикл развития Hymenolepis nana происходит со сменой 
хозяев, когда промежуточным хозяином служат личинки или имаго насекомых 
(мучной хрущак, блохи). В организме промежуточного хозяина личинки 
развиваются до стадии цистицеркоида, а человек заражается при случайном 
заглатывании инвазированных насекомых.

Инкубационный период гименолепидоза составляет около 2 недель. Чаще 
всего заболевание протекает бессимптомно (в среднем, у 30% инвазированных). 
Степень тяжести зависит от реактивности организма и количества глистов. 
Считается, что более чем 2 000 карликовых цепней проявляются симптомами 
поражения ЖКТ (тошнота, изжога, нарушение аппетита, рвота, неустойчивый 
стул, метеоризм; боли в эпигастрии, в правом подреберье без четкой связи 
с приемом пищи (ноющие и/или приступообразные), нередко наблюдается 
гепатомегалия и нарушения функции печени, аллергические реакции (кожный 
зуд, крапивница, ринит, эозинофилия в клиническом анализе крови и др.), 
симптомы интоксикации (субфебрилитет, головная боль, головокружение, 
слабость, повышенная утомляемость, раздражительность), неврологические 
нарушения (сонливость, апатия, судорожные мышечные подергивания, 
эпилептиформные припадки, обмороки, бессонница).

Трихоцефалез -  антропонозный геогельминтоз, проявляющийся 
диспепсическим синдромом и невротическими явлениями. Характеризуется 
хроническим течением (до 3 -  5 лет). Нередко протекает бессимптомно или 
субклинически. Вызывается Trichuris trichiura, также называемой власоглавом 
человека.

Паразитирует власоглав только у человека, локализуясь преимущественно 
в слепой кишке, но в случае интенсивной инвазии может заселять всю толстую 
кишку и конечный отдел тонкой кишки. Заражение происходит через рот при 
проглатывании инвазионных яиц, развивающихся и сохраняющихся в почве 
(рис.33).

Попав с пищей или водой в кишечник человека, личинки выходят из 
яйцевых оболочек и внедряются в ворсинки слизистой оболочки тонкой кишки, 
где развиваются около 10 -  12 суток, а затем выходят в просвет кишечника, 
спускаются в слепую кишку и своими тонкими передними концами внедряются 
в слизистую оболочку ее стенки. Они питаются клетками эпителия кишечника и 
кровью хозяина (факультативный гематофаг).

В течение месяца паразиты достигают половой зрелости. Выделение яиц с 
фекалиями начинается примерно через 6 недель после заражения. 
Продолжительность жизни власоглава -  5 -  6 лет и более. Интенсивность 
инвазии может быть различной -  от одного до десятков и сотен, описаны 
единичные случаи паразитирования до 2 500 экземпляров.
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Рис. 33. Жизненный цикл возбудителя при трихоцефалезе
(в рисунке использованы элементы изображений DPD CDC)

Для клинического проявления инвазии требуется наличие большого 
количества взрослых паразитов. Инвазия единичными паразитами обычно 
вызывает незначительные клинические проявления или протекает латентно. 
Явная клиническая картина болезни развивается при интенсивной инвазии 
(200- 1000 экземпляров паразитов и выше, что соответствует наличию 30 тысяч 
яиц или более в 1 мл фекалий).

Зараженные люди теряют 0,005 мл крови на 1 паразита в день, поэтому при 
инвазии более чем 800 паразитов развивается гипохромная анемия, 
невыраженный лейкоцитоз, умеренная эозинофилия.

Тяжелое течение гельминтозов обычно имеет место только у детей. 
Клиническая картина тяжелой инвазии проявляется в виде гемоколита, 
хронической диареи с кровянистыми, слизистыми, клейкими испражнениями, 
тенезмами, болями в животе, похудением.

Стронгилоидоз -  антропонозный хронически протекающий 
геогельминтоз с преимущественным поражением желудочно-кишечного тракта 
и общими аллергическими проявлениями, вызывается Strongyloides stercoralis, 
иногда С. Fulleborni (угрица кишечная). Гельминтоз передается через почву. По 
самым низким оценкам считается, что он поражает 30-100 миллионов человек 
во всем мире, главным образом в тропических и субтропических странах, в то же 
время некоторые исследователи считают, что в мире инфицировано до 370 
миллионов человек.
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Половозрелые паразиты обитают в двенадцатиперстной и тощей кишках 
человека. Самцы находятся в просвете кишки, самки зарываются в толщу 
слизистой оболочки. Длительность жизни гельминта в кишечнике составляет 
несколько месяцев. Каждая самка выделяет в сутки до 50 яиц с уже 
сформировавшимися личинками. Личинки покидают яйцевые оболочки, 
находясь в кишечнике человека. Иногда, хотя и редко, яйца можно обнаружить 
в жидком стуле больного, при диарее. Личинки, попавшие вместе с фекалиями 
в условия среды, через 1 - 2 дня линяют и превращаются в инвазионных 
нитевидных личинок. При контакте с кожей человека инвазионные личинки 
внедряются в нее, проникают в капилляры и мигрируют по кровеносным сосудам 
в легкие. Затем по дыхательным путям поднимаются в глотку, из нее попадают 
в кишечник, локализуются и развиваются там до половой зрелости. В кале 
личинки появляются через 17 - 28 дней после заражения (рис.34).

Рис. 34. Жизненный цикл возбудителя при стронгилоидозе
(в рисунке использованы элементы изображений DPD CDC)

Значительно реже личинки попадают в кишечник человека через рот 
вместе с пищей или водой. Но и в этом случае они проникают через слизистую 
оболочку ротовой полости в кровеносные сосуды и проделывают тот же 
миграционный путь, что и личинки, внедрившиеся в кожу.

В местах внедрения личинок появляются кожный зуд, эритематозные и 
папулезные высыпания, которые исчезают через 30 - 40 минут. При повторных
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заражениях местная реакция выражена сильнее и более продолжительна. 
Локальные аллергические дерматиты возникают преимущественно на коже стоп 
и пальцев, где наиболее часто происходит внедрение личинок. Через несколько 
часов в этих местах появляются отеки, распространяющиеся на тыльную 
поверхность стоп и кистей, возникают боли в суставах пальцев.

Миграционная фаза у большинства инвазированных протекает 
бессимптомно. В раннюю фазу болезни больные могут отмечать недомогание, 
слабость, сочетающиеся с субфебрильной (реже более высокой) температурой. 
Появляются полиморфные высыпания на коже (уртикарные, эритематозно­
папулезные, мелко- или крупнопятнистые, по типу «вульгарной пузырчатки»), 
сопровождающиеся кожным зудом, возникает кашель с мокротой, 
бронхоспазмом и астматическим компонентом. В легких прослушиваются сухие 
и влажные хрипы. Рентгенологически выявляются «летучие инфильтраты» и 
пневмонические очаги. Иногда, особенно при пероральном заражении, 
появляются боли в животе, тошнота, рвота, диарея, увеличиваются печень и 
селезенка. Характерным признаком ранней стадии стронгилоидоза является 
гиперэозинофилия до 30 -  60%. Отмечается также лейкоцитоз и повышение 
СОЭ.

Кишечная стадия, признаки которой появляются через 4 -  5 недель после 
заражения, связана с процессами воспаления слизистой оболочки кишечника 
в местах паразитирования взрослых червей.

Основной симптом кишечной стадии заболевания -  диарея. Стул 
учащается до 20 и более раз в сутки, он обычно водянистый, иногда с примесью 
слизи и крови. При тяжелом течении болезни диарея становится непрерывной. 
Испражнения приобретают гнилостный запах и содержат много остатков 
непереваренной пищи, слизь и кровь. При длительном течении стронгилоидоза 
поносы нередко чередуются с запорами, способствующими аутоинвазии. 
Развиваются тяжелая вторичная анемия и кахексия.

Течение заболевания может быть длительным (латентным) с обострениями 
через 5-8 лет после инфицирования; это подтверждается длительным 
паразитированием нитевидных личинок (более 30 лет) у лиц, выехавших из 
эндемичных районов.

У некоторых больных клинические проявления заболевания могут 
отсутствовать, но при иммунодефиците имеется угроза развития 
гиперинвазионного синдрома с развитием тяжелой пневмонии, менингита, 
паралитического илеуса и летального исхода.

Анкилостомоз -  это инфекция, вызываемая двумя распространенными 
кишечными паразитами, известными как A ncylostom a duodenale и N ecator  
americanus. По оценке ВОЗ, от 576 до 740 миллионов человек инфицированы 
анкилостомозом. Основной причиной заражения анкилостомами является

142



ИНФЕКЦИИ

N.americanus, который встречается в Северной и Южной Америке, Африке к югу 
от Сахары и в Азии. A. duodenale встречается в более рассеянных очаговых 
средах, а именно в Европе и Средиземноморье.

Человек заражается при контакте со свободноживущими личинками 
обычно при хождении босиком по зараженной почве. Личинки проникают через 
кожу и переносятся по кровеносным сосудам в сердце, а затем в легкие. Они 
проникают в легочные альвеолы, поднимаются по бронхиальному дереву к 
глотке и проглатываются, достигают тощей кишки тонкой кишки, где живут и 
созревают во взрослых особей. Взрослые черви живут в просвете тонкой кишки, 
обычно в дистальном отделе тощей кишки, где прикрепляются к стенке 
кишечника, что приводит к потере крови хозяином. Большинство взрослых 
глистов уничтожаются за 1-2 года, но продолжительность жизни может 
достигать нескольких лет. Самки откладывают до 30 000 яиц в день и от 18 до 54 
миллионов яиц в течение жизни, которые выходят с фекалиями (рис.35).

Рис. 35. Жизненный цикл возбудителя при анкилостомозе
(в рисунке использованы элементы изображений DPD CDC)

Яйца выводятся с калом, и при благоприятных условиях (влажность, тепло, 
тень) личинки вылупляются через 1-2 дня и становятся свободноживущими 
в зараженной почве. Эти выпущенные рабдитовидные личинки растут в 
фекалиях и/или почве, и через 5-10 дней они становятся инфекционными 
личинками нитевидной формы. Эти инфекционные личинки могут выжить от 3 
до 4 недель в благоприятных условиях окружающей среды, заражая человека.
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Гельминтозы гепатобилиарной системы
Описторхоз -  природноочаговый биогельминтоз, характеризующийся 

поражением гепатобилиарной системы и поджелудочной железы. Возбудитель - 
плоский червь, сосальщик Opisthorchis felineus (кошачья (сибирская) двуустка) и 
Opisthorchi. viverrini (беличья двуустка).

Крупнейший в мире природный очаг описторхоза расположен в Обь- 
Иртышском бассейне, до настоящего времени здесь регистрируются наиболее 
высокие показатели заболеваемости населения (до 500 на 100 тыс.). В бассейнах 
рек Северной Двины, Камы, Волги, Урала, Дона, Днепра, Десны, Южного Буга 
и Немана также существуют природные очаги описторхоза, но они менее 
интенсивны. В Красноярском крае основной очаг описторхоза расположен 
в бассейне р. Чулым (Балахтинский, Ирбейский, Тюхтетский, Ширинский и др. 
районы). Описторхоз выявляется также в ряде стран Европы — во Франции, 
Болгарии, Голландии, Италии, Швейцарии, Швеции, Польше и Румынии. 
Инвазии О. viverrini отмечают в Таиланде и некоторых странах Индокитая.

Взрослые двуустки откладывают полностью развитые яйца, которые 
выводятся с калом (рис.36). После проглатывания улиткой (первым 
промежуточным хозяином) из яиц выделяются мирацидии, они проходят 
у улитки несколько стадий развития (спороцисты, редии, церкарии). Церкарии 
высвобождаются из улитки и проникают в пресноводную рыбу семейства 
карповых (карп, язь, елец, чебак, плотва, вобла, линь, сазан, лещ и др.), 
инцистируя метацеркарии в мышцах или под чешуей (второй промежуточный 
хозяин).

Окончательный хозяин-млекопитающее (кошки, собаки и различные 
рыбоядные млекопитающие, включая человека) заражается при поедании 
недоваренной рыбы, содержащей метацеркарии. После проглатывания 
метацеркарии выделяются в двенадцатиперстной кишке и поднимаются через 
ампулу Фатера в желчные протоки, где они прикрепляются и развиваются во 
взрослых особей, которые откладывают яйца через 3-4 недели. Взрослые 
двуустки (O. viverrini : от 5 до 10 мм на 1 мм до 2 мм; O. felineus : от 7 до 12 мм 
на 2 мм до 3 мм) проживают в желчных и панкреатических протоках 
млекопитающего-хозяина, где они прикрепляются к слизистой оболочке.

Источником заражения являются инвазированные описторхисами люди, 
а также домашние и дикие плотоядные животные, в рацион которых входит 
рыба. Заражение человека происходит при употреблении в пищу сырой или 
необеззараженной путем нагревания, замораживания или засолки рыбы, 
содержащей жизнеспособных метацеркариев.
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Рис. 36. Жизненный цикл возбудителя при описторхозе
(в рисунке использованы элементы изображений DPD CDC)

Основную роль в патогенезе описторхоза играют: аллергические реакции 
(особенно выраженные в ранней фазе болезни), которые возникают в результате 
выделения гельминтами продуктов их обмена веществ; механическое 
воздействие гельминтов, которое состоит в повреждении стенок желчных и 
панкреатических протоков и желчного пузыря присосками и шипиками, 
покрывающими поверхность тела гельминта. Скопление паразитов 
обусловливает замедление тока желчи и секрета поджелудочной железы; нервно­
рефлекторные влияния посредством раздражения гельминтами нервных 
элементов протоков, в результате чего возникают патологические нервные 
импульсы, передающиеся прежде всего на желудок и двенадцатиперстную 
кишку; возникновение условий (дискинезия желчевыводящих путей, скопление 
в них паразитов, яиц, клеток слущенного эпителия, временное и полное 
прекращение тока желчи), благоприятных для присоединения вторичной 
инфекции желчных путей; железистая пролиферация эпителия желчных и 
панкреатических протоков, которую следует рассматривать как предраковое 
состояние.

При хроническом описторхозе возможны тяжелые осложнения - абсцессы 
печени, разрывы паразитарной кисты, а также формирование 
холангиокарциномы.
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Клонорхоз -  инфекционное заболевание, вызываемое китайской 
печеночной двуусткой (Clonorchis sinensis). Это плоский червь, сосальщик, 
длиною от 10 до 25 мм, обитает в желчных протоках печени. Жизненный цикл и 
клиническая картина не отличается от описторхоза, что дает основание 
объединить этих трех паразитов (Opisthorchis viverrine, O. fe lineus и C. sinensis) 
в группу паразитов, вызывающих клонорхоз. По оценкам, 45 миллионов человек 
в Европе и Азии в настоящее время инфицированы этими печеночными 
сосальщиками. Из них 35 миллионов инфицированы C. sinensis в основном 
в Китае, 10 миллионов - O. viverrini в Юго-Восточной Азии и 1,2 миллиона -
O. fe lineus  в Восточной Европе и России.

Клонорхоз -  известный фактор риска развития холангиокарциномы, 
новообразований желчевыводящей системы.

Фасциолез -  зоонозный биогельминтоз, характеризующийся хроническим 
течением с преимущественным поражением печени и желчевыводящих путей. 
Возбудителями фасциолеза являются два вида плоских червей, сосальщиков — 
Fasciola hepatica  (печеночный сосальщик, 20-30 на 8-12 мм) и Fasciola. gigantica  
(гигантский сосальщик, 33- 76 на 7 -  12 мм).

Фасциолез, вызванный Fasciola hepatica , распространен в большинстве 
стран мира. Особенно часто он встречается в тех регионах Европы, Среднего 
Востока, Южной Америки и Австралии, где пастбища для крупного рогатого 
скота расположены ниже уровня моря. В основном регистрируются 
спорадические случаи, однако во Франции, на Кубе и в Чили были 
зарегистрированы вспышки, охватившие сотни людей. Описаны вспышки 
фасциолеза в Прибалтике, Узбекистане и Грузии. Наиболее интенсивные очаги, 
связанные с Fasciola gigantica  отмечены во Вьетнаме и в других странах Юго­
Восточной Азии, на Гавайских островах и в некоторых странах тропической 
Африки.

Основным источником заражения служат инвазированные травоядные 
сельскохозяйственные животные, главным образом крупный рогатый скот. 
Человек большой роли в эпидемиологии фасциолеза не играет, так как является 
лишь случайным хозяином паразита (рис.37). Незрелые яйца выводятся по 
желчным протокам и выводятся с калом. В пресной воде яйца развиваются в 
течение ~ 2 недель; яйца с личинками выделяют мирацидии, которые вторгаются 
в подходящего промежуточного хозяина - улитку. У улитки паразиты проходят 
несколько стадий развития (спороцисты, редии, церкарии).

Церкарии выделяются из улиток и энцистируют в виде метацеркарий на 
водной растительности или других субстратах. Люди и другие млекопитающие 
заражаются при употреблении в пищу растений, зараженных метацеркариями.
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Рис. 37. Жизненный цикл возбудителя при фасциолезе
(в рисунке использованы элементы изображений DPD CDC)

После проглатывания метацеркарии выделяются в двенадцатиперстной 
кишке. проникают через стенку кишечника в полость брюшины. Затем незрелые 
сосальщики мигрируют через паренхиму печени в желчные протоки, где они 
созревают и превращаются во взрослых сосальщиков и производят яйца. 
У человека превращение метацеркарий во взрослых сосальщиков обычно 
занимает около 3-4 месяцев; Развитие F. gigantica  может занять несколько 
больше времени, чем F. hepatica.

Клинические проявления опосредованы сенсибилизирующим, 
токсическим и механическим действием гельминта. Различают острый и 
хронический периоды (фазы) заболевания.

Поздняя хроническая фаза протекает с выраженными диспептическими 
расстройствами, поражением печени и желчевыводящих путей, спленомегалией 
на фоне субфебрильной температуры.

В качестве казуистики отмечается проникновение печеночных двуусток 
в другие органы, сопровождающееся нарушением их функции.

В ряде случаев фасциолы могут обнаруживаться при ультразвуковом 
исследовании печени, при нахождении гельминтов в желчном пузыре и крупных 
желчевыводящих путях.
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