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Бведение

}чение об инфекции - это учение о свойствах микробов, позво-
ляющих им существовать в макроорганизме (органи3ме человека,
животного и вь|сших растений) и оказь|вать патогенное (син.: болез_
нетворное) воздействие на макрооргани3м' а такхе учение о защит_
но_приспособительньпх реакциях макроорганизма' возникающих
в ответ на проникновение в него и размно)(ения в нем микробов,
и препятствующих их болезнетворному воздействию на него. }чение
об инфекции играет в:)кную роль, так как позволяет понять, чем
микробьт' вь!зь|ватощио инфекционнь:й процесс' отличаются от не-
патогеннь!х микробов, и в чем разница между восприимчивь|м к ми-
кробам макроорганизмом и нсвосприимчивь!м макроорганизмом.
9то ир6ет ре[|]а}ощую роль в разработке препаратов дг!я лечения
и профилактики инфекционнь[х болезней, а так)ке совер|шенствова-
нии диагностических методов исследования. 3нание особенностей
ра3вития и течения инфекционного процесса по3воляет грамотно
управлять им не только на молекулярном' но и на более вьпсоких

уровнях.
[ёрмин инфекция (поздне лат. сл. !пЁс1!о - 3ар€)кение' от лат.

сл. !п{]с|о - вно1шу что-либо вредное, зарака+о) или синоним инфек_
ционнь:й процРсс обозначает совокупность физиологических и па-
тологических восстановительно-приспособительнь]х реакций, воз-
никающих в восприимчивом макроорганизме при определеннь[х

условиях окру)!€ющей внелпней средь! в результате ого взаимодейст_
вия с проник!|]ими и размнохающимися в нем патогеннь!мп илу!

условно-п4тогеннь!ми бактериями, чибами щ вирусами и направ_
леннь|х на поддерхание постоянства внутренней средь| макроорга-
низма (гомеостаза). €ходнь:й процесс' но вь!3ваннь:й простейшиму1'
гельминтами и насекомь|ми - представителями царстваАп!гпа!!а, но-
сит названио инвазия (от лат. сл. |пуа:!о - нападение, втор>п<ение).

Б основе инфекционного процесса ложит феномен паразити3ма'
то есть такой формь! взаимоотногпений ме)кду двумя организмами
разнь|х видов' при которой один и3 них, назь:ваемьтй паразитом'
использует другого' на3ь|ваемого хозяином' в качестве источника
питания и как место постоянного или временного обитания, лри_
чем оба организма находятся ме)кду собой в антагонистических от-
но1шениях. Б отличие от сапрофитического образа существования'



пара3итизм это )ки3нь в жи!]ой среде. Ёеотъем:леш!ь|1\,! критерием па_

разити3ма является патогенное (синоним: болезнетворное) возлеЁп_

ствие паразитана организм хозя!|на и от!]етна'!' защитная реакция со
сторонь| органи3ма хозяина. |[аразитизм _ свойство, закрепленное 3а

видом и передающееся по наследству. Бсе возбулители инфекцион-
нь!х и инва3ионнь|х болезней человека' животнь[х и растений отно_
сятсяк паразитам' т. е. способнь| к паразитической форме существо_
вания в живой системе. 1ак как )кизнь организма хозяина всегда
ограничена во времени' у пара3итов является обязательнь|м смена
средь[ обйтания и характерно н€шичие двух фаз )кизненного цикла:
паразитической фазьт )кизнедеятельности в )кивом организме и не-
паразитической фазьп существования. [1ри этом под непаразитиче_
ской формой существования следует понимать в широком смь!сле
этого слова сапрофитинеский образ >кизни' а такхе отличнь|е от па_

разйтизма формь: симбиоза: мщу,цизм' метабиоз, комменса_'!изм
и т. д. характернь]е ддя условно _ патогеннь;х бактерий. Ёаибольш.тее
значение имеет та среда обитания,без которой микроб не может су_

цествовать как биологический вид. Бе на3ь|вают главной, специфи_
ческой средой обитания. 1ак как термин "паразитизм'' это сборное
понятие и полуляция г1аразита гетерогенна' то степень вь!ра)(енно-
сти паразитизма микробной популяции определяеъ пре)кде всего,
среда обитания' поэтому с популяционно-экологических позиций
вь[деля!от три категории лара3итов: облигатньле, факультативнь1е
и слу-лайньпе.

Фблигатньпе паразить! во всех стадиях популяционного цикла
тесно связань| с органи3мом хо3яина. } них есть лиш[ь одна пара3и-
тическая фаза существования, они никогда не попадают в окруха|о-
щую среду поскольку существование во внегшней среде д'|я них
в принципе невозмо)кно. Фни передаются трансмиссивно' транспла_
центарно или конта*тно-лоловь!м пугем. Бсли паразит имеет двух
хозяев _ теплокровного носителя и член|4стоногого переносчика' то
его популяция в любое время представлена двумя частям}4: госта'!ь_
ной (организменной) и векторной (в переноснике). Б других случаях
популяция представлена ли\ль гостальной частью. Фни образуют
зам кнщую параз итарную систему.

Факультативнь|е паразить|' помимо органи3ма хозяина, в про-
цессе циркул'1ции могут использовать и вне1-11нюю среду но парази_
тическая фаза у них имеет определяющее 3начение. !'анньге микро_
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организмь! |1о)\,|имо вь!11]е названньлх пщей переда!{!.1 1\1огут переда_

ваться и не трансмиссивнь|ми путями. 9та категор1'!'! г1аразитов

весьма неоднородна и состоит либо из трех настей, а именно. гос_

тальной, векторной и вне организменной (сапрофити'геской), либо
из двух настей, гостальной и вне организменной. Фни образуют по-
лузамкнутую паразитарну}о систему с преобладанием паразитиче_

ской фазь; существова ния над сапрофитинеской.
!( слрайньпм паразитам относятся такие паразить[' ддя которь[х

вне1_|]няя среда (вода, почва, растения' а так)ке другие органические
субстратьл) являотся нормальной средой их автономного обитания.
Фни сохранили способность к сапрофитинескому типу питания. (а_
профитинеская фаза существования д)1я них - основная и обязатель_
ная, а ларазитическая _ ли'].!ь элизодическая. €оответственно двум
средам обитания популяция паразитов состоит из двр( частей: вне_

организменной (сапрофитияеской), которая является основной,
и организменной (гостальной)' котор:ш является слунайной. фанс_
миссивньгй пщь передачи у них отсугствует. Фни образугот открь|тую
паразитарную систему. ( ним относятся возбуАители типичнь!х са-
проно3ов. €лрайньпе и факультативнь[е паразить| являются лере_

ходньгми формами от сапрофитов к облигатнь!м паразитам. 1аким
образом, теснота связи с органи3мом умень1шается от облигатнь:х
паразитов к слу+айнь:м' у которь!х роль внетлней средь1 о6лтания
возрастает. |1ри этом, чем вь1ше 3ависим0сть пищевь|х потребностей
микробов от клетки хо3яина, тем вь!1ше его паразитические свойства.
Б основе этого ле)(ит селекция мугантов, произот!]ед!_|]их из сапро_

фитов и угратив1|]их в ходе эвол!оции не нухнь|е им ферменть! и дру-
гие биологйческие системь|' так как они получают все необходимь:е
им вещества от клетки хозяина в готовом виде. Ёапример, у риккет-
сий нет ферментов, участвующих в гликолитическом цик.,1е' у хла-
мидий не происходит синте3а А[Ф, а вирусь| не имеют собственнь|х
белоксинтезиру|ощих систем.

}частники инфекционного процесса

Бозникновение, течение и исход инфекционного лроцесса опре_

деляется тремя группами факторов:
! ) коливественнь[ми и качественнь!ми характеристиками микроба-

возбудителя инфекционного процесса;
2) состояниеп.| макрооргани3ма' степенью его восприимчивости

к микробу- возбуАителю;



3) дейст!}ием физинеских, химических и биологическ!1х факторов
окрухающеЁ,: ш:икроб и макроорганиз|\,| внеш;ней среАьп, которая
и обуславливает возможность установлен|{я контактов мехду
представителями разнь[х видов' общность территории обитания
ра3нь!х видов' пищевь!е связи' плотность и численность популя_
ций, особенности передачи генетической информации, особен_
ности миграции ит. д. при этом' по отношении к человеку под
условиями внегшней средь|' прсжде всего' следует понимать со_

ци:ш| ьн ь[е условия е го жизнедеятельности.
|[ервь:е два биологических фактора являются непосредственнь|-

ми г-!астниками инфекционного процесса, развивающегося в мак-

роорганизме под действием микроба' ['!ри этом микроб определяет
спешифинность инфекционного процесса, а ре1|]ающий интерать_
нь:й вк-г:ад в форму проявления инфекционного процесса, его д|-!и_

тельность, степень тя)кести проявлений и исход вносит состояние
макрооргани3ма, прежде всего факторь: его неспецифинеской рези-
стентности, на помощь которь|м приходят факторь; специфического
приобретенного иммунитета. фетий фактор экологический оказьл-
вает на инфекционньпй прошесс опосродованное воздействие' сн}{-
>кая или повь|!|1ая восприимчивость макроорганизма' или сни)кая
и повь|1]]ая инфицирующую дозу и вирулентность возбуАителя' ак_
ту\вируя механизмь! зарахения и соответствующие им п}ти передачи
инфекции, и т. д.

й икробь:, вь|зь!вающие и нфекцион н ь:е забол евания общепри-
нято нАзьпвать возбудителями инфекционньпх заболеваний. 0рга-
низм человекаили )кивотного, находящийся в состоянии инфекшии,
т. е. п^разитирования в нем возбудителя' на3ь!ва1от инфицирован-
нь|м, в то время как предметьг внешней средь[, на которь[е поп:ши
возбудители, шелесообразно обознач}ть как загря3неннь|е тем или
и нь:м возбудителем. [1од восприимчивостью макроорган изма следу-
ет понимать способность макроорганизма реагировать на внедрение
микробов развитием инфекшионного процесса в его многообразнь:х
проя влен иях, от носительства Ао инфекшион ного заболе ван ия.

€тадии и уровни инфекционного процесса

14нфекшионньпй процесс - это одна из наиболее динамичнь|х
форм взаимодействия ме)кду микробами и макроорганизмом,
сло)кив1]!аяся в ходе эволюции. 0н протекает с постоянной сме-
ной прини н но-следстве нн ь[х в3аи моотнош-:е ни й. Бго условно мо)кно
ра3делить на несколько стадий.

6

[!ервая стадия - проникновение микробов в макроорганизм. [1у_

сковь!м моментом инфекционного процесса явл']ется внедрение

!! адаптация микробов (от позлне лат. сл. а6ар{а11о - приспособление)
в месте входнь|х ворот инфекции - 3аражение (инфицирование),
а так)ке ад|езия (прг:липание) микробов к клеткам макроорганизма.
3ходнь:е ворота - это ткани и органь!' через которьпе микробь[ попа-

дают в организм. Б больгшинстве случаев проникновение микробов
в макрооргани3м происходит через поврехденнь1е кохнь!е покровь|
и проницаемь|е д!я микробов неповрежденнь]е слизисть:е оболочки.

Бторой стадиейявляется колонизация ( отлат. сл. со|оп|а _ посе-
ление) - горизонт:шьное заселение кохнь|х покровов и слизисть!х

оболочек в месте входнь1х ворот инфекции. |1ри инфекшионном
процессе распространение микробов происходит не только гори_
зонта.']ьно' по поверхности к.,!еток' но и в глубину клеток и тканей

макроорганизма. €пособность микробов проникать внутрь к.петок

макроорганизма назь|вае}ся пенетрацией. |[ри этом происходит раз_
мнохение микробов и образование новь!х поколений возбуднтеля

при нш!ичии благолриятнь|х условий, а так>ке вьпсвобо;<дение про_

дуктов метаболизма микробов, их ферментов и токсинов, и' кроме
того, образование токсических продуктов распада к.,!еток макроор_

ганизма' которь|е оказь|вают местное или отд:}ленное поврехдаю_

щее, болезнетворное воздействие на ткани и органь|.

фетья стадия - диссеминация' т. е. распространение микробов за

предель! первичного очага внедрения и колони3ации микробов лим-

фогематогеннь|м путем' бронхогенно или периневр.}льно' по ходу
нервнь!х стволов' что ведет к генер:шизации инфекционного про-

цесса (генер:шизация - это переход от общего к частному распро-
странение по всему макроорганизму).

9етвертая стадия - мобилизация защитньтх факторов макроорга-
низма. Б ответ на проникновение микробов в макроорганизм и их

болезнетворное воздействие' макрооргани3м мобилизует все прису-

щие ему первонач:ш!ьно неспецифинеские, а 3атем специфические

факторьп 3ащить!' действие которь|х направлено на нейтрализаци1о'

как самих микробов, так и их токсинов и восстановление нару[шон-

ного гомеостаза в макроорганизме.
|\ятая стадия - окончание и исходь| инфекционного процесса'

Б большинстве слг{аев наступает санация макроорганизма ( от англ_

сл. запа(!уе - целебнь;й' оздоровляющий), т- е. полное освобождение
макроорганизма от микроба и приобретение макрооргани3мо}!!



||()!!()! () к|!(|ества - формирование иммунитета. 3 ряде слу{аев инфек_

|111()|!!{ь!й процесс заканчивается лет:цьнь|м исходом. Б тех слунаях,

когда ме)кду микробом и макрооргани3мом устанавливается равно-
весие' происходит формирован ие м икробонос ител ьства.

[1нфекционный процесс в результате действия многих факторов
не всегда проходит все присущие ему стадии и мо)(ет 3акончиться

у'(е на раннихэтапах' например' протекая в виде абортивной формьг
инфекшионной болезни у привить|х или у лиц' ранее перенес1пих

данное 3аболевание. [ругим примером мохет слухить пора)кение

сли3исть!х оболочек урогенит:шьного тракта при гонорее без после_

дующей генер:!"лизаци и инфекци 
'4, 

либо м и кроколон 14зация слу1зи -

сть|х оболочек при ки1печнь!х заболеваниях без последующей гене-

ра!1и3аци'1 инфекции. |1ри дифтерии инфекцион н ь[й процесс та!оке

оран и ч ивается адгезией, колон изацией и продукцией эк3отокси на
(гистотоксина). проникновения бактерий в кровь не происходит
Р,сли д;тя внек.,1еточнь!х п аразитов процесс огран ич ивается адгезией

и колонизацией, то для обли[атньтх и факультативнь|х внутрик'|е-
точнь|х паразитов ва)кнь|м условием яьляется проникновение их
в к.,1етку и последующее внугриклеточное размнохение.

14нфекционнь:й процесс мохет прояв]1яться на всех уровнях ор-
гани3ации биологической системь! макроорганизма. |!ри этом каж-

дьлй вьттшестоящий уровень вк.}!ючает в себя нихестоящие уровни.
|1режде всого' многоуровневая система инфекционного процесса
вк.пючает Б себя органи3меннь1й уровень или собственно инфекци-
оннь!й процесс' так как инфекция - это система роакций, которь|е
возникают в восприимчивом макроорганизме. ни)кестоящими
уровнями яв!1яются тканево-органньлй, к.,]еточнь|й (взаимодействие
к.,1етки микроба и к.,1етки организма хозяина) и субклетоннь!й или
молекулярньтй уровень' в основе которого ле)(ит конкурентное вза_

имодействие биологических молекул микроба и макрооргани3ма.
Б результате взаимодействия микроба с макроорганизмом' прежде

всего' страдает к'|етка' в которой микроб пробивает бре1ши' через ко-
торь|е он в последующем проникает в макрооргани3м. сам процесс
взаимодействия происходит на уровне комплиментарнь!х струкцр
макромолекул микроба и эукариотической клетки макроорганизма.
|!роцессьг, протекающие на молеку.|1ярном и к.,!еточном )ровнях'
а именно' взаимодействие факторов патогенности микробов с кле-
точнь|ми и гр{ор:}льньпми факторами защить! макроорганизма' от-

р:)каются на тканево-органном уровне. &аневая дифференциация
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ю|еток хозя и на обуславл ивает с пе шифич ность и нф кшион ного п ро-
цесса и вь|полняет 3:|щитную роль' ограничивая зонь| ра3мнохения
микробов. [!оэтому основные черть! патогене3а инфкционного
процесса фрмируются на ткансво-орп|нном уровне. отр.ш(аясь в пос-
ледующем на орп!низменном уровне' определяя манифстность
проявг:ений и нфкционного процесса. Фсобенности же патогене3:|
и клу1ники инфекшионного процесса на орп1низменном уровне 0тра-
)(аются на течении эпидемического процесса на экосистемном уров-
не' определяя характер и интенсивность ре:}лизации того у1ли у1но-
го меж!низма передачи во3будителя. 1аким образом, инфекционный
процесс характеризуется мноп)образием сло)(н ь|х взаимодействий,
как на каждом уровне системь|' так и мехду этими )ровнями-

|[онятие об ппфщпоппой флвнп
[ермин "инФкция" и "инфекционная болезнь" яе равнозначны.

14 нфе кцион н ь: й процесс составляет основу и нфекцион ной болезн и.
Б отличие от инфкционного процесса' под инфекционной болез-
н ью следует пон и мать и нди виду;ц[ьн ь: й слутай определяемого лабо-
раторно и илп кл|1н\4нески инфкционного состояния данного мак-
роорп!ни3ма, обусловленного действием микробов и их токсинов'
и сопровожда!още гося р:вл ич н ь! м и сте п е н я м и нару !]1ен ия гомеоста-
за. эточастньпй слузай проявления инфекционного процессау дан-
ного конкретног0 индивидуш{а. Фб инфкционной болезни говорят
тогда' когда происходит нару1шение функции макрооргани3ма
соп ровохдающееся формированием патологического морфологияе-
ского субстрата болезни- 3озмо;п<но на'!ичие !!|ирокого спектра
откл:онений от типичного течения инфкционной болезни, обуслов-
леннь!х как свойств:|ми микроба' так и ннАпвиАуа!'ьными особенно_
стями макроорп|низма. |,|нфкционная болезнь мо)(ет протекать на
сюклиническом уровне, бессимптомно (скрь:тая' инаппарантная
инфекция) и вь|являться целенаправленно только ли|||ь с помощью
специ2шьнь:х лабораторных методов исс.,!едования' и''и приобретать
ман ифестн ь|е' к]! и н ически вь1р2ш(ен н ьле формь|, которь!е м огуг про-
текать атипинно (стерто, аборгивно или молниеносно), или типично
!} виде легких' средних и тяхелых форм заболеван|1я. Б тех слунаях,
когда она протекаст к.'!инически вь|ра!(ено, можно говорить о край-
ней степени проявления инфкционного процесса. в тех слг{аях'
когда исходом инфкционног0 процесса не является формирова-
! ! ие патол оги ческого морфологического сфстрата, н е происходит



и3ш! е не н }|'! фун кши !! |\{акроорган и зма. н ет кл и н и (!еских 
пг лаборатор_

нь|х симпгомов болезни' а такхе нарастания титров спешифинеских
антител в крови' принято говорить о 3доровом носительстве. 3то
мохет бьпть у детей с остаточнь|!\{ иммунитетом' или у л!',;ц с врох_
денной естественной невосприимчивостью. !ругим примером мо-
л<ет бь:ть формирование бессимптомной вакцинной инфекции при
применении )кивь[х вакцин и3 аттенуированнь[х ш|таммов. ]|ким об_
разом' инфекционнь:й процесс не всегда 3аканчивается развитиеп.|
болезни. !(ак нозологическая единица (абстрактное название болез_
ни) инфекционная болезнь вь!зь|вается отдельнь!м' самостоятель_
нь|м в видовом' а иногда и типовом отно|шении возбудителер:.
9исло инфекционньгх (инвазионньпх) болезней соответствует
и3вестному науке чис]!у возбудителей, способнь!х заразить макроор-
ганизм.

€войства микробов_возбудителей
инфекционнопо про1|есса

|[ого^ягпше о по|поеен,'ьсх, сап1гоф шгпах
ц ус"/'овно -па,по?енных ;пшкробах

|!о степени патогенности (син.: болезнетворности) д!я макроор_
п}ни3ма человека' хивотного илирастония все микробьп делятся на
три туп п ь!: патогенн ь|е, сап рофить] и условно- патоген н ь[е.

|[атогеннь:е (от рен. сл. ра{}поз - страдание и 8епо5 - ро>кдение) -
это возбудители инфекционнь|х болезней человека' )кивотнь|х и рас-
тений. Адаптация патогеннь|х микробов в ходе эволюции за1шла так
далеко, что болезнь макроорганизма является необходимь|м услов'1-
ем сохранения микроба как биологического вида' несмотря на то'
что они моцт опрсделенное время находится вне макрооргани3ма.
Болезнь для них это результат сформировав1шихся симбионтнь:х от-
ноппений с макроорганизмом в ходе эвол!оции.

€апрофитьл (от щен. сл. 5арго5 - гнилой и р}:у|оп - растение) или
непатогеннь|е - это микробьп, питающиеся мертвь[ми тканями расте-
ний и хивотнь!х или продуктами их хизнедеятельности. €тепень
требовательности их к питательному субстрату различна у разнь|х
видов. Фни не зависят от макрооргани3ма, им нухнь! ли1шь готовь|е
орган ические вещества.

!0

}словно_патоге!{ н ь!е (си н. : потен циа_ц ьно-патоген н ь|е |4л |.! воз-
бул:.'птели оппортунистических инфекший) _ это микробь: оказь:ваю-
шие болезнетворное воздействие на п,|акроорганизм при опре-
деленнь!х условиях' то есть когдаони попадают (пассивно проникают)
во внугреннюю среду макроорганизма в больших количествах на

фоне резкого снихения резистентности макроорганизма' Фни зани-
мают лромеж}точное поло)(ение между патогеннь|ми микробами
и сапрофитами. !( условно-патогеннь!м микробам относятся пред-
ставители нормальной микрофлорь| тела человека или свободнохи-
вущие микробь:, способньпе вь!3ь|вать инфекшионньте болезни' так
как эволюционно они сохранили способность, как к сапрофитному
так и к паразитическому образу)ки3ни. Б отличие от патогеннь|х ми-
кробов, болезнь макроорганизма для них не является необходимьпм
усл6вием существования как биологического вида, а представляет
ли1шь ре3ультат нарушения симбионтнь|х отношений. 3 этом состо-
ит коренное отличие ме)кду патогеннь[ми и условно-патогеннь|ми
микробами.

€войства патогеннь[х микробов

|-[атогеннь:е микробьл - это паразить1' которь|е произо1шли в ходе
.гцитольной сопря)кенной эволюции от сапрофитов. [|ри этом они
щратили ряд ферментативнь|х систем' так как макроорганизм по-
ставляет им многие вещества в готовом виде. Фни приспособились
к гетеротрофному паразитическому типу питания в ра3личнь!х орга-
нах' тканях и клетках. !аннь:е микробьп по способности к внутри-
клеточному паразитированию мохно ра3делить на три группь|:
облигатньпе внутри!с.|еточнь!е паразить:, факультати внь[е вншрию'!е-
точнь[е паразить| и облигатнь!е внеклеточнь!е паразить!.

0бл и гатн ьпе внщр и к.,]еточ н ь!е паразить! удовлетворя }от свои п и -
щевь[е потребности только в условиях внутрик.,1еточного существо-
'гания. [|ри этом следует отметить' что внугрик.,|еточная среда отли-
(|ается от внек.,1еточной по многим физико-химическим свойствам,
она богата органическими веществами, богата А]Ф, которая совсет\|
()тс}тствует вне клеток. Б такой среде много готовь|хжизненно необ-
ходимь[х веществ' есть белоксинтезирующие системьп. |1омимо
обеспечения метаболических' энергитических' генетических и бело-
ксинте3ирующих потребностей микробов, к.[!етка за1цищает их о'г

)\сйствия антител' фагоцитоза, бактериофагов и антибиотиков,
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которь|е не проникают через клеточную мембрану. 3нутриклето.:-
нь!е пара3ить] в целом хорошо адаптировань| к переживанию и ра3_
т\{ножению в к.,!етках. Бо многих случаях развития внутриклетонной
иглфекции клетками-ми1]]онями слу)кат макрофаги, хотя эту роль
могут вь!полнять и другие к'1етки. 3то обусловлено тем' что макро-
фаги способнь! активно поглощать микробьл, а те в свою очередь вь|-
работали механи3мь|' 3ащища!оцие их от 3авершенного фагошитоза.( облигатнь!м внщриклеточнь!м |1аразитам относятся вирусь|' рик-
кетсии и хламидии, возбудители лепрь|' ма]1ярии, токсоплазмо3а
и т.д. Размно)кение даннь!х микробов в к.,']етке мо)кет происходить
как в цитопла3ме' так и в яАРе. Ёа искусственнь|х питательнь!х сре-
дах они не культивируются.

Факультативнь[е вншрик.,]еточнь!е паразить| способньл сущест-
вовать как вн}три' так и вне ю1етки' |1ри этом в организме хозяина
преобладает внутриклеточное размножение' хотя они мог}т' размно_
хатся и внек.,]еточно, так как внщриклеточная сРеАа в условиях
органи3ма является основнь|м местом ра3вития инфекционного
'п роцесса. 1акая с пособн ость к внщри кл еточн ому п аразит ирован и ю
мо)кет иметь 3начение в хронизации инфекционного процесса,
так как облегчает вь|)кивание микробов и их сохранение в макро_
организме. {анньле микробьп культивируются на искусственнь!х
питательнь!х средах. (' ним относятся возбудители туберкулеза, бру_
целлеза' туляремии' менингококковой инфекции, гонореи' 1шигел-
ль|' сапьмонеллъ| и другие микробь:.

Фблигатнь;е внек.,1еточнь!е паразить| _ это микробь:, которь|е не
проникают внугрь к.[1етки, а прикрепля|отся к поверхности клстки
и распростран'!ются по ме)кклеточнь|м пространствам. |1римером
таких микробов являются микопл!вмьт, возбудитель холерь|, лептос-
пирь| и другие микробьл. !дя внеклеточнь|х пара3итов характерна
продукция экзоферментов, слособствующих их а[рессии и инвазии
- нейраминидазь!' гиалуронидазь! и так да]1ее.

3то приспособление микробов к внугри- или внек]!еточному
паразитированию в ходе сопряхенной эволюции отразилось на дуа-
листичном формировании и работе иммунной системь| макроорга-
низма, котор'ш состоит из 1-систомь|' 3ащищающей макроорганизм
в первую очередь от внщрик]|еточнь[х пара3итов' и 8-системь|, от-
ветственной за продукцию антител' нейтрализующих внек]1еточно
располохенньпе ми кроб ь1 и ихтоксинь|.

\2

[1атогеннь:е микробь: дол)кнь] обладать цель|р1 рядом свой:ст:;,
!!. прехде всего патогенность1о. [атогенность (синоним: болезне_
::;орность) _ это потенци:!льная способность ш:икробов вь|зь!вать
гтнфекшионньлй прошесс' то есть проникать в макроорган}!зм опре-
,(е.л|енного вида хо3яина при естественнь!х для даЁного микроба
условиях заражения' ра3мно)катся в нем' вь|зь|вать различнь!е нару-
!1]ения гомеоста3а и развитие ответнь|х реакший со сторонь! макро-
организма. [!редло>кено рассматривать патогенность как функцию
адаптации микроба к макрооргани3му хозяина' в основе которой
.,!е)кит перестройка метаболизма микроба' адекватн:ш его новь[м
условиям существования' 3 эксперимент'шьнь|х условиях при ис-
!|ользовании в определеннь|х доз:ш вь|соковирулентньпх микробов,
.,тгюбой микроб при любом способе зара)кения мохет вь]зь|вать
инфекционньпй процесс' то есть бьлть патогеннь[м, поэтому определе-
! |ие патогенности долхно включать вид хозяина и условия 3арахения.
[ёрмин патогенность происходит от греческих слов ра11тов - страда-
|!ие и 8епоБ - рохдение. 9то видовой' генетически детерминирован-
:;ь:й признак' передающийся ло наследству. Фн характеризует ли\]]ь
!!отенциа-,]ьную способность микроба вь!зь[вать инфекционнь:й
!|роцесс. Фенотипическая )ке реа],изация генотипа происходит лишь
!' определеннь!х условиях. д!я одних микробов этих условий мо:кет
(ть:ть больтпе' а д)\я других мень1ше. Б невосприимчивом макроорга-
}{и3ме патогенность микробов остается не ре:шизованной, так как
)|ля ее реализации нет условий ' адгезии' и колонизации не происхо-
/1ит' микробьп утранивают сво}о )кизнеспособность и погибают.
[} восприимчивом организме происходит их активное размно)кение.
[] качестве 'примера можно привести [геропепа ра!||0шгп или
5а1гпопе!|а {ур1т!, которь|е в естественнь[х условиях вь!зь|вают 3аболе-
!!ание только у человека. [!ри этом чем вь|1|]е пищевая зависимость
микроба от к.,|етки хозяина, тем вь|[]]е его паразитические свойства,
гем вьт1ше патогенность. патогенность микробов отличается от пато-
|'енности факторов любой другой природь] своей биологической
сущностью.

!,ля патогеннь|х микробов характерна нозологическая специ-
с|>инность (от р. сл. по3о3 - болезнь и гр. сл. [одоз - унение) и орга}|о-
!|)опность.

Ёозологиче?кая спешифичность 3акл}очается в том, ![то ка)к-
.,пь:й вид патогеннь!х микробов способен вь|зь|вать только для него
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характерн ь| }1 и нфе кшион г: ь: й п рошесс. а так)ке с и м пто!\!око!\! п_[|екс

патолог}1ческих реакций, в какой бь: восприимчивьгй п,1акроорга_
ни3м он}'! не попали' 1)ким образом, 5а!гпопе1!а (ур1':! т;ьлзьгвает то.,!ь_

ко брюшной тиф. а \е!зьег1а гпеп1п9|(!6!в менингококкову|о инфек_
шито. 1акая специфичность возбудителей позволяет проводить кл|,|_

ническую диагностику отдельнь!х инфекционнь:х заболеваний, как
самостоятельнь[х нозологических форм' 9той нозологической спе_
шифи я ности нет у усл овно- патоген н ь:х бактери й.

Фрганотропность - это поражение к'!еток, тканей и органов!

наиболее подходящих по своим биохимическим свойствам дляжиз-
н едеятел ьн ости дан н ь|х м и кробов. Ё априм ер, возбудител и возду1|| н о_
капельнь|х инфекций порахают дь[хательнь!е пщи' а возбулители
ки|шечнь|х инфекций - желудочно-кишечньпй тракт. Б основе специ_
финности и органотропности лежит лиганд-рецепторное в3аимо-
действие микробов с эукариотическими к'|етками макроорганизма.
€пецифинность и органотропность объясня|от хозяин-адаптирован-
ность многих микробов. |'1з этого лравила есть ис|о1ючения' например'
возбудители 3оонознь|х инфекций (бруцеллеза' чумь!' туляремии,
сибирской язвь| и т. д.), д]1я которь|х характерна полигоста-||ьность -
много хо3яев и пантропизм' в основе которого ле)кит способность
к внутриклеточному пара3итизму в макрофагах' располохеннь[х во
многих тканях и органах. !ля этих микробов инфекционньгй про-
цесс в макроорганизме человека, явля!ощегося их неспецифинеским
хозяином' не играет)кизненно вахного адаптивного значения. Бсли
микробь; попадают не в ту среду к которой они адаптировань]' то
инфекционньлй процесс либо не ра3овьется, либо ра3овьется' но бу-
дет протекать атипично. 9ем мёньше вь]ра)кень| паразитические
свойства микробов, тем меньше вь|р:пкена специфичность и органо-
тропность, что характерно ддя условно-патогеннь|х микробов. 9ем
сильнее органоспецифинеская адаптация микроба и более вь!ра>ке-

нь! его метаболические особенности' тем патогенней микроб и уэке
диапазон его возмохнь:х биологических хозяев' без которьпх он не
мо)кет существовать. |1римером такого микроба со слохнь[ми мета-
болическими потребностями являотся возбуАитоль сифилиса' 3а что
у микробиологов и сифилидологов он получил название ''микроба
гурмана''.

|1атогсннь:е микробьп долхнь| проникать в макр6организм в оп_

ределенной критической или инфицирутощей дозе (синоним: па-
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гогенной лозе). |-!ри попалан{'|и [!икробов ;; ]\'!акрооргатн1|3[,| !} ко_

-'|и(!естве ниже определенной критической дозь:, инфекшг-'понного

прошесса не разовьется. |(ритинеская инфг':шируюшая доза необхо_

]!игу1а !ц1я во3никновения стойкой адгезии' колонизации и ин''а3ии
микробов в ткани. Бсли инфицирующая доза м'ша, то микроб поги_
бает под действием неспешифинеских зацитньгх факторов макроор-
ганизма (кислотности хелудка' ферментов и т. д') в момент его попа_

дания в макроорганизм' что препятствует адге3ии и колонизации.
|,1нфицирующ'ш доза является величиной условной. Аля кахдого
вида микробов характерна своя инфицирующая доза. Фна определя-
ет не только к.,|инические особенности течения и лроявления
инфекционньпх болезней (продол>кительность инкубационного пе-

риода' степень тя)кести и т. д.), но и наиболее эффективнь|е и веро-
ятнь|е факторь: передачи возбудителей инфекший. !дя проявления
инфицирующей дозь: ва)кное значение имеет не столько абсолютное
число микробов, попавших в макрооргани3м' сколько их плотность
на единицу поверхности и наличие рецепторов у эукариотических
клеток. 9то объясняет на]'у1чие ни3ких зара)ка}ощих доз возбудите-
лей в целом ряде слу]аев возникновения инфекционнь|х болезней.
[!омимо критической инфиширующей до3ь!, важную роль в развитии
и прояы|ениях инфекционного процесса имеет скорость репродук-
ции микробов определяющая возмохность увеличения численности
их популяции в макроорганизме. Ёапример, дгпя возбудителя чумь!
{егз!п|а рев1!з, которая является самой патогенной из всех бактерий'
характерна вь[сокая скорость роста и размнохени я. для заболевания
характерен короткий инкубационнь;й периоА от нескольких часов

до 9 дней и последующее острое' тяжелое течение с вь;сокой лет€шь_

ностью. Б то хе время' д.г:я возбудителей туберкуле3а и лепрь| харак-
терен медленнь:й рост и размнохоние' а д_гпя заболеваний, которьпе

он и вь|зь| вают' соответствен но характере н д_л: ител ьн ь; й и н кубацион -

нь:й период и длительное первично хроническое течение.
Б естественнь!х условиях патогеннь:е микробь| долхнь! прони-

кать через определеннь|е входнь|е ворота инфекции - ткани и орга-
нь|' через которь!е микробьл попадают в макроорганизм. Ёапример,
\е1ззег!а 9опогг}:оеае проникает в макроорганизм нерез однослой-
нь;й цилиндринеский эпителий, располохеннь:й в слизистой обо-
лочке уретрь|' кан'ше гшейки матки' дист:шьнь|х отделах прямой
ки1|_!ки и конъ}онктиве гла3а. 3озбудители ки1шечньпх инфекций
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прон и кают |) 1\{а кроорган }!]м чере3 слизистую оболочку к|.! шеч н и ка'
а возбудите-ц!.! во3ду1шно-капельнь!х инфекций нерез сли3исть!е
оболочки дь!хательньгх пщей. € лругой сторонь|, есть патогеннь]е
микробь:. проникающие в макроорганизм чере3 ра3нь|е |)ходнь]е во_
рота, например возбулители зооно]ов, обладающ},|е пантропизмом.
}становлена свя3ь мехду дозой микробов, путем их передачи' вход-
нь!ми воротами инфекшии и многообразием к.пинических проявле-
ний инфекционнь|х заболеваний, что затрудняет их своевременную
диагностику. йеханизм зара)кения и характернь1е для него пути пе-
редачи определяют лок2ши3ацию микробов в макроорганизме. ||щи
и способьп вь!деления микробов из органи3ма' определяющие меха-
ни3м передачи и распространения инфекции, так)ке как и пути про-
никновения микробов в макроорганизм специфиннь!' например'
с вь|дь!хаемь!м воздухом при воздушно-капельнь!х инфекшиях'
с экскрементами при кишечнь!х инфекциях. 3той закономерности
нет при генер'шизованнь]х иггфекциях, так как возбудитель с током
крови попадает в различнь|е ткани и органь! и поэтому мо)кет вь[де-
ляться всеми вероятнь!ми пщями: с мочой; ка-'|ом' хелчью и т. д.,
а так)ке передаваться с помощью кровососущих членистоногих насе-
комь|х. [!ри этом, как бьпло отмечено ранее, важное 3начение дпя
передачи микроба из одного восприимчивого макрооргани3ма в дру-
гой имеет количественное содерхание микробов в экскретах.

|!опуляция паразитов гетерогенна. йикробь:, относящиеся к од-
ному и тому же виду обладают генотипической и фенотипической
гетерогенностью. Ётерогенность - универс:шьное свойство всего
хивого. 3 связи с тем' что патогенность' как полифакториа-гпьньлй
генотипический видовой признак, подверхена фенотипинеским из_
менениям, дпя обозначения степени патогенности введено понятие
вирулентности (от лат. сл. у1гц1еп{шз - ядовить:й). Б отличие от пато-
генности' характеризующейся лишь потенциальной способность:о
данного вида вь|зь!вать инфекшионньпй процесс' вирулентность - это
динамичное инАивидуа]\ьное свойство данного 1штамма микроба вь:-
3ь!вать развитие инфекционного процесса. 9то мера патогенности'
ее качественная характеристика или фенотипическое проявление

знаку все штаммь| данного вида микроба мо-
на вь|соко-' умеренно-' слабо- и авирулент-
ь|е 11]таммь|' как правило1 вь!зь|вают более

тяжело лротекающие заболевания' чем умеренно_ или слабовиру-

'6

лентнь!е шта!!{1!|ь|. 1ёшп не !\1енее. ав['|рулентнь]е 1шта:т'|]!!ь| есть да)кс
срели возбудителей конвенционнь!х и особо опаснь[х инфекший.
3 вирусологии вш1есто термина вирулентность при!\,|ен'!ют термин
инфекшионность или инфекшиозность. 8 лабораторнь!х условиях
о вирулентности микробов и силе действияг их токсинов судят по ве_

личине летальной (!-)) и инфишируюшей (!)) доз' которь!е вь|ра)ка_

ют в условно принять!х единицах. /[етальная до3а _ это наименьшее
количество хивого возбудителя или токсина, вь|зь!ваю1цее в опре_
деленньпй срок гибель конкретного количества (%) ж.ивотнь|х, взя-
ть!х в опьлт. [4нфицирующая до3а - это миним'шьное количество
хивь!х микробов, способное вь|звать инфекционное заболевание

у определенного количества (%) животнь!х' взять|х в опь|т. Различают:
. )с] (6оз|з се(е |е1а1!з) _ наимень1!]ее количество )кивого микроба

или его токсина' вь|зь|вающее в течение определенного времени
гибель 100% эксперимент'шьнь!х животнь!х, взять|х в опьлт. 3то,
безусловн о, смертел ьная доза.

. 0|гп (0оз1з !е1а1!з гп1п!гпа) - наимень1цее количество )кивого микро_
6а или его токсина' вь[зь|вающее в течение определенного време_
'ни гибель 95% экслеримент:шьнь!х животнь|х' взять|х в опь|т.

. !)100 - это миним'|-пьное количество хивь|х микробов' вь|3ь|ва}о_

щее развитие инфекционного заболевания у 100% зара)кеннь[х
э кспери мента.г| ьн ь|х )ки вотн ь1х' взять!х в оп ь|т.

9аще всего использу!от |-о50 - дозу )кивого микроба или его то_
ксина' вь!зь!вающу[о в течение определенного времени гибель 507о
эксперимент[шьнь!х хивотнь|х' в3ять!х в опь!т' и 1)50 - минималь_
ное количество живь|х микробов, способное вь|звать развитие ин_

фекционного заболевания у 50% зараж'енн ь|х эксперимент:ш1ьн ь|х

)кивотнь|х' в3ять|х в опь|т.
|1ри постановке опь!та необходимо учить|вать вид' пол' воз-

раст' вес' условия содер)кания и полноценность |итания экспе-
римент:шьнь[х )(ивотнь!х' что теснь!м образом связано с формиро_
ванием и активностью работь; иммунной системь| у них, а так)ке
способ зарахения (пероральнь:й, интраназальнь:й, внутривен-
ньпй, внщримьлшечньпй' внщрибрюшинньпй, интрацеребра-лпьньлй
и такда-лтее). Ёапример' у морских свинок' которь!е наиболее чувст_
!]ительнь! к йусо6ас1ег|цгп 1цбегсц1ов!в, нем другие лабораторнь!е )ки_
!)отнь|е' заболевание с лет,цьнь!м исходом во3никает при введении
(!ерез дь|хательнь!е пщи 1 - 2 клеток микроба, тогда как при перор'шьном
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зара)кении летальная до3а увеличивается до нескольких ть!сяч кле_
ток. дахе внщри одного и того хе вида существуют внутривидовь!е
генетические отличия. Ёапример, есть линии мь:шей |}ь!сокочувст-
вительнь|е к вирусаг|', но устойнивьле к бактериям| и наоборот. !,ляснижения степени влияния индивидуы1ьнь:х колебаний резистент-ности макроорганизма на резуль|ать| исследований' определение
вирулентности проводят на значимом количестве хивотнь!х. Более од-
нороднь!е результать| полг{ают при использовании генетически уп-
равляемь[х линий хивотнь|х' например инбреднь;х (от англ. сл.
!п - в, внугри и бгее0!п3 - разведение). |4нбреднь|е )кивотнь!е - это
линей н ь:е, гомозиготнь|е )кивотн ь!е' которь[е получен ь[ в ре3ул ьтате
скрещивания близко родственнь;х особей на протя)кен ии 20 и более
поколений. 1акие )кивотнь]е генетически однороднь|' так какдости-
гают 1 00% гомо3и готности.

|(ак фенотипическое проявление генотипа' вирулентность под-
вер)(ена и3менениям' как в сторону умень1||ения' так и в сторону
увеличения под действием физинеских' химических и биологиче-
ских факторов. €ни;кение вирулентности (аггенуация) мохет про-
исходить при дл иибакторий на искусствен-
ной питательно д]-|ительного пассирования
микробов нерез мчивь!х )кивотнь!х. |1олная
уграта вирулентности связана с измснением генотипа. [1овь:гпение
вирулентности отмечается, наоборот, при пассировании микробов
чере3 органи3м вь[соко восприимчивь!х )кивотнь|х, при ли3огении,
а такхе вследствие мутаций и рекомбинаций. 3ти особенности из-
менения вирулентности учить!ваются при получении вакциннь|х
1|]таммов микробов. € унетом вирулентности микробов и степени
опасности работь: с ними, все патогенньле микробь1 подразделень! на
четь[ре группь|' рехимь[ работьп с которь!ми регламентируются соот-
ветствующими приказами и инструкциями йинздрава России. ||ри_
мером изменения вирулентности мохет служить !--трансформация
у бактерий, образование цист у спирохец синтез капсуль[ у бактерий
при их попадании в макрооргани3м' температурозависимьгй синтез
и}{вазивнь!х белков у иерсиний и !1-антигена у 5а!гпопе!|а 1ур1т|, син-
тез индуцибельнь|х экзоферментов и т. д.

Факторь: патогенности микробов
Факторь: патогенности - это матери:шьнь!е носители, обуславли-

вающие способность микробов вь|зь!вать инфекшионньтй прошесс'
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[4зунение факторов патогенности позволяет нам понять, !!ем пато_
п-енньгй микроб отличается от непатогенного, и чем восприимчивьпй
макроорганизм отличается от невосприимчивого. Б отли.лие от
сапрофитов, патогенньпе микробьл для того, чтобь: преодолеть есте-
с1_веннь|е барьерь: макроорганизма и суцествовать в нем' дол)кнь|
с;бладать способностью к адгезии и колонизации' инва3ивностью' то
ссть способностью к преодолению защитнь:х барьеров макроорга-
низма' проникновению во внутреннюю среду макрооргани3ма за
!!редель] входнь[х ворот инфекции и распространению в его тканях'
!|роникновению в к.||етки макроорганизма (пенотрация), а так)ке,
обладать ащессивностью, то есть способностью подавлять неспеци-
с[инсскую и специфинескую реактивность органи3ма за счет агрес-
синов' интерферирующих с защитнь!ми факторами макроорга}{и3_
ма' в том числе' противостоять фагоцитозу. |(роме того' патогеннь!е
микробьл дол)кнь| оказь|вать токсическое воздействие на макроорга-
::изм. (.а>кдую из этих функций патогенньле микробь| реали3уют
с помощь[о специ!ш|изированнь|х структур' состоящих из макромо-
]!екул' которь|е являются матери:шьнь|ми носителями патогенности
обуславливающими специфинность инфекционного процесса. Б ос-
::ове спешифичности ле)кит механизм биологического распознава_
|!ия по принципу комплиментарности взаимодействующих струк-
:'ур. Адгезию' колонизаци|о и защиту от фагоцито3а осуществляют
макромолекуль|' входящие преимущественно в состав поверхност-
г:ьгх морфологических структур микробов. 14нвазивность и агрес-
сивность обусловлень!' в основном, действием экзоферментов' в то
!}ремя как токсическое воздействие обусловлено действием токси-
!!ов, ирающих ведущую роль в развитии специфических симптомов
т:ри инфекционнь|х заболеваниях. Б развитии определеннь:х стадий
:::;фекционного лроцесса принимают участие сра3у несколько фак-
!оров патогенности.

Факторьп патогенности' обуславливающие
адгезию и колони3ацик)

&гезия это пусковой механизм инфекционного процесса. Фна
к.!рактеризуется спешифичностью' которая проявляется в избира_
:сльной способности микробов прикрепляться к эпителиш!ьнь!м
к-]!сткам определенного вида хозяина и определеннь|х систем и орга_
!!()!] макроорганизма (органотропность). !,оке в пределах одного
!! |ого же органа или системьп (дьгхательной, пищеварительной,
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нервной и т. д.) отмечается мозаичность поражения. €г:ешис!инность

адгезии обусловлена на.,1ичием комплиментарнь|х структур у микро-

бов (бактерий, вирусов, грибов и простейших) и .:увст!]ительнь|х

к ним эукариотических к-,1еток макроорганизма' €труктурьт микро-

ба' ответственнь!е за прикрепление, на3ь|вают адгезин^ми или ли-

гандами, а структурь! эукариотической к]!етки-хозяина - рецептора-
ми. йе>кду ними происходит лиганд_рецепторное в3аимодействие

по принципу комплиментарности. } грамотрицательнь|х бактерий

адге3инь| образуют органелль| _ ворсинки, фимбрии или пили 1 типа.

Роль адгезинов у них вь|полняют так)ке основнь[е белки наруэкной

мембраны (белки пориньт), которь1е активируют транслокацию

микробов внугрь к.,1етки (трансмембранньтй фагоцитоз), липополи-

сахаридь!. } грамполохительнь|х бактерий нет фимбрий, и роль

адгезинов у них вь|полняют поверхностнь|е белки и тейхоевьпе кис-

лоть:. } капсульнь1х бактерии в адгезии принима1от участие кап-

сульнь!е полисахаридь1 и полипептидь|. )/ микоплазм а]1ге3инь!

входят в состав вь|ростов цитоплазматической мембраньп (белок Р1

у йусор1азгпа рпешгпоп1ае), а у вирусов адге3ия осуществляется за

счет белков капсида и гликопротеинов суперкапсида' Б процессе ко-

лонизации слизисть|х оболочек бактериями помимо адгезинов опре_

деленну1о роль играют фрагмент А1 холерогена у !!6г1о с1'по!егае'

дифтерийньтй токсин у €оцпебас{ег1шгп 0|р}л1}':ег1ае, пертуссис ток-

син у Бог6е1е1!а ре:1шзз|Б и так д'шее. €тойкая адгезия и колонизация

во3мо)кна только в том случае ' еслу1 микробь: могщ вь1стоять против

биоцидньлх и биостатических факторов' которь|е в разнь!х сочетани-

'1х 
представлень| на кохе и слизисть!х оболочках. |1оэтому в:ш(ную

роль в процессе колонизации эпители'| слизисть!х оболочек играют

|дА-протеаз ь\ и антилимфоцитарнь:й фактор бакторий, продукция

бактериоцинов' антиоксидантов' сидерофоров' конкурирующих

с лактоферрином за ионь] )келеза. !(олонизация кохнь|х покровов

и сли3исть!х оболочек в месте входнь|х ворот инфекции 3ависит не

только от дозь! микробов, но и от количества рецепторов на поверх-

ности эпителиальнь{х к.,1еток. (оличество же и строение рецепторов
эпители:шьнь|х к]1еток колеблется в предел'ж одного и того же вида'

вплоть до полного их отсшствия у отдсльнь|х представителей ьида,

что и объясняет мозаичность пора>кения, как на популяционном

уровне' такинаклеточно-тканевом и органном уровнях. 8 качестве

примера мо)кно привести такое полиэтиологичное заболевание' как
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1ш !.! геллез. Б естестве н н ь[х условиях 1!] и гелл ь1 вь!зь! ва ют забол е ва н и е

только у человека. Фни"проникают в эпителиальнь1е клетки толст0_
го ки1||ечника' при этом д.|!я 5|3е!!а зоппе! в отличие от 5!3е|!а 0ехпег!
характерно поражение восходящих' а не дист€ш!ьнь[х отделов толсто_
го кишечника. ||ри тяжелом течении заболевания, вь[званного $|де!|а

{.[ехпег! отмечается образование обширнь;х язв на всем протяхении тол-
стого ки|!|ечника. [!ри легком течении заболевания язвьп образуются
ли1|]ь сигмовидной кишке' в то время как в других отделах толстог0
ки !шеч ни ка отмечается развитие ли1|]ь катара.[| ьного восп ален ия'

Разл ичапот нативньпе, индуцирован н ь[е и приобретен нь[е рецеп-
торьг. !!ативнь;е рецепторь! представляют собой естественнь|е мор-
фологинеские струкцрь|' расположеннь[е на поверхности клеток
макроорганизма и принимающие участие в адгезли микробов. !,1н-

дуцированнь|е рецепторь| - это встроеннь!е в цитопла3матическую
мембрану вирус индуцированнь!е антигень|' которь!е образуются
в результате размножения вирусов в ю!етке. Ёа них могщ адсорбиро-
ваться другие микробь:, в том числе бактерии, что играет ва)кную

роль в возникновении иразвитии вторичнь!х инфекций при вирус-
н ь:х заболеваниях. [1.риобретенньпе рёцепторь[ представляют собой
''мостики'' свя3ь|вающие к.[1етки макроорганизма и микробьл. Роль
таких "мостиков'' могщ играть а.гпьбуминьп, иммуноглобулинь1' ряд
ком п оне нтов си стем ь| ком племента, фибронектин и другие молеку-
ль!' которь!е появляются при определеннь|х условиях и взаимодейст_
вуют с нативнь|ми рецепторами к.'1еток и адге3инами микробов.
€ одной сторонь|' если рецецторов нет, то инфекционнь:й процесс
не ра3овьется. 3то говорит о том' что восприимчивьпй макроорга-
ни3м отличаотся от невосприимчивого макроорганизма на уровне
йакромолекул. Ёнетияески детерминированное отс}тствие рецеп-
торов обуславливает н€шичие естественного' видового (конституци-
онного) вро)кденного иммунитота к определеннь[м микробам.
€ другой сторонь!' патогеннь1е микробьп от непатогеннь|х так)ке
отличаются на уровне макромолекул' так как да)(е [|ри на]|ичиу1

рецепт0ров, микробьл м}танть| лишеннь!е адгезинов не обладают
способностью вь!3ь|вать инфекционньлй процесс. Факторь:, обусла*
вливающие адге3ию и колонизацию микробов, играют ведущую

роль на ранних нач:шьнь!х стадиях патогене3а инфекшионньгх забо*
леваний, что необходимо г{ить1вать при разработке препарат0в для
профилактики этих заболеваний.
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Факторьп патогенности, обуславливак)щие
инвазивность и ащессивность

€пособность микробов распространятся по макроорганизму

и противостоять его защитнь|м факторам' обусловлена действием

образуемьпми микробами ферментов' что особенно характерно для

облигатнь:х внеклеточнь]х паразитов. ||ри этом ферменть| оказь!ва_

ют свое действие как местно' так и на расстоянии' генер:ши3овано'

Фнилибоусиливаютдействиетоксинов'разрушаяк.,1еткииволокна
тканей ( нейрам ин и даза и ги[}луронид аза|, а такхе переводя проток-

синь| в токсинь|, либо сами действуют как токсинь: в результате об-

ра3ования токсических д]|я макроорганизма веществ' как' например

фермент уреаза' гидролизующая мочевину с образованием аммиака

и диоксида углерода (щлекислоть:) или декарбоксилазь| аминокис-

ло1 образуемь:е бактериями в ки||]ечнике' что ведет к образованию

токсичнь1х биогенньтх аминов. 1бксическое воздействие на макро-

организм ока3ь1вают протеазь1 ле ги онелл' аден илатциклаза возбуди _

теля кок.,1|о!|]а и так д1ш1ее' Ряд микробов продуцируют ферменть:'

вь|зь|ваю1цие гемолиз эритроцитов и разрушени.е лейкоцитов (гемо-

лизинь| и лейкоцидиньт). Фневидно' грань мехду ферментами и ток-

синами в ряде слу{аев условна' так как у ряда токсинов в настоящее

время обнару:кена ферментативн2ш{ активность'

1( нислу фермонтов, способствутощих инвазии микробов по мак_

роорганизму и ихсохранению в нем' относятся:

. ги,шуронидаза' расщепляющ2ш ги2!луроновую кислоту основной

компонент соединительной ткани, препятствующий проникнове-

нию в них посторонних вещ€ств;
. нейраминидаза (сино н|4м| сиа]1\4даза), расшепляющ€ш сиаловую

кислотувходящуювсоставповерхностнь!хрецепторовкпеток'
благодарячемупоследниеприобрета|отспособностьвзаимодейст-
воватьсадгезинамимикробови.,|иихтоксинами.€помощьюдан-
ного фермента микробь! преодолева!от первь|й защитнь:й барьер

макрооргани3ма - муцинознь! й слой, покрь|вающий поверхность

.,"."",",*оболочекисодерхащийбольтшоеколичествоси:шовь!х
кислот. €лизь теряет коллоиднь|е свойства и полностью разру!ша-

етоя, аэпителиальнь|е к.]1етки слизисть1х оболочек, которь!е в нор-

ме покрь|ть! слизью' становятся досцпнь!ми д]!я колонизации'

Ааннь:й фермент способствует проникновению микробов внутрь

клеток и их распространению по межк] еточнь|м пространствам'
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1ак как сиаповая ки0лота входит в состав ра3нь!х тканей и органов,
нейраминидаза обладает 11]ироким спектром действия'

о фибриноли3ин, растворяющий сгустки фибрина' образуюшиеся
в тканях в ре3ультате развития восп:шения, что способствует огра_
ничению восп2шительного очага и препятствует распространению
микробов по макроорганизму. [1изис фибрина ведет к инвазии ми-
кробов по макрооргани3му;

. плазмокоагулаза' ведущая к образованию в восп.шительном очаге
вокруг микробов капсуль! в результате коагуляции плазмь[, что
препятствует их фагоцитозу и действи:о комплемента;

. !Б(-аза, действующая на генетический аппарат клеток' вь!зь1вая
гидролиз АЁ(;

. коллагена3а' разру1|]ающая коллаген мь|11]ечнь!х волокон' что
понижает стабильность его структурь|' и лецитиназа € (фосфоли-
паза), действующая на лецитин и другие фосфоглицеридь|' входя-
щие в состав клеточнь|х мембран мь!1шечнь!х волокон, и так д2шее.
[1 родукть: гидролиза ле цитина оказь! ва|от токси чес кое возде йст-
вие на макрооргани3м.

|!ри этом ферментьт агрессии и инвазии' помимо своих агрес_
сивнь|х' разру1шительньпх функций, способствуюших инвазии
микробов в макроорганизме' вь|полня}от трофинеские функции, по_
ставляя микробам низкомолекулярнь|е продукть| распада клеток
и тканей макРоорганизма, необходимь!х микробам !!1я их)кизнедея_
тельности, что ведет к так характерному лля инфекционнь!х болез-
ней истощению макрооргани3ма. 1ак, например, фибриноли3ин
обеспечивает не только распространение менингококков сквозь
сцстки фибрина, но и обеспечивает им поставку аминокислот, про-
дуктов распада фибрина, необходимь:х микробам для )кизнедеятель_
ности. |1родукция микробами ферментов объясняет на]|ичие многих
симптомов при инфекционнь1х заболеваниях' например возникно_
вение абсцедирующих пневмоний лри ряде заболеваний (стафило-
кокковь!е инфекции), появление хидкой, а не вя3кой мокротьл
у больнь:х яумой и такд'шее. |!ри этом в патогенезе инфекционнь;х
болезней ведущую роль играют специ:ши3ированнь!е ферментьт или

ферментньте системь!, например' специфическая протеа3а гемогло-
бина у возбудителей ма;тярии, специфияес кая система ассимиляции
углевода эритрола' которь;й содерхится в больтшом количестве
в плаценте у крупного рогатого скота' у во3будителей брушеллеза, фиб-
ринолизин _ коагулазная система у возбудителя чумь|' способствующая
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образованию чумног0 блока у переносчико:; ьликроба _ б.:пох и попа_
данию микробов в макроорганизм и их распространению, спешифи-
ческ!1е протеазь! гонококков и других микробов, вь|3ь|вающие гидро_
ли3 секреторного иммуноглобулина класса А, препятствующего их
адгез|4и на сли3исть;х оболочках' а так)ке ферментьп защить!, обусла-
вл и вающие мнохестве н ную ле карстве н ную устойн и вость м икробов
к антибиотикам. [1ролукция микробами ферментов объясняет необ-
ходимость назначения больнь:м в ряде случаев ингибиторов фер_
ме нтов' 1а ким образом, ферме нть; м и кробов оказь! вают токсическое
воздействие, способствуют инва3ии и агрессии микробов, вь!полня_

.ют трофинескую функцию.
|1омимо ферментов, ва)кную роль как факторьг патогенности

и меют )кгуги ки, осуществля }ощи е дви)ке н ие м икробов и препятству-
}ощие их фагоцитозу а так)ке гетерофг,:льнь|е антигеньп, способству_
}ощие персистенции микробов в макрооргани3ме. Ётерофильнь:е
антигень[ - это общие антигень! у представителей разнь!х видов' име_
ющие сходнь|е антигеннь|е детерминанть!, но разнь!е носители. [а-
кие антигень: обнару.,кень; у возбудителя !!умь| иу лицс первой груп_
пой крови, к ним относится кардиолипиновьтй антиген возбудителя
сифилиса, капсульнь:й лолисахаридньпй антиген менингококков
группь! Б, сходнь:й с гликопептидами мозга и ряд других антигенов.
Благодаря наличию гетерофильнь1х антигенов, макрооргани3м
может не распо3навать такие микробь: как чу)кероднь|е, что способ_
ствует их сохранени|о в макроорганизме. Фбразование даннь1х анти_
генов является результаторт либо слунайного повторения биосинтеза
конечнь1х продуктов' либо дпительной совместной эволюции лред_
ставителей ра3нь1х видов. !,анное явление получило название анти-
генной мимикрии (от англ. сл. гп|гп|сц _ подобнь:й). € другой сторо_
нь[' нш|ичие таких антигенов у микробов способствует развити}о
аутоиммуннь:х реакций в макроорганизме, так как даннь!е антигень|
имеют разнь[е носители, ято обуславливает включение запрещеннь1х
к.,|онов клеток. Бахньгм защитнь!м механизмом у микробов являет-
ся образование антигеннь|х вариантов, устойчивь!х к действию
защитнь[х факторов макроорганизма. Формирование антигеннь!х
варианто|} мо)кет происходить как в одном организме _ хо3яине' что
характерно для возбудите-цей малярии, эндемического к]|ещевого
и эпидемического в11,ивого возвратнь:хтифов' трипаносомозов и так
д!шее' так и на уровне популяции' что характерно д'|я вируса фиппа
типа А.
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Факторьп патоге[|нос'|,и' об.,|адающие
антифагоцитарной активностью

!( ва;<нь;м факторам пат0[-с!!!!()с': и, об.лтадаюшим антифагоци-
тарной активностью у бактерий, а 1акже других микробов, относят-
ся капсуль!' микрокапсуль[, сли3исть!е чехль| и входящие в их состав
антигень|. Фни вьпполняют роль механических барьеров' экраниру-
ющие поверхностнь!е структурь! микробов взаимодействуюших
с опсонинами' вь|полняющими роль распознаюших микробьт моле-
кул и роль лигандов' связь!вающих их с фагоцитирующими клетками
(опсониньп - это вещества усилива+ощие фагоцитарную активность
клеток' к ним относятся €36 компонент комплемента, антитела, фи-
бронектин ц 1. А.), а такхе непосредственно в3аимодейству:ошие
с рецепторами фагоцитиру!ощих кпеток' что препятствует распозна-
вани!о микробов и их поглощению. (апсульное вещество 3ащищает
микробьп от действия лизосомальнь;х ферментов и перекиснь]х ра-
дик;|,1ов фагоцитирующих к;1еток. [!егкая отделяемость капсул
и сли3и от поверхности микробов ведет к ло)кному связь!вани|о
рецепторов фагоцитирующих ю'1еток. !(апсульньге варианть! микро-
бов, как лравило, вь|3ь|ва}от более тяхело протекаюгцие заболева-
ния' чем их безкапсульнь|е варианть|. {орогло известна роль
!(-антигенов как факторов патогенности у эгперихи{т, 1|]игелл и са]1ь-
монелл' !!-антигена у возбудителя бртогшного тифа, сог6-фактора
у возбудителей туберкуле3а' полипептидной капсуль! у возбудителя
сибирской язвь| и так далее.

йикробьл могут подавлять фагошитарну!о активность к|!еток на
всех стадиях фагоцитоза. Антифагоцитарнь|е свойства у микробов
обусловлень! не только наличием у них капсул' микрокапсул и сли-
3исть|х чехлов, но и со способностью многих микробов образовьпвать
вещества' подавляющих хемотаксис фагоцитирующих клеток' раз_
рушающих хемоаттрактанть| и фагошитирующие клетки, противо-
действовать внщрик'!еточному перевариванию' препятствуя слиянию
лисозомь| с фагосомой, образовьгвать ферменть| инактивирующие
лерекиснь1е радик:шь| оказь1вающие кислород зависимьлй киллер_
нь:й эффек1 обладать резистентностью к ли3осомальньтм ферментам.
образовь:вать ве щества' вь|зь]вающ ие лизис фаголизосомь: (лист.е-
риолизин' са-'|ьмоли3ин' контактньлй гемолизин шигелл), покидать
фаголизосому' |1ндуцировать апоптоз фагоцитирующих клеток.
€ другой сторонь[' облигатньле внгриклеточнь|е паразитьт образуют
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вешества, активируюшие хемотаксис (\-формильнь|е и им подоб-
нь|е пелтидьп) и фагошитарную активность клеток (инвазивнь:е белки),
что способствует их проникновению вншрь клетки. 1аким образом'
механи3мь| внутриклсточного существования микробов и неза-
вер:|]енного фагоцитоза многообразньг. Бсли возбудители тубер-
кулеза образуют фосфатидь:, препятствующие слиянию лизосомь!
с фагосомой, то возбуАитель лепрь' мохет перехивать в фаголизосо_
ме 3а счет особенностей строения клеточной стенки' легионелль!
подаы!яют метаболический взрьпв' а трипаносомь! покидают фаго-
лизосому вь|ходя в цитоплазму клетки и так д'шее. 9ндоцитобиоз
способствует сохранению микробов в макрооргани3ме, их распро-
странени1о по макроорганизму делает микробьл неузнаваемь!ми
и недоступнь!ми для защитнь!х факторов иммунной системьл. €по-
собность микробов сохранятся и ра3множатся в фагоцитирующих
к.,!етках' а та!о1(е распространятся по макроорганизми находясь вну-
трик.,1еточно' полу{ило на3вание механизма''троянского коня".

|[реодолев входнь!е ворота инфекции' и поступив в кровь' мик-
робьл долкнь: избегать воздействия комплемента и других микробо-
циднь|х факторов крови (антител, лизоцима' $-лизинов и т.д.). Б ча-
стности' они дол)кн ьт обладать антиком плем ентарной активностью.
8 одних слу{€|ях это достигается благодаря налич14!о капсул' препят-
ствующих активации ком[ш!емента' пре)кде всего по €шьтернативному
пщи. Б других случаях' микробьт поступают в кровь' располагаясь
внщрик.,]еточно или внщри микротромбов' образующихся под дей-
ствием г1ла3мокоагулазь:. 9то сохранение в крови создает дополнител ь-
нь[е во3мо)кности для реы|изации их потенци:шьной патогенности.

|!омимо адгезинов' ферментов, агресоинов' в том числе факто-
ров' препятствующих фагошитозу в:)кное 3начение имеют токсинь|
микробов (от щен. сл. 1ох|[оп - яд), обусла|1лива}ощие развитио сим-
птомов интоксикации при инфекционнь:х заболеваниях. @ни ира-
ют ведущу!о роль в патогенезе инфекционнь:х заболеваний.

]бксиньп бактерий

1бксиньл бактерий - продукть| метаболизма' оказь|вающие непо-
средственное токсическое воздействио на специфические клетки
макроорганизма, либо опосредованно вь!зь|вающие разьитис сим-
птомов интоксикации в ре3ультате индукции ими образования био-
логически активнь]х вещесР.
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[!о физико-химической структуре и биологическим свойствам
токсинь! бактерий делятся Ё2 две группь!: белковь:е токсинь| и эндо-
токсинь|.

Белковьпе бактериальнь|е токсинь|
и их биологические свойства

раздел'!ют на три класса:
. (ласс А - секретируемь|е во вне1шню!о среду например гистоток-

си н €оцпе6ас{ег!шгп 0|р!т{}тег!ае.

' |(ласс 8 _ токсинь|' частично свя3аннь!е с микробной клеткой и ча_
стично секретируемь1е в окрухающую сРеА} Фни находятся в пе-
риплазматическом пространстве. 1акие токсинь! назь|вают мезо_

ся и3 нее посредством эксфолиации мембран (син.: отслоение,
десквамация), а но автолиза, как счит'ци ранее.

о |(ласс € _ токсинь!' связаннь|е с микробной клеткой и попада}ощие
в окру)кающую клетку средули11]ь в ре3ультате гибели клетки' на-
пример токсин [||ига у 5а!гпопе!|а 0|зеп1ег!ае ! серовара и другие
гшигаподобнь|е токсинь!.

€пособ ност ь бактерий образовь; вать бел ков ьл е токс и н ь! на3ь|ва-
ется токсигенностью.

и клеток макроорганизма' превращается в активную бифункцио-
н€ш[ьную в - А структуру связанную мехду собой дисул{фиднои
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с|}'|зью. (-!асть Б не о(:ладает токси({!!остью. 3то приролньгй токсоид
(анатокспт н ). которь: !'!, вь| пол н'!я транс портную фун кци ю, взаи \'!о-

действует со специфическим рецептором на эукариотической клетке

и, образуя: (анал в цитоплазмати(|еско|"{ мембране к'[етк1т, обуслав_

ливает проникновение токси1!еской группь] А или активатора

в цитоплазму клетки. €убъелиниша А активна только при н:шич!'1и

субъединишь: Б, которая обеспечивает специфичность и органо-
тропность действия токсина. €ло>кнь:е токсинь[ представляют собой

уже сло)кную готовую бифункшион2шьную структуру состояцую из

одной или нескольких Б субъединиц' соединенньгх с А субъедини_

цей, как, например холернь:й энтеротоксин' у которого субъединица

А окруэкена пятью абордокньпми Б субъединицами. €убъединишь:

Б и А синтезиру|отся в клетке независимо и в последующем соединя_

}отся в единь:й комплекс. 9асть 8 взаимодействует со специфиче_

скими рецепторами эукариотических клеток, а часть А поддействие
протеаз диссоциирует на две субъединиць; _ А, или активатор, и А',
которая осуществляет транспорт активатора через цитоплазматиче-
скую мембрану клетки м}!1|_!ени в цитопла3му.

йехан и зм де йствия белковь:х токси нов на моле кулярном уровне
состоит из нескольких стадий. Белковь:е бактериальнь|е токсинь!

относятся к вь!сокомолекулярнь|м соединениям и самостоятельно
!!ерез клеточньле мембрань| не проникают, необходима их диссоциа_

ция. Ёа первой стадии белковьпй токсин 3а счет своих аборда)кнь!х

молекул Б фиксируется на поверхности к.,]етки' взаимодействуя со
спешифинеским рецептором ганглиозидной, гликопротеи дной или

гликолипидной природь!' что ведет к образованипо комплекса ток_

син-рецептор к]|етки.
8торая стадия зак-'!ючается в активации токсина под действием

протеа3 по типу ограниченного протеолиза с последующим образо-
ванием бифункшиона-л:ьной Б _ А структурьп. } слохнь[х токсинов

роль активации сводится к переводу активаторного фрагмента А из

неактивного в акгивное состояние. 1'1зменение конформационной
структурь! молекуль! токсина ведет к раскрь!тию у нее кат2шитиче-

ского центра и появлению ферментативной активности (больгпин-
ство белковь|х токсинов действуют как ферменть:).

фетья стадия заключается в трансмембранной транслокации ча-
сти А или А, (активатора) в цитопла3му к.,]етки' где она нару1||ает

жизненно ва)кнь|е биохимические процессь! в ю]етке, дейотвуя на

свои мишени (вьпсокая избирательность катш1иза), нто ведет к гибе-
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]!и клеток. Решепторнь|е част}1 [} бс.::к<>;:п':х |()кс|||!о!} сходнь| г|о с!}о-
е1\1у строен}1ю с рецепторнь|ми (!ас1''!['!}! с1!!_!!а]-||ь|{ь!х п{олекул |\1акро-
органи3ма' участвующих !} !!о,,ц]ерж:.!!!!|11 г0р|еостаза. а именно'
гормонов, ферментов, нейроме,г:иат0ро!! и т. д. Аттляутсь их антимета_
болитами, белковь:е токсинь| с!!ач,ша как бь: имитируют их деу::ст-
вие' взаимодействуя со спешифическим}1 рецептора1\{и' а затем бло_
кируют функцию этих сигн€шьнь|х молекул. Бзаимолействие части
Б со спешифическими рецепторами на поверхн0сти клеток ].| вь|сокая
избирательность кат:шиза совместно и обуславливают специфин_
ность действия бел ковь:х бактериал ьн ь|х токси };ов. 3нагт ие механ из-
ма действия белковь:х бактериальнь|х токсинов позволяет понять'
почему в целом ряде случаев применение антитоксических сь|воро-
ток бьпвает не эффективньлм? [1ри применении антитоксических сь1_

вороток с целью профилактики и лечения необходимо помнить' что
белковь:й токсин может бь:ть нейтр:шизован антителами' когда он
н;}ходится в крови или лимфе, или на ловерхности к'|етки' так как
антитела препятствуют его взаимодействию со специфическими
рецепторами и диссоциации комплекса токсин-рецептор на субъели-
ниць| и транслокации части А в цитоллазму клетки. Ёепосредственно
чере3 цитопла3му ю1етки антитела не проникают и нейтра-лпизовать
транслоцированную в цитопла3му часть А не могщ, что объясняет
отсутствие эффекта от серотерапии лри несвоевременно начатом
лечении.

(акие нару1шения в к.]]етках мог}т вь|зь]вать белковьлс бактери_
€ш|ьнь|е токсинь:? !ействие белковьпх токсинов осуществляется
четь|рьмя основнь!ми способами: воздействие на мембрану эукарио-
тической клетки; прямое поврехдающее действие на внщренние
компоненть| ю]етки; модификация функциональной активности
клетки; влияние на процесс взаимодействия клеток ме)кду собой.

Б соответствии с характером вь!зь|ваемь|х ими наругшений (по
функциональной активности) белковь]е токсинь| можно ра3делить
на пять основнь|х типов.
. йембранотоксинь[ - токсинь|' повь|!1:ающие проницаемость по_

верхностной мембраньг к.,|еток. ( ним относятся гемолизинь[,
лейкоцидинь|' а так)ке токсинь! с фосфатидазной активностью.

о [итотоксинь[ - это токсинь!' блокирующие синтез белка на суб-
ю1еточном уровне. |( цитотоксинам относятся антиэлонгаторь]'
обладающие ферментативной активностью и инактивирующие
трансферазу 2, налример гистотоксин €оцпе6ас[ег!цгп 0!р|'т1}:ег!ае,
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токсин Рзешс.!оп-':опаз аегшд|:-то:а и др.. дерш!онекротокс!!нь!
5|гер|ососсш5 руо8епе5' Рзец6огпопаз аегшд1по:а, 8ас!!1шз ап{!'тгас|з,

3ог0ете!!:т ре(шзз|з и др. вь|зь|ва}ощие некроз клеточнь!х элемен_
тов; цитотоксинь! с энтеротропной активностью, например энте_

ротоксинь! 51ар[ту!ососсш5 ацгец5 и €!оз1г!6!г:гп рег[г|пдепз, разру-
1||аюшие клетки кишечного эпителия.

о Функцион€шьнь|е блокаторь: - токсинь|' блокиру+оцие функшио-
нальную активность определеннь|х клеточно_тканевь!х систем.
!( ним относятся термостабильнь!е и термолабильнь|е энтероток-
синь: Бзс}тег!с[п!а со!|' 5а|гпопе1!а еп{ег!116!з, 5а!гпопе!!а тур}п!пшг|-

шп, Бас!!!цз сегеш5' !!6г1о рага}:аегпо[щ!сшгп, !|6г1о с[ло!егае, 5!3е!|а

6узеп{ег!ае и других микробов' активируюцие аденилатциклазу
клеточнь!х мембран энтероцитов, что ведет к ра3витию диареи
в результате увеличения вь!деления ионов хлора и натрия' сни)ке-
ния скорости всась[вания ионов ка]\ия и вь|делени!о больших ко-
личеств водь! из тканевой жидкости в просвет ки1|_1ечника; нейро_
токси н ь[ €1ов{г16 |ш гт {е1ап | и €1оз(г!0! цгп 6о1ц|!пц гп (тетаноспазми н

и ботулотоксин)' наругша}ощие передачу нервнь|х импульсов в ре-
гуляторнь|х клетках спинного мо3га и нервно-мь|1!]ечнь[х синап_
сах мотонейронов соответственно' а такхе собственно токсинь[-
блокаторь:, например мьпшинь:й токсин {еш!п!а рез{|з, которь:й
в отлич ие' от холерн ого энтеротоксина инакти вирует аде н илатци -

кпазу.
. 3ксфолиатинь1_эритрогенинь! _ токсинь|' влияющие на процесс

взаимодействия клеток мехду собой и с ме)кклеточнь!м вещест-
вом. |( ним относятся эксфолиатинь: 51ар|':у!ососсшз ашгеш5 и эрит-
рогени н ь1 5{гер1ососсш5 руо8епе5.

о йодуляторьл реакший к.,!еток на эндогеннь|е медиаторьп. Фни не

обладают прямь!м пор:|жающим действием' а и3вращают реакции
клеток на эндогеннь[е модуляторь[.

}ниверсальность белковь|х токсинов заключается в их поли_

функциональности' не ограничивающейся субстратной специфин-
ностью. ||омимо токсического воздействия на ю1етки макроорганизма
они несут антигеннь|е детерминанть]' индуцирующие иммунньпй ответ.

0бладая ф9рментативной активностью, как' например лифтерий-
ньгй гистотоксин или холернь:й гемоцитолизин' они вь1полня}от
трофинескую функшию >кизнеобеспочения самой микробной ютет-
ки. Фбразование белковь|х токсинов играет существенную роль
в экологии бактерий, их существованию в природньпх биоценозах,

з0

где они оказь!вают токсическое !]оздеиствие на эукариотические
к.,|етки грибов и простейгших. Благоларя сходству строе}!ия с бакте_
риоцинами они могут оказь!вать токсическое воздействие |.{ на про-
кариотов-конкурентов, например, каналообразующие токсинь|
с фосфолипазной активностью' к которь|м относятся цитоли3инь[,
действуют на бактериальную флору макроорганизма. 1бксигеннь|е
1|.|там\,[ь| бактерий' содер)кащие профаг в своем геноме' обладают
и м мун итетом к заражен и ю гомологич н ь!м бактериофагом.

3 отличие от эндотоксинов, белковь1е токсинь|, помимо хими({е-
ской структурь! и специфинности действия, обладают вь:сокой
токсичностью. Фни вь|3ь!вают гибель лабораторнь[х животнь[х при
введении им всего неск@льких микро граммов токсина' тогда как эн-
дотоксинь[ вь|3ь|вают гибель )(ивотнь!х при введении доз, равнь[х
сотням микрограмм. |(ак и вирулентность' сила действия белковьтх
токсинов измеряется величиной лета-'|ьнь|х лоз (|-)) _ 0с!, 01гп
и !-)50. 9то полноценнь|е тимусзависимь!с антигень!' к ним образу-
[отся антитела, нейтрализующие их - антитоксинь!. [!ри этом фраг-
менть! А и Б в антигенном отно1|1ении не идентичньп. [!ротективнь:м
действием обладатот антитела к €_терминальной насти фрагмента
Б, блокирующие прикрепление токсина к спешифинескому рецепто-
ру клетки. |4з белковь|х токсинов мохно получить анатоксинь!' т.е.
токсинь|' ли1шеннь|е своих токсических свойств, но сохранив1|_|их
антигеннь!е свойства, что используют при проведении вакцинопро-
филактики. Фдним и3 методов получения анатоксинов является
формоловая детоксикация по 6. &агпоп (\92з), приводящая кхими-
ческой модификации активного центра токсина и обуславливающая
)кесткость структурь! бел ковой м олекул ь|' п репятствующей ее диссо-
циации.3аболевания' при которь|х микроорганизм остается в месте
входнь!х ворот инфекции, а в основе патогенеза заболевания и его
клинических проявлений ле>кит действие белкового токсина' назь|-
ва}отся токсинемическими инфекциями (анаэробная раневая
инфекция, столбняк, ботулизм, дифтерия). 1акое разлеление забо-
леваний имеет вахное значение' как в плане проведения микробио-
логической диагностики' так и лечения' поскольку наиболее эффек-
тивнь|ми препаратами для специфического лечения токсинемических
инфекций являются не антибиотики, а своевременно применяемь[е
антитоксические сь|воротки' в ряде случаев сочетаемь|е с введением
анатокс и нов ( пасс и вно - активная терап ия ). 1,! спользован ие ант иб ио -
тиков' которь!е действуют набактерии' а не на их токсинь!' уходит
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на второй план. в качестве хе средств специфической профилактики
токси немич еских и нфек ций для создан ия искусстве нного акти вного
приобретенного иммунитета необходимо применять анатоксинь|,
а для создан ия искусствен ного пасси вного приобретен ного и ммун и -
тета в целях экстренной профилактики токсинемических инфекций
необходимо применять антитоксические сь|воротки (активно_пас-
сивная профилактика).

Больгшинство белковьпх токсинов разрушается пищеварительнь!-
ми ферментами' и ока3ь!вают свое воздействие только при паренте_

р€ц|ьном введении. [,!склточение составл'!}от токсинь| €1оз1г!0!цгп
бо{ш||пшгп, энтеротоксинь: €!оз1г|0!шгп рег[г|п3елз, €1оз1г!0|цгп 6|й-
с!!е, 5{ар1ту1ососсш5 ацгец$ и энтерото кс и нь| грамотрицател ьн ьлх бак-
терий, проявляющих свое действие при пероральном поступлении
в макроорганизм. €интез белковьпх токсинов кодируется генами' ло-
кализованнь|ми в хромосоме и сцепленнь!х с генами' г{аствующими
в спорообразовании или входящимив состав профага, а такхе гена-
ми, лок2ши3ованнь[ми в плазмидах. 9то [ох+ гень!, ответственнь|е 3а
токсигенность. Активность {ох+ генов контролируется белками ре-
прессорами микробной к.,1етки. |!ервонанальной функцией этих ге-
нов усапрофитов бьтл синтез структурнь|х белков фага, компонентов
оболочек спор или синтез ферментов, необходимь;х д][я усвоения
аминокислот. |1о мере закрепления ||аразитического образа хи3ни'
эти специ2шизированнь|е адаптивньле ферменть| превратились в ядь!
- белковьте токсинь|.

€пособность микроорганизмов образовьлвать белковьте токсинь!
необходимо у{ить[вать та|о!(е при проведении микробиологической
диагностики. |1ри этом необходимо у{ить|вать' что все патогеннь!е
штаммь| данного вида могуг продуцировать только один тип токси_
на по антигенной структуре и механизму действия (€оцпебас{ег!шгп
0!р1т11теЁае, €!оз1г|0!цгп {е{ап|), разнь[е по антигенной структурс, но
одинаковь|е по механизму действия токсинь| (€1оз1г!0!шгп бо1ш-
!|пшгп). € другой сторонь|' один и тот )ке вид микроба мо)кет образо-
вь!вать разнь|е типьт белковь!х токсинов' а так)ке эндотоксинь|' на_
пример диареягенньте Бзс1тег|с1т!а со1|, шигелль! и с2шьмонелль!'
а так)ке возбудитель холерь|.

9ндотоксинь| и их биологические свойства

€войство бактерий образовьтвать токсические вещества' вь|зь|_
вающие симптомь[ интоксикации' в том числе вь!делять в окруха!о-
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цую среду лри их ра3ру1!.[ении эг!дот0ксинь[' назь!вается токсично_
стью. Б отличие от белковь]х токсино!], эндотоксинь! термоста-
бильнь: и образуготся грамотрицательнь1ми бактериями' !',д"'"-

ющего иммуногенность комплекса; фосфол и|1ида 8, вк.гпюнаюшего
в свой состав фосфатидилхолин - основной компонент клеточной

стенки бактерий; дв}тв:ш|ентнь|х ионов (а2+ и м82+; липополисаха-
рида' входящего в состав нару;кной мембрань: к.глеточной стенки гра-
мотрицательньлх бактерий, которьл й является собственно эндоток-
сином' его основн ь! м ком понентом (л ипо ||олисахаридная фракцияполного антигена' без белкового компонента). Б наиболее чистом
виде л ипоп о лисахари д полг{ают путем водно-фе нольной экстрак-
ции по Бестфалю (Ф. \{ез{р|та!). (арболовая кислотаразругшает бел-
ки. Фн состоит из липида А и собственно полисахарида' в состав
которого входит базисная часть - Р-ядро, образованное 3-дезокси-
)-манно-октулозоновой кислотой и 'остатками гептоз' а так_)ке
Ф_специфических олигосахариднь|х шепей, обуславлива}о!цих
антигенну}о специфинность липоп олисахаридов грамотрица-
тельнь|х бактерий. ]ипидАи &-ядро полисахарида име|от одина-
ковое строение у всех грамотрицательнь!х бактерий, исключение

]:;ж:' -: :::т:: т'"*:?:11
ивидуал ьностьк). €интез

отдел ьн ь!х компонентов л ипопол и сахари да прои сходит в ба ктери -
альной клетке не3ависимо и контролируется генами' лок,ши3ован-
нь!ми в хромосоме. Бирулентнь:е бактерии синте3иру}от полну}о

-форму микроба, у ко-
2/3 лилополисахарида.
не имеют Ф-специфи-
ба. 0ни имеют много-

численнь!е брегши во вне||!ней мембране' что сопрово)кдается
нару|(!ением ее проницаемости. €амьпе короткие липополисаха-
ридь1у Ре-мщантов.



3а проя: вле н и:: (;иологг.т.!еской а! кти вности! эндотокси нов от!}ет_

ственна вся молекула липопол}1сахарида' а не отдельнь!е его ком|по_
}!енть[. Б отличие от белковь|х токсинов' они не обладают органо-
троп ность!о и спе шифин ностью действия. €иш': п гош'л ь: и нтокс1,[каци и

при заболеваниях, вь1званнь|х грамотрицате-||ьнь|ми бактерт.тяш:и

однотипнь| и свя3ань! сдействием образуюшихся медиаторов воспа_
ления. Б основе действия липополисахарида ле)кит его неспецифи_
ческое липиА-липидное и специфическое' за счет рецепторов, взаи-
['одействие с мембраннь|ми компонентами разнь!х типов клеток:
тромбошитов' гранулоцитов' эритроцитов' лимфоцитов' моноцитов
и макрофагов, которь!е под действием липополисахарида вь|деля}от
биологически активнь|е вещества. /1[1€ запускает в макрооргани3ме
синтез более 20 ра3'|ичнь|х биологически активнь!х вецеств' которь|е
обуславливают патогенез эндотоксико3а и обладают пирогеннь|м
действием. Фсновной точкой его прило)кения являются макрофаги.
Фбразование больших доз эндотоксина сопровождается угнетением
фагоцитоза' явлениями вь!рахенного токсикоза, слабостью' одь!ш-
кой, Аиареей, нарушением сердечно-сосудистой систем ь!' сн и)кен и_
ем давлен ия' ги погликемией, лейкопенией, сменяющейся лейкоци-
тозом' агрегашией тромбоцитов' гипотермией. |ри образовании
больш.:их количеств эндотоксина в крови вследствие усиленного раз-
рушения больгшого количества грамотрицательнь|х бактерий,
возможно развитие эндотоксинового 11|ока. |!ри образовании не_
больтших доз эндотоксина отмечается слабьлй токсикоз и повь!1|]ение
температурь! тела' ст имуляци я фа гошитоза. /[и п оп оли с[|харид отн о-
сится к тимусне3ависимь|м антигенам и вь|зь|вает полик'|он€|.льную
стимуляцию Б-лимфоцитов' активирует систему комплемента по
2ц|ьтернативному пути' является адъювантом. Ёебольгпие дозь! эндо-
токсина, образующиеся постоянно представителями нормальной
микрофлорь| тела человека в ки|шечнике' оказь:ватот благоприятное
стимулирующее воздействие на к'|етки иммунной системь| макроор-
гани3ма' что ведет к повь|шению неспецифической резистентности
макрорганизма' усилению его устойнивости к инфекционнь:м забо-
леваниям' повь|шению радиорезистентности и увеличению проти-
воопухоле вой активн ости к'|еток. Б резул ьтате п ол и к.,1онал ьной сти-
муляции и активации системь| комплемента по €шьтернативному
п}ти макроорганизм н:ходится в постоянной готовности к встрече
с самь!ми разнообразнь|ми микробами и мохет противостоять им до
образования спешифинеских факторов защить|. € другой сторонь!,
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д'|}|тельно|'! ,присугст!]ие !|()]!ик]!()!!:!.]||'!!о!'о ст}!,\'ул'!тор:] [] 1\4.1кроор_
ган}{зме.п'|охет вести к |]к]|ю(|с}!!'к) заг!рстнь!х клоно!] кле.гок |1 раз-вити.ю аутоиммуннь:х реакший. [] ходе иммунного от1]етат первона-
чально на введение липо!!о./|}!сахарида образуются Ф-антитела,
которь!е не обладают а нтитокс}! ч ес ко}-| акти вностью. €и ш,: птоьп ь; и н _

получить анатоксинь!.
Азунение антиге н ной с пе цифи н н ос1'и л и попол исахаридов и с_

пользуется при проведении идентификации грамотрицательнь!х
бактерий.

прои сходи т отравлен и е орган и зм а токс и ческим и продукт ами расл а_
да собственнь|х клеток итканей, что играет важну!о роль в ра3витииинтоксикации.

1аким образом, основнь|ми матери.шьнь|ми носител'!ми пато-
еские структурь!'клетки,
и оказь!вают не и3олиро-
пример нейраминидаза
возбудителя к эпители_

€шьнь]м клеткам слизистой оболочки тонкого кишечника и взаимо-
дей ствию его энтеротокси на с ган гл и о3идн ь|ми рецепторами к-петок,
а гемоцитолизин, образуя кан'шь! в мембране к]|еток, ведет к их ос_
мотическому поврехдению и делает аденилатциклазу клеточнь|х
мембран более достулной. Фдин и тот хе фактор ,'''Ё.""'.." *'-
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структур. связь!вание с которь!п'|и ведет к иниц]1ации развития

инфекц|!онного прошесса, патологические проявлени'| которого

связань| с синтезом тех или инь|х специфинеских и неспецифиче-

ских токсинов.

Ёнетическая регуляция факторов патогенности

[атогенность микробов контролируется группой генов, ответст-

веннь!х за образование поверхностнь1х структур ю|еток (фимбрий'

капсул, клеточной стенки' цитоплазматической мембраньт) ил\4 3а

синтез токсинов' а 'гакхе ферментов, способствующих )кизнедея-

тельности этих микробов. 9ти наследственнь]е детерминанть| лока-

лизовань! как в хромосоме, так и в плазмидах. [!ри этом наблюдается

своеобразное ра3деление функций, свя3аннь[х с патогеностью' меж-

ду хромосомой и плазмидами' например у шигелл и энтероинвазивнь!х

*"'*'" ,,^ п;ш!оче к. [|лазмиднь:е ген ь| обуславл и вают взаимодейст-

вие возбудителей с эпителием' а хромосомнь!е - существование

мь1х только у патогенньтх бактерий' вк,!ючающих дискретнь1е гень|

патогенности. 3ти фрагменть: [Ё!( отлияаются по содерханию

6+€, фланкировань[ мш!ь!ми прямь|ми повторами нук'|]еотиднь|х

последовательностей, связаннь!х с 3 областью локусов {Р\А' насто

являющихся местом интеграции бактериофагов' 1акие Ф|-[ нередко

несуг криптические
транспо3аз или др.
носимь|х к мобильн
Ф!-! 

' 
несушие гень| адге3инов, инвазинов, различного типа токсинов'

белков систем секреции' генов лекарственной устойнивости и т' д'

€истема секреции 3 типа ответственна за одноэтапньпй транспорт

эффекторнь[х молекул из цитоплазмь| к поверхности бактериальной

к.']1етки к месту их контакта с чувствительнь!ми к''1етками макроорга-

ни3ма. 9ти эффекторнь!е биомолекуль| осуществляют модифика-

цию цитоплазматических белков поракаемь!х к''!еток организма

хозяина'
€интез многих факторов патогенности' таких как капсуль1 и адал-

тивнь!е ферментьп' инвазивнь!е белки, антигень! и токсинь[' носит
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п г ндуцибел ьн ь: й хара к'г'ер. [ с\ : : ь:. /1с ! с])р| 1! ! ! !| рук)ш[,|е их с}1 нтез' обьдч _

но репресс14ровань! и !|к'!ю!!а|()'|'с'! !!о/( /1сист|}ие!\| сигнацо|} посгупа_
ющих в клетку извне. }ткими сиг!!ала]ми я1'л'!ется измени:;ши}|ся
биохимический соста:т средь!' ее рЁ, температура и осмотическое
давление и такдалее. йикроб адаптируется к новь!м условиям и в за_
висимости от своего внутри или внек.,|еточного располохения изме-
няет свой метаболизм, синтезируя факторьт патогенностгл. Ёапример,
синтез холерного токсина (€1) регулируется температурой, рЁ и ос-
мотическими параметрами. [1рошесс адаптации микроба к меняю-
щи мся новь| м усл овия м контролируется двухкомпоне нтн ь| м и систе _

мами' состоящими из ряда белков, ответственнь[х за проведение
сигн:ша и регуляцию генной активности. 9ти системь! состоят из
2типов белков: сенсорного белка клетонной мембрань! и регулятор_
ного цитоплазматического' которьлй нелосредственно регулирует
транскрипцию генов плазмидь| и хромосомьг. [1ри этом отмечается
каскадньпй принцип вк'|ючения |4 актиьации целого генетического
локуса' связанного с вирулентностью. 8ключение генов островков
патогенности происходит в несколько стадий. Ёапример, белок 1бх
& (периплазматический белок сенсорного регуляторного механиз_
ма), активируюций транскрипцию холерного токсина (€1) и ток-
синрегулируемь!х пилей (1ёр), щаствующих в адгезии, повь|1!]ает ак-
тивность гена [ох 1' ||родукт гена 1ох 1 непосрелственно активирует
транскрипцию генов 1ср.

Реагируя на изменения внегшней средь[ обитания' бактерии
включают гень| вирулентности в макроорганизме' и вь!кл|очают их
в период пребь:вания в окру'(ающей среде. 0ни име:от три индуци_
бельньте генетические системь! температурозависимой регуляции
патогеннос{и. Фдна из них обуславливает синтез факторов патоген-
ности при переходе температурьп от 18" к37" (. Фна отрокает особен-
ности перехода микроба из существоъания во внешней среде в мак_

роорганизм. Бторая система, названная системой теплового шока'
обуславливает синте3 факторов патогенности и норм2шьное течение
метаболических процессов(разрушение аном:шьнь:х белков в к.||ет-

ке) при переходе температур от 37'€ к42" (. Фна включается в раз-
гар инфекционного процесса и в очаге восп'шения. фетья система
холодового шока вю]ючаетсяпри переходе температур от 37' € к более
низким температурам(!0'- 4" () и работает у психрофилов' а так)ке др.
групп бактерий при их попадании из макрооргани3ма в окружаю-
щу|о среду. Ёапример, БзсБег!с1т!а со1! при комнатной температуре

5|



г{ракти!]ески не синтезирует пили, информац|,!я о которь|х содер_

)к|.[тс'| в плаз|\{идах (88 и (99;{егз|п!а рез|!з не синте3ирует пил|-! при
28' €, а так)ке !-антиген' отвечающий за устойнивость к фагошитозу.
€иг.:тез эт1:х структур начинается чере3 2-3 часа после перехода бакте_

рий к 37 " €. 3 нте ропатоге н н ь!е иерсинии ({егз| п !а рзе ш6о(шбегсш !оз!з
и }егз!п!а еп1егосо|!1!са)наоборот начинают синтезировать инвазив-
нь:е белки при переходе к низкой температуре. Р|шп нул<на холодовая

фаза в течение 3 - 4 дней.5|3е1!а 6увеп1ег1ае бьгстро утрачивает инва_
3ивнь!е белки в окрг'кающей среАе, что связано с элиминацией у нее
плазмидь|, кодирующей их синтез и репрессией генов инвазии при
переходе к низкой температуре. йолификации генотипа, контроли-
рующего патогенность' проявляются в фенотипическом изменении
вирулентности микробов' которая восстанавливается лри их ||асси_

ровании на питательнь|х средах или через организм восприимчивого
)кивотного. €тойкие и3менения вирулентности возникают в случае
птраший или рекомбинаций и связань| с изменениями генотипа ми-
кроба. Ёапример, мшации генов у этшерихий, с;ц|ьмонелл и 1шигелл
ответственнь|х за синтез ферментов, необходимь[х для построения
полисахаридной части /![1€ ведет к 5- &-диссоциации' утрате анти-
генов и потере микробами вирулентности. йщации в [ох-генах' ко-
торь[е могут бьпть лок2ши3овань| как в плазмидах' так и в хромосоме
к'!еток, ли11[ает микробь: способности к продукции соответствую-
щих белковь!х токсинов. |!ри этом, микробь: не погибаю1 так как
эти токсинь| не являются для них хизненно необходимь!ми' но мо-
гуг угратить свои селективнь|е преимуцества в макроорганизме
перед ми кробами, продуцирующими дан нь!е токсинь|, вь1зь|вающие
гибель клеток макроорганизма.

Ёнь: и ихбелки в определеннь:х физиологических состояниях
у бактерий' таких' как активно ра3мноха}ощаяся клетка, спора'
некультивируемая форма бактерий или персистиру}ощая форма,
работают спе цифи нески' что позволяет при ме нять определен н ь!е
схемь! рациональной иммуно-антибиотикотерапии и генной тера-
пии. 1(онцепция гснной терапии состоит в исправле}{ии или уничто-
)кении нужеродной генетической информашии появив1|(ейся в клет-
ке. € этой целью в пострадав1|]ие ю1етки вводят новую генетическую
информашию в виде синтетических олигонук.,!еотидов' которь!е'
взаимодействуя с АР(' или мРЁ{|(, блокируют транскрипцию
и трансляцию нехелательнь|х генов бактерий и др. микробов, детср-
минирующих синтез факторов патогенности' определяющих анти-
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б+:отикорезистентн0сть, ко|!|'ро.]!!|ру|0!!1!|х персход мпг.ткро(;о:; в г|ср-
оистирующие формьл' от|}е'гствс|!}|ь!с за хроническое течен!]е |{}{_

фекшионного процесса.
Реорганизашия гено|]' кодируюцих факторьг латогенност}|. 13 1Ф;

ле инфекшионного про[1есса происходит на молекулярном уровне' но
на популяционном уровне создаются условия для естес1.вегтного отбо-
ра штаммов с повь|шенной вирулентностью - эпидемических штаммов,
ил и резервацион нь|х штал,| мов со сн ихен ной вирул ентностью, которь|е
могут длительно сохранятся в иммунном макрооргани3ме или в ок-
рркающей среде. 3нание детерминант факторов патогенности
необходимо учить!вать при изг]ении патогенеза инфекционнь[х за-
болеваний, разработки новь[х способовдиагностики, лечения и про_
филактики инфекшионньгх заболеваний.

Роль состояния реактивности макрооргани3ма
в во3никновении и ра3витии инфекционного процесса

8сли микроб определяет специфинность инфекционного про-
цесса' то особенности его течения и форма проявления определяют-
ся состоянием макрооргани3ма. {ля борьбьл с возбудителями
инфекций макроорганизм мобили3ует весь комплекс генетически
предопределе нн ь!х (видовь:х) и индиви дуа_л1ьн о при обрете н н ь|х ме-
ханизмов и приспособлений, препятствующих проникновени|о
и ра3мно)кению в нем патогеннь|х и условно-патогеннь:х микробов,
а так)ке действию образуемь:х ими факторов патогенности. Фснов-
ньгми свойствами макрооргани3ма' определяющими возникновение'
течение и исход инфекционного процесса' являются резистентностьи восприимчивость. Резистентность (от лат. сл. гез!з{еп1|а -
сопротивление' противодействие) - это устойчивость организма
к воздействию ра3личнь|х поврехдающих факторов. Босприип:ни-
вость к инфекции - это способность макроорганизма реагировать на
внедрение микробов развитием разнь|х форм инфекционного про-
цесса. Различают видовую и индивиду;'шьную восприимчивость.
Бидовая восприимчивость присуща всем особям данного вида. ||о
отно11]ению к раз'1ичньпм микробам она генетически обусловлена
и в значительной мере определяется особенностями химического
состава кпеток итканей, н€шичием рецепторов и т. д. Аоке если микроб
!!0п:ш во внутреннюю среду макроорганизма, инфекшионньпй прошесс
р!|3вивается д'шеко не всегда' так как состояние его восприимчивости
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явл'|ется одним из основнь|х факторов' определя}о1цих во3мо)кность
прояв./!ения патогенного действия. [1ри этом разнь|е видь: обладают
не одинаковой нувствительностью к одному и тому >ке микробу. Ёа_
пример, водянь!е крь|сь|' зайцьг, домовь|е ]!|ь[ши и хомяки являются
вь|соко восприимчивь|ми и вь!сокочувствительнь1ми к возбудителю
туляремии. Фни заболевают и погибают при зара)кении минима]1ь-
нь!ми дозами этого микроба. Б отличие от них ко1|]ки' лисиць!
и хорьки м:шо восприимчивь! и практически не чувствительнь|
к данному микроорганизму так как даже при зара)кении массивнь[_
ми дозами возбудителя заболевание у них мо)кет протекать легко
и быстро заканчиваться вь[здоровлением.

Босприимнивость к определенному возбудителю мохет меняться
не только в прошессе эволюции инфекционного агента' но и в про-
цессе эволюции данного вида-рецепиента.

|!од индивидуальной восприимчивостью принято понимать
предрасполо)кеРность отдельнь1х индивидов к возникновению у них

разнь|х форм инфекционного процесса под действием микробов.
€те п ен ь у1нд|1в\4ду а]|ьной восприимчи вости о пределяетс я т ой или
иной степень}о иммунитета, приобретенного в результате перенесе_
ния инфекционного заболевания той >ке этиологии' а такхе лрофи-
лактических приви вок' нали ч ием сопутствующих заболе ваний, из-
меняющих реактивность макроорганизма.

|(ак мера чувствительности вида или индивидуума к опре_
деленнь|м микробам, в количественном отно1шении восприимчи-
вость мохет бьтть полной, вь!сокой, умеренной, слабой или хе сов-
сем не прояв.,ш!ться. Б зависимости от этого' патогеннь!е свойства
микробов будщ проявляться полностью, частично или не будщ про-
являться совсем' а инфекционньтй процесс будет протекать тилич_
но' атипично (стерто и субклининески) или не будет возникать.

Босприимнивость и резистентность макроорганизма тесньтм об-

разом связань| с его общей физиологинеской реактивностью или
способностью отвечать изменениями )кизнедеятельности на воздей-
ствия и3 вне' в том числе противостоятьдействию микробов. |( нислу

факторов влияюцих на реактивность макроорганизма' помимо
принадле)кности к определенному виду относятся: принадле)к_
ность к определенному полу и возрасъ нару1шения литания,
состояние нервной, эндокринной и сьязаннь[х с ними иммунной
систем, а такхе действие биологических и социштьнь[х факторов
внегшней средь|.
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Различн:тя; во3растна'! устойнивос'гь к инфекши'!!\' за!]}!сит от
особенностей обме на !]ещест!}, фун кши г:! органо!) внутрен не й секре_
циу\ и состо'!ния иммунной системь|. [4з:зестно, что дети до 6 мес'!_
|(ев не восприимчивь! к кори, дифтерии и т. д.' что связано с пассивной
передаче}| спешифинеских антител относящихся к }|ммуноглобули_
нам класса 6 от матери к плоду в эмбриональном периоде через пла_
центу. |!ри этом новорохденнь|е, находящиеся на естественном
грудном вскармливании более устойнивь: к возбуАителям ки1шечнь!х
инфекций, чем дети находящиеся на искусственном вскармлива-
нии'так как они получают с молоком матери антитела' относящиеся
к иммуноглобулинам класса А и й, которь|е не передаются транс_
плацентарно и играют ва)кную роль в антибактери:шьном и местном
иммунитете. } взросль;х и детей старшего возраста чаще ра3вивается
дифтерия 3ева и глотки,ау летей грудного во3растадифтерия гортани'
носа и других ред ких лок€ш пзаций. 3та возрастн ая разн и ца объясн я-
ется анатомо-физиологическим и особен ностям и детского орган изма.
Редкое развитие дифтерии зева и глотки у детей грудного возраста
обусловлено недора3витием минд2шин' а так)ке отсщствием у них
нервнь|х рецепторов в слизистой оболочке и лимфатинеском аппа-
рате зева. 9ем младше возрастребенка, тем атипичней протекает ин_
фекционное заболевание. Ёворя о возрасте' следует отметить' что
мь[1|_|и' наследственно иммуннь:е к >келтой лихорадке во взрослом
состоянии' нрезвь;найно восприимчивь| к ней в молодом во3расте.
[!олностью беззащитнь! к данному вирусу 3-недельнь:е мь|шата.
Ёезрель:е крольчата могщ безболезненно переносить внутривенное
введение стафилококкового токсина в таких количествах, которь[е
являются' безусловно, смертельнь'ми д!я кроликов стар11]е 4-х меся-
цев. Ёоворо;л<деннь[е мь|шата и крольчата появляются на свет в не_

дора3витом состоянии и устойяивь: к столбнячному токсину тогда
как взросль[е мь!1|]и и кролики порахаются им. €тарение сопрово)к-
дается сни)кением резистентности макроорганизма в связи с исто_
щением ресурсов иммунной системь!' что связано как с изменением
к'|еточного микроокрРкения'так и и3менениями самих клеток им-
мунной системь!. |1рошесс старения сопровождается инволюцией
тимуса' и3менением количества и функциональной активности лим_
фошитов, активацией клеток с супрессорной активностью' сни)кением
микробоцидной активности фагоцитирующих клеток' нару11]ением
местного и м мунитета' чему способствуют хрон ически е прогресс иру-
ющие заболевания ко)ки и сли3исть[х оболочек, сопровождающиеся
атрофией последних.
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} девочек раньше, чем у мальчиков про}4сходит формированг'пе
иммунной системь|, поэтому они более устойнивьп к действию не_

благоприяптньлх факторов. € другой сторонь:, несмотря на то, ({то

>л<енский организм более устойчив к длительному воздействию не-
благоприятньтх факторов, чем му>кской, у )кенщин во время менст_

руации, беременности и родов вследствие повь[гл]ения продукции
гормонов- и ммунодепрессантов отмечается повь|1ше н ная восг1ри и м-
чивость к возбудителям гноероднь:х инфекций, возбудителям тубер-
кулеза и другим микробам'

[олода н ие или недоедан ие (ал имен тарная дистрофия ), белковая
и витам и н ная недостаточ ность оказь[ ва ют неблаго п р и ят ное влия ние
на механизмь|' которь!е препятствуют размножению и раопростра-
нению микробов в его вн}треннюю среду. Фни вь!зь|вают резкое
сни)(ение реактивности макроорганизма в результате щрать[ не
только индиву1дуа]\ьно приобретенного' но и видового иммунитета.
|]роисходит ослабление защитной функции ко)(нь|х покровов
и слизисть[х оболочек, восп€шительная реакция протекает более
вяло' резко угнетается фагоцитарная активность к.|[еток' антитело-
образование падаеъ ослабляется вь|с11]ая нервная деятельность' ис-
чезают :шлергические реакции' изменяется к.,]иническая картина
многих заболеваний. Ёаругшение питания ведет кдефишиту продук-
ции не только антител' но и многих молекул метаболических цик.'1ов
(ферментов' кислот, витаминов и аминокислот, А[Ф, !{АА и нАдФ
и т. А.), которь|е являются г{астниками иммуннь1х молекулярнь|х
циклов и нарушают биохимические процессьл у микробов' оказь!вая
микробоцидное или микробостатическое действие. Фсобенно в€)кен

дефицит витаминов и не3аменимь|х аминокислот. 14сследования по-
казь!ва}от, нто устойнивость макроорганизма к патогенньтм бактери-
ям при дефектном ||итан\^и чаще сни)кается, в то время как к виру-
сам' которь]е я вля ются обл и гатн ь; ми в ншри к.,1еточ н ь| м и паразитами
на генетическом уровне' она наоборот ус\4ливается' так как они не
имеют собственньлх белоксинтезирующих систем и поэтому более
зависимь[ от физиологического состояния к'|етки. 1аким образом,
голодаюций организм можот бь:ть более устойнивьлм к одним ин-
фекшионнь:м агентам' и менее устойнивьлм кдругим.

Ёе менее ва)кную роль ищает состояние нервной, энАокринной
и иммунной систем. [(ак и нервная система' иммунная система яв-
ляется одной и3 молодь|х систем макроорганизма' которая устроена
и работает по тому )ке принципу что и нервная система, но конеч-
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нь:е эффекть: будут имму}|нь!ми, а :пе нейрогумор'цьнь!ми. !(летки
иммунной системь! имеют рецепторь! к сигна/!ьнь|м молекулам мак-
роорганизма - гормонам и нейромелиаторам. Аммунная система яв-
ляется составной комплексной частью защить| макроорганизь{а
и имеет обратную свя3ь с нервной и эндокринной системамт,г. []ока-
зано' что реактивность макроорганизма у хивотнь!х к заражению
микробами, действию их токсинов и антигенов зависит от типа вь!с-
гшей нервной деятельности. |1осле отравления стафилококковь|м'
стрептококковь|м и дифтерийнь1м токсином у крь|с со слабьтм ти-
пом вь;сгшей нервной деятельности набллодаются явления разлитого
коркового торможения более длительное время' чем у животнь|х
с сильной' уравнове1|]енной и подви>кной вьпсгшей нервной деятель-
ностью. (ора головного мозга ищает иммуномодулирующую роль'
проявля}ощуюся в том' что левое полу1||арие осуществляет контроль
за деятельность}о 1-лимфоцитов' активность которь[х подавляется
при ее разрушении' а правое полушарие контролируетдеятельность
Б-лимфоцитов и макрофагов. } левшей чаще развиваются а)доим-
мун н ь|е заболевания. |1 сихоэмоциона,'!ьн ь!е и посттравм ат ичес кие
депрессии' стресс и перещомление ведут к угнетению иммуннь|х ре-
акциЁ1 в ре3ультате повь!1пенного вьтброса глюкокортикоидов' одна
из функций которь!х з:!ключается в з:|щите макрооргани3ма от гипера-
ктивности иммунной системь[ и развития ащоиммуннь|х процессов.
€ дрщой сторонь[' по кан€!]]ам обратной связи активация иммунной
системь[ запускает механизмь| !Ё€. (линической иллюстрацией
этого являются невротические и лсихиатрические побочньпе эффек-
ть! при лечении интерфероном.

8се иммуннь|е процессь| протекают в нейроэндокринном окру-
хении. 9ндокринная система та}о!(е работает по приАципу обратной
связи.3аболевания эндокринной системь| ведщ к значительнь|м и3-
менениям реактивности макроорганизма. 1ак, у больнь:х сахарнь|м
диабетом отмечается повь] 1|]е нн2ш воспри имч ивость к возбудителя м
гноероднь1х инфекций, что связано с отсутствием стимулирующего
влияния на иммунную систему лнсулина, нару|].|ением обмена ве-
ществ и подавлением фагоцитоза. повь|1шение продукции адрено-
кортикотропного гормона (Актг)' стимулирующего продукцию
глюкокортикоидов при болезни |4ценко-|(у!шинга, подавляет к.,1е-

точньлй и цмор:шьньпй иммунитет' что ведет к понихению ре3и-
стентности макроорганизма к инфекшиям. Аефицит продукции
соматотропного гормона - гормона роста' образуемого передней
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доле,;! гипофиза и у1|аствуюцего в регуляции всех видов обмсна !]е-

шествворгани3мечеловекаи)кивотнь!х'ведеткнедоразвит}|ю
тимуса. относяшегося к центральнь|м органам иммунной сис'гештьп.

и соответственно к ослаблению иммуннь[х реакший в ре3ультате раз_

ви'|.ия и ммунодефи цита. !-люкокорти коидь!, андроген ь|' эстроген ь1

|,1прогестеронподавляютиммуннь|ереакциимакроорганизма'агор-
мон роста' тироксин 14 инсулин обладают стимулирующим действием.

Бажную роль в формировании индиьилуальной реактивности
организма имеет генетический полиморфизм. Ёапример' генетиче-

скидетерминированноенш!ичиенормш|ьногополипептидацепи
Б-гемоглобина определяет восприимчивость к мш]ярии' а его отсш-
ствие - устойчивость к плазмодию.

1аким образом, разнообразие проявлений инфекционного про-

цесса' клинический полиморфизм инфекционнь[х заболеваний яв-

ляются следствием не только биологических свойств возбудителей

данного инфекционного процесса и даннь!х заболеваний, но и осо_

бенностями индивидуа]\ьной реактивности пор')каемого ими мак-

роорганизма. [7ри этом факторьп ослабляющие защитнь:е функции
органи3ма' способствуют распространению инфекции, а факторьт
повь|ш]а!ощие резистентность макроорганизма, наоборот препятст_

вуют ее ра3витию.

Блияние биологических и социа.,!ьнь|х факторов
окру)10ющей средь: на состояние реактивности

макрооргани3ма

Развитие и у1сходинфекционного процесса во многом определя-

ется условиями окрРкающей средь1' в которой происходит взаимо-

действие микробов с восприимчивь|м макроорганизмом. Бнешняя
среда ищает реша}ощу1о роль в активации механизма передачи ин-

фекции и ра3витиу1 эпидемического процесса.

Разнообразнь:е физинеские' химические и биологические фак_

торь| оказь|вают свое неблагоприятное воздействие не только на ми_

кробь:, но и на макроорганизм. (лассические работьт !|уи |'!астера

показ€ши' что дахе естественнь|й видовой врохденньтй иммунитет

не является абсолютньпм. (урь:, которь1е в естественнь|хусловиях не

восприимчивьл к возбуАителю сибирской язвь|' в его экспериментах

шрачив:!.лисвоювидовуюневосприимчивостьврезультатепереох-
лаждония после погру)кения конечностей в холодную воду' 3 насто-
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яшее |]ре{\,|'[ этого можь!о дост}!!'}!у'|'!' !!у'|'см !|р!4менени'! )каропони_
)кающих прспаратов' [1ерегре:за:тис' к[]к и переохлахден14е, влечет 3а
собой нарушение биохими.:еских [!ро|1ессов в макроорганиз!!{е' что
способствует снижению устойнивости к микробам. 3лд,тяние темпе-
ратурь| на сопротивляемость макроорганизш|а во многом связано со
снижением активности фагоцитоза и активности иш,:мунной систе-
мь[ в целом.

Ф роли температурь| и вла;кности окру)каюшей средьп ука3ь|вают
сезоннь[е подъемь| заболеваемости ра3личньпми инфек'!иями дь!ха-
тельнь|х пщей' Ёизкая температура и вь[сокая относительная вла>к-

ность' наблюдающаяся в осенне-зимний периоА, оказь|вают небла-
гоприятное воздействие на реактивность макрооргани3ма, снижая
барьерфи ксирующую фун кци то ткане й н осоглотки' что сопровохца-
ется повь| 1шением воспри имч и вости к раз.,1ичнь!м возбулителя м' вь|-
зь| ваюци м заболеван ия верхних дь|хател ьнь:х'пще й.

||омимо температурь| и вла)(ности' определенную роль играет
действие таких природнь:х факторов, как ультрафиолетовое и3луче_
ние' иони3ирующая радиация и т. д. Аействие солнечньтх луней на
макроорганизм зависит от длинь| волнь]' интенсивности и длитель-
ности воздействия. €олнечнь|й свет благоприятно Аействует на
макрооргани3м и в значительной степени повь!шает устойнивость
к инфекцияш;. Б то хе время' длительное и интенсивное облу+ение
сопровохдается понихением устойнивости макроорганизма к пато-
геннь|м микробам. Боль:шое значение в нару1шении сопротивляемости
организма придается действию ионизирук)щей ралиашии. }станов-
лено' что небольшие дозь[ рентгеновских луней повь|ш]а!от ре3и-
стентность животнь!х к различньлм заболеваниям' а повь!шеннь|е
до3ь| ее сни)(аюц способствуя активации нормальной микрофлорь:,
развитию бактериемии и септицемии. [1ри этом нару1|]ается прони-
цаемость слизисть[х оболонек, умень1|]ается их барьерфиксирующая
способность' сни)(ается функциона'|ьная активность фагошитов
и защитнь[е свойства крови. Фсобую опасность для человека пред-
ставляют возрастающие дозь! иони3ирующих излучоний, вьпзь:ваю-
шие глубокие изменения кроветворной функции костного мозга -
п оставщика иммун окомпетентнь|х клеток.

} некоторь:х людей в периодь| солнечнь|х вспь!шек повь1шается
нервная возбудимость, обостряется течение хронических заболева-
ний ит. д. 8 эти периодь| ус.\ливается такхе интенсивность взаимо-
действий в экологических системах микроб-жертва. [|онему в такие
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периодь! макроорганизм испь|ть!вает на себе особенно сильнь!й н21_

тиск самь1х разнообразнь|х микробов? 3 специальнь|х исследованиях
А. -|!. 9ижевский, разработавший учение о биокосмической природе

эпидемических катастроф. и €. [ Бельховер обнару;кили' что пато_

ге!{ность возбудителей инфекшионнь[х болезнсй в такие крити!|е_

ские периодь| изменяется в сторону повь|шения их активности (эф_

фект 9и>кевского-Бельховера). Б отличие от этого' защитнь|е силь!

макроорганизма ослабевают под влиянием пертурбаций магнито_

сферьг и усАления интенсивности излг{ений €олнца. [1рирола маг_

нитоэлектрических сил дает основания полагать' что они влия1от

непосредственно на конформашию молекулярнь!х компонентов хи-
вь|х существ' в том числе и молекул, обеспечивающих взаимодейст-
вие в системах микроб-жертва.

|_оворя о действии факторов внегцней средь! на организм челове-

ка' прехде всего' следует помнить об огромном влиянии воздейст-

вия на него соци2шьнь|х антропогеннь]х факторов, таких как прием
антибиоти ков и и ммунодс пресанто в, анти метабол итов и цит ост ат и-
ков, способствующих снихени}о реактивности макроорганизма
в результате ра3витля иммунодефицита' применение с лечебной цель!о
облщения, интенсивнь|е испь|тания ядерного ору>кия' применение
пестицидов и т. д. €ущественное влияние на развитие и течение ин_

фекционного процесса оказь|вает проведение профилактических
прививок. 14сследования по воздействию антропогеннь:х факторов,
проведеннь|е под руководством академика РАй}{ А. А. 8оробьева
показа_[|и' нто у работников химических предприятий и лиц' про)ки-

вающих на территории' [раничащей с ними' отмечается тот:шьное

снижение основнь!х пока3ателей иммунитета. [ругим примером ан-
тропогенного воздействия вне1|_!ней средь: на организм человека

мохет слу)(ить ара]'ьская 3она экологического бедствия, у 80%

>кителей которой вь|явлень[ серьезнь|е ра3.,1ичнь!е нару1шения им-
мунной системь!.

3начение социштьно-бьптовь;х условий проявляется в распро-
странении инфекционньпх заболеваний среди лиц' прохивающих на

определенной территории и занимающихся определеннь!м произ-

водственнь|м видом деятельности. 1ак например' в силу профессио-
н:шьнь!х особенностей зоонозами чаце болетот лица, работаюцие
с животнь|ми и прохивающие в сельской местности: ветеринарь|'

доярки' охотники' работники мясокомбинатов и т. д. Роль прои3вод_

ственнь|х факторов отра)кена в образнь:х названиях ряда инфекци-
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оннь|х бо-цезнсй, таки.4 как сибирск;пя: я: л;;ап ("бс>лсзнь тряп:.':.лт.тиков'').

туберкулез ("болезнь пролетари1!'га" }!']!!! "с.|!езь! нищеть!' |}ь|плакаг!_

нь]е внутрь'')' брюшной тиф ("(:олсз1!ь к()!\1!\!унальшиков") :: т. А.
8ахную роль, в распростра1лсп;ии л.::тфекционнь[х заболеваний

}!меют матери:шьно-бь:товьпе условия жизни, уровень развития об-
1цества' его санитарной культурь!, национ2шьнь|е и религиознь|е
обь;9аи, политическая и экономи(!еска'| ситуашия в обществе и т. д.
Ёапример,' в ряде развивающихс'! тропических стран существует
обь:чай приютадь|вать к пуповине новорожденнь!х для ее обработки
навоз' землю" глину' помет птиц' порошки' приготовленнь!е из ра3-
личнь!х субстратов и продуктов' которь[е часто содер)кат спорь!
€!оз{г|6!шгп 1е{ап|, что способствует развитию столбняка у новорох-
деннь|х. Бо 3ьетнаме встречается фарингеа-лпьная форма чумь|' что
связано с обьгчаем у м€шеньких ростом вьетнамок собирать друг
у друга в волосах блох, являющихся переносчиками возбудителя чумь['
зубами и раздавливать их. Б ряде стран в связи с религиознь!ми и наци-
он:шьнь!ми обь:чаями существуют ограничения на опрсделеннь|е про_
дукть! литания' что в ряде случаев ведет к ограничению и без того скуд-
}!ого лицевого рациона и неблагоприятно сказь[вается на состоянии
макроорганизма. Б силу национ'шьнь:х особенностей ираАиций источ-
ником ботулизма в €1|]А слу)кат растительнь!е консервь|, в странах
Ёвропьп мяснь!е консервь|' а в России рьпба и рь:бнь;е консервь[. Б каче-
стве влияния природнь|х факторов чере3 соци!шьнь!е условия на распро_
сщанение инфекционнь:х болезней мо)кно привести весенне-летнюю
сезонность подъема 3аболеваемости клещевь:м энцефалитом. Благо_
при ятная тем пература окрухающе й средьп с пособствует пов ь| ш е н и ю
активности к.гпещей, явля|ощихся резервуаром и источником вируса
к'!е щевого эн шефал ита. 14змене н и е кл и матических услови й обуслав_
ливает и сезонньгй характер работьг человека' а именно сбор трав,
грибов и ягод, проведение охоть! и рьпболовства' что ведет к усиле-
ник) контакта с к-'1ецами' активации трансмиссивного механизма
передачи вируса и росту заболеваемости к.,1ещевьпм энцефалитом.
!,ругим примером влияния соци:шьнь[х факторов является рост
заболеваемости возду1шно-капельньпми инфекциями у детей после
нач2!ла занятий в школах. Ёачало занятий в !|]колах ведет к обновле-
ни1о и перемешиванию коллектива детей, увеличению не иммунной
прослойки, скученности больгшого количествалюдей в закрь!ть|х по_
ме1цениях и активации воздушно-капельного мсханизма переда!!и

инфекший-при заносе микробов извне.
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Б индустриа-лпьно развить|х странах приблизительно 50% взрос-
лого населения переносят первичное инфиширование вирусом 3п-
штейна_Барр в детском или подростковом возрасте. [1ервь:й пик
подъема антител к данному вирусу отмечается у детей. 3торой пик
подъема антител отмечается у подростков' что связано с увеличением
их соци€шьной и половой активности. йаксим,шьная частота }{н-

фекшионного мононую'!еоза отмечается удевочек в возрасте !4-16лет,
а у м:шьчиков в 16-18 лет. !( окончанию подросткового периода
бол ьгц и нство л иц я вля ются серополо)кител ьн ь| м и.

Ёеобходимо помнить' нто инфекционнь!е болёзни это' пре)кде
всего соци:шьньле заболевану1я (социальная проблема общества).
Рост их свидетельствует об экономическом неблагополучии в обще-
стве, его слабом экономическом развитии. !(лассическим примером
соци:шьнь1х заболеваний являются туберкулез и лепра' трахома и си-
филис' протозойнь!е инвазии и ки1шечнь[е инфекции. Фсобенно
резко проявляется влияние соци2шьнь!х факторов во время полити-
ческой и экономической нестабильности, сочетающейся с природ_
нь|ми катаклизмаш'и. Ёационатьньпе бедствия' ведение военнь1х
действий ведут к 3начительной гибели людей' уничто)(ению природ-
нь|х и экономических ресрсов, бесконтрольной мирашии населен\^я
в результате отсщствия безопасности д]\яжизни люАей, ухуд1||ению
матери€шьнь|х' а та}о!(е санитарно-бь!товь|х условий )кизни. Бсе это
препятствует своевременному проведению эффективнь:х лечебно_
профилактических мероприятий, так как помимо медицинских
задач надо одновременно ре{-1-(ать массу других более важнь|х эконо-
мических проблем. (итуация кореннь|м образом мо)кет измениться
в луч1||у}о сторону ли1!]ь в том слу({ае' если хизнь каждого человека
будет представлятьд'|я общества саму!о главнуюдуховную и матери-
;цьную ценность.

[арактернь!е особенности инфекционных боле3ней

14нфекционная болезнь _ это специфическое инфекшионное со_
стояние' вь|званное отдельнь!м' самостоятельнь[м в видовом' а ино-
гда и типовом отно1|]ении возбудителем. Ёепосредственной прини_
ной возникновения инфекционньпх болезней являетс;| внедрение
в макрооргани3м патогсннь[х микробови|или их токсинов, которь!е
вступают во взаимодействие с к.,]етками и тканями макрооргани3ма.
Бозбулителями инфекционнь!х болезней являются патогенньле бак-
терии' спирохеть|' риккетсии' микоплазмь!, вирусь1 и грибьп. Болез-

4|

н и' |]ь|зван н ь|с простей ш и ми, гельми нтам и и насеком ь! п{ и, относ'|т-
ся к инвазионнь|м или пара3итарнь|м болезням.

йнфекшионньпе болезни в отличие от неинфекционнь|х сомати-
чес ких заболеван и й' характер и3уются рядом особен ностей.

1. 14нфекшионнь!е болезни характеризуются нозологи.:еской
специфинностью' которая зак-л|ючается в том, что каждьгй патоген-
ньпй микроб вь|зь|вает свою' присущую только ему инфекционну|о
болезнь и лок'шизуется в том или ином органе или ткани.3той но-
зологической специфин ности нет у условно- патоген н ь]х ш.: и кробов.

|1о этиологическому принципу инфекционньле болезни
подразделяют на:
о бактериозьп (бактериальньте инфекции), в том числе спирохето3ь|'

ри ккетс иоз ь, и х]1амиду!оз ь|' м и коплазмоз ь| ;

. вируснь|е инфекции;

. мико3ь[ и микотоксико3ь|.
Анвазии или паразитарнь|е болезни подразделяют на:

. прото3оо3ьл (протозойнь:е инвазии);

. гельминтозь!;

. и нфестации (заболевания' вь!3ванн ь1е чле н истон огими)'
2. Анфекционнь[е болезни характери3уются контагиозность!о

(с и ноним : и нфекшионностью' заразител ьностью). 9то, пре>кде всего
заразнь|е болезни. |1од контагиозность!о (отлат. сл. соп{ад9!о5ш3 - за-
разн ь: й, 3аразительньл й) подразумевается легкость, с которой возбу-
дитель передается от 3ара)(енного организма незара)кенному или
бьлстрота распространения микробов среди восприимчивой популя-
11ии с помощью целной реакции или веерообразной передачи.

!ля и нфе кцион н ь[х болозне й характерно н аличие зара3итель1{о-
|'о периода - проме)(шка времени в течении инфекционной болезни,
когда в9збудитель мо)кет распространяться прямо или опосредован-
:по от больного макрооргани3ма к восприимчивому макрооргани3му
!} том ч}1оле с шастием членистоногих переносчиков. [[роАол)<и-
г(]льность и характер этого периода специфичнь| д1я данной болез-
:;и и обусловлень| особенностями патогенеза и экскреции микроба
и3 макроорганизма. 9тот период мо)кет охвать|вать все время болез_

''и' 
или ограничиватся определеннь!ми периодами болезни, и' (|то

!|ахно с эпидемиологической точки 3рения' начинаться ухе в ходе
:: п ; кубацион ного периода.

!,ля канественной оценки степени контагио3ности пр|{ме|{яют
|||!,|]екс контагиозности' определяемь;й как процент заболевшгих гтз
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числа л!1ц подвергшихся опасности зара)кения за определеннь||1 пе_

риод времен и. индекс контагиозности зав|1сит от таких переменнь!х

|]ел}1чин. как: вирулентность штамма микроба; интенсивность
ипродол)кительностьвремениеговь|деленияизорганиз]\{ахозяина:
дозь| и способа распространения; вь|)киваемости микроба в окруха_

ющей среде' степени восприимчивости макрооргани3ма. €тепень
контагио3ности не одинакова. 1!к, корь относится к вь!сококонта-

гиознь1м болезням, поскольку корью заболевают практинески 100%

.циц контактировавших с больнь!м и не имеющих к вирусу иммуни_

тета (индекс контагио3ности - 0,98). в то )ке вр.емя' эпидемическим
паротитом переболевает менее половинь! лиц' подвергшихся опас-

ности 3арахения (индекс контагиозности 0,35 - 0,40).

3' 14 н фекцион н ь|м болезням свойственна ци кл ичность течения,

котораязак.,1ючаетсявны1ичиипоследовательносменяющихсяпе_
риодах исхо!\я из патогенеза заболевания. !лительность периодов

зависит как от свойств микроба, так и от резистентности макроорга-
ни3ма, особенностей иммуногенеза. !'ахе при одном и том >л<е забо-

левании у разнь!х лиц ддительность этих периодов мо)кет бь:ть разной.
Различают следующие периодь| развития болезни: инкубацион-

н ь:й (скр ь:тьтй) ; пролрома': ьн ь: й (нанальньлй) ; периол основнь|х ил и

вь[р0кеннь1х к.[1инических лроявлений болезни (период разгара);
период угасаниА симптомов болезни (ранний период реконва-'!ес-
ценции); период вь|3доровления (рсконва-глесценции).

|[ериод с момента внедрения микроба (зарокения, инфици-
рования) в макрооргани3м до начала первь!х клинических прояв-
лений болезни получил на3вание инкубационного (от лат. сл.

|псц6о _ покоюсь или |псшба{!о _ без внешних проявлений, скрьттое).

Б течение инкубашионного периода происходит адаптация возбуАи-

теля к внутренней среде зарахенного макроорганизма и преодоление

его 3ащитнь|х механизмов. |]омимо адаптации микробов, происхо_

дит размно)коние и накопление микробов в макроорганизме' их дви_
хение и избиратольное накотш|ение в определеннь|х органах и тканях
(тканевот? и органньлй тропизм), которь!е больпле всего подвер)кень!

повре)кдению. €о сторонь! макроорганизма у)ке в инкубационном
периоде происходит мобилизация защитнь!х сил организма. |1ри-

3наков болезни в этом периоде еще нет' однако при специ:шьнь[х

исследован иях мохн о обнару;кить нач'шьнь1е проя влен ия патологи -

ческого процесса в виде характернь|х морфологических изменений,

обменнь:х и иммунологических сдвигов' циркуляции микробов и их
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антигено!] !} крови. Б эпидему:ологическ0м! ллане вахно, ч го !} концс
и н кубацион ного периода 3арахе !{ н ь: ::1 штакроорган и3!\,1 мо)кет пред_
ставлять эп идемиологичес кую опас ность вследст1}ие вь|делен и'! р| и _

кробов и3 макроорган и3ма.
[очти при ка;<дой инфекшионной бо-цезни инкубашионнь;й

период и меет определен ную продолжител ьность' подверхе н ную коле-
бан иям, как в сторону умен ьшения, так и в сторону увеличен ия длител ь_

ности течения. |ри одних инфекшионньпх болезнях ддительность его
исчисляется часами' как' например' при гриппе' при других неделями
и да)ке месяцами' как' например' при вирусном гепатите Б, бетшенст-
ве, медденнь!х вируснь[х инфекшиях. Аля большинства инфекционнь!х
болезней ддительность инкубационного периода равна ! - 3 неделям.

|1родромальньтй и.щ начальньлй период (от грен. сл. рго0гогпоз -
предвестник) нанинается с появления первь|х ю]инических симпто-
мов болезни общего характера в рс3ультате интоксикации макроор_
ганизма (недомогание, озноб, повь!1]_!ение температурь|, головная
боль, тотшнота и так дытоо). {арактернь:х специфинеских к_[1иниче_

ских симптомов' на основании которь!х мохно поставить точньдй
к.]1инический диагноз, в этот период нет. Ра месте входнь|х ворот ин_
фекции нередко возникает восп,шительньпй очаг _ первиннь:й
аффект. Бсли при этом в процесс вовлекаются регионарнь;е лимфа_
тические у3ль!' говорят о первичном комплексе.

|1родромальнь:й периоА наблюдается не при всех инфекцион_
ньгх болезнях. Фбь:чно он длится 1 - 2 суток, но мо)кет укорачивать-
ся до нескольких часов или уд]|инятся до 5 - 10 дней и более.

[1родромальнь:й период сменяется периодом основнь|х или
вь!рахеннь|х к.,]инических проявлений болезни (периоА разгара),
которь; й характери3уется максим:ш ьной вь|р2)кен ностьло об щих н е-
специфических симптомов боле3ни и лоявление специфических
или абсол ютн ьлх (обли гатнь1х' ре1|_1аюцих' патогномон ин н ьпх) свой-
ственнь|х только данной инфекции симптомов болезни, которь|е
по3во.,1я|от поставить точнь!й к.']1инический диагноз. |4менно в этом
периоде находят свое наиболее полное вь[рахение специфп:неские
патогеннь!е свойства микробов и ответная реакция макроорганизма.
9тот периоА нередко подразделяется на три стадии:
|) стадия нарастан ия к'!и ни ческих п роя вле н и й (в1а6! шгп | псгегпеп1!) ;

2) стадия максим2шьной вьтракенности к.,|инических проявлений
(з1а01шгп |аз1|9!!);

3) стадия ослабле н ия к]1 ин ических проя вле н и й (з1а0! ш:т 6есге пе п{1 ).
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.[лительность этого периода существенно ра3личаетс'! при раз_
ньлх инфекшионнь[х болезнях, а так)ке при одном и том же заболева-
нии у разнь]х лиц (от нескольких часов до нескольких сшок и да)ке
месяшев). Аанньцй период мо)кет закончиться лета_'|ьно или болезнь
переходит в следующий периол, которь:й назь!вается лериодом уга_
сан ия си мптомов болезни (ранн и й период рекон в2шесцен ции).

Б период угасания происходит исчезновение основнь|х симпто_
мов болезни' нормш|и3ация темперацрь|. 9тот периоА сменяется
периодом реконвалесценции (от лат. ге - обо3начающего повтор-
ность действия и сопуа]евсеп1!а - вь[здоровление), которьпй характе_
ризуется отсшствием к]1инических симптомов' восстановлением
структ}?ь! и функции органов' прекращением ра3множения возбу-
дителя в макрооргани3ме и гибелью микробА, либо прошесс мохст
пере йти в ми кробон ос ительство. !д ител ьность пери ода ре кон в€ш!ес _

ценции так)ке широко варьирует да)ке при одной и той >ке болезни
и заБисит от ее формь!, тяхести течения' иммунологичсских особен_
ностей макроорганизма, эффективности лечения.

8ь:здоровление мохет бьтть полнь|м' когда все нарут|]еннь!е
функции восстанавливаются' или неполнь!м' когда сохраняются ос-
таточ н ь!е (резидуа-лл ьн ь:е) я вле н ия' представля ющие собо й более ил и
менее стабильнь!е изменения тканей и органов' возникающие на
месте ра3вития патологического процесса (деформации и рубцьп, ла_
ра]1ичи' атрофия тканей и такдалее). Различают:
. ю[иническое вь|3доров]|ение' при котором исчеза|от только види-

мь|е кли н ические симптомьл болезни;
. микробиологическос вь|здороы]ение' сопровохда!ощееся освобо-

хдением макрооргани3ма от микроба;
. морфологическое вь1здоровление, сопрово)кдающееся восстанов-

лением морфологинеских и физиологинеских свойств пора)(еннь[х
тканей и органов.

Фбьлчно кпиническое и микробиологическое вь!3доровление не сов-
пада1от с полнь|м восстановлением морфологических поврехдений,
длящихся продолхительное время. ||омимо полного вь|здоров]тен ия
исходом инфекшионной болезни мохет бь;ть исход в микробоноситель_
ство' переход в хроническую форму течения болезни, летальньтй исход.

Б клинических целях инфекционную болезнь принято делить по
тилу, тя>кести и течению. |1од типом принято понимать вь[ражен-
ность при3наков' свойственньпх данной нозологической форме.
!( типичнь:м формам относят такие слг'!аи болезни, при которь[х

(')

]

],|1\,|еются все ведущие клиническ}!е с}1мптомь| и синдрош|ь|' своист-
веннь!е данной болезни. !( атипичнь|м относят стерть|е, инаппа-
рантнь|е, а так)ке молниеноснь!е и абортивньле формьп.

|!ри стерть:х фрмах отсугствуют один или несколько характернь!х
симптомов, а ост€ш|ьнь|е симптомь!' как правило' слабо вь|рахень!.

14наппарантньле (син.: субклининеские, скрь]ть:е, бессимптом_
нь:е) формь! протекают без клинических симптомов. Фни диагно_
стируются с помощью лабораторнь!х методов исследования, как
правило' в очагах инфекшии.

йолниеноснь;е (син.: фульминантнь|е' что происходит отлат сл.
[ш!гп!паге _ убивать молнией, молниеносная' или гипертоксинеские)
формь: характеризуются очень тяхель|м течением с бь!стрь|м разви_
тием всех ю|инических симптомов. Б больгшинстве слу{аев они за_
кан чиваются лета.]!ьно.

(. атипичнь|м относят такхе абортивнь:е формь:, при которь|х
инфекционная болезнь с самого нач€ш1а развивается типично' но
внезапно обрь;вается' что характерно' например' д_лпя бр:огшного
тифа у привить!х.

1ёчение инфекционнь;х болезней разлинагот по характеру и д)1и-
тельности. |!о характеру течение мо)кет бьтть гладким, без обостре_
ний и рецидивов' или негладким, с обострениями' рецидивами
и ослохнениями. |1о д.|!ительности тсчение инфекционной болезни
мохет бь:ть острь:м, когда процесс заканчивается в течение ! - 3 ме_
сяцев' &|тя)кнь!м или подострь!м с продол)кительностьюдо 4 _ 6 месяцев
и хронич€ским - свь|ше 6 месяцев. 0сло;кнения при инфекционной
болезни условно можно разделить на специфические, вь|званнь!е
действием основного возбудителя данной инфскционной болезни,
и неспецифические.

4. 3 ходе инфекционньтх болезней происходит формирование
иммунитета' что является характерной нертой инфекционного про-
цесса. Ёапряхенность и длительность приобретенного иммунитета
существенно различается при разнь|х инфекционнь:х болезнях _ от
вь|р:)кенного и стойкого' практически иск.]1ючающего возмохность
повторного заражения в течение всей >кизни' например при кори'
чуме' натур,шьной оспе и т. д.' до слабого и кратковременного, обу_
славливаюцего возможность повторного заболевания да)ке спустя
короткий проме)куток времени' например при шигеллезах. [1ри
больгшинстве инфекционньлх болезней формируется стойкий, на_
пря;кеннь:й иммунитет.
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Р| нтенсивьтость (;орпт г:ро!}ан}'|я |1 !\'|мунитета |} прошессе и нфек_

ционной болезнг.': во !\.1ногом определ'!ет особеннос'ги те(!ения и ис_

ход г':.н(;екшионной болезни. {арактерной нертой патогене]а инфек_
цион н ь|х болезнег] являетс'1 развитие вторич ного и ьт шпунолефи шита.

Б ряде случае[] неадекватно вь[раженная иммунна'! реакц}'!'!' направ-
ленная на лок:ши3ацию и элиминацию микроб::, прини!\|ает им!\{у-

нопатологи ч еский характер ( ги перэрги.|ес кие рсакци и ),'пто способ-
ствует переходу инфекшионного процесса в хроническую форму
и мохет поставить ш1акроорганизм на грань гибели. [!ри низком

уровне иммуни1ета и на!'ичии микробов в макроорганизме во3мохно
возникновение обострений и рецидивов. Фбострение - это усиление
симптомо!] заболевания в период угасания или период реконв2шес-
ценции, а рецидив - это возникновение повторнь|х приступов забо-
левания в период вь|3доровления после исче3новения кпинических
симптомов болезни. Фбострения и рецидивь! наблюдаютс'| преиму_

щественно лри длительно протекающих инфекшионньпх болезнях,
например при брюгпном тифе, ро>ке, брушелле3е' туберкулезе и так
д€ш1ее. Фни возникают под действием факторов с}[и)кающих ре3и-
стентность макроорганизма и могут бьгть связань[ с естественнь|м
цик]1ом развития микробов в макрооргани3ме' как, например' при
ма!1ярии или возвратнь:х тифах. Фбострения и рецидивь] могщ бь:ть
как к.]1иническими' так и лабораторнь[ми.

5. Аля постановки диагноза при инфекционнь[х болезнях приме-
няются специфические микробиологические методь| диагностики
(микроскопическое, бактериологическое, вирусологическое и им_
мунологическое исследования, а так)ке постановку биопробь: и ко)(-
нь|х €шлергических проб)' которь|е нередко являются единственнь[м
достовернь[м способом подтвер)кдения диагноза. 3ти методь| делятся
на основнь!е и вспомогательнь|е (дополнительнь:е), а также методь!
экспресс диагцостики. |( основнь|м методам диагностики относятся
методь|' которь|е применяются !ля постановки диагноза у к0кдого
обследуемого больного комплексно вдинамике заболевания в обяза-
тельном порядке. Ёапример' ддя диагностики туберкулеза применя-
ют прямую микроскопию в сочетании с методом гомогенизации
(метод обогащения), а так;<е бактериологическое исследование
и постановку кожной :ш[лергической пробьт. Б лабораториях цент-
р€ш|ьн ь!х научно- исследовательских и нститутов к обязател ьнь|м ме-
тодам диагностики при туберкулезе относится так)ке постановка
биопробь:. ||рименение только ли1шь прямой микроско]1ии' часто
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-дтающей отрицательнь!е ре3уль1'а'|'ь! . !!с 
'||}.]!'!е1с'! 

/10ста1то(!!{ь|1\{ д"'|'|

постановки диагноза.
!,опол н ител ьн ь!е методь! поз!]о.]|'! !о г (>олсс детал ьн о о це н }|ть со-

с'гояние больного, а методь| экспресс ди:||'ностики по3вол'|[от поста|-
!}ить диагноз на ранних сроках, в !1ервь!с дгги болезн:

Бьпбор методов диагности ки оп ределяется пер ви ч н ь] |!{ к-,[ 14 н и ко_
эпидемиологическим диагно3ом и особенностями прелполагаеш,:ой
нозологической формьп.

6. !дя лечения и профилактики инфекционнь!х болезнеЁп' пом||-
мо этиотропнь1х препаратов' к которь!м относятся антибио1'ики,
применяют специфические препарать!, направленнь|е непосредст-
венно против данного микроба и его токсинов. (' специфическим
препаратом относят вакцинь[' сь|воротки и иммуноглобулинь:, бак-
териофаги, эубиотики и иммуномодуляторь!.

Формь: инфекциопного процесса

[1роявления инфекшионного процесса разнообразнь:. |1о происхо-
ждению различают экзогенную инфекцию, возникаюцую в результате
3ара)кения микробами и3 вне' и эндогенную инфекшию (син.: паре;:те-

ральная инфекшия, ащоинфекшия), вь:званную микробами' находящи-
мися в самом макроорганизме' и относящим\4ся к условно-патогеннь|м
представителям норм€шьной микрофлорь:. Бозникновение эндогенной
инфекции связано с ослаблением 3ащитнь!х сил макроорганизма
под влиянием факторов, ведущих к сни)кению резистентности мак_
роорганизма и развитию втори ч ного иммунолефи цита'

Б зависимости от лок2ши3ации возбудителя различают очаговую
инфекцию (син.: локальнуто инфекцию' местную инфекцию) прт,;

которой возбудитоль остается в месте входнь!х ворот инфекции и не
распространяется по макроорганизму' и генерализованную инфек_
ци!о, при которой микроб распространяется по макроорганизму раз-
личнь[ми путями' а именно' лимфогенно, гематогенно, бронхогенно
и периневр:шьно.3то деление условно' так как при сни)кенАирези-
сте нтности макроорган изма очаговая и нфе кция мохет трансформ г-'п-

роваться в генер€ши3ованную инфекцию. йестньпй очаговьлй воспа-
..::ительньпй процесс часто является лишь этапом патогенеза общего
|'енер;1лизованного инфекционного процесса. Б том случае если
микроб короткий промехугок времени находится в крови !{е раз-
мно)(аясь в ней (в данном случае кровь вь|полняет функцито
гранспортной средьп или ''трамвая", которь:й ве3ет до определенной
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остановки ), го|]орят о бактерием !1 }!, ри ккетс[|е]\{ и и, с пирохете1\'1 и и.

вирусемии или параз!,|темии. Бактер|'1емия, 1]ирусеп,!ия и так д.шее _

обязательнь|й этап патогенеза всех инфекционнь|х и инвазивнь[х бо_
лезней с трансш!иссивн ь[м механ измом зара)ке н ия. Расп ространя:псь
по макрооргани3му с током крови микробьл могут бь:ть ассоцииро_
вань| с клеточнь[ш{и элементами, либо находится в свободном виде
в пла3ме' [(леточная мембрана защицает микробь; от неблагоприят_
нь!х воздействий. Более 1|]ироким понятием, нем бактериемия' виру_
семия и так д€![!ее является антигенемия' которая обозначает н:шичие
антигенов в крови в форме комплексов' представляющих целиком
кпетку микроба, или отдельнь|х антигенов микробов в крови, н^при-
мер Ф_ или |{.-антигенов бактерий. Антигенемия есть дахе в тех
слшаях, когда микробь.: в ток крови не проникают' например' при
холере или \лигеллезах. [1ри на!1ичии токсинов в крови говорят о то_
ксинемии. ['1нфекции, при которь]х микроб остается в месте входнь!х
ворот инфекции' а все основнь|е клинические симптомьп заболева_
ния связаньп с действием белковь:х бактериалпьнь|х токсинов' полу-
чили на3вание токсинемических инфекций (дифтерия, столбняк,
ботулизм, газовая ганщена). Б тех слунаях' когда кровь и лимфа
являются местом постоянного обитания и размно)кения микробов,
говорят о сепсисе (от рен. сл. зерз|з - гниение) или септицемии,
представляющей форму сепсиса' при которой входньпе ворота ин_
фекции не известнь:. |1ри возникновении вторичнь[х отд:шеннь[х
гнойнь|х очагов во внщренних органах возникает септикопиемия.

14нфекции, вь|званнь!е одним видом микробов, лолучили назва-
н ие мон о и н фе кци и, а одновремен но нескол ь кими видами м и кробов
_ смешанной или гп1х1-инфекции. Фт гп!х{-инфекции следует отли-
чать вторичную инфекцию, при которой к ухе ра3вив1|]емуся инфек-
ционному процессу вь!званному каким-либо одним видом микроба,
присоединяется новь:й инфекционнь:й процесс' вь!званньлй другим
микробом или микробами вследствие снихения резистентности ма-
крооргани3ма под действием первого микроба. 9аще всего вторич-
ную и нфе кц и ю вь! зь|вают представители собствен ной м икрофлор ь:,

например' ра3витие бактериальной пневмонии |1ри гриппе. Фт гп!х(-
инфекшии и вторинной инфекции следует отличать суперинфекцию
- повторное 3ар[ркение тем )ке микробом, что ведет к усилению к.,!и_

нической картинь! того периода болезни, при котором произо11]ло
это зарахение, и реинфекцию - повторное заражение тем )ке микро-
бом, но после полного вь|здоровления.
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й нфекшионн ь;|| прошесс может сопрово)кдатьс'! ра3!][|т}!е|\!
болезни с полнь|ш{ набором характернь!х для нее клин|:(!еских с}!|\!_

пто;\!о!]. (!то получило название шпанифестной формьп инфекшии (о':'

л.:т' сл. п'тап-:![ез[:-пз _ явньг}|), или )ке не проявляться кл!,!нически, что
назь!вают инаппарантной (син.: скрь:той, бессимптомной) формой
инфекции.

|]о длительности в3аимодействия микроба с макрооргани3]!!о|\{
ш{о)кно условно вь!делить два типа инфекционного процесса. [|ер_
вь:й тип характеризуется непродол)(ительнь[м пребь:ванием микро-
ба в макроорганизме. !( нему относится:
. острая продуктивная инфекшия длительностьюдо 3 месяцев, кото-

рая в ряде случаев переходит в затяхную форму инфекции, ддя1!}-
юся от 3до 6 месяцев. 3атя>кная или подострая форма характер}1-
зуется увеличением периода разгара и периода реконв€шесценшии
болезни и нередко является переходом от острой к хронинеской
инфекшии.

. иналларантная, субклининеская инфекция' которая характеризу-
ется отсутствием клинических симптомов и сопровохдается раз_
витием характерного комплекса иммунологических' функцио-
н:шьнь!х и структурнь[х и3менений в макрооргани3ме' которь|е
развиваются циклически и соответствуют острой форме инфекши-
онного процесса. Аанная форма 3аканчивается формированием
иммунитета и полнь|м освобо>кдением макроорганизма от м[{кро-
ба. !иагностика инаппарантнь!х форм инфекции в0змо)кна ли11]ь
в очагах инфекционньлх заболеваний на основании спешифине-
ских методов исследования (изменения нарастания титров антител
в ди нами ке' морфологинеских исследовани й, п остановки аллерги-
(|еских проб и так д:шее.

Бторой тип характеризуется длитольнь|м пребь:ванием микро6а
в макроорганизме или лерсистенцией (от лат. сл. регв!в{еп{|а _ сохра-
нение предь!дущего состояния' упорство' постоя нство). |1ерсистен-
ция говорито неспособности общества и макроорганизма справится
с микробом, и о способности микроба вь|хить в этом огромном дтя
него мире. йеханизмь: развития персистенции разнообразньп. Бал<_

ну|о роль играют: обра3ование морфологически измененнь|х или
дефектнь:х форм микробов (|--форм бактерий, цисъ дефектнь!х ви_

руснь[х настиц); формирование лекарственной устойчивости' спо_
собность м и кробов к внутриклеточ ному паразитирован и ю ( возбуАи -
тели ма!1ярии и лейшмании , вирусь1 ' хламидии и так ды1ее) ; н :ш| и ч и е
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как вро)кденнь[х, так и приобретенньпх иммуноАефи1|итов' в топ'|

числе под действием микробов; развитие иммунологической толе_

рантности, атакхе аутоиммуннь|х и 2шлергических реакции в макро_

организ ме и так далее. Фтлич ител ьной н ертой перс исте нци А является

то' что она развивается на фоне приобретенного иммунитета' кото_

рьлй оказьлвается не эффективнь!м' а так)ке то, (]то для ряда микро_

бов она является патогенетической нормой (вирусьп' риккетсии
и хламидии' микобактерии' трепонемьп, брушелль!, возбудитель че_

ть1рехдневной малпярии). |!ерсистенция мохет проявляться в форме:
. микробоносительства (бактерио_' пара3ито-' вирусо- или миконо-

сительства)' представляющего собой инфекшионнь:й процесс на

субк.лпининеском уровне' при котором микроб короткий у1ли дли-

тельнь:й промехугок времени' а в ряде слу{аев похи3ненно' со_

храняется в макроорганизме не вь|зь1вая к'']инических проявлений

и вь|деляется в окру'(ающую среду. йикробоносительство сопро-

вождается иммунологическими изменениями в макроорганизме'

йорфологические и функционш!ьнь|е изменения в макрооргани3_

ьте слабо вь|рахень|. 14склпочение составляет здоровое микробоно_

сительство' при котором морфофункцион:шьнь|х и иммунологи_

ческих изменений нет. Ёосительство мохет формироватся как в

результате перенесенного заболевания (брюшной тиф, с:!льмо_

нелле3' дифтёрия), так и являться одной из стадий инфекционно-

го процесса' пред1|]ествуя его генер€ши3ации (менингококковая

инфекшия).
. латентной инфекции (син.: дремлющей инфекции) являющейся

своеобразной формой микробоносительства' при которой микроб

дпительнон:жодитсявмакроорганизме'ноневь|деляетсявокру-
хающу}осреду.какправило'латентнаяинфекшияявляется3ако-
номерной стадиой инфекционного процесса при 3аболеваниях,

ск.,1оннь!х к хроническому течени!о (брушеллез, сифилис, герпети-

. 
ческая инфекция, токсоплазмоз)-

мохет

;)%-
торь|х микробь: вь!деляются в окру'(ающую среду в течение мно-

гих месяцев и дахе лет. !( первично хроническим заболеваниям от-

носятся бруцеллез, туберкулез, лепра' малярия и сифилис'
Б вирусологии в отдельную группу вь|делень| медпеннь|е вирус-

ньпе инфекшии.
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' 0собенности формирования патогенности у вирусов
Формь: в3аимодействия вирусов с клеткой

Фсобенности вируснь!х инфекций

Б отличие от других представителей мира микробов, !}ирусь! яв-
ля}отся облигатньпми внщриклеточнь|ми пара3итами на генетиче-
ском (молекулярном) уровне. €реди них нет непатогеннь|х, поэтому
применительно к ним термин патогенность обьг.гно не применяют'
а вирулентность обозначают как инфекшионность или инфекшиоз_
ность. Б связи с вь!ше излохеннь1м, инфекшионньлй процесс лри ви-
руснь|х инфекшиях связан' прежде всего' с пора)кением клеток' в ко_
торь!х они размно)каются' и всегда является взаимодействием двух
геномов. |]атогенньпе свойства вирусов ск'1адь|ваются из следующих
компонентов: способности вируса проникать в органи3м и адсорби-
роваться на к]|еточнь;х мембранах' проникать в чувствительнь|е
к ним к.]1етки; способности этих клеток депротеинизировать вирус-
ньтй геном и делать его функцион2шьно активнь!м; пермиссивности
к'|еток или возмо)кности этих к-,]еток обеспечить транскрипцию
и репликашию генетического материа-па, полноценную сборку вири-
онов; возможности воспрои3ведения в к_'!етках нескольких цию[ов
ре продукц и и вирусо в' цитоп атического де й стви я вируса; с п особ но-
сти вирусов распространятся на новь1е к.,1етки располо)кеннь|е рядом
с пора)кеннь|ми' распространения вирусов за предель[ первичного
очага порахения по всему организму; способности вь|зь!вать местнь|е
и общие патологические процессь|' ле)кащие в основе клинических
проявлений вь|зь[ваемь!х ими заболований; способности вируса
к переходу в новьпй организм и обеспечение его эстафетной переда-
чи. Бсе эти сво"йства необходимь|, но в то хе время , сами по себе они
мо гуг бьтть н едостаточ н ь1ми для патоге н но го действия вируса. Р е ко-
торь|е из этих свойств обусловлень! к.,]етками, в которь[х они ра3мно_
)каются' что полу"!ило название хозяинного или хозяйского ограни-
чения клеткой.

йногие вирусь| проникают в организм непосредственно через
слизисть|е оболонки, которь|е слр{(ат входнь|ми воротами инфекции
и защищень| цель|м рядом неспецифических факторов резистентно-
сти: протеолитическими ферментами' слизью' солями хелчнь]х кис-
лот и так д:шее' поэтому вирусь! дол)кнь| бьтть устойнивь: к действито
даннь!х неблагоприятньпх факторов' что, и детерминируется генами
вирусов. Ёапример, ки1шечнь|е вирусь| обьпчно устойнивьг к кисль!м
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]}|21!!ен!|'!ь[ рЁ, летергентноп'у де!,!ствию солей хел.!нь!х к11с-!от
и к ра3ру11]а!ошему их дей1ствию протеол[-1тических ферп;ентов.

€пособность вирусо|} адсорбиро!'атьс'! на клеточнь|х 1!|ембранах
(|у|)ст|]ител ьн ь|х к вирусаг\| клеток я 1'л'1ется с пе циф и (|ес к14 м прошес_
со|и дпя !}ирусов' 3тот прошесс протекает приучастии прикрепитель-
нь:х белков (антирешепторов) и чувствительнь|х к ним клеточнь|х
рецепторов. [!ростьге вирусь! содерхат прикрепительнь[е белки
в составе капсида (!Р, у пикорнавирусов' молекуль! минорного белка-
1 у реовируса! являющегося гемагглютинином). } сло;<но устроен_
нь[х вирусов эти белки входят в состав суперкапсида (гликопротеинь[
тога-, флави- и буньявирусов' 9р!20 у возбудителя €||!4[а, Рбз-'антиген у в!4руса гепатита 3, больгшая молекула гемагглютинина
ви руса гри п па' Ё \ ( гемаггл юти н и н- ней раминидаза) у ряла предста-
вителей парами ксови русов, Ё - гемагглютин и н у вируса кори, 6-гл и -
копротеин у вируса бешенства и так да!|ее. |-[ри этом такие сложнь[е
вирусь|' как вирус осповакцинь! и вирус простого герпеса' могуг
иметь прикрепительнь|е белки нескольких видов. €г:особность
вирусов менять круг хозяев и адаптироваться к новому хозяину обу-
словлена и3менением первинной структурь| в области участка при-
крепительного белка, у3нающего к-ггеточнь:й рецептор. 3ти у*астки
консервативнь| по своему строению и располохень] в углублениях-
каньонах, которь!е нрезвьпнайно ма-'|ь| по своим размерам, благодаря
чему недоступнь! для активнь|х центров антител реагирующих лишь
с окрухающими эти углубления гипервариабельнь[ми участками,
что позволяет вирусам избехать иммунологического пресса. йуга-
ции в генах' кодирующих антирецепторь!' иногда приводят к полной
потере способности вирусов в3аимодействовать с клеточнь!ми
рецепторами.

€ама по себе адсорбция вирусов на повсрхности к.,.!етки д[[леко
не всегда приводит к проникновени}о вирусов в к.л!етки. йногие
вирусь!' имеющие гемагглютинин на своей поверхности алсорбиру-
ются на эритроцитах, особенно на безъядернь|х эритроцитах млеко-
питающих' но не проникают в них' поскольку последние лишень1
способности к эндоцитозу. 9то х9 в 3начительной степени справед-
лиьо и д/'!я сохранив11]их ядра птичьих эритроцитов. Ёо если одно-
временно с эндоцитозом не произойдет слияния клеточнь1х и вирус_
нь:х мембран при зарахении сло)кнь!ми вирусами' имеющими
суперкапсид, и сходное взаимодействие вирусного капсида с к.,!еточ-
ной мембраной при зара)кении прость!ми вируса!|1и' то только эндо_
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ц}'тоза булет нелостато(!}{о, так как эндо11ит0рн!1я |]|:куоль ста'|нет
''кладбище!\!'' ]ця вирионов. 3та стади'1 пзза::ь,:оде!|ств]!'! чрез|}ьпчайно
!}а)кна и спешифи.1на для ра3нь!х вирусо!}. Б не!! принг1;\!а]от участие
специальньге белки слияния, которь!е есть у |!1ногих оболочечнь:х
вирусов (Р_белки парамиксовирусов) ил\4 их функшиональнь|е уча-
сткит (олигопептид слияния у ортомиксовирусо!]' 8р4 ! у вич). Белки
сли'1ния привод'|т к нару1шению функции клето!!нь|х мембран'
изменению их проницаемости. !,ействие белков сли'!н|1я мохно
сравнить с действием некоторь|х бактериальньтх белковьлх токсинов,
которь!е синтезиру|отся бактериями в виде протоксинов' превраща-
ющихся в токсинь! в результате ограниченного протеолиза. Белки
слияния не идентичнь| прикрепительнь|м белкам вирусов. Ёаиболее
хоро1шо изучен белок слияния у парамиксовирусов' полунивгший на-
звание Р-белка (от англ. сл. |цв!оп - слияние). Б отличие от других
белков слияния, Р-белок парамиксовирусов обладает способностью
вь|зь|вать слиянио к.г[еточнь|х и вируснь[х мембран при нейтральньлх
значения рЁ, благодаря чему объясняется уник€цьная способность
этих вирусов проникать в клетку минуя обь:чньпй пщь эндоцито3а.
Фбласть Р-белков, участвующая в слиянии' обладает вь|соким кон-
сервати3мом. йщации в этой области блокируют процесс слияния.
Белки слияния других оболочечнь|х вирусов' таких как вирусь! грип-
па, везикулярного стоматита, бегшенства, >келтой лихорадки' лесо0
€емлики, €индбис, бунъявирусов' вируса 3п;птейна-Барр и так да-
лее, требуют для проявления активности низких значений рЁ (5,0 _

5,5) в рецептосомах' в результате чего меняется их конфигурация
и на поверхности появля!отся последовательности гилрофобнь;х
аминокислрт, осуществляющих слияние. €лияние мо)кет происхо-
дить извне и изнутри. |1ри вь:сокой мно)кественности 3арахения
происходит слияние извне' которое появляется почти сразу хе пос_
ле зар[|хения и не требует синтеза кодируемь|х вирусом белко_в. €ли-
яние изнщри обнару;кивается при низкой мно)кественности 3араже_
ния и появляется на по3дних стадиях инфекционного процесса
и обусловлено вновь синтезированнь!ми белками слияния. (лияние
извне характерно д'1я парамиксовирусов и 3А9' слияние изнури для
герпесвирусов, вирусов гриппа и т. д' Б]тя проявления инфекшионной
активности вирусов показана необходимость посттрансляционного
процессинга белков слияния, 3ак.,]!очающееся в лротеолитическом
нарезании белка предшественника ведущего к его активашии. Ёаре-
зание происходит путем точечного или ограниченного протеолиза
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с образо|]ание|и двух фрагшгентог}, одпн из которь[х взаиш':олейст:;ует

с липиднь!м бислоем клеточной мешпбрань:. !,ля нарезания вируснь|х
белков требуются протеазь1 определенной спешифичности. 9ти про_
теа3ь| могут иметь как клето(|ное. так и вирусное происхожден!1е.

|анньгй процесс протекает либо в аппарате !-ольд>ки' либо после от_

почковь[вания вирусной частишь! от клетки' поэтому зависит как от
наличия протеаз в к.,|етке, так и в омьтвающей к.,|етку хидкости.
йщации в участке нарезания ведщ к блокированию протеолиза
и продукции неинфекционнь|х вирусов, неспособньтх осуществлять
многоцик'!овую инфекцию' поэтому инфекционнь:й процесс булет
носить абортивньпй характер. €тепень протеолиза имеет больгшое
значение для генер2шизации вирусной инфекции в органи3ме. Аан-
нь:й критинеский процесс в формировании патогенности вирусов
п редста вля ет уяз ви мую м и 1шен ь для ингибиторов протеол и за.

Б отличие от парамиксовирусов, у вирусов гриппа белком слия-
ния является гемагглютинин, обуславливающий таюке аАсорбшию
вирусов к к'|етке. Фднако функции прикрепления и слияния разде_
лень| ме)кду разнь[ми его участками, большой (нА|) и малой (РА')
субъеАинишами соответственно. Бакньпм фактором патогенности
у вирусов гриппа является нейраминидаза' которая ' удаляя остатки
сиаловой кислоть! с вирусного гемагглютинина, делает его доступ-
нь|м дпя протеолитического расщепления, необходимого д'|я прояв-
ления и нфекшионности вирусов.

Фчевидно, что сходнь:й по функции с белками слияния сло)кнь1х
вирусов белок существует в составе капсида прость|х вирусов' иодин
и3 ловерхностно расположеннь1х белков капсида вь|3ь[вает дестаби-
лизацию клеточной мембраньл, что способствует проникновению
модифицированного капсида из эндоцитарной вакуоли в цитопла3му.

[аким образом, белок слияния является вахнь]м фактором пато_
генности вирусов, обеспечивая трансмембранное проникновение
вирусов в ю1етку вь!зь!вает слияние кпеток (образование синцития)
и вь|водит и3 строя не только 3ара)кеннь|е клетки' но и не3арахен-
нь|е к-л[етки, входящие в состав синцития. Фн обуславливает воз-
мо)кность перехода вируса и3 к_'|етки в к.'1етку по образовав1шимся
ме)(клеточнь!м мостикам, благоларя чему вирусь| не попадают
в межю|еточное пространство и недоступнь1 для вируснейтраллизую_

щих антител'
Бзаимодействие вируса и клетки - это всегда взаимодействие

двух геномов' а именно вирусного и клеточного. Б результато ад-
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сорбшии вируса' его проникновения в клетку |1 ра3деван}!я происхо-
дит ос вобожде н ие ге нетичес кого !\'!атери:ш а ви русов, которьп й стано-
вуптся функцион2шьно активнь[м' так как освобождается от вне1шних

3ащитнь|х оболочек, препятствуюших его экспрессии. €тепень ак-
тивности генома обусловлена разной степенью депротеинизации

у вирусов разнь!х семейств. .[|'епротеини3ация осуществляется либо
клеточнь!ми протеазами' либо поверхностно активнь[ми структурами
клетки (хозяинное ограничение клетки). Р1сключение составляют
вирусь! оспьп. |1ри этом для'сло;кно устроеннь!х вирусов миним2шь-
ной инфицирующей структурой оказались внщренние комлоненть|
вирусной частиць| - сердцевинь| и нук.,]еокапсидь| с модифициро-
ваннь[ми белками и и3мененной конформацией, а дпя прость|х

вирусов - нуклеиновь|е кислоть!' теснь|м образом связаннь!е с внут_

ренними или гсномньлми белками, функшия которь|х связ:|на с функ-
циями генома и их регуляцией. !(лпочевь!м моментом в репликации
вирусов является использование для синте3а вируснь!х белков хозяй-
ских структур к.,1етки' синтезирующих белки. 9укариоти'|еская
клетка навязь[вает вирусу два ограничения.

Бо-первь;х, так как к.,]етка синтезирует в ядре свою собственную
мРЁ( пугем транскрипции своей АБ(. и последующего посттранс-
крипционного процессинга транскрипта' ни в ядре' ни в цитоплазме
нет ферментов, необходимь|х для транскрипции мРЁ( с вирусного
РЁ!(-генома' а в цитоплазме нет ферментов, способньтх транскри-
бировать вирусную АЁ1( |1оэтому клеточную транскриптазу могу'г

использовать только !Ё|(-геномнь|е вирусь|, способнь:е проникать
в ядро. Бсе Аругие вирусь! долхнь| создавать собственньле ферменты
для синтеза мРЁ!(. !дя транскри||ции АБ|(-геномнь|х вирусов в ци_

топлазме к.,]етки необходим специ!1льнь:й фермент - вирусная РЁ!(_
полимераза' которая является структурнь|м вируснь:м белкош:.

} РЁ1(-гет+омнь]х вирусов транскрипция осуществляется вирусоспе_

цифинескими транскриптазами, которь|е могр бь:ть как структур_

ньлми (эндогенная транскриптаза), так и неструктурнь|ми белкампд.

! слохно устроеннь|х РЁ!(-геномнь1х вирусов транскрипция проис-
ходит не на голой матрице РЁ|(, а в составе вируснь!х нук'|еокапси-

дов или сердцевин (транскриптивнь!е комплексь:). €вязанньпе с ге-

номом капсиднь{е блоки необходимь| для транскрипции' так как
обеспечивают правильную конформацию тяха РЁ!(, защиту его от
к.']1еточнь|х протеаз' связь отдельнь;х фрагментов генома друг с дру-
гом' а так)ке регуляцию транскрипции.
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8о_вторьгх, синте3ирующий аппарат эукариотической клетки
приспособлен для трансляции только моноцистронньпх мРЁ|(, так
как он не распознает внутренних участков инициации в мРЁ (. Б ре_
зультате вирусь! вь!н)'кдснь! синтезировать либо отдельнь|е мРЁ(
для ка)кдого гена, либо мРБ!(' включающие несколько генов и ко-
дирую1цих больгшой полипротеин, которь;й 3атем разре3ается на
14ндивидуальньле белки. фанскрипция вирусного генома строго
регулируется на протя)кении инфекционного процесса многочис_
леннь!ми вирусоспецифинескими и к.,|еточнь!ми факторами. €о сте-
пенью транскрипции нередко связан характер инфекции, ее тип (от
продуктивной до абортивной инфекции).

Бол<нуо роль в рецляции процессов транскрипции играют гень|

уоилители и трансактиваторь!. Фни располо)кень| в специ!ш|ьной об-
.цасти генома вирусов и содер)кат гень|' усиливающие и активирую-
щие экспрессию структурнь!х генов. !силители _ это генетические
эле ме нть|, усиливающие транскри пци ю. €щуктура вирус н ь|х усили -
телей не отличается от структурь! к'|еточнь:х. Факторь! транскрил_
ции' связь|вающиеся с промотором и усилу1телем' вь!полня}от одну
и ту )ке функцию и могщ представлять собой как к.''1еточнь!е' так
и вируснь|е белки. !силитоли, контролирующие уровень экспрессии
ген ов обнарр!(ень! у паповавирусов' гепаднавирусов' герпе свирусов'
ретровирусов и ряда дрщих вирусов.

Белки трансактиваторь| не обладатот специфичностью действия.
@ни связьтваются с рецляторнь!ми областями генов и одновремен-
но активируют усиленну|о транскрипци|о всех генов' в том числе
и других вирусов' что сопровохдается взрь;вной продукцией вирус_
нь|х частиц' а так)ке вк'|юча!от экспресси1о бактериальнь!х генов
и к]!еточнь|х онкогенов. Фни действуют не только на стадии транс_
крипции' но и на посттранскрипционном уровне. Бзаимодействие
вируснь|х и к.]1еточнь|х трансактиваторов мо)кет приводить к перехо_

ду латентной инфекции в литическую' а так)(е к онкогенной транс_

формации зара)кеннь1х к]1еток. (ак и усилптели' трансактиваторь!
содерхат две в:пкнь!е для их функции области. Фдна из них опреде-
ляет транспорт и связь1вание белка с ми1]]ень1о' а дру[ая представля-
ет собой активнь]й центр и вь|полняет основну!о активируюцую
функцию белка. Блокировка функции трансактиваторов на основе
конкуренции с 6елками-мщантами или пептидами' соответству}о_
щими функцион:шьнь|м областям трансактиваторов является пер-
спективнь!м направлением в противовирусной терапии. фансакти-
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!]аторь| обнару)кень\ у вируса иммуноде(;и!!ита (!е.]!()!}скп, |!и|)ус.| |'('_

п атита Б, герпесви русов' аде но!}ирусо|], г! !1 п 0|)а |] и русо|}.
!силители и трансактиваторь| явл'|ютс'| г,;со(тходимь!м а грибу-

том вирусов как генетических паразито!]' конкурируюш{их с к.,|е'!()1!-

нь|м геномом. Ёеравньпе 1|:ансь| небольш!их по ра3мерам |]ирусо|| |!а

победу уравнове1|_!иваются во3никшими входе эволюции генетиче-
скими элементами, лозволяющими гора3до меньшей по величине
молекуле вирусного генома успешно завер1|]ить экспрессию своих
генов и создать вирусное потомство. [1ри этом вирусь! широко ис_

пользуют механи3мь| ю'1еточного происхо)кдения' которь|е теперь
обращен ьп против к.,]етки -хозя ина.

Бакную роль в формировании патогенности сло)кнь[х вирусов
играет синтез й-белка (матриксного белка), участву!ощего в сборке
вирусной частиць[. Бключение й-белка в плазматическую мембрану
является лимитирующим собь|тием' определяющим возмохность
почкования вируснь|х частиц. €интез й_белка жестко регулируется
как вирусоспецифинескими' так и клеточнь|ми механизмами. 1(оли_

чество й-белка в зара)кеннь[х клетках во многом определяет особен_
ности репродукции вируса в данной ю1еточной системе. Аберрант-
ньтй синтез й-белка и его нару1шснньпй внугрик-|[етоннь:й транспорт
слу)(ит одной из часть|х причин абортивнь!х и персистентнь!х вирус-
ньпх инфекций. 9кспрессия гона й значительно варьирует в клетках

разного происхо)кдения.
!(ритинеским собь|тием в окончательном приобретении вирусом

инфекционной активности является посттрансляционная модифи-
кация вируснь|х белков, среди которь!х существеннь|м и обязатель-
нь|м процессом почти у всех вирусов является протеолитическое
нарезание вируснь!х белков' ведущее к их активации.

3арокение восприимчивьтх клеток не означает' что неи3бе)(но
будет происходить размнохение вируса и наког|ление его потомства'
так как восприимчивость не идентична пермиссивности клеточной
системь!. 9то одна и3 главнь[х концепций в вирусологии. многие
стадии взаимодействия вируса с ю!еткой име}от не столько вирусос-
пецифическую' сколько опосредованную к.,1еткой природу (эндоши-

тоз' депротеинизация, синтез вирусоспецифинеских белков и так

далее). |(летка принимает активное участие в формировании пато_

ген н ь!х вирусов. .[и гш ь в перм исси 1}ной к.,|еточ ной систе ме, содержа-

щей весь набор необходимь:х факторов исполь3уемь[х вирусами на

разнь|х стадиях инфекшионного про||есса, репликативньпй цикл
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3авер11]аетс'| и п ри водит к образова н }4 ю и нфекц|]о н ного по'гом1ст|]а.

!!то не булет происходить в полупермиссивнь[х и непер1\|исс}'!!]нь]х

юцето1пн ь!х системах. 3та особен ность получ ила назван ие хоз'| и н но||

[,|ли хозяйской рестрикции.
|!атогенность вирусов и]\1еет адреснь|й характер' (аждьгй вирус

имеет сво}о экологическую ни11]у. Фдни из них пора)кают широкий
круг хозяев' другие - более или менее близкие между собой видь|,

третьи - один единственнь!й вид, хотя экспериментальнь|ми моделя_

ми могут бь:ть разнь!е видь| животнь|х. Б преАелах вида-хо3яина

вируспора)каетопределеннь!еклетки,которь|еиметотрецепторь!
к данному вирусу что и опредсляет тканевой тропи3м вирусов' |!ри

этом разнь!е вирусь! могут взаимодействовать с различнь!ми клеточ_

нь!мирецепторами,таккакодниите)кеклеткимогутиметьрецеп_
торь[ для ра3нь!х вирусов. € лругой сторонь!, рецепторь[ для одного

и того же вируса могут иметь разнь|е клетки. 9аще всего наличие на

клеткахрецепторовдпявирусовявляетсяипока3ателемвозмо)кно-
сти репродукции в них вирусов.

[каневой тропи3м определяется не только н€ш|ичием на к.,!етках

рецепторов,ноиво3мо)кностьюосуществлениявк.,1еткахвирусос_
пецифических синте3ов. Б зависимости от пермиссивности клеточной

системь| инфекция восприимчивь1х клеток мо)кет бь:ть проАуктив_

ной, ограниченной и абортивной.
|!роАуктивная инфекция происходит в пермиссивнь1х ю'!етках

и характ9ри3уется полнь|м цикпом репродукции' которь:й заканчи_

вается форм ированием инфек:]ионного потомства. |1 ерм исси в н ость

к.,1еточной системь! обуславливает и многократную цик]1ичность

размно)кения в ней вирусов.
Абортивной назь!вается инфекция, которая не завер1шается об-

разованием инфекционнь!х вируснь!х частиц' или они образутотся

в гораздо мень1|]ем количестве, чем при продуктивной инфекции.

Абортивная инфекция мохет наступить в силу двух обстоятельств.

Бо-первьлх, несмотря на восприимчивость к зара)кению' ю1етки мо-

гугоказатьсянепермиссивнь1ми'таккаквнихмогугэкспрессиро.
ватся не все' а ли1пь некоторь1е гень| вирусов. в основе механи3мов

генетически обусл0вленной негтермиссивности к.!|еток ле>кит либо

отсутст вие к-|[еточнь|х факторов, н еобходимь|х для репродукци и' л и -

бо наличие факторов, нару1|]а}ощих процоссь| репродукции вирусов.

Бо-вторь:х, абортивная инфекция мо)кет бьтть результатом 3араже-

ния как пермиссивнь|х' так и непермиссивнь|х клеток дефектнь|ми

66

!]!|русами, у которь|х о1сугс_г!}ует по_тньп!! ;_:абор:;ируснь]х гено!]' не-
обходимь:х дл'| репродукции. Ае4>ект:пь:е []!!русь! пре/{с га!}л'| ю1
собой кра|{нюю форму параз|!тизп!21, так ка1к они 14споль3ую1'геннь!е
продукть|. образог;аннь|е друг}4м|}1 !111сто не родст!]еннь|!\|и и!\|, не
го\,1ологи ч н ь1 м и ви русам и. [1 римеро1!{ та ких ви русов я |}ля ютс'! аде_
ноассоциированнь|е вирусь[ и вирус гепатита ), помощником кото_
рого служит вирус гепатита Б. Абортивную инфекцию !]ь|зь!вают
так)ке дефектнь[е интерферируюцие вирусн ь|е частиць|' которь[е то_
)ке ли1шень| части генетического матери!ш!а. Б отличие от лефектньлх
вирусов' в ходе релликации они интерферируют с гомологичнь{ми
инфекшионнь|ми вирусами' в связи, с чем их на3вали дефектньтми
интерферирующими вируснь!ми частицами (!'А-яастицами). Фбра_
зование АА-частиц играет ва)кную роль в ослаблении лет€}льного
действия полноценнь[х вирусов в силу интерференции и предраспо_
лагает некоторь!е к.,1етки к формировани}о в них длительной перси_
стентной инфекшии. Ёаконец, клетки могщ бьлть только временно
пермиссивнь|ми' вследствие чего вирус либо сохраняется в клетках
до момента, к0гда они становятся пермиссивнь|ми, либо в любой
даннь!й момент вирусное лотомство образуется только в немногих
к'|етках популяции. 3тот вид инфекшии одними исследователями
бьгл опреАелен как рестриктивньпй (гез1г|с{|ме), другими - как огра_
ниченнь:й (гев{г|п9еп(). 8 ряле случаев цитолитические вирусь! могуг
тол ько л и ш ь изме}]ять функционал ьну1о акти вн ость к_]1еток не вь! зь| _

вая их морфологинеских поврехдений (изменять синтез гормонов,
холестери н а и так дачее), ил и вь[3ь| вать опухоле вую тра нсформаци !о
клеток. !,ополнительнь!м следствием как ограни(;енной' так и абор_
тивной инфекции являотся сохранение в клетке вирусного генома.

Бсли геном вируса реплицируется не3ависимо от клеточного
генома' такая инфекция на3ь|вается автономной. Бсли вируснь:й ге-
ном интегрирует в состав гонома клетки и реплицируется вместе
с ним' то такая инфекция назь|вается интегративной (вирогеният).
14нтегрировать мо)кет как полнь:й геном' так и часть генома. Ёапри-
мер, при гепатите Б возмо>п<на интеграция полного генома1 при аде-
новирусной или герпесвирусной инфекл1иях обь|чно интегрирует
часть генома' при 3ара)кении онковирусами мо)кет интегрирова'гь
как полньпй геном' так и часть его. Бируснь!е г]оследовательности'
входящие в состав генома клетки назь|ваются провирусом или про-
вирусной АЁ(. !4нтеграшионньтй тип инфекционного процесса воз_
мо)кен при 3аражении адено-' лапова_' герпесвирусами' вирусом
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ге!|атита 3, и обязате.'|ен дл'| ретровирусов, имею1цих ферштент _ о('т-

ратную транскриптазу. Бозн и кшая и нтеграшия мо;кет'| |]ится пр|,1 1! !.1 -
ной ряда хронических и ащоиммуннь!х заболеваний.

[о исходу взаимодействия с клеткой инфекшия мо)кет бьпть ци-
толитической и нецитолитической. !4нфекция' 3авер11]ающа'!ся
гибелью клетки, на3ь!вается цитолитической. 14нфекция, которая
непосредствен!{о не приводит кли3ису клетки' в результате чего клет_
ка еще мо)кет функшионировать в течение определенного периода вре-
мени' продуцируя вирус нь|е частиць|, на3ь| вается нецитол итичес кой.

Бзаимодействие вируса с клеткой мо)кет носить как острую' так
и хроническую форму' Фстрой назь!вается такая форма инфекшии,
при которой после образования вирусного потомства клетка либо
погибает, либо вьтздоравливает и не содерхит вируснь!х компонен-
тов. {ронинеской назьпваотся такая форма инфекции, при которой
клетка длительное время продолхает продуцировать вируснь!е час-
тиць| или вируснь|е компоненть!' и передает эту способность дочерним
клеткам. €ледует отметить, что дг!я вируснь[х инфекший характерна
гетерогенность вирусной популяции и изменение ее в динамике ин-
фекционного процесса, формирование отдельнь|х клонов' в том
числе агрессивнь!х' смена антигенной специфичности.

Б результате ра3ру1|]ения к.,]еток вирионь| и вируснь1е компонен_
ть|, а так)ке продукть| раслада к.'теток' образовавгшиеся в результате
автолиза к'1еток' поступают в ток крови' вь|зь1вая разв'1тие симпто-
мов интоксикации в виде лихорадки' а такхе вь|зь[вают развитие
симптомов восп'шения. Фдновременно развива!отся иммуннь[е ре-
акции как к'|еточного' так и цмор€ц[ьного типа.

[1овре>кдение ю|еток вирусами' их отмирание и распад перено-
сят вирус1{уто инфекцию с клеточного уровня на органнь[й и орга_
низменньгй уровень. Распространение инфекции мо)кет происхо-
дить путем контакта с клетками' в том числе и по ме)ккпеточнь[м
мостикам, образовавш:имся в результате слияния мембран изнугри;
с вь!делениями слизистьпх оболочек как в близь ле)(ащие, так и бо_
лее отд:шеннь!е ткани и органь[; по ходу нервнь|х стволов' но чаще
всего вирусь| распространяются с током крови - гематогенно. }{менно
этим п}тем вирусь! разносятся по организму и нередко принимают
вторичную лок'ши3ацию. |(лассическим примером слркит гтолио-
миелит, при котором вирус первично лок2шизуется в эпителии тон-
кой кигшки' Б подавлятощем больгпинстве слу-!аев инфекционнь:й
процесс здесь и заканчивается' однако в ряде слг{ае развивается ви-
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русемия' в ре3улыгате которои вирус !\{о)кет втор|1чно локал}!зоватьс'!
в !-1Ё€' а именно в клетках передних рогов спинного мо3га, а так)ке
в продолго!]атом мозге, что ведет к во3никновению пар&пи.:ей и ле-
т:ц|ьному исходу. 0сновную роль в распространении вирусов по ма-
кроорган и 3 ь{у и грает состоя н и е рез истентности макроорган изм а'

Ёа организменном уровне вируснь|е инфекшии мохно разделить
на очаговь|е инфекции' при которь|х действие вирусов проявляется
в месте входнь[х ворот инфекции' и генер:ши3ованнь!е инфекции,
при которь|х после ограниченного периода репродукции вирусов
в первичном очаге происходит генер€ш[изация инфекционного про-
цесса' и ву1рус достигает чувствительньпх тканей макроорганизма'
формируя в них вторичнь!е очаги. ||о дпительности взаимодействия
с макроорганизмом инфекшия мо)кет бь;ть острой и персистентной'
Фстрая инфекшия соответствует продуктивной инфекции на уровне
клетки. Фна мо;<ет протекать как в к'[инически вьтра>п<енной, так
и ина[|парантной форме и завер1шается либо вь!здоровлением' либо
гибелью организма. [1ерсистентная инфекция в зависимости от
вь!деления вируса в окру'(ающую среду и появления симптомов за-
болевания может проявляться в виде вирусоносительства или ла-
тентной' хронической и медленной вирусной инфекшии.

-[]атентная инфекция - это скрь|тая инфекшия' не сопрово)кда}о_

цаяся вь!делением вирусов в окру)ка}ощу!о среду. |!ри латентнь!х ин_

фекциях вирус не всегда удается обнар1т<ить с помощь}о к_'1ассиче_

ских методов в связи с его дефектнь|м состоянием, либо в связи
с персистенцией субвируснь|х компонентов, либо в свя3и с интегра-
цией в клеточньлй геном. |[од действием активирующих факторов
латентная инфекция мо)кет переходить к'!инически вь1р0кенную

форму заболевания
{ронинеской инфекцией назьгвается дпительно текущий пато-

логический процесс' характеризующийся периодами ремиссий
и обострений. при которь|х вирус вь!деляется в окрРка|оцую среду.

йедлен ной вирус ной инфекцией назь! вается такое взаи м одей ст-
вие вирусов с организмом' которое характеризуется д/т|ительнь!м
инкубационнь!м периодом' д'|ящимся многио месяць! и годь!, пос-
ледующим медденнь!м и прощессиру}ощим течением заболевания
с неизбе>кнь[м лет'ш[ьнь|м исходом' пора)кением какой либо одной
системь| макроорганизма' как правило, |-[Ё€.

Большинство вирусов чел0века и хивотнь!х способньп персисти_

ровать в макроорганизме' что ведет к проэпидимичиванию населения
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и сохранению !]ирусов как биологического вида. способность к пер_

систенции вьгработалась у многих вирусов как механизм длительного
сохранения в органи3ме теплокровного хозяина или членистоного-
го-переносчика. [!ерсистенция вирусов может бьпть результатом
действия многих причин, связаннь1х как с вирусом' так и с клеткой
хо3яина, например в результате изменения реплика!-\ии. и транс_
крипции вируса при 3ар:)кении неполнь|м или дефектньгм вирусом'
образования м}тантов' изменения экспрессии вируснь|х генов, на-

ру1шении функции иммуноцитов' приводящей к супрессии иммун-
ного ответа. €пособность к персистенции определяется во многом
пермиссивностью клеточной системь!. [)к, в эпителиальнь|х и других
интенсивно делящихся к'|етках происходят полнь!е многократнь|е

цик'|ь! репродукции герпесвирусов. Б нервнь|х )(е к.,[етках, которь[е,
как известно' не делятся' герпесвирусь! не размно)каются' а су1цест_
вуют в виде пла3мидь!' так как в этих к]1етках нетферментов, обусла-
вли ваю1цих клеточно_завис и м ь: й с и нте3 вирусн ь:х А Ё !(.

0сновь: эпидемиологии инфекционнь!х болезней

!!оняупше об эпш0е;пшческол1 пРоцессе

3пидемический процесс - это процесс возникновения и распро-
странения среди населения специфинеских инфекционнь!х состоя-
ний; от бессимптомного носительствадо манифестнь:х заболеван ий,
вь|зван нь[х циркул ирующи м в колле ктиве возбудителем.

!словия и механи3мьп формирования эпидемического процесса,
методь| его и3учения, а так)ке совокупность противоэпидемических
мероприятий, направленнь|х на предупрехдение и сни)кение ин_

фе кш и о н н ьтх забол е ван ий, явля ют ся предметом изу1ения с пе ц и'ш! ь-
ной наукой - эпидемиологией.

Биологической основой эпидемического процесса является ла-

разитарная система' то есть взаимодействие популяций ларазита
и хозяина. 3 прошес€е такого взаимодействия при любой инфекции
или инвазии происходит взаимное влияние популяций паразита
и хо3яина, которь[е в резу.,]ьтате этого взаимно адаптационно изме-
няются. Бзаимодействие пара3итарной системь! с соци2шьнь[ми ус-
ловиями )кизни населения превращает ее в эпидемический процесс.

9пидемический пропесс обуславливает непрерь|вность в3аимо-
действия трех его элементов:
|) истонник инфекции;
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2) механизмь|, пути и факторьп передачи,
3) восприимчивость коллекти ва.

Бь;ключение любого из этих звеньев приводит к прерь!ванию
эп идем ического процесса.

[1ервьлй элемент эпидемического процесса представляет источ-
ник инфекшии. |онятие "источник возбудителя инфекшии" 03начает
>кивой или абиотический объект, являющийся местом естественной
)ки3недеятельности патогеннь|х микробов, и3 которого происходи1'
зара)кение людей или )(ивотнь|х. [4сточником инфекшии может быть
органи3м человека (больного или носителя), организм хивотного
и абиотические объекть! окру)кающей средьл. 14нфекции, при кото-
рь|х источником инфекци!4 служит только человек назь!ва|отся
антропонознь[ми' а инфекции' где источником слРкат больнь:е ;:<и-

вотнь|е' но может болеть и человек - 3оонознь|ми. !(роме того, вь!де-
ляют группусапронозов' при которь[х источником инфекции слу>кат
объекть: окрухающей средьл. €апронозьп - это болезни, возбудители
которь!х имеют не только позвоночного хозяина' но и место ра3ви-
тия, и резервуар нехивого происхождения (органические вещества,
в том числе пища' почва, растения). 8озбудители сапронозов явля-
}отся псевдолара3итами человека и )кивотнь|х. Фни постоянно и ес-
тественно обитают в окру'€!ощей среде (вода, понва) и для поддер-
жания своего существования в природе не обязательно нуждаются
в эпидемическом процессе. 8 связи с этим эпидемический :трошесс
сапронозов представляет собой процесс зар:)кения людей в резуль-
тате лишь автономного ''вьпброса'' возбуАителей из объектов окружа-
тощей средь[ в человеческий коллектив без последующего воспроиз_
водства одним слг{аем 3аболевания других. 9пидемический процесс
при сапронозах представляет собой проявление способности их воз-
будителей к лохному паразитизму а ка>кдьлй слуай заболеваг:ия:
человека является' как и при зооно3ах' биологическим тупиком.
Бозбулители сапроно3ов' прехде чем вь|3вать 3ар:окение людей, не-
редко концентрируются на объектах окрухающей средьт в усло0иях
(по крайней мере' по температуре и влахности) имитиррощих среду
живого 3ара)кенного органи3ма человека или хивотного: легионел-
ль1 - в испарителях кондиционеров или в ду1шевь1х установках' иер-
синии - на гни1ощих овощах в овощехранилищах и т.д. Б резу.пьтате
образуется масса микробов, достаточная .шгпя формирования инфи-
шируюшей Аозь: (которая до.,|кна бьпть очень большой, как во всех
случаях' когда речь идет о условно-патогеннь]х микроорганизмах),
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обеспечиваю]"(1ей преодоление заш!1тнь[х имр|унобиологи!!еских

барьеров макроорганизма. [1ри этом происходит не просто механи_

ческая концентрация микробов, но и их размнохение' сопровожда-

|ощееся прошессами и3менчивости, в частности повь!шение виру_

лентности. [1роисхоАит своеобразное явление' которое можно
обозначить как''феномен преадапташии'' возбудителой сапронозов

к переходу от сапрофитического сушествования в окружающей сре_

де к паразитичсскому образухизни в организме.
3торой элемент эпидемического процесса составляют меха-

низм' пути и факторьп передачи. Русским учень!м-эпидемиологом
-1-[.Б. фома:певским бьтл сформулирован закон соотвстствия меха-

ни3ма передачи лок€ши3ации возбулителя в организме. Б соответст-

виисэтимзакономмеханизмь|ипутипередачимо)кнопредставить
следующим образом (табл. 1)'

фетий элемент эпидемического процесса составляет восприим_

чивость коллектива. 3аменено, что если иммунная лрослойка в по-

пуляции состав'1яет 95% и вь!ше' то в данном коллективе достигается

состоя н ие эпидемичес кого благоп олучия и циркуля ц ия возбу дито л я

прекращается. |[оэтому задачей по предупрехдению эпидемий яв-

ляотся со3дание в коллективах данной иммунной прослойки пщем
проведения вакцинации против соответствующих возбудителей'

8 соответстви|' с этим противоэпидемические мероприятия1

проводимь|е в коллективе могщ бь:ть направлень| на различнь|е 3ве-

нья эпидемического процесса. йероприятия ! руппьт направлень!

на источник инфекшии; мероприятия 2 руппь; направлень| на ра3_

рь|в механизма и прей передачи и мероприятия 3 щуппь[ - на вос-

приимчивь|й коллектив.
( мероприятиям 7 фуппь| относится комплекс мер' направлен-

нь1х на ликвидаци|о источника инфекшии: больньлх необходимо вьл_

являть, и3олировать и лечить; носителей - вь|являть, ставить на у-!ет

и санировать; больньтх хивотнь1х' обь!чно, уничтохают'
йероприятия 2 цулпь! напраы1еннь|е на разрь!в механизмов

и пщей передачи' вк'|ючают в себя комплекс санитарно-гигиениче-

ских мероприятий ло благоусройству населеннь1х пунктов (например'

центр:шизованное водоснабхенио и кан2ши3ация), разукрупнение
организованнь!хколлективов'карантиннь|емероприятия'санитар-
ньтй надзор за объектами пищевой промь]шленности и общелита,

соблюдение правил асептики' антисептики, дезинфекции и стери-

л|'з2ции в больничнь|х у{режден иях и др. 9то наиболее трудоемкие
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!.:. к со)ка-:1сн!':ю' наименее эффективнь!е [1ер0!1р!4'!тия, особенно.
при инфекциях характеризующихс'! мно)кест!]енностью !\|еханиз_
ппов, пре!.| и факторов передачи' как, напри]\{ер, зоонознь!е или вну_
трибольнг:.;ньпе и нфекции.

йероприятия 3 группьг направленнь|е на восприимчивь;й колле-
ктив включают в себя, если это во3мо)кно, мероприяти'! по со3данию
искусственного приобретенного иммунитета _ активного путем про_
ведения вакцинации или лассивного с помоцью сь|вороток и имму_
ноглобулинов. ||ри отсутствии в арсен:ше врача специфинеских про_

филактинеских иммунобиологических лрепаратов мероприятия
3 группьл сводятся к санитарно_просветительной работе среди насе_
ления.

Б соответствии с вь[ше и3ло)кеннь|м инфекшии мо)кно подразде-
лить науправлясмь|е' при которь[х имеются эффективнь[е мерь! воз-
действия на одно или несколько 3веньев эпидемического процесса
(например, вакцинация) и неуправляемь!е' при которь!х такие мерь1
отсутствуют. ||оэтому конечной цель}о эпидемиологии по борьбе
с управляемь:ми инфекциями является их ликвидация в глобапьном
мировом масглтабе. к 1980 году усилиями мирового сообщества,
координируемь1ми БФ3, удалось ликвидировать особо опасную
инфекцито - натур€||!ьную оспу. Б бли>г<айшлих планах Б03 ликвида-
ция ряда других управляемьлх инфекций, таких как полиомиелит'
корь и др.

14нтенсивность эпидемического процесса вь1ра)кается [] интен_
си вн ь|х показателях заболевае мости (смертности) : кол инество забо-
левших (умертпих) на 10 ть|с. или !00 ть|с. населения' с ука3анием
названия $олезни, территории и исторического отре3ка времени.
3пидемиологи различа}от три степени интенсивности эпидемиче_
ского процесса:
. споради(1еская заболеваемость - это обь[чньлй уровень заболевае_

мости данной но3ологической формой на данной территории
в даннь|й исторический отрезок времсни;

. эпидемия - это уровень заболеваемости данной гпозологической

формой на данной территории в конкретнь:й отрезок времени'
резко превь:гшающий уровень спорадической 3аболеваемости;

. пандемия - это уровень заболеваемости данной нозологической
формой наданной территории в конкретньпй отрезок времени'
резко превь!11!а!ощий уровень обь!чнь[х эпидемий. (ак прави_
ло, такой уровень 3аболеваемости трудно удер)кать в рамках
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оп ределен ного ге0!'рафического региона и заболе ваемость обь|ч н0

бьтстро распространяется' захвать|вая новь1е и новь|е территор!'1и

(например' пандемии чумь1, холерь|, гриппа, Б149-инфекшии

и др.). Ёе исключена возмо)кность пандемии какого_либо заболе_

вания в строгих географинеских рамках, например' пандемия сь!п-

ного тифа в период гра)кда!{ской войньп в России (|9|8-!922 гп)'

которая не вь!1цла за границь! России.
3ндемия - не характеризует интенсивность эпидемического про-

цесса' она вк-'!ючает в себя относительную частоту заболеваемости

данной нозологической формой на данной географинеской террито-

рии. Разлинают эндемию природно-очаговую' связанную с природ-

нь|ми условиями и аре2ц!ом распространения в природе резервуаров
инфекции и переносчиков' например' природнь1е очаги чумь[; и эн-

демию статическу!о, обусловленную комплексом к.,1иматогеографи-

ческих и соци2шьно-экономических факторов, например' холера

вАндии и Бангладеш.
8 соответствии с распространенностью инфекционнь1е болезни

мо)кно ра3делить на:

1. 1(ризиснь:е - заболеваемость свь|1|]е 100 слунаев на 100 ть1с. насе-

ления, например €|! |'1А;

2. йассовьпе _ заболеваемость 100 слг{а9в на !00 ть!с. населения' на_

пример ФР3, Ф(|4' |Б3;
3. Распространеннь!е управляемь;е _ заболсваемость 20_,100 случаев

на 100 ть[с. населения' например, корь' дифтерия, столбняк, по-

лиомиелит;
4. Распространеннь1е неуправляемь;е - заболеваемость менее 20 слу-

чаев на 1 00 тьлс. населения ' 
напри мер' га3ов:ш{ гангрена' псевдоту-

беркулез;
5. €поралинеские _ единичнь|е слг{аи на ]00 ть|с. насел9ния' напри-

мер' сь|пной тиф.

9колого-эпидемиологическая ю1ассификация
инфек(ионнь!х болезней

€ у;етом изло)кеннь|х вьтгше особенностей эпидемического про-

цесса разработана современная эколого-эпидемиологическая к]|ас-

сификация инфекционньтх болезней человека (табл. 2).

|1ервинное эколого-эпидемиологическое разделение всех ин-

фекционньпх болезней человека дол)(но у{ить|вать в своей основе

1^

главную среду обитания (резервуар) возбудител'| в природе, с кото-
рой так или иначе, связано зара)кение человека. €ушествуют трг.п

гла вн ь1е спе ц ифинес кие средь! обитан и'1'. орган и3м челове ка (антро-
:понозь:), организм )кивотного (зоонозь:), вне|.д няя среда (сапроно-
зь:). €онетание двух резервуаров возбудителя свойственно переход-
ньпм формам. ||ри антропонозах человек _ единственньпй резервуар
возбудителя в природе и источник зара)кения. Бо главу угла к!\асси-

фикации здесь ставится характер взаимоотношений возбудителя
с организмом человека (локализация) либо с человеческой популя-
шией (механизм передачи). 1ри болое деталльной классификации ан-
тропонозов придер)киваются общепринятого деления на кишечнь|е'
кровянь|е' респираторнь|е' нарухнь!х покровов и вертикальньле (от
матери плоду).

|!ринципиально другая картина наблтодается у инфекций, воз-
будители которь]х име}от внечеловеческие резервуарь! в природе'
|1ри этих инфекцияхлокы\изация возбуАителя в органи3ме человека
или механизм его передачи от человека чсловеку - вовсе не причина'
а следствие процессов, обеспечивающих норм[ш!ьную хизнедеятель-
ность патогенного микроба.

|!ри зоонозах основнь|м резервуаром возбудителя в природе слу-
)кат )кивотнь!е' преимущественно млекопитающие и членистоногие.
7менно они обеспечива}от существование возбудителя как биологи-
ческого вида и вь|3ь!вают эпизодическое зар€})кение человека' тогда
как роль человека биологически недетерминирована и несуцественна
д)1я ||аразита. 3оонозьг долятся на две эколого-эпидемиологические
группь|: болезни дома1шних (сельскохозяйственнь:х' пу1|]нь!х' до-
магпних) и синантропнь|х )кивотньлх (в основном грь[зуньл); болезн+т

диких )кивотнь|х'
|!ри сапроноз:ж основной резервуар возбудителя - субстрать:

внегшней средь| (поява, вода и др.), которь:е способнь| сами по себе
обеспечить устойнивое его существование в природе. Аля возбудите-
лей типичнь|х сапронозов вне1цняя среда слу'(ит практически един-
ственной или основной средой обитания возбудителя. {ругио сапро-
но3ь| представляют длинньлй и плавнь:й переход к 3оонознь|м
инфекшиям' в ходе которого постепенно возрастает роль )кивотнь1х
как резервуара возбудителя. Ах назь!вают сапрозооно3ами.

!(лассификация сапронозов по механизму передачи невозмо.ж-
на. 9еловек и теплокровнь|е хивотнь|е яв.,ш{ются биологически!!{ ту-
пиком ддя возбудителя' поэтому закономерной цепной передачи его
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от особи к особи не существует. эпидемический процесс носит каче_
ственно иной - веерообразнь!й характер, будути представлен незави-
симь|ми 3арахениями людей от общего резервуара -. субстратов
внешней средь|. € эпидемиологических позиций сапронозь| подра3-
деляются по природнь|м резервуарам на почвеннь|е и воднь!е.

''9исть:е'' сапроно3ь[ - природно-очаговь[е заболевания: их во3-
будители являются компонентами естественнь|х наземнь|х или вод-
нь[х экосистом. Аоказано автономное существование легионелл
в природнь|х водоемах; кллостридий и рибов-возбудителей глубоких
микозов в почве.

€апропозоонозь| - болезни, возбуАители которь[х' помимо са-
профитияеского существования' ведщ паразитический образ ><изни,
приче[' свя3и их с хивотнь|ми закономернь!' хотя подчас и неспеци_

финнь: (ш:ирокий круг различнь;х хозяев).9та группа инфекций эко-
логически близка к зоонозам' отличаясь' однако' возмохностью
д]|ительного автономного обитания возбулителей во внешней среде.
3арал<ение человека во3можно как от почвь|' водь!' растительнь!х
субстратов, так и от хивотнь|х.

|!онятие о конвенционнь|х (карантинньпк)
и особо опасньп( инфекциях

Ёастоя щее время характеризуется бурнь:м ростом мехдународ-
н ьтх связей. Акти визации мехгосударствен ной ми [рации населе н ия
в значительной степени способствует ра3витпе современнь|х транс_
портнь|х средств. |1опь:тки предотвращения распространения ин-
фекционньтх болезней пугем установления разного рода каранти-
нов и3вестньл с {1! века. Ёакопленнь:й опь|т мехцународнь|х
мер по предупрехдени[о распространения карантинньпх инфек-
ций позволил прийти к принципи2шьному вь|воду: без наличия
бь:строй и централизованной системь| обмена эпидемиологиче-
ской и н фо рмацией мехду государствами невозмохно свое времен -
но принять соответству]ощие мерь| националтьной и ме)(дународной
безопасности.

(онвенционная (карантинная) болезнь - это болезнь' система
информации и мерь! профилактики которой обусловлень| мехдуна-
роднь|ми соглашениями (конве нцией).

1 октября 1952года вступили вдействие йехцународнь|е медико_
санитарнь!е правила. [|равила кас'ш|ись чумь|' холерь!' хелтой лихо-
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радк|| и натуральной оспь:. Фсновная цель правил закл1оч:ш|ась
в обеспечении г!ротивоэпидемической защить! государств от заноса
инфекший. [!равила обязьпвают национа!ьнь!е органь[ 3дравоохра-
нения немедленно уведомлять 8Ф3 о возникновении карантиннь!х
болезней и рецлярно сообщать об эпидемиологической ситуации
в стране. Б свою очередь на 8Ф3 возлагается ответственность за бьп-
строе распространен ие лолунаемой информаци и.

[1ри возникновении в любой точке планеть| случаев каран-
тиннь!х инфекций вступает в силу согласно правилам следующая си-
стема:
!) страна направляет в БФ3 информашию о возникших случаях;
2) воз обрабатьлваетданнь!е и налравляет их всем странам мира;
3) странь: мира' полг{ив информацию' принимают ре1|!ение отно-

сительно проведения каких-либо особь:х противоэпидемических
мероприятий и информирук)тоб этом 8Ф3;

4) во3 обрабатьпвает полученную информацию и направляетее всем
странам мира.
Аналогичньлм образом осуществляется обмен информацией по-

сле ликвидации случаев заболевания в пора)кенном районе. [лавнь:м
канш1ом передачи информаци и является е)кенедельнь:й эпидемио-
логический бюллетень Рее!с!у ер|0егп!о1о3у гет1етт (швк)' а так)ке
автоматическая телексная связь накопления и передачи информа-
ции по которой распространяется дневная сводка по карантиннь|м
болезням.

Ёаиболее эффективньгй контроль за мехдународнь|м распро-
странением инфекционньлх болезней мохет бьпть основан на посто-
янно действующей системе глобального эпидемиологического над-
зора, направленного' с одной сторонь|' на вь|явление и умень1|_|ение
ра3меров пор!)кеннь|х болезнью территорий, ? с АР}гой - на совер-
1шенствование противоэпидемических мероприятий, сни)кающих
риск распространения заболевания в случае его завоза из вне. йо-
бальньлй эпидемиологический надзор за заразнь|ми болезнями
предусматривает изг{ение распространения инфекции не только
в предел2ж одной странь!' но и циркуляция ее между странами.
3 России действу:от правила по санитарной охране территории,
которь|е распространяются на особо опаснь!е инфекционнь!е и па-
разитарнь[е болезни: холеру чуму хелцю лихорадку (карантиннь:е
болезни); вируснь!е геморрагические лихорадкл ]1асса и йарбурга-
3бола; м[шярию и цру[ие опаснь!е д'!я человека инфекшионнь|е
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1|аблица 1. Р[ехагплзмь!' гцти и факторьл передачи инфекшии д!я ра3ньп( групп инфекшионньш болезней

.}1окашдзапця
возбудителей
в органи3ме

Р[еханизм
передачи

]1ши
передачи

Факторь:
передачи

[елулонно_ки:.печньтй
тракт

Фекально-оральньтй . ачиментарнь:й
о водньтй
. контактно-бь:товой

. пиша

. вода

. грязнь!е руки

. мухи

. посуда и т. п.

Респираторнь:й тракт Аэрогенньтй
(респираторньпй)

. возду1]]но-капельньпй

. возду1шно-пьллевой
. во3дух
. пь|ль

(ровь (ровяной . через укусь1
кровососущих
эктопаразитов

о парентеральньтй
о половой

. эктопаразить1

. кровь

. 11]приць1
. хирургический

инструментари|!
. инфузионньпе

растворь| и т. п.

Ёаружньте покровь! (онтактньтй 1) раневой
2) контактно-половой

. пули и т. д'

. рехушие пред]\{еть1

ит.п.
3ародь:п-те вь|е к.,1етки Бертикатьньпй вертикатьньлй

--.1
\о



оо 1аблица 2. 9колого-эп|цемиологи[{еская классификапшя инфекционньтх болезней

(лассьп

инфек:шонньпк
болезней

фщпь: в11}три

к.]1ассов

Фсновной

резервуар
возбушлтеля

Репрезентативнь:е
болезни

Антропонозьп

('ишечньте 9еловек Брюшной тиф, гепатит А, полиомиелит,
корь, краснуха, дифтерия, паротиъ
ветряная оспа' сь|пной тиф, во3врат_

ньтй тиф втпивь:й, сифилис, гонорея

и др.

Респираторньте
[(ровяньте

Ёарухнь;х покровов
''Бертикальньте

3оонозь:

Аоматшних
и синантропнь!х
)(ивотнь]х

{ивотньте Бруце.гшез, ящур, лихорадка 0, орни_

тоз, трихофит\4я |1 др.

[иу*тх )(ивотнь!х
(приролно-онаговьпе)

)(ивотньте 1уляремия, клепдевой риккетсиоз. кле-
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