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Эндогенные бактериальные инфекции (ЭБИ) из-за их широкой распро-

страненности и нозологической вариабельности относятся к фундаменталь-

ной проблеме медицины, отличающейся выраженной медико-социальной 

значимостью и междисциплинарным характером [1].  

Мы неоднократно обращались к рассмотрению различных аспектов 

данной проблемы [2-6] и в настоящем обзоре решили сконцентрировать свое 

внимание на обосновании общих подходов к терапии и профилактике ЭБИ. 

Трудность такой задачи обусловлена, прежде всего, нозологической вариа-

бельностью ЭБИ, которую наглядно иллюстрирует таблица 1, где отражены 

возможные (но далеко не все) нозологические формы данной патологии.  
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Таблица 1.  Принадлежность нозологических форм ЭБИ к определенным 

классам болезней (в соответствии с МКБ-10) [2] 

Классы 

болезней 

Рубрики 

(подрубрики) 
Нозологические формы ЭБИ 

I A09 Диарея и гастроэнтерит предположительно 

инфекционного происхождения 

А41  Другая септицемия 

A48.3 Синдром токсического шока 

III D73.3 Абсцесс селезенки 

D76.2 Гемофагоцитарный синдром, связанный с 

инфекцией 

IV E06  Тиреоидит 

VI G00 (G00.8) Менингит 

G04 (G04.2) Бактериальный менингоэнцефалит и  

менингомиелит 

VII H10 Конъюнктивит 

H15 Склерит 

H16 (H16.2) Кератит  

VIII H62 (H62.0) Наружный отит 

H66; H67 Гнойный средний отит 

        (H67.0)  

IX I32.0 Перикардит 

I33 (I33.0) Инфекционный эндокардит 

I88 (I88.0) Неспецифический брыжеечный лимфаденит 

X J15 (J15.5) Пневмония 

 J32 Хронический синусит 

 J35 Хронические болезни миндалин и аденоидов 

 J86 Пиоторакс (абсцесс плевры, эмпиема) 

XI K35 (K35.0; Острый аппендицит (с перитонитом 

          K35.1) или перитонеальным абсцессом) 

K36 Другие формы аппендицита 

K61 Парапроктит 

K65 (K65.0) Острый перитонит 

K75 Абсцесс печени 

K80 (K80.0; Холелитиаз  

         K80.3; (с острым холециститом и/или 

         K80.4) холангитом) 

K81 (K81.0; Острый и  

         К81.1) хронический холецистит 

K83 (K83.0) Холангит 

K85 Острый панкреатит  
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Таблица 1. (Продолжение)  

Классы 

болезней 

Рубрики 

(подрубрики) 
Нозологические формы ЭБИ 

XII L02 Абсцесс кожи (постинъекционный) 

L03 Флегмона  

XIII  M00 (M00.8) Артриты  

 M46 (M46.2; Воспалительные спондилопатии 

           M46.3)  

 M49.2 Спондилит 

 M86 (M86.0) Острый гематогенный остеомиелит 

XIV  N10 Острый тубулоинтерстициальный нефрит 

(пиелонефрит) 

  N11 (N11.9) Хронический тубулоинтерстициальный  

нефрит (пиелонефрит, пиелит) 

  N20 (N20.9) Калькулезный пиелонефрит 

  N30 (N30.0; Острый и 

            N30.1) хронический цистит 

  N41 Простатит 

  N49 (N49.0) Везикулит 

  N70 Сальпингоофорит 

  N71 Эндо (мио) метрит 

  N73 (N73.3; Тазовый перитонит 

            N73.4) (пельвиоперитонит) 

XV  O23 Инфекции мочеполовых путей при  

беременности  

  O41.1 Инфекции амниотической полости и  

плодных оболочек  

  O75.3 Септицемия в родах 

  O85 Послеродовый сепсис 

  O86 Другие послеродовые инфекции 

  O91 Инфекции молочной железы (мастит) 

XVI  P23 (P23.4) Врожденная пневмония 

  P36 (P36.4) Сепсис новорожденных 

  P38 Омфалит  

  P39.3 Неонатальная инфекция мочевых путей 

XVIII  R10 Боли в области живота и таза 

  R16 Гепатомегалия и спленомегалия 

  R50 Лихорадка неясного происхождения 

  R57.8 Другие виды шока (эндотоксический шок) 

  R82.7 Бактериурия 

XIX  T79.3 Посттравматическая раневая инфекция 

  T81.3 Инфекция, обусловленная эндопротезом  
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Как видно из этой таблицы, ЭБИ представлены в большинстве основ-

ных классов болезней (кроме II, V, XVII) и, зачастую, несколькими рубрика-

ми. Иначе говоря, с данной патологией (в ее конкретном нозологическом вы-

ражении) встречаются врачи разного профиля (и разной специализации) – 

терапевты, хирурги, акушеры-гинекологи и, конечно, педиатры, поскольку 

многие инфекционно-воспалительные заболевания эндогенной природы 

имеют свой дебют в детском возрасте, а затем сопутствуют человеку на про-

тяжении всей его жизни, протекая, как правило, хронически с чередованием 

рецидивов и ремиссий той или иной длительности. 

Что же объединяет столь разные нозологические формы патологии? 

1. Прежде всего, то, что этиологические (причинные) агенты, вызы-

вающие данные инфекционно-воспалительные заболевания, принадлежат к 

комменсальной (пользуясь медицинской терминологией, потенциально пато-

генной) симбионтной микрофлоре макроорганизма и «встроены» (или спо-

собны быстро встраиваться) в его естественные микробиоценозы. Здесь сле-

дует остановиться на двух моментах, связанных с особенностями вегетиро-

вания возможных возбудителей ЭБИ в макроорганизме: 1) одни – являются 

автохтонными симбионтами, то есть постоянными, относительно длительно 

(иногда – пожизненно) персистирующими, бактериями – сочленами инди-

генной аутофлоры человека, способными (в силу наличия у них патогенного 

потенциала) при определенных обстоятельствах (о них – ниже) вызвать ин-

фекционно-воспалительные заболевания (назовем их – «первичные» ЭБИ); 2) 

другие – относятся к аллохтонным симбионтам, то есть «привнесенным» 

бактериям, которым удалось временно колонизировать какие-то биотопы ор-

ганизма хозяина и на определенное время закрепиться в них, а затем по тем 

же причинам вызвать инфекционно-воспалительный процессы (условно – 

«вторичные» ЭБИ). На первый взгляд может показаться, что указанное деле-

ние возбудителей ЭБИ на автохтонов/аллохтонов имеет лишь теоретическое 

значение. Однако это далеко не так.  

Дело в том, что знание резервуаров/источников возбудителей ЭБИ 

имеет прямое отношение к вопросам эпидемиологии данных заболеваний и 

их профилактики. Если в первом случае резервуаром (и источником) возбу-

дителей ЭБИ является собственная микрофлора человека, то во втором – ре-

зервуар и источник патогенов «разобщены»: их резервуар находится вне ор-

ганизма конкретного больного ЭБИ (это могут быть – другие пациенты с ин-



Бюллетень Оренбургского научного центра УрО РАН (электронный журнал), 2013, №3 

 5 

фекционно-воспалительной патологией; «здоровые» носители потенциально 

патогенных бактерий, в том числе медицинский персонал, контактирующий с 

такими лицами; различные объекты окружающей среды, обсемененные ука-

занными микроорганизмами), а непосредственным эндогенным источником 

становится определенный биотоп (кишечник, дыхательная система, репро-

дуктивный тракт и др.), куда из резервуара попадает потенциальный возбу-

дитель ЭБИ, и где он может, «встроившись» в естественный микробиоценоз 

и найдя в нем благоприятные условия для развития, размножиться в количе-

стве, достаточном для проявления своих патогенных свойств и инициации 

инфекционно-воспалительного процесса. Словом, при «первичных» ЭБИ эк-

зогенное поступление патогенов отсутствует, а при «вторичных» – оно, на-

против, необходимо, причем инфицирование организма и проявление забо-

левания могут отстоять друг от друга на неопределенном временном интер-

вале, что при ЭБИ, фактически, делает бессмысленным понятие «инкубаци-

онный период», которое является ключевым при «классических» экзогенных 

бактериальных инфекциях (шигеллезы, гонорея, и др.). Отсюда логично вы-

текает вывод о том, что в профилактике «первичных» ЭБИ санитарно-

гигиенические мероприятия практически не имеют значения, тогда как в борь-

бе с «вторичными», наоборот, они несут максимальную нагрузку и направле-

ны на предотвращение попадания потенциальных возбудителей из возможных 

резервуаров к человеку («барьерная» функция передачи возбудителя), что мо-

жет привести к формированию у него эндогенного источника патогенов. 

Проще всего данную ситуацию проиллюстрировать на примере внутри-

больничных инфекций, в структуре которых присутствуют как «первичные», 

так и «вторичные» ЭБИ. Известно, что нередко послеоперационные инфекци-

онно-воспалительные осложнения возникают на 2-4 день после проведения 

хирургических вмешательств, и в этих случаях (если соблюдены меры асепти-

ки и антисептики), скорее всего, речь идет о «первичных» ЭБИ; однако иногда 

подобные осложнения у прооперированных больных развиваются через 10-14 

дней, и тогда они, с большей вероятностью, относятся к «вторичным» ЭБИ.  

В этой связи особую значимость приобретают результаты локального 

(внутрибольничного) мониторинга (желательно с использованием молекуляр-

но-генетических методов типирования возбудителей), которые позволяют вы-

явить циркуляцию в стационаре госпитальных патогенов, способных инфици-

ровать пациентов и вызвать у них «вторичные» ЭБИ, что особенно актуально 
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для хирургических, акушерско-гинекологических отделений и блоков интен-

сивной терапии, где лечение проходят тяжело болеющие люди, в большей 

степени подверженные заселению аллохтонными потенциально патогенными 

микроорганизмами из-за сниженной у них колонизационной резистентности.  

2. Возвращаясь к ответу на вопрос, что же объединяет ЭБИ, необходимо 

отметить ряд общих клинико-микробиологических особенностей, отличаю-

щих их от «классических» экзогенных инфекций [1,5]. Выше мы уже обра-

щали внимание на то, что при ЭБИ отсутствует четко очерченный инкубаци-

онный период, характерный для "классических" экзогенных инфекций; даже 

в случаях «вторичных» ЭБИ (например, при внутрибольничных инфекциях), 

когда возбудителями являются вновь проникшие потенциально патогенные 

бактерии (в широком смысле – "госпитальная флора"), трудно определить 

длительность периода от момента инфицирования человека до манифестации 

заболевания, так как время начала заселения макроорганизма патогенами, в 

принципе, не известно. Что уж говорить о «первичных» ЭБИ, при которых 

возбудитель исходно находится в составе естественных микробиоценозов те-

ла человека и активируется лишь при определенных условиях. 

Еще одной клинической особенностью многих ЭБИ (тонзиллит, колит, 

пиелонефрит, холецистит и др.) является их хроническое рецидивирующее 

течение, хотя при некоторых формах данной патологии (менингит новорож-

денных, абсцесс и др.) может наблюдаться острый дебют заболевания с по-

следующим затиханием инфекционно-воспалительного процесса (в том чис-

ле, в результате успешного консервативного или хирургического лечения). 

Хроническое течение данной патологии более характерно для «первичных» 

ЭБИ, поскольку в рамках «традиционной» их терапии стараются добиться 

лишь санации пораженного органа и купирования острых воспалительных 

проявлений заболевания (то есть достичь, в первую очередь, клинической 

ремиссии), не уделяя должного внимания ликвидации эндогенных источни-

ков возбудителей, сохранение которых является основной предпосылкой для 

развития очередного рецидива болезни или латентного ее течения. В то же 

время не исключается возможность хронизации «вторичных», остро возник-

ших, ЭБИ, если возбудители в организме больного сформировали «устойчи-

вый» патомикробиоценоз, откуда они в последующем могут атаковать орга-

ны-мишени (примером может служить посттравматический остеомиелит, ос-

ложнившийся хроническим течением). Понятно, что вне зависимости от ва-
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рианта течения ЭБИ их профилактика должна быть нацелена на борьбу с 

формированием эндогенных источников потенциальных возбудителей.    

Кроме того у больных с ЭБИ присутствуют (постоянно или временно) 

дисбиотические сдвиги индигенной микрофлоры в одном или нескольких 

биотопах (кишечник, влагалище и др.), сигнализирующие о снижении у них 

колонизационной резистентности. Эти нарушения микрофлоры, с одной сто-

роны, отражаются на количественных показателях доминантного и ассоциа-

тивного звеньев естественных микробиоценозов тела человека, причем их 

динамика носит разнонаправленный характер: на фоне уменьшения числен-

ности (или даже «отсутствия») доминантных симбионтов происходит увели-

чение концентрации ассоциативных бактерий; с другой стороны, они прояв-

ляются трансформацией качественных параметров микробиоты, в частности 

модификацией ее видового состава (увеличение/уменьшение таксономиче-

ского разнообразия) и «появлением» (или селекцией) в ней бактерий с выра-

женными патогенными (вирулентными и персистентными) характеристика-

ми, которые, собственно, и могут выступать возбудителями ЭБИ. Не трудно 

заметить, что наличие (или появление) дисбиотических нарушений аутофло-

ры тесно ассоциировано с формированием эндогенных источников потенци-

альных патогенов, что еще раз подчеркивает значимость проведения профи-

лактических мероприятий, нацеленных на их устранение или предотвраще-

ние их образования. Задача достаточно сложная (особенно при профилактике 

внутрибольничных инфекций эндогенной природы), если учесть, что дисбио-

тические сдвиги аутомикрофлоры человека возникают в ответ на действие 

многочисленных факторов (в том числе на оперативные вмешательства или 

прием антимикробных препаратов, которые нередко «сопутствуют» пребы-

ванию больного в стационаре). 

В этой связи отметим, что часто можно выявить хронологическую со-

пряженность начала заболевания (или его обострения) с действием "разре-

шающего фактора", выполняющего функцию "пускового" механизма ини-

циации патологического процесса. Чуть ниже мы рассмотрим данное обстоя-

тельство более подробно. Здесь же только подчеркнем, что в профилактиче-

ском плане требуется минимизировать влияние на макроорганизм подобных 

«разрешающих факторов», среди которых особую значимость имеют стрес-

совые воздействия.    

К особенностям ЭБИ относится наличие экзо- и эндогенных факторов 
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риска, приводящих к иммунобиологической компрометированности орга-

низма, в целом, и "органа-мишени", в частности. Однако их характеристику и 

систематизацию лучше дать после рассмотрения этиологических и патогене-

тических аспектов ЭБИ.    

Говоря о возможных возбудителях ЭБИ, следует обратить внимание на 

чрезвычайно широкое таксономическое разнообразие проблемных патогенов, 

в структуре которых приоритетное место, безусловно, занимают стафилокок-

ки и энтеробактерии, относящиеся к типичным представителям индигенной 

микрофлоры таких биотопов макроорганизма, как кожа, кишечник и верхние 

дыхательные пути (хотя не исключается их присутствие и в других микро-

биоценозах тела человека – например, в репродуктивном тракте) [3, 4, 7, 8]. 

Причем, с одной стороны, эти микроорганизмы могут становиться возбуди-

телями тождественных нозологических форм ЭБИ, с другой стороны, бакте-

рии одного и того же вида способны вызывать заболевания с разной локали-

зацией патологического процесса, что, скорее всего, определяется состояни-

ем органа, подвергшегося бактериальной агрессии. Кроме того, нередко при 

ЭБИ из очага воспаления выделяется не монофлора, а политаксономическая 

ассоциация микроорганизмов, включающая представителей двух и более ви-

дов бактерий [5, 9], что затрудняет клиническую интерпретацию результатов 

бактериологических исследований и проведение адекватной антибиотикоте-

рапии заболевания. Попутно добавим, что в последнее время (в связи с со-

вершенствованием лабораторных технологий) все больший интерес привле-

кают неклостридиальные анаэробные бактерии, часто (но, как правило, в ас-

социациях с другими микроорганизмами) высеваемые из исследуемого мате-

риала при различных вариантах ЭБИ. Вероятно, они являются не просто 

«случайными» сателлитами признанных патогенов, а полноправными участ-

никами инфекционно-воспалительного процесса (моно- или смешанной этио-

логии), поскольку установлено, что кроме известных бактероидов некоторые 

из неклостридальных анаэробов (например, Peptococcus niger) проявляют па-

тогенные свойства, характерные для типичных возбудителей ЭБИ [10, 11].  

Столь широкий видовой спектр возбудителей ЭБИ, естественно, вызы-

вает дополнительные трудности при разработке профилактических меро-

приятий, направленных на санацию организма человека от потенциальных 

патогенов, в частности у лиц с «первичными» ЭБИ. Наиболее приемлемым 

подходом к профилактике обострений, возникающих при хроническом тече-
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нии «первичных» ЭБИ, вероятно, следует считать такой алгоритм: выявление 

возбудителя в период обострения заболевания → поиск эндогенного его ис-

точника (кишечник, верхние дыхательные пути и др., или очаг хронического 

воспаления, служащий своеобразным патомикробиоценозом, где бактерии 

могут длительно персистировать, формируя «депо дремлющей инфекции») 

→ проведение мероприятий по эрадикации возбудителя путем осуществле-

ния селективной деконтаминации (с учетом его чувствительности к антимик-

робным препаратам) и повышения колонизационной резистентности (созда-

ние неблагоприятных условий для его вегетирования), в том числе с помо-

щью пре- и пробиотиков, способствующих нормализации индигенной флоры. 

Таким образом, даже при беглом рассмотрении этиологических и кли-

нико-микробиологических особенностей ЭБИ удается наметить общие пути 

оптимизации подходов к терапии и профилактике данной патологии. Еще 

более ясные перспективы в этом направлении просматриваются при анализе 

патогенетических закономерностей ее развития.  

Однако прежде, чем перейти к разбору этого вопроса, вернемся к про-

блеме нозологической вариабельности ЭБИ, чтобы попытаться еще раз обос-

новать ту, «рабочую» классификацию этих заболеваний, которую ранее мы 

предложили для дискуссии [1]. Нам представлялось логичным (и сейчас мы 

стоим на этих же позициях), разделить все нозологические формы данной па-

тологии (помимо их дихотомического деления, с точки зрения авто- и аллох-

тонности возбудителей, на «первичные» и «вторичные» ЭБИ,  как это сдела-

но выше) на две большие группы: 

Первую – составляют заболевания, при которых в патологический про-

цесс вовлечен только орган (или ткань), где локализован микробиоценоз, со-

держащий возбудителя; к ней можно отнести такие заболевания, как пиодер-

мия, тонзиллит, периодонтит, колит, вагинит и др.; условно – это «локализо-

ванные» варианты ЭБИ.  

Вторую – формируют заболевания, атрибутами которых служат, с одно 

стороны, местные экссудативно-альтеративные повреждения инфицирован-

ных внутренних органов, в норме являющихся стерильными, с другой сторо-

ны, проявления системного воспаления, включающие нарушения общего и 

микроциркуляторного кровообращения, изменения нейроэндокринной регу-

ляции, сдвиги цитокинового статуса и активацию адаптивного иммунного 

ответа; в нее входят инфекции моче- и желчевыводящих путей (пиелонефрит, 
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цистит, холецистит, холангит), неспецифическая воспалительная патология 

репродуктивного тракта мужчин и женщин (простатит, сальпингоофорит, эн-

дометрит), гнойно-воспалительные заболевания разной локализации (сред-

ний отит, бронхит, абсцессы мягких тканей, легких и других паренхиматоз-

ных органов, мастит, панкреатит, остеомиелит, менингит, эндокардит, пери-

тонит и др.), и, как крайний вариант, сепсис. Иначе говоря, она объединяет 

разнообразную в нозологическом отношении инфекционно-воспалительную 

патологию, при которой, фактически, наблюдается «генерализация» процесса 

за счет диссеминации в организме патогенов из их первичного эндогенного 

источника. Исходя из этого, такие заболевания можно считать «системными» 

(или «генерализованными») вариантами ЭБИ.   

К указанной группе, очевидно, относятся многие нозокомиальные ин-

фекции, в том числе послеоперационные воспалительные осложнения, по-

стинъекционные абсцессы, внутрибольничная пневмония и др. [2, 5, 12-14], а 

также такой своеобразный вариант ЭБИ, как перинатальная инфекционно-

воспалительная патология, поскольку возбудителями данных заболеваний 

новорожденных выступают представители собственной микрофлоры матери, 

внутриутробно контаминирующие плод, в том числе путем трансплацетар-

ной их миграции из «инфицированных» биотопов (естественные микробио-

ценозы, очаги острого и хронического воспаления) беременной женщины 

[15-17].  

Анализ патогенеза «локализованных» форм ЭБИ (в частности, на при-

мере кишечной патологии – колиты и энтероколиты) относительно подробно 

представлен в обзорных работах В.М. Бондаренко [18,19], а универсальная 

схема развития «системных» ЭБИ неоднократно обсуждалась нами, впервые – 

при рассмотрении патогенетических закономерностей формирования внеки-

шечных эшерихиозов (в том числе пиелонефрита и других вариантов инфек-

ции мочевой системы) [2, 20, 21], а затем – в более объемном контексте – для 

широкого круга заболеваний эндогенной природы [4]. Ниже мы кратко оста-

новимся на этиопатогенетических особенностях развития лишь «системных» 

ЭБИ («первичных» и «вторичных»), поскольку именно данные заболевания с 

трудом поддаются успешной терапии и профилактике. 

«Системные» ЭБИ вызывают представители комменсальной аутофлоры, 

которые при определенных условиях проявляют свой патогенный потенциал, 

причем не в месте своего естественного обитания – слизистые оболочки откры-
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тых полостей организма (хотя и там могут наблюдаться патологические явле-

ния, которые можно интерпретировать как «локализованные» ЭБИ), а в других 

органах при инфицировании внутренней среды макроорганизма, что сопровож-

дается нарушением его гомеостаза и развитием воспалительной реакции «оча-

гового» (локального) и «генерализованного» (системного) характера.   

Проще всего продемонстрировать схему патогенеза «системных» ЭБИ 

на примере возникновения инфекции мочевой системы – ИМС, как одного из 

наиболее типичных и хорошо аргументированных вариантов данной патоло-

гии (рис. 1) [6, 21, 22]. При других вариантах «системных» ЭБИ объектами 

агрессии патогенов служат иные органы-мишени – печень и желчевыводя-

щие пути, легкие, головной мозг и т.п., что, собственно, и определяет клини-

ческую картину заболевания.  

Формирование «системных» ЭБИ можно представить как многоэтап-

ный процесс, каждая стадия которого характеризуется своими патофизиоло-

гическими закономерностями и клиническими проявлениями. При этом нами  

обоснованы следующие взаимосвязанные этапы развития «системных» ЭБИ.  

 Преморбидный этап, во время которого в макроорганизме форми-

руются эндогенные источники возбудителей ЭБИ. Об этом мы уже писали 

выше. Такими источниками применительно к приоритетным возбудителям 

ЭБИ (стафилококкам и энтеробактериям) являются различные биотопы тела 

человека (прежде всего, верхние дыхательные пути и кишечник), где аккуму-

лируются не только представители муталистической микрофлоры, но и ком-

менсальные (потенциально патогенные) микроорганизмы. С другой стороны, 

своеобразным (по сути – ятрогенным) дополнительным эндогенным источ-

ником возбудителей ЭБИ может служить используемый в клинической прак-

тике инвазивный инструментарий (катетеры, интубационные трубки и др.), 

на поверхности которого способны сорбироваться находящиеся в биосредах 

(или попадающие извне) единичные микроорганизмы, при размножении об-

разующие микроколонии и биопленки (biofilms), откуда они как с «плацдар-

ма» могут систематически мигрировать в другие органы и ткани. Длитель-

ность этого этапа может варьировать в широком временном диапазоне – от 

нескольких дней-недель при нозокомиальных инфекциях («вторичные» ЭБИ) 

до нескольких лет (иногда - пожизненно) при «первичных» ЭБИ, а его "кли-

нико-лабораторными маркерами" служат бессимптомное носительство пато-

генов и дисбиотические нарушения индигенной микрофлоры, а также неред-
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ко имеющиеся локальные очаги воспаления (энтероколит, тонзиллит и др.).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 1. Общая схема патогенеза эндогенных ИМС [6].  

Следует подчеркнуть, что формирование эндогенных источников пато-

генов – необходимый этап патогенеза ЭБИ, так как первичное экзогенное по-

ступление патогенов (даже – возбудителей нозокомиальных инфекций) редко 

бывает массированным, и им требуется определенное время для увеличения 

своей численности. Именно этому этапу уделяется наименьшее внимание 

при разработке профилактических мероприятий.  

Совершенно очевидно, что ликвидация эндогенных источников пато-

генов (при «первичных» ЭБИ) и предотвращение их формирования (при 

«вторичных» ЭБИ) являются ключевыми задачами профилактики данной па-
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тологии, решение которых способно обеспечить желаемый эффект – не до-

пустить развития заболевания или его обострения. При этом мы осознаем все 

трудности, которые имеются на этом пути.  

 Этап транслокации, когда потенциальные патогены покидают ис-

ходный микробиоценоз и мигрируют (транслоцируются) во внутреннюю 

среду макроорганизма, инфицируя его органы и ткани. Такая миграция бак-

терий, вероятно, может происходить разными способами: во-первых, за счет 

перемещения микроорганизмов по поверхности слизистых оболочек сопря-

женных органов (в том числе, ринотубарный "перенос" возбудителей гной-

ного отита из носоглотки в полость среднего уха; последовательная контами-

нация возбудителями слизистых оболочек влагалища, цервикального канала 

и матки при эндометрите; нисходящий занос в легочную ткань возбудителей 

пневмонии из носо-рото-глотки по трахео-бронхиальному дерева); во-

вторых, путем инвазии микроорганизмов из первичного биотопа в более глу-

боко лежащие ткани с возможным развитием в них воспалительного процес-

са и последующей гематогенной диссеминацией (в частности, при развитии 

абсцесса шеи как осложнения тонзиллита и возникновении тромбофлебита 

кавернозного синуса турецкого седла как осложнения фурункула носа); и, 

наконец, в результате непосредственного проникновения бактерий через от-

носительно интактные (или компрометированные) слизистые оболочки ис-

ходных биотопов в лимфатическую и/или кровеносную системы макроорга-

низма (например, транслокация кишечной микрофлоры в мезентериальные 

лимфоузлы и портальное венозное русло при выраженном дисбактериозе 

кишечника и действии на макроорганизм стрессовых факторов) [1, 5]. С кли-

нической точки зрения, этому этапу соответствует продромальный период, 

симптомы которого (главным образом, признаки общей интоксикации) ассо-

циированы с ответом макроорганизма на проникшие бактерии и обусловлены 

частичным их разрушением и гибелью при встрече с гуморально-клеточными 

эффекторами иммунитета [1-5, 23]. К счастью, бактериальная транслокация 

не всегда заканчивается заболеванием, нося в ряде случаев абортивный ха-

рактер, а ее результат зависит от состояния иммунологической реактивности 

макроорганизма, присутствия у него дополнительных факторов риска, а так-

же от выраженности патогенного потенциала микроорганизмов. 

Можно ли предложить какие-то действенные меры, способные предот-

вратить транслокацию патогенных бактерий (коль скоро их эндогенный ис-
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точник уже сформирован)? Наш ответ оптимистически положительный, хотя 

в настоящее время такие подходы практически не разработаны. Думаем, что, 

обоснованное с позиций доказательной медицины, внедрение в клиническую 

практику дисбиозкорригирующих технологий, иммуномодулирующих пре-

паратов и антистрессовых программ способно кардинально переломить си-

туацию и обеспечить выраженный профилактический эффект. По крайней 

мере, имеющиеся сегодня примеры профилактики рецидивов пиелонефрита у 

детей и послеоперационных инфекционно-воспалительных осложнений у 

женщин с внутриматочной патологией (миома матки, гиперпластические 

процессы в эндометрии) при гистероскопии с помощью пре- и пробиотиков 

вселяют такую уверенность [24, 25].   

 Этап колонизации, сущностью которого является оккупация вы-

жившими патогенами инфицированных органов и тканей с формированием 

вторичных очагов вегетирования возбудителей. При этом возбудители либо 

локализуются на поверхности клеточных мембран, либо проникают внутрь 

клеток, избегая контакта с эффекторами иммунитета. Фиксации на тканевых 

структурах бактерий способствуют как их физико-химические особенности 

(гидрофобность) и имеющиеся у них адгезины, так и наличие на клетках 

макроорганизма соответствующих рецепторов и дефекты механизмов естест-

венного клиренса (в частности, нарушения оттока мочи, желчи и других сек-

ретов) [6, 26, 27].  

При кажущейся невозможности предотвратить протекающие на этом 

этапе процессы бактериальной колонизации, тем не менее, их можно мини-

мизировать, обеспечив, например, восстановление механизмов естественного 

самоочищения органов. В клинической практике этому отводится первосте-

пенное значение при лечении обструктивных форм пиелоневрита, калькулез-

ного холецистита, дакриоцистита и др., когда дренированием органа или уст-

ранением каких-либо имеющихся в нем дефектов добиваются нормализации 

оттока биосекретов. Пока в запасе (или нашли своего широкого клиническо-

го хождения) способы ингибирования бактериальной адгезии, которые могут 

быть направлены как на блокировку рецепторов эукариотических клеток ор-

гана-мишени, так и на экранировку лигандов – адгезивных молекул на по-

верхности патогенов.         

 Этап альтерации, в течение которого происходит вне- или внутри-

клеточная репродукция возбудителей и выработка ими биоагрессивных суб-



Бюллетень Оренбургского научного центра УрО РАН (электронный журнал), 2013, №3 

 15 

станций (токсины, метаболиты), инициация воспалительной реакции и дест-

руктивно-дистрофических процессов в тканях пораженного органа с явле-

ниями некроза и апоптоза [1, 4]. Этот этап совпадает с периодом разгара за-

болевания и характеризуется клинической картиной соответствующей ин-

фекционно-воспалительной патологии.  

Последние два этапа патогенеза, бесспорно, тесно связаны между со-

бой и разделены лишь потому, что в ряде случаев колонизация патогенами 

отдельных органов может не сопровождаться выраженным их морфо-

функциональным нарушением и немедленной манифестацией заболевания; в 

качестве примера сошлемся на возможность длительной регистрации у неко-

торых людей бактериурии (признак бактериальной колонизации органов мо-

чевой системы) на фоне отсутствия у них типичных симптомов воспалитель-

ной патологии почек и мочевого тракта.  

Понятно, что терапевтические усилия на этом этапе должны быть на-

правлены, прежде всего, на купирование воспалительного процесса в пора-

женном органе и борьбу с общей интоксикацией организма.     

 Этап санации, в ходе которого за счет мобилизации защитных сил 

макроорганизма или/и в результате корректно проведенного лечения проис-

ходит элиминация патогенов из очага инфекции и наступает выздоровление 

больного. Такой благоприятный исход клинически сопряжен с инволюцией 

симптомов заболевания и переходом в период реконвалесценции.  

Однако «системные» ЭБИ способны принимать и иной характер тече-

ния. При недостаточной эффективности терапевтических мероприятий в 

макроорганизме могут развиться полиорганные нарушения, несовместимые с 

жизнью (летальный исход), а сниженная результативность санационных ме-

ханизмов может привести к затяжному (торпидному) паразитированию воз-

будителей в тканях (этап персистенции) с формированием в пораженном ор-

гане очага хронического (латентного или рецидивирующего) воспаления.  

Следует учитывать, что элиминация патогенов из инфицированного 

органа еще не гарантирует стойкого выздоровления, так как при продол-

жающейся вегетации возбудителей в исходных биотопах сохраняется высо-

кая вероятность реинфицирования внутренней среды макроорганизма и по-

вторного развития вышеописанных событий. Этому способствует формиро-

вание при ЭБИ двух "порочных" патогенетических кругов, связанных с 

транслокацией кишечной микрофлоры (рис. 1) [1, 4]. Дело в том, что при 
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проникновении в лимфо-кровеносное русло часть микроорганизмов, столк-

нувшись с эффекторами иммунитета (система комплемента, катионные пеп-

тиды, фагоциты), погибает, а образующиеся при этом продукты их разруше-

ния, в том числе такие компоненты клеточной стенки грамнегативных бакте-

рий, как липополисахариды (ЛПС), вызывают интоксикацию организма. По-

мимо известных клинических симптомов, ассоциированных с эндоксинемией 

(лихорадка, изменения системного кровообращения по гипотоническому ти-

пу и нарушения микроциркуляции в паренхиматозных органах вплоть до 

развития “шокового органа” и т.п.), ЛПС обладают иммуносупрессивным 

действием [23, 28], приводящим к снижению колонизационной резистентно-

сти макроорганизма, провоцирующим чрезмерное накопление в кишечнике 

потенциально патогенной флоры и повышающим риск ее миграции во внут-

реннюю среду макроорганизма, что, в конечном итоге, способствует пролон-

гации преморбидного этапа и переходу к этапу транслокации (1 круг). С дру-

гой стороны, сохранившие жизнеспособность бактерии неминуемо попадают 

в печень, где они могут "ускользнуть" от синусоидных (макрофагальных) 

клеток и проникнуть в желчные пути, а с током желчи попасть в 12-перстную 

кишку и реколонизировать проксимальные отделы тонкого кишечника. Нега-

тивные последствия циркуляции потенциально патогенных бактерий по 

замкнутой траектории: кишечник - портальная венозная система - печень - 

желчь - кишечник (2 круг), связаны с тем, что поддерживаются и углубляют-

ся дисбиотические нарушения в кишечном микробиоценозе, повышается ве-

роятность многократной транслокации кишечной флоры, увеличивается 

опасность развития патологического процесса в печени, желчевыводящих 

путях (абсцесс печени, холецистит, холангит) и других органах, а, кроме то-

го, происходит своеобразная преадаптация патогенов к их паразитированию 

в тканях макроорганизма, поскольку при движении бактерий по указанному 

маршруту выживают преимущественно клоны, устойчивые к эффекторам 

иммунитета [29].  

Наличие двух выше описанных порочных кругов определяет необхо-

димость использования в терапевтической практике иммуномодулирующих 

и гепатопротекторных препаратов, в том числе новых внедряющихся в обо-

рот лекарственных средств, разработанных в ТИБОХ ДВО РАН на основе 

природного сырья, соответственно Кумазида и Максара [30, 31].   

Не маловажную роль в патогенезе ЭБИ, особенно в инициации их «ло-
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кализованных» форм, очевидно, играют, так называемые, образраспознаю-

щие рецепторы (3 семейства: Toll-подобные рецепторы, Nod-рецепторы и 

маннозолектиновые рецепторы) эпителиальных клеток и иммуноцитов [1, 18, 

32-36]. Указанные клеточные рецепторы способны распознавать "молекуляр-

ный паттерн" патогенных микроорганизмов, к которым отсутствует местная 

толерантность (oral tolerance) или по каким-то причинам она снижена, что 

приводит к критической активации эпителиоцитов и индуцированной выра-

ботке различных хемокинов, привлекающих в данный участок клетки естест-

венного иммунитета (нейтрофилы, моноциты и др.) с "выбросом" ими значи-

тельного (надпорогового) количества провоспалительных цитокинов, в ре-

зультате чего формируется локальный очаг воспаления, например в кишеч-

нике в виде энтерита или энтероколита.  

Если согласиться с предложенной логикой патогенеза «системных» 

ЭБИ, неминуемо возникают вопросы о том, каковы главные причины и веду-

щие факторы риска развития данной патологии. Не приводя развернутой ар-

гументации (она дана в ряде наших публикациях [1, 4, 6]), сошлемся на табли-

цу 2, где факторы риска ЭБИ классифицированы нами с учетом принципа «их 

патогенетической причастности» к реализации конкретных этапов патогенеза 

инфекционно-воспалительного процесса эндогенной природы и сгруппирова-

ны в 5 блоков:  

1. Факторы, обеспечивающие появление и накопление в биотопах тела 

человека потенциально патогенных микроорганизмов и, тем самым, участ-

вующие в формировании эндогенного источника возбудителей;  

2. Факторы, ослабляющие иммунобиологические барьеры, интенсифи-

цирующие процесс транслокации патогенов из исходного биотопа в кровенос-

ную систему макроорганизма и приводящие к развитию бактериемии, гема-

тогенной диссеминации возбудителей и инфицированию различных органов;  

3. Факторы, способствующие фиксации патогенов в инфицированных 

органах и тканях и облегчающие их колонизацию возбудителями;  

4. Факторы, благоприятствующие возникновению в органах и тканях 

инфекционно-воспалительного процесса и потенцирующие его; 

5. Факторы, обусловливающие снижение эффективности механизмов 

санации органов и создающие условия для персистенции в них патогенов. 

При наличии эндогенных источников потенциальных возбудителей 

ЭБИ основной причиной ("пусковым фактором") возникновения заболевания 
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являются такие изменения в макроорганизме, которые нарушают в нем 

"хрупкий" баланс между системой иммунобиологической защиты и потенци-

ально патогенной микрофлорой и активизируют процесс ее транслокации. Из 

экзогенных факторов к наиболее значимым следует отнести стрессовые воз-

действия (независимо от их природы), а из эндогенных – дисбиотические 

сдвиги и нарушения иммунного статуса (независимо от их генеза) [4, 6].  

Хорошо известно, что при воздействии на макроорганизм разных (фи-

зических, химических, биологических) факторов в нем развиваются одно-

типные ответные реакции не только нейроэндокринного, но и микроэкологи-

ческого характера, приводящие к транслокации индигенной флоры, в том 

числе потенциально патогенных бактерий, во внутреннюю среду организма с 

возникновением "транзиторной" бактериемии и инфицированием паренхима-

тозных органов (печень, селезенка, почки и др.). Подобные явления законо-

мерно наблюдаются при действии на макроорганизм ионизирующей радиа-

ции, психоэмоциональных нагрузок, тяжелых травмах, в том числе связан-

ных с кровопотерей, ожоговыми поражениями и оперативными вмешатель-

ствами, а также при его переохлаждении, иммобилизации и др.        

С другой стороны, к ведущим факторам риска развития ЭБИ следует 

отнести снижение колонизационной резистентности и дисбиотические нару-

шения микрофлоры, ассоциированные, в частности, с такими ятрогенными 

воздействиями, как антибиотико- и химиотерапия. Среди факторов риска, 

"ответственных" за реализацию этапов колонизации, альтерации и перси-

стенции, необходимо, прежде всего, выделить морфофункциональную ком-

прометированность органов-мишеней (затрудненный отток биосекретов, 

присутствие на клетках рецепторов к адгезинам возбудителей, нарушение 

внутриорганной лимфо- и гемодинамики и др.), а также снижение местной 

естественной резистентности ("locus minoris resistentiae") и наличие общей 

иммунодисфункции (дисбаланс про- и противовоспалительных цитокинов). 

Совокупность указанных факторов, являясь этиологической основой развития 

ЭБИ, обеспечивает возможность потенциально патогенной флоре проявить 

свою "биоагрессивность", снижает эффективность санации пораженных орга-

нов и препятствует эрадикации возбудителей из макроорганизма.    
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Таблица 2. Ведущие факторы риска (ФР) развития эндогенных инфекций [4] 

Этапы патогенеза 

эндогенных 

инфекций 

Результат 

действия ФР 

Группы факторов риска (ФР) 

Эндогенные ФР* Экзогенные ФР 

1. Вегетирование  

    патогенов в  

    биотопах тела  

    человека  

    (преморбидный 

    этап) 

Снижение колони-

зационной резис-

тентности и фор-

мирование эндо-

генных источников  

патогенов 

 

 ДБК, ОКИ, ОВИ, 

   патология ЖКТ и 

   печени 

 Иммунодефицит 

 Недоношенность,   

    новорожденность 

    

 Контакт (в т.ч.–

внутрибольнич-

ный) с патогенами   

 Искусственное 

вскармливание 

 Антибиотико- и 

химиотерапия 

2. Миграция  

    патогенов во  

    внутреннюю среду  

     макроорганизма 

    (этап  

    транслокации) 

Ослабление имму-

нобиологических  

барьеров макроор-

ганизма, развитие 

бактериемии и ин-

фицирование вну-

тренних органов  

 ДБК, ОКИ, ОВИ, 

   патология ЖКТ и 

   печени 

 Иммунодефицит 

   (в т.ч.- при эндо- 

   кринопатиях и   

   лейкозах) 

 Стрессовые воз-

действия (в т.ч.-  

переохлаждение, 

травма и др.)  

 Антибиотико- и 

химиотерапия 

 Экотоксиканты  

3. Фиксация    

    патогенов во  

    внутренних  

    органах  

    и тканях 

    макроорганизма   

    (этап 

    колонизации) 

Облегчение коло-

низации патогенами 

инфицированных 

тканей внутренних 

органов макроорга-

низма  

 Наличие в тканях 

рецепторов для пато-

генов  

 Морфо-функцио-

нальные нарушения 

органа (в т.ч.- при ано-

малии развития)     

 Тератогенные 

факторы при  

беременности 

 Стрессовые  

воздействия  

 

4. Инициация   

    воспаления во  

    внутренних  

    органах  

    макроорганизма  

  (этап   

  альтерации) 

Потенцирование 

воспалительной 

реакции в тканях ин-

фицированных  орга-

нов макро- 

организма 

 Морфо-функцио-

нальные нарушения 

органа 

 Местный и общий 

иммунодефицит 

         

 Стрессовые  

    воздействия  

 Экотоксиканты с 

иммунодепрессив-

ным эффектом   

5. Элиминация  

    патогенов из  

    органов и тканей  

 (этап санации) или 

переживание пато-

генов в них  

 (этап  

 персистенции) 

Снижение эффек-

тивности механизмов 

саногенеза и форми-

рование условий для 

персистенции патоге-

нов во внутренних 

органах макро-

организма 

 Морфо-функцио-

нальные наруше-ния 

органа (в т.ч.- наруше-

ния лимфо- и гемоди-

намики в результате 

склероза) 

 Местный и общий 

иммунодефицит         

 Экотоксиканты с 

иммунодепрессив-

ным эффектом   

 Антибиотико- и 

химиотерапия 

* Примечание:  ДБК – дисбактериоз кишечника, ОКИ – острые кишечные инфекции, 

ОВИ – острые вирусные инфекции, ЖКТ – желудочно-кишечный тракт.  

Вместе с тем ошибочно считать, что причины возникновения ЭБИ 

кроются только в дефектах антимикробной защиты макроорганизма, и прак-

тически любые представители его аутофлоры способны вызвать заболевание. 
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Фигурантами этого процесса могут выступать лишь бактерии, обладающие 

определенным набором свойств – биопрофилем, который позволяет им со-

стояться в качестве возбудителя и реализовать ключевые этапы развития 

ЭБИ. В биопрофилях возбудителей ЭБИ приоритетное место по своей пато-

генетической значимости, безусловно, занимают факторы персистенции (им-

педины; от лат. impede – мешать, препятствовать, задерживать), обеспечи-

вающие "иммунорезистентность" бактерий и их выживание при контакте с 

гуморальными и клеточными эффекторами антибактериальной защиты хо-

зяина [1, 37-40]. К ним относятся свойства и механизмы бактерий, которые 

определяют их способность инактивировать факторы противоинфекционной 

резистентности макроорганизма (в том числе лизоцим, систему комплемента, 

катионные антимикробные пептиды, иммуноглобулины) и/или детермини-

руют повышенную устойчивость к ним (в частности серорезистентность и 

выживаемость в фагоцитах).   

В настоящее время у потенциально патогенных микроорганизмов – 

возбудителей многих неспецифических инфекционно-воспалительных забо-

леваний выявлен большой арсенал импединов, включающий серорезистент-

ность, антилизоцимный, антикомплементарный, антилактоферриновый, ан-

тиинтерцидный, антитромбодефенсиновый, антииммуноглобулиновый и ряд 

других признаков [1]. В модельных экспериментах и клинических наблюде-

ниях показана связь этих свойств возбудителей с возникновением и особен-

ностями течения (тяжесть, продолжительность, возникновение осложнений, 

рецидивирование) инфекционно-воспалительного процесса. Примечательно, 

что у лиц с хронической патологией во время ремиссии часто сохраняются 

микроэкологические сдвиги в различных биотопах (кожа, носовая полость, 

репродуктивный тракт, кишечник), а в соответствующих микробиоценозах 

нередко регистрируются потенциально патогенные бактерии с выраженными 

персистентными характеристиками [4, 6]. Накопленный фактический мате-

риал дает основание считать, что эти свойства микроорганизмов причастны к 

реализации всех ключевых этапов развития ЭБИ. Поскольку в процессе раз-

вития «системных», да и «локализованных», ЭБИ микроорганизмы неминуе-

мо вступают в контакт с гуморальными и клеточными эффекторами иммуни-

тета и вынуждены от них защищаться, не будет преувеличением рассматри-

вать персистентные свойства бактерий как "каркас" патогенного потенциала 

возбудителей указной патологии. Более того, инактивируя гуморально-
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клеточные эффекторы защиты хозяина, такие бактерии могут участвовать в 

формировании дисбаланса иммунной системы и развитии «локального» 

и/или «системного» иммунодефицита, способствующих их персистенции в 

макроорганизме [4, 6. 39, 40].  

 При разработке стратегии борьбы с ЭБИ следует учитывать этиологи-

ческие, патогенетические и микробиологические особенности данной пато-

логии. Ключевым направлением такой стратегии является совершенствова-

ние подходов к терапии и профилактике ЭБИ, а также поиск наиболее эф-

фективных препаратов для их осуществления.   

При этом эффективность терапевтических, реабилитационных и про-

филактических мероприятий выше в тех случаях, когда учитываются особен-

ности этиологии и патогенеза конкретного заболевания у конкретного паци-

ента. Этот тезис в полной мере применим и по отношению к ЭБИ, имея в ви-

ду, что лечение должно быть индивидуальным, комплексным, достаточным 

(но не чрезмерным), и направленным, в первую очередь, на устранение при-

чин, условий и механизмов развития заболевания, то есть этиотропным и па-

тогенетическим.  

Этот вопрос достаточно подробно освящен нами в ряде работ [4, 6, 41], 

поэтому ограничимся лишь самыми общими положениями, очертив контуры 

и наметив векторы этиопатогенетического лечения больных с указанной па-

тологией, выделив те основные и взаимодополняющие направления, по кото-

рым оно должно проводиться (рис. 2).  

Итак, лечение ЭБИ включает комплекс мероприятий, состоящий из:     

1. Антимикробной терапии, ориентированной на уничтожение возбу-

дителей ЭБИ в пораженных органах.  

Основная цель – санация органа от возбудителя.   

2. Противовоспалительной (в широком смысле) терапии различными 

препаратами, в том числе – детоксикационными,  иммуномодулирующими, 

антиоксидантными и противосклеротическими, а также средствами, улуч-

шающими лимфо- и гемодинамику и функционирование митохондрий клеток 

пораженных органов и тканей.   

Основная цель – купирование деструктивных процессов (тканевой аль-

терации) в пораженном органе с восстановлением его функций.   

3. Терапии функциональных и органических (обструктивных) рас-

стройств в пораженном органе.   
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Основная цель – восстановление механизмов естественной санации орга-

на путем устранения причин, способствующих его бактериальной колонизации.  

4. Коррекции дисбиотических нарушений индигенной микрофлоры.   

Основная цель - снижение вероятности транслокации патогенов и, сле-

довательно, реинфицирования органов-мишеней.   

5. Эрадикации потенциальных возбудителей ЭБИ из организма.  

Основная цель - ликвидация эндогенного источника патогенов.   

  

  

 

 

 

 

 

 

 

 

Рис. 2. Соответствие направлений этиопатогенетической терапии 

этапам развития ЭБИ.  

Глядя на этот рисунок, нетрудно заметить соответствие основных на-

правлений терапии ЭБИ ключевым этапам патогенеза данной патологии, а их 

последовательность в представленном перечне в инвертированном виде от-

ражает динамику развития указанных заболеваний. И хотя коррекция дис-

биотических сдвигов микрофлоры и эрадикация патогенов из организма в 

этом списке занимают последнее месте, вряд ли оно вполне оправдано (Last 

but not least – англ., последнее по списку, но не последнее по значимости), так 

как сомнительные успехи в лечении и профилактике ЭБИ, в частности такого 

распространенного заболевания, как хронический пиелонефрит, на наш 

взгляд, связаны с чрезмерным упованием на эффективность рекомендуемых 

антимикробных препаратов в отношении признанных уропатогенов (1), ги-

пертрофированными надеждами на результативность оперативной или меди-

каментозной коррекции расстройств уродинамики (2) и существующей недо-

оценкой роли нарушений кишечной микрофлоры в этиологии и патогенезе 
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данных заболеваний (3).   

В заключение подчеркнем, что эндогенные бактериальные инфекции 

(ЭБИ), представляя фундаментальную проблему медицины, требуют даль-

нейшего совершенствования походов к терапии и профилактике данной па-

тологии. Намеченные в этой работе пути по их оптимизации являются лишь 

возможным маршрутом поиска решений указанной задачи.  

(Работа выполнена в рамках проекта №12-С-4-1020 Программы совместных  

исследований учреждений УрО и ДВО РАН). 
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