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Резюме
В настоящее время аксиоматичными в отношении 

особенностей течения пищевого ботулизма являются 
как минимум два постулата: 1) ботулизм – заболева-
ние острое и в хроническую форму не переходит; 2) бо-
тулизм не вызывает стойких остаточных явлений, 
а клинические проявления его обратимы и не приводят 
к инвалидности. Однако если первый постулат не вы-
зывает возражений, то данные последних десятилетий 
показывают, что пищевой ботулизм, во всяком слу-
чае типа А, будучи заболеванием токсического генеза 
с практически однократным и одномоментным воздей-
ствием ботулинического нейротоксина, способен про-
являться длительным, до 7 месяцев и более, персистиро-
ванием неврологической симптоматики с закономерным 
снижением трудоспособности. Такое положение вещей 
обусловлено ускользанием легкой цепи ботулинического 
нейротоксина типа А от воздействия убиквитин-про-
теасомной системы, призванной разрушать в клетке 
чужеродные белки, попадающие в цитозоль.

Нами детально проанализирована динамика обрат-
ного развития клинической картины ботулизма типа А 
у 97 пациентов от момента их госпитализации до 7-го 
месяца от момента начала заболевания, среди которых 
с исходно тяжелым течением ботулизма было 59 че-
ловек. Больных со среднетяжелым течением процесса 
было 38. Пациенты получали общепринятую при боту-
лизме терапию, включая обязательное введение 1 дозы 
противоботулинической сыворотки внутривенно. 
56 пациентам в целях неспецифической детоксикации 
и восстановления пропульсивной функции кишечника 
в комплексную терапию на госпитальном этапе лече-
ния было добавлено введение солевого энтерального 
раствора. 

Спустя 7 месяцев считали себя полностью выздоро-
вевшими 34 из 59 больных тяжелыми формами ботулиз-
ма (55,9%) и 27 из 38 пациентов со среднетяжелым те-
чением болезни (77, 1%). Остаточные явления (сохра-
няющаяся слабость, нарушение зрения вблизи и прочие 

Abstract
At present, at least two postulates are axiomatic in rela-

tion to the peculiarities of the course of foodborne botulism: 
botulism is an acute disease and does not turn into a chronic 
form, and that botulism does not cause persistent residual 
effects, and its clinical manifestations are reversible and do 
not lead to disability. However, if the first postulate does not 
raise objections, then the data of recent decades show that 
foodborne botulism, at least type A, being a disease of toxic 
genesis with almost single and simultaneous exposure to bot-
ulinum neurotoxin (BnT), can manifest itself for a long-term, 
up to 7 months or more, persistence of neurological symptoms 
with a natural decrease in working capacity. This state of af-
fairs is due to the escape of the Type A light chain BcT from 
the influence of the ubiquitin-proteasome system, designed 
to destroy foreign proteins in the cell that enter the cytosol.

We analyzed in detail the dynamics of the reverse de-
velopment of the clinical picture of botulism type A in 97 
patients from the moment of their hospitalization to the 7th 
month from the onset of the disease, among whom there were 
59 patients with the initially severe course of botulism. There 
were 38 patients with a moderate course of the process. Pa-
tients received conventional therapy for botulism, including 
mandatory administration of 1 dose of intravenous antibotu-
linum serum. In 56 patients, for the purpose of nonspecific 
detoxification and restoration of intestinal propulsion func-
tion, the administration of saline enteral solution was added 
to the complex therapy at the hospital stage of treatment. 

After 7 months, 34 out of 59 patients with severe forms of 
botulism (55.9%) and 27 out of 38 patients with a moderate 
course of the disease (77.1%) considered themselves fully 
recovered. Residual effects (persistent weakness, near vision 
impairment and other complaints that the patients associ-
ated with the hospital stage of the disease) occurred in 25 
patients with severe forms of botulism and in 11 patients with 
moderate-severe forms of the disease.

It is concluded that the use of saline enteral solution 
(SAS) significantly reduces the time of repair, but it is not a 
panacea – the situation urgently requires not only the devel-
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opment of radically new approaches to treatment (including 
at the molecular level), but also the streamlining of the cor-
responding stages of dispensary observation and rehabilita-
tion measures.

Key words: Botulism, SNARE proteins, botulinum neuro-
toxin type A light chain, ubiquitin-proteasome system, botu-
lism residues, saline enteral solution (SAS).

жалобы, которые пациенты связывали с перенесенной 
госпитальном этапе болезни) имели место у 25 больных 
тяжелыми формами ботулизма и у 11 больных средне-
тяжелыми формами болезни.

Сделан вывод, что применение солевого энтерально-
го раствора существенно сокращает сроки репарации, 
однако панацеей не является – ситуация настоятельно 
требует не только разработки кардинально новых под-
ходов к лечению (в том числе и на молекулярном уровне), 
но и упорядочения соответствующих этапов диспан-
серного наблюдения и реабилитационных мероприятий.

Ключевые слова: ботулизм, белки SNARE, легкая 
цепь ботулинического нейротоксина типа А, убикви-
тин-протеасомная система, остаточные явления бо-
тулизма, солевой энтеральный раствор.

В настоящее время аксиоматичными в отноше-
нии особенностей течения пищевого ботулизма 
являются как минимум 2 постулата:

1) ботулизм – заболевание острое и в хроничес-
кую форму не переходит;

2) ботулизм не вызывает стойких остаточных 
явлений, клинические проявления его обратимы 
и не приводят к инвалидности.

Первое заявление вполне оправдано и связано 
с особенностями C.botulinum, для которого ткани 
живого организма не являются благоприятной 
средой обитания, коей является трупный матери-
ал – богатая белком субстанция, лишенная ко все-
му прочему губительного для возбудителя кисло-
рода. Вырабатываемый C.botulinum нейротоксин 
(БнТ) и призван, собственно, превратить живой 
организм в труп, сформировав таким образом иде-
альную питательную базу для самого C.botulinum. 
В то время, пока макроорганизм-хозяин (жертва) 
еще жив, C.botulinum не активен и споры его не 
прорастают, т.е. сам возбудитель никакого уча-
стия в патогенезе заболевания не принимает. Вся 
«ответственность» за патологический процесс 
лежит на экзогенно выработанном в соответ-
ствующих субстратах БнТ. И только в случае на-
ступления летального исхода споры C.botulinum 
прорастут и начнут синтезировать токсин для под-
держания эпидемиологической цепочки. Исходя 
из этого, хронические формы пищевого ботулиз-
ма невозможны ни теоретически, ни практиче-
ски. Впрочем, в 2012 г. ветеринарами (!) все-таки 
было сделано заявление о возможности развития 
хронических форм ботулизма у фермеров, имею-
щих дело с силосом, контаминированным спорами 
C.botulinum [1, 2]. Однако доказать существование 
такой формы им не удалось, и подобный феномен 
более с тех пор не обсуждался. Не описаны и хро-
нические формы также ни при раневом ботулиз-
ме, ни при ботулизме грудных детей.

А вот второй постулат нуждается в уточнении, так 
как при ближайшем рассмотрении проблема пред-

ставляется совсем не простой и далеко не однознач-
ной. Так, например, для ботулизма типа А достаточно 
характерно длительное, до полугода и более, персис-
тирование неврологической симптоматики [3–5].

Так, ярким примером феноменально длитель-
ного течения ботулизма (типа А) является история 
болезни пациента Ц., проведшего на аппарате ис-
кусственной вентиляции 127 дней (4 месяца!), а на 
госпитальных койках (учитывая пребывание в раз-
личных стационарах) – 152 койко-дня, в том чис-
ле в реанимационных отделениях 145 сут. Спус тя 
более полугода после выписки самочувствие боль-
ного было в целом хорошим, но его продолжали 
беспокоить слабость и затруднения при чтении 
мелкого текста. К основной трудовой деятельнос-
ти пациент не вернулся даже через полгода после 
выписки [4]. 

Отсутствие при пищевом ботулизме реплика-
ции C.botulinum в кишечнике и синтеза токсина 
in vivo не позволяют говорить о хроническом тече-
нии болезни, но длительность процесса заставляет 
задуматься о ведении таких больных после выпис-
ки их из стационара. Острота проблемы возникла 
лишь в последнее время, с развитием современных 
методов реанимационного обеспечения, ибо даже 
в обозримом прошлом основная масса «тяжелых» 
больных просто погибала, тогда как перенесшие 
легкие формы ботулизма больные особых забот 
амбулаторной службе не доставляли.

Для понимания сути проблемы напомним, что 
передача импульса с нерва на мышцу осущест-
вляется ацетилхолином, выбрасываемым из аце-
тилхолинсодержащей везикулы в синаптическую 
щель в ответ на приходящий по аксону импульс, 
и что именно этот механизм и блокируется БнТ [6].

Принципиально важно, что существует энерге-
тический барьер, препятствующий естественному 
слиянию биологических мембран, в данном слу-
чае мембраны ацетилхолинсодержащей везику-
лы и пресинаптической мембраны. Белки SNARE 
(от англ. Soluble N-ethylmaleimide-s ensitive-factor 
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Attachment protein REceptor) [7] – большая группа 
белков, осуществляющих слияние внутриклеточ-
ных транспортных везикул с клеточной мембра-
ной внутри эукариотических клеток в целом и ней-
ронов в частности. Во время слияния мембран 
комплементарные SNARE, связанные с каждой из 
мембран, собираются в единый конгломерат, гене-
рируя необходимые для слияния силу и энергию 
[8]. Этот комплекс включает белок синаптобревин 
(везикулo-ассоциированный мембранный белок, 
он же VAMP), ответственный за фиксацию («за-
якоривание») ацетилхолинсодержащей везикулы 
(пузырька) в цитоплазме пресинаптического окон-
чания и расположенный в мембране пузырька, 
тогда как за контакт везикулы с мембраной аксона 
«отвечают» расположенные в акцепторной части 
пресинаптических мембран белки SNAP-25 и син-
таксин.

Как и почти все белковые токсины грампо-
ложительных бактерий [3], БнТ состоит из 2 по-
липептидных цепей, тяжелой (НС) и легкой (LC). 
Согласно принятой в настоящее время точке зре-
ния, т.е. гипотезе четырехступенчатого действия 
ботулинического нейротоксина (БнТ) [9–11], НС 
нейротоксина избирательно связывается с экто-
рецепторами на нервном окончании. Связываясь 
с рецепторами, БнТ пересекает плазматическую 
мембрану в процессе рецептор-опосредованного 
эндоцитоза, что приводит к захвату токсина в эн-
досомальной структуре (интернализация). Затем 
в результате АТФ-зависимого процесса внутриэн-
досомальный pH снижается до ~ 4,5, что приводит 
к конформационному изменению молекулы ток-
сина и разделению 2 цепей. Впоследствии гидро-
фобные домены N-третьей области НС встраива-
ются в эндосомальную мембрану, образуя канал 
для трансляции LC в цитозоль (транслокация). LC, 
как цинк-зависимая эндопептидаза, расщепляет 
свой субстрат в цитозоле (определенные белки 
SNARE), что является последним этапом внутри-
клеточного действия токсина [3, 9].

За последние десятилетие был сделан ряд важ-
ных открытий, которые продемонстрировали 
механизм молекулярного действия БнТ. Сравне-
ние последовательностей показало, что LC всех 
серотипов БнТ имеет высококонсервативный 
сегмент длиной 20 остаточных линий, располо-
женный в середине пептида, содержащий цинк-
связывающий домен цинк-зависимых эндопеп-
тидаз (протеаз) [10]. Каждый из 7 серотипов БнТ 
в качестве цинк-зависимой протеазы расщепляет 
1 из 3 белков SNARE, необходимых для слияния 
везикул в высвобождения трансмиттеров: синап-
тобревина (везикулo-ассоциированный мембран-
ный белок, VAMP), SNAP-25 (синаптосомальнo-
ассоциированный белок 25 кДа) и синтаксина [11]. 
В настоящее время установлено, что VAMP являет-

ся мишенью для БнТ типа B [12], типа D [13], типа F 
[14] и типа G [15]. Специфической мишенью для 
расщепления с помощью БнТ типа A и БнТ типа E 
является SNAP-25 [16], [17]. Целевым белком для 
БнТ типа C является синтаксин [18]. 

В настоящее время нет никаких доказательств 
того, что ботулинические токсины действуют на 
другие цитозольные субстраты. Кроме того, дан-
ные о том, что одновременное совместное воз-
действие БнТ типов А и Е не сопровождается ад-
дитивным эффектом, согласуется с предположе-
нием, что все их эффекты опосредованы только 
и исключительно расщеплением SNAP-25 [19]. 
В случае, если ботулиническая интоксикация не 
привела к смерти, выздоровление заключается 
в восстановлении нервно-мышечной передачи, 
что опосредовано, с одной стороны, синтезом но-
вых белков SNARE взамен денатуированных ток-
сином, а с другой – спрутингом, то есть образова-
нием боковых отростков от поврежденного аксона 
в обход пораженного синапса [3].

Однако краеугольным камнем в механизме 
выздоровления от ботулизма является все-таки 
судьба самого «виновника трагедии» – ботулини-
ческого нейротоксина. Интуитивно понятно, что 
для восстановления нейромышечной передачи его 
разрушительное действие на белки SNARE в тер-
минале аксона должно быть нейтрализовано, но 
вот механизм этого процесса не совсем ясен или, 
выражаясь более резко, не ясен совсем.

Есть основания полагать, что обратное разви-
тие паралитического синдрома при ботулизме свя-
зано с действием белка-убиквитина, вызывающе-
го деградацию БнT [20–23].

Считается, что различная токсичность и дли-
тельность персистенции БнТ в цитозоле связаны 
с различной устойчивостью последних к воздей-
ствию белков убиквитин-протеасомной системы 
(UPS) [24, 25].

Уместно подчеркнуть, что большая часть (до 
80–90%) внутриклеточного распада белков осу-
ществляется убиквитин-протеасомным путем 
[26–28]. Убиквитин-протеасомный путь присут-
ствует в ядре и цитоплазме эукариотических кле-
ток и играет важную роль в распаде нормальных 
и аномальных белков [29].

Убиквитин-протеасомный путь можно рассмат-
ривать как последовательность 3 процессов:

– распознавание белкового субстрата для рас-
пада; 

– ковалентное присоединение цепочки поли-
убиквитина в качестве «метки» подлежащего ути-
лизации белка;

– протеолиз белка комплексом 2500 кДа, назы-
ваемым протеасомой 26S [29].

После того как белок был определен в качестве 
субстрата для деградации, он ковалентно связыва-
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ется с белком убикветином, присутствующим во 
всех типах клеток и состоящим из 76 аминокислот-
ных остатков. 

Процесс присоединения убиквитина к субстра-
ту также включает 3 основные стадии: активация – 
конъюгация – лигирование, катализируемые соот-
ветствующими ферментами Е1 (убиквитинактиви-
рующий фермент), Е2 (убиквитинприсоединяю-
щий фермент) и Е3 (убиквитинсвязывающий фер-
мент – убиквитин-лигаза)[26]. На первой стадии 
под действием убиквитин-активирующего фермен-
та E1 происходит АТФ-зависимое аденилирование 
C-концевой карбоксильной группы убиквитина, 
которая далее участвует в образовании тиоэфир-
ной связи с каталитическим центром фермента Е1. 
После этого осуществляется перенос убиквитина с 
E1 на каталитический центр фермента Е2. На следу-
ющем этапе убиквитин-лигаза E3 взаимодействует 
с белком мишенью и ферментом E2, сближая их на 
расстояние, достаточное для переноса убиквитина 
на субстрат [28, 30, 31]. Именно ферменты E3 обла-
дают субстратной специ фичностью и, следователь-
но, высоким разнообразием. Е3 играет важную роль 
в распознавании субстрата белка для расщепления 
и в регулировании образования субстратного ком-
плекса Е2/Е3. Аналогичным способом дополнитель-
ные молекулы убиквитина присоединяются к суб-
страту, имеющему одну присоединенную молекулу 
убиквитина. Необходима цепочка по крайней мере 
из 4 молекул убиквитина для того, чтобы белки, 
«помеченные» несколькими молекулами убикви-
тина, были с легкостью распознаны и направлены к 
протеасоме 26S для расщепления

В клетках эукариот обнаружено 2 фермента 
типа E1, около 40 ферментов типа E2 и более 600 
ферментов типа E3 [31]. Ферменты E3 на основе 
структурного сходства, механизма переноса убик-
витина и функциональных классов субстратов, 
которые они распознают, группируются в 4 основ-
ных семейства: RING, HECT, RBR и U-box [32].

Наличие убиквитина на молекуле субстрата 
еще не гарантирует «дезинтеграцию» последнего. 
Убиквитин может быть удален с помощью цистеи-
новых протеаз – деубиквитинирующих фермен-
тов или деубиквитиназ (DUB) – путем расщеп-
ления изопептидной связи убиквитина на конце 
цепи (экзопептидазная активность) или внутри по-
лимера (эндопептидазная активность).

Классические деубиквитинирующие фермен-
ты относятся к семействам убиквитинпроцессин-
говых (UBP) и убиквитинкарбоксиконцевых ги-
дролаз (UBH). В целом, UBP удаляют убиквитин из 
полиубиквитинированных белков, в то время как 
UBH удаляют небольшие аддукты из убиквитина 
и регенерируют свободный мономер убиквитин. 
Генов, кодирующих деубиквитиназы, в геноме че-
ловека насчитывается около 100 [33].

Фактическое расщепление (утилизация) «убик-
витинированных» белков происходит во внутрен-
ней камере протеасомы, но молекулы убиквитина 
отщепляются первыми, поэтому могут быть ис-
пользованы повторно. Протеасома 26S является 
большим, состоящим из нескольких субъединиц 
комплексом, в который входит субъединица 20S 
в качестве протеолитического ядра с регулирую-
щим комплексом 19S, присоединенным к одному 
или обоим концам субъединицы 20S. Регулиру-
ющие субъединицы участвуют в распознавании 
меченых белков, удалении убиквитиновых меток, 
а также в АТФ-зависимых процессах разворачива-
ния белка и направления его в протеолитическое 
ядро субъединицы 20S, имеющее форму туннеля, 
где и происходит денатурация подлежащих ути-
лизации белков [26, 29]. Деградация происходит 
в центральной полости протеасомы, где белки раз-
рушаются до пептидов из 7–9 аминокислотных 
остатков (хотя их длина может варьировать от 4 до 
25 остатков в зависимости от вида клеток и суб-
страта)[34].

Образно выражаясь, протеосома представ-
ляет собой некий внутриклеточный кухонный 
комбайн, мясорубку, перерабатывающую под-
лежащие утилизации белки в мелкодисперстный 
«фарш» из коротких полипептидов. Однако что-
бы этот комбайн не зашел в своих устремлениях 
слишком далеко и в «трудовом порыве» ошибочно 
не переработал нужные клетке белки, существует 
некое надзорное ведомство в виде деубиквитизи-
рующей системы, которая не позволяет протеа-
соме устроить внутриклеточный антибелковый 
погром. Эта система выводит необходимые клет-
ке белки из-под удара, лишая их «черной метки» 
пиратов из «Острова сокровищ» Р. Стивенсона 
(1883), т.е. разрушая их связь с убиквитином или 
препятствуя возникновению этой связи (рис. 1).

В 2004 г. Aaron Ciechanover, Avram Hershko 
и Irwin Rose были удостоены Нобелевской премии 
по химии «за открытие убиквитин-зависимой де-
градации белка» [36].

По логике вещей при прекращении поступле-
ния новых молекул БнТ в нервные клетки, что 
достигается введением противоботулинической 
сыворотки, UPS должна нейтрализовывать моле-
кулы уже интернализованного БнT достаточно 
быстро – если не за дни, то хотя бы за недели. Па-
раллельно должна идти наработка новых молекул 
белков SNARE взамен разрушенных. Очевидно, 
что процессам восстановления нейромышечной 
передачи мешает неспецифическая интоксика-
ция, закономерно развивающаяся при ботулизме, 
однако ее роль нельзя считать первостепенной. 

Таким образом, длительность «острой» фазы 
болезни, затягивающейся иногда на месяцы [5]
[19], требует своего объяснения. 
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Все описанные выше процессы приведены нами 
не из любви к теоретической медицине и биологии, 
а исключительно для понимания динамики раз-
вития ботулинической интоксикации. Очевидно, 
что способствовать персистенции клинических 
проявлений ботулизма могут несколько факторов, 
однако относительное время жизни легких цепей 
БнТ в пресинаптическом окончании, по-видимому, 
играет преобладающую роль [25, 38, 39].

Одной из характерных особенностей интокси-
кации БнT, особенно серотипом А, который бло-
кирует нейротрансмиссию путем расщепления 
SNAP-25, является персистенция параличей, для-
щаяся до 2–6 месяцев после однократного воздей-
ствия токсина [5, 25]. Однако возможность столь 
продолжительного активного функционирования 
чужеродной (микробной) эндопептидазы в цито-
золе мотонейронов должна иметь хоть какое-то 
разумное объяснение.

В конце 1990-х гг. Eleopra R., et al. [19] было 
высказано предположение, что расщепленный 
токсином типа А SNAP-25, который в этом случае 
сохраняет более 95% своих аминокислотных по-
следовательностей, уже не выполняет своих пря-
мых функций, но и не изменяется до такой сте-
пени, чтобы быть удаленным из цитозоля аксона 
в такой же степени, как SNAP-25, расщепленный 
токсином типа E, который при этом теряет более 
13% своих последовательностей. Иными словами, 

предполагалось, что SNAP-25, сильно поврежден-
ный токсином типа Е, изменяется до такой степе-
ни, что нервная клетка это быстро обнаруживает, 
удаляет и заменяет вновь синтезированными мо-
лекулами SNAP-25 с параллельным более быстрым 
восстановлением функций, чего не наблюдается 
в случае воздействия токсина типа А [19].

Исследования последних лет показали, что ка-
талитическая легкая цепь БнТ типа Е (LCE), кото-
рая, как и легкая цепь БнТ типа А (LCА), также рас-
щепляет SNAP-25, но вызывает значительно более 
кратковременное заболевание, относительно бы-
стро разрушается в результате убиквитинации 
убиквитин-лигазой Е3 TRAF2 [24]. Напротив, лег-
кая LCА довольно стабильна [24], что согласуется 
с ее протеолитической активностью, остающейся 
обнаруживаемой в культурах нейронов в течение 
нескольких месяцев [40, 41]. Активность убикви-
тин-лигаз по отношению к белкам очень специ-
фична: несмотря на 35% идентичность последо-
вательностей между легкими цепями БнТ типов 
А и Е, нет никаких доказательств того, что TRAF2 
убиквитинирует также и высокостабильную LCА 
[24, 42].

В работе Tsai Y.C. et al. (2017) [25] было доказа-
но, что клеточная деубиквитиназа DUB VCIP135 
играет доминирующую роль в стабилизации LCA 
в клетках, взаимодействуя с С-концевой областью 
LCA, деубиквитинируя токсин и спасая его от про-

Рис. 1. Схематичное изображение убиквитин-зависимой деградации белкового субстрата протеасомой. 
Убиквитинирование белкового субстрата осуществляется в результате АТФ-зависимого ковалентного присоединения 
убиквитина (Уб) каскадом убиквитин-активирующих ферментов (Е1), убиквитин-конъюгирущих ферментов 
(Е2) и убиквитинлигаз (Е3). Повторяющиеся действия этих 3 ферментов вызывают полиубиквитинирование 
субстрата с последующей его деградацией протеасомой и высвобождением свободных молекул убиквитина. 
Полиубиквитинированные субстраты также могут быть деубиквитинированы ферментами, называемыми 
деубиквитиназами (DUB), что приводит к высвобождению свободных молекул убиквитина и субстрата  
(Поденкова У.И. и др., 2023)[35]
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теасомной деградации [25]. LCA сохраняет актив-
ность, уклоняясь от протеасомного разрушения 
из-за своей ассоциации с валозин-содержащим 
белком (VCP) массой 135 кДа (VCIP135), кото-
рый является деубиквитинирующим ферментом 
(DUB), известным также как VCPIP1. DUB VCIP135 
стабилизирует LCA, разрывая связь убиквитина с 
LCA, тем самым ограничивая его полиубиквити-
нацию и дальнейшую деградацию протеасомой. 
В отсутствие DUB VCIP135 легкая цепь БнТ типа А 
быстро подвергается разрушению после взаимо-
действия с убиквитин-лигазой HECTD2. Функци-
ональный антагонизм между HECTD2 и VCIP135 
и определяет время жизни LCA и, следовательно, 
стойкость токсина [25]. В этой связи в настоящее 
время изучаются методы лечения ботулизма и 
ускорения процессов восстановления после боту-
лизма за счет ускорения распада, интернализован-
ного БнT путем соответствующих воздействий на 
UPS в целом и (или) на ее компоненты в частности 
[43, 44].

Есть основания полагать, что персистенцию 
функционирования токсина можно преодолеть, 
подвергнув LCА протеасомной деградации с помо-
щью модифицированных, «дизайнерских» убик-
витиновых лигаз либо путем использования малых 
молекул, способных непосредственно проникать в 
клетки и перенацеливать другие убиквитин-лига-
зы на БнТ типа A [24].

С другой стороны, все существующие работы, 
посвященные длительности персистирования БнТ 
в цитозоле аксонов (исходя из данных доступной 
нам литературы), касаются лишь 2 типов ботули-
нической интоксикации – А и Е. При этом цити-
руемые работы носят экспериментальный харак-
тер и не касаются последовательной – от момента 
начала заболевания до полного выздоровления – 
оценки динамики клинических проявлений бо-
тулизма у человека. Единичные же клинические 
работы ограничиваются описанием отдельных 
случаев и не позволяют составить достоверную 
картину динамики обратного развития паралити-
ческого синдрома при ботулизме. 

В этой связи чрезвычайно важным и интерес-
ным как с научной, так и с практической точки 
зрения представляется проведенный нами ка-
тамнестический анализ течения ботулинической 
интоксикации типа А у 97 больных (вспышка бо-
тулизма летом 2024 г.), динамика которой просле-
жена нами от момента заражения (12–14 июня 
2024 г.) до 20 марта 2025 г., то есть в течение 9 меся-
цев с промежуточным анкетированием в середине 
января 2025 г. (7 месяцев наблюдения). Одновре-
менно нам хотелось выяснить влияние на ход вы-
здоровления включения в комплексную терапию 
солевого энтерального раствора (СЭР), который на 
госпитальном этапе с целью восстановления мото-

рики кишечника и устранения неспецифичес кой 
интоксикации получали 56 пациентов из 97. 

Принципиально важно, что в доступной нам ли-
тературе не встретилось ни одной работы, в кото-
рой бы анализировалась динамика более чем полу-
годового обратного развития клинических прояв-
лений ботулинической интоксикации, вызванной 
одним типом токсина (в нашем случае типа А) у 
достаточно молодой и однородной группы постра-
давших (средний возраст чуть более 30 лет) при от-
сутствии выраженной сопутствующей патологии. 

В период с 13.06.2024 по 30.06.2024 в 11 субъ-
ектах Российской Федерации было госпитализи-
ровано 417 человек с подозрением на ботулизм. 
В г. Москве пострадавших оказалось 317. Все они 
употребляли в пищу салат «Лобио» производства 
«Кухня на районе» ООО «Локалкитчен». В основ-
ном в г. Москве лечение больных осуществлялось 
в Инфекционной клинической больнице № 1. В со-
ответствии с «Временными методическими реко-
мендациями …» (2024) к легкой форме заболева-
ния относили случаи с малой выраженностью всей 
симптоматики ботулизма. Таких пациентов в на-
шем исследовании не было. К среднетяжелой фор-
ме ботулизма относили случаи, протекавшие с вы-
раженными неврологическими проявлениями, но 
без признаков декомпенсированной острой дыха-
тельной недостаточности (ОДН) и при сохранен-
ной способности к глотанию жидкости. Тяжелая 
форма ботулизма диагностировалась у пациентов 
с максимальной выраженностью всех симптомов 
болезни и, в первую очередь, с признаками ОДН 
(к которой относилось даже малейшее чувство не-
хватки воздуха) и затруднениями при глотании 
воды (слюны) любой степени выраженности.

Базисная терапия в стационаре проводилась 
в полном соответствии с «Временными методичес-
кими рекомендациями по диагностике и лечению 
ботулизма…» (2024) [45]. Специфическая антиток-
сическая терапия осуществлялась с использовани-
ем 1 дозы противоботулинической сыворотки ти-
пов А, В и Е, вводимой внутривенно. Тип БнТ опре-
делен Центром гигиены и эпидемиологии в городе 
Москве в салате «Лобио» как тип А (регистраци-
онный № исследования 04-01045-04 от 01.07.2024). 
В крови пациентов токсин указанным выше уч-
реждением Роспотребнадзора по неизвестной нам 
причине не определялся. 

Части больных в целях неспецифической де-
токсикации и восстановления пропульсивной 
функции кишечника в комплексную терапию 
было добавлено назначение солевого энтерально-
го раствора (СЭР, Свидетельство о государствен-
ной регистрации №RU.77.99.32.004.R.000813.03.22 
от 17.03.2022) [46], который вводится per os или, 
при нарушении глотания жидкости, через назога-
стральный зонд (при условии отсутствия застоя в 
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желудке) в объеме 2 л в сутки в течение 3–6 дней 
пребывания в стационаре. 

Сроки выписки больных ботулизмом из стаци-
онара в РФ в настоящее время не регламентирова-
ны никакими официальными документами. В опи-
сываемой ситуации с «массовым» и растянутым 
по времени поступлением больных ботулизмом в 
стационар выписка больных на амбулаторное ле-
чение производилась при отсутствии затруднений 
при глотании жидкости (при полном восстанов-
лении глотания жидкости), выраженной положи-
тельной динамике со стороны основных невроло-
гических проявлений болезни и при удовлетвори-
тельном общем самочувствии пациентов. Учиты-
вая наиболее трудоспособный возраст пациентов, 
часть из них выписывались из стационара ввиду 
производственной необходимости. 

Первоначально нами планировалось проведе-
ние телефонного опроса по тем номерам сотовых 
телефонов, которые имелись в медицинских доку-
ментах пациентов. Однако практически сразу вы-
яснилось, что большинство абонентов не отвечают 
на звонки с неизвестного им номера. Тогда мы раз-
работали анкету с минимальным набором самых 
важных вопросов и разослали ее с помощью мес-
сенджера Telegram.

В разосланную анкету были включены следую-
щие вопросы:

• Считаете ли Вы себя полностью выздоро-
вевшими? (Да, нет)

• Когда восстановилось глотание твердой 
пищи?

• Когда восстановилось зрение (исчезли дво-
ение и туман перед глазами)?

• Когда перестала беспокоить сухость во рту?
• Когда исчезла общая слабость?
Мы осознавали, что вся информация (характер 

жалоб), вносимая пациентами в предложенную 
им анкету, носила сугубо субъективный характер. 
Мы не можем ни доказать, ни опровергнуть декла-
рируемые больными динамику угасания тех или 
иных симптомов и наличие или отсутствие оста-
точных явлений перенесенной ботулинической 
интоксикации на момент опроса. Справедливости 
ради необходимо отметить, что обоснованность та-
ких жалоб, как общая мышечная слабость, затруд-
нение глотания твердой пищи, ощущение сухости 
во рту, наличие диплопии и трудности при чтении 
мелкого шрифта даже при объективном осмотре 
не может опровергнуть ни один специалист, будь 
то невролог, окулист, терапевт или гастроэнтеро-
лог.

Негативный ответ («Нет») на вопрос о полном 
выздоровлении включал в себя не только наличие 
симптомов, прямо связанных с действием БнТ (на-
рушение зрения, мышечная слабость, сухость во 
рту и пр.), но и любые жалобы, связь возникнове-

ния которых с действием БнТ прямо не прослежи-
вается (головокружение, боли в позвоночнике, па-
нические атаки и пр.), но пациенты связывали их 
появление именно с ботулизмом. 

К сожалению, имел место разный уровень об-
разования больных, ввиду чего их ответы не отли-
чались единообразием ни по форме, ни по содер-
жанию, что существенно затрудняло оценку полу-
ченной информации и ее обработку. Ответы типа 
«В ноябре месяце 2024 г. у меня зажало нервы, 
пошел абстинентный синдром после ботулизма» 
от пациентки Б.А.А. (35 лет) и близкие к таковым 
мы, по понятным причинам, взять в разработку не 
могли. В некоторых анкетах были ответы не на все 
вопросы или ответы «Не помню». 

В результате было проанализировано обратное 
развитие ботулизма по данным более или менее 
полных ответов в анкетах у 97 пациентов, среди 
которых с исходно тяжелым течением ботулизма 
было 59 человек, 16 из которых ввиду развития 
ОДН потребовалась искусственная вентиляция 
легких по стандартным методикам. Больных со 
среднетяжелым течением процесса было 38.

Средний возраст пациентов составил 
32,84±7,98 лет с колебаниями от 19 до 52 лет. Муж-
чин было 47, женщин – 50. В то же время распре-
деление по полу в группах с тяжелым и средне-
тяжелым течением ботулизма было различным: 
в группе больных с тяжелыми формами ботулиз-
ма преобладали женщины (37 из 59, или 62,7%), 
а в группе со среднетяжелым течением болезни – 
мужчины, которых было 25 из 38 (65,8%). 

Достаточно молодой возраст пациентов обусло-
вил и отсутствие (у 44 пациентов) существенной 
сопутствующей патологии, которая могла бы зна-
чимо повлиять негативным образом на течение ос-
новного процесса. 

У остальных 53 больных имелась та или иная со-
путствующая патология, которая, однако, не ока-
зала значительного влияния на течение основного 
процесса, что представлено в таблице 1. 

Таблица 1

Характер и частота сопутствующей патологии*  
у больных ботулизмом**

Характер патологии Количество
наблюдений

Гипертоническая болезнь 4

Хронический простатит 3

Гастрит, тонзиллит 2

Гастрит, миопия 2

Аутоиммунный тиреоидит 2

Поллиноз 2

Атопический дерматит 2
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Характер патологии Количество
наблюдений

Рак правой почки в анамнезе, анемия 1

Бронхиальная астма 1

Варикозное расширение вен нижних 
конечностей (ВРВНК)

1

Подагра 1

Бронхиальная астма, атопический дерматит, 
ВРВНК

1

Хронический гастрит 1

Узловатый зоб, эутиреоз, ожирение 1

Железодефицитная анемия 1

Остеохондроз 1

Хронический гастрит, хронический синусит, 
гипертоническая болезнь II степени

1

Многоузловой зоб 1

Остеохондроз позвоночника, синдром 
вегетативной дисфункции, инсомния

1

Псориаз 1

Мигрень (с аурой) 1

Синдром Жильбера 1

Миопия 1

Хронический тонзиллит 1

Тревожное расстройство 1

Хронический гастрит, ВРВНК 1

Обсессивно-компульсивное расстройство, 
наблюдается у психиатра

1

Гипертоническая болезнь, сахарный диабет  
2 типа, ожирение

1

Хронический пиелонефрит 1

Хронический тонзиллит, остеохондроз 
шейного и грудного отделов позвоночника

1

Сахарный диабет 1 типа 1

Язвенная болезнь двенадцатиперстной 
кишки, анемия

1

Эндометриоз 1

Хронический тонзиллит, вегетососудистая 
дистония

1

Депрессия 1

Эндометриоз (наблюдается у гинеколога), 
миопия лёгкой степени, астигматизм, 
фокальная нодулярная гиперплазия печени

1

Гипертоническая болезнь, ХОБЛ 1

Гастроэзофагеальная рефлюксная болезнь 1

Врожденная дисплазия тазобедренного 
сустава, пролапс митрального клапана  
1 степени, хронический тонзиллит

1

Тромбоцитопеническая пурпура 1

Характер патологии Количество
наблюдений

Хронический атрофический гастрит, 
жировой гепатоз

1

Гипотериоз субклинический 1

Бронхиальная астма, тревожное 
расстройство 

1

Итого 53

* со слов пациентов; 
** сопутствующие диагнозы у 1 больного перечислены 
через запятую.

Спустя 7 месяцев считали себя полностью вы-
здоровевшими 61 (62,9%) из 97 ответивших на 
вопросы анкеты пациентов (34 из 59 больных тя-
желыми формами ботулизма и 27 из 38 пациен-
тов со среднетяжелым течением болезни), тогда 
как остальные 36 (37,1%) респондентов отмечали 
у себя те или иные остаточные явления перенесен-
ного заболевания. Так, остаточные явления (со-
храняющаяся слабость, нарушение зрения вблизи 
и прочие жалобы1, которые пациенты связывали 
с перенесенной госпитальной фазой ботулизма 
имели место у 25 больных тяжелыми формами бо-
тулизма, и у 11 больных со среднетяжелым течени-
ем болезни, что представлено в таблице 2. 

Таблица 2

Обратное развитие клинических проявлений 
ботулизма (после 7 месяцев наблюдения)

Тяжесть течения Полное 
выздоровление 

(количество 
пациентов)

Имеются 
остаточные 

явления 
(количество 
пациентов)

Всего 
(количество 
пациентов)

Тяжелое 
течение

34 25 59

Среднетяжелое 
течение

27 11 38

ВСЕГО 61 (62.9%) 36(37.1%) 97(100%)

Влияние использования СЭР в комплексной те-
рапии больных ботулизмом на госпитальном этапе 
на динамику обратного развития основного про-
цесса (после 7 месяцев наблюдения) представлено 
в таблице 3. Как и следовало ожидать, наиболее 
долго у пациентов сохранялись нарушение зрения 
в виде трудности (невозможности) чтения мелкого 
шрифта (парез аккомодации) (рис. 2) и общая мы-
шечная слабость (рис. 3). 

1 3 больных тяжелыми формами ботулизма (не получавшие СЭР) в качестве остаточных явлений назвали появившиеся после 
госпитализации панические атаки и головокружение (1 больная), боли в спине, пояснице и шейном отделе позвоночника (1 больная) 
и «гинекологические проблемы» (так в тексте ответа) (1 больная).

Продолжение таблицы 1 Окончание таблицы 1
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Таблица 3

Влияние использования СЭР в комплексной терапии больных ботулизмом на госпитальном этапе  
на динамику обратного развития основного процесса (после 7 месяцев наблюдения)

Тяжесть течения Получали СЭР
(количество пациентов)

Не получали СЭР
(количество пациентов)

Всего
(количество пациентов)

Тяжелое течение 37 22 59

Из них:
полностью выздоровели имеются 
остаточные явления

25
12

9
13

34
25

Р˂0,05

Среднетяжелое течение  19 19 38

Из них:
полностью выздоровели имеются 
остаточные явления

13
6

14
5

27
11

Р˃0,05

Рис. 2. Динамика обратного развития нарушений зрения (пареза аккомодации) у больных с тяжелым течением 
ботулизма

Рис. 3. Динамика обратного развития миастенического синдрома у больных с тяжелым течением ботулизма
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7-й месяцы наблюдения. Есть основания полагать, 
что данная ситуация во многом была опосредована 
процессом спрутинга, раннее начало которого и 
большая выраженность были стимулированы при-
менением СЭР на госпитальном этапе. 

Слабость к 7-му месяцу наблюдения переста-
ла беспокоить 34 из 37 больных, получавших СЭР 
(92%), против 16 из 22 (73%), его не получавших.

Что касается динамики обратного развития 
симптоматики у пациентов, течение заболевания 
у которых было расценено как среднетяжелое, то 
она в целом повторяла таковую у больных тяжелы-
ми формами ботулизма, но в более сжатые сроки.

С целью окончательного выяснения возможной 
длительности клинических проявлений ботулини-
ческой интоксикации мы в середине марта 2025 г., 
через 9 месяцев от начала заболевания, отправили 
повторные сообщения (вторая анкета) через мес-
сенджер Telegram тем 36 больным из 97, которые 
в январе 2025 г., после 7 месяцев от начала «острой 
фазы» болезни, жаловались на те или иные оста-
точные явления ботулизма, с просьбой оценить 
свое состояние и самочувствие на данный период 
времени (25 пациентов с исходно тяжелой формой 
ботулизма, 11 – со среднетяжелой). На запрос от-
ветили 25 больных, среди которых 18 больных ис-
ходно тяжелыми формами ботулизма и 7 – сред-
нетяжелыми. Всё еще не считали себя полностью 
выздоровевшими 17 пациентов (то есть 17,5% от 
исходных 97 пациентов, участвовавших в первич-
ном анкетировании). Отсутствие ответа 11 паци-
ентов на наш запрос мы с некоторой долей упро-
щения посчитали свидетельством их (пациентов) 
окончательного выздоровления. 

Зрение не полностью восстановилось у 14 боль-
ных с исходно тяжелыми формами ботулизма 
(см. рис. 2). 2 больных продолжали носить очки, 
причем у одной пациентки (Е.М.М., 31 года) из-
менения зрения носили уникальный характер: 
«У меня зрение было минус 4, я носила линзы. Из-
за отравления у меня появился плюс и до сих пор 
не уходит. Сейчас мне необходимо носить очки +» 
(стиль изложения полностью сохранен). Еще одна 
пациентка (Л.Е.С., 24 года) остаточные нарушения 
зрения описала следующим образом: «Вблизи дво-
ятся буквы и мелкие детали, и я вижу длинные лучи, 
исходящие от источника света» (стиль изложения 
полностью сохранен). У 11 оставшихся пациентов 
нарушения были достаточно однотипными и сво-
дились к жалобам на трудности при чтении мелкого 
шрифта, что усиливалось при плохом освещении. 

Сохраняющуюся и на 9-м месяце от начала 
заболевания слабость отметили 5 пациентов (из 
18 больных тяжелыми формами болезни, ответив-
ших на вопросы второй анкеты), причем у всех 
параллельно сохранялись и нарушения зрения 
(см. рис. 3).

Наиболее информативным в плане изучения 
динамики обратного развития ботулизма пред-
ставляется процесс восстановления зрения (чте-
ние мелкого текста вблизи) у больных тяжелыми 
формами ботулизма, что представлено на рисун-
ке 2. Его анализ показывает, что аккомодация вос-
станавливалась медленно , но достаточно равно-
мерно, однако даже к 7-му месяцу от начала за-
болевания сохраняющиеся нарушения зрения 
беспокоили 22 (37,3%) больных из 59, причем 5 па-
циентов с исходно «хорошим зрением» (со слов 
больных) вынуждены были начать носить очки 
для чтения (+ D). 

Динамика угасания такого симптомокомплек-
са, как мышечная слабость, была близка к дина-
мике восстановления зрения, что представлено на 
рисунке 3. Так, к 7-му месяцу от начала заболева-
ния она сохранялась у 9 (15,3%) из 59 больных тя-
желыми формами ботулизма. Впрочем, понятия 
«Слабость» и «Мышечная слабость» являются бо-
лее субъективными, нежели чем четко фиксируе-
мые и доставляющие больше неудобств затрудне-
ния при чтении мелкого шрифта.

Что касается нарушения глотания, то полнос-
тью это проявление ботулизма перестало беспоко-
ить всех без исключения пациентов к 3,5 месяцам 
от момента начала заболевания. 

Не поддается анализу и динамика исчезнове-
ния такого симптома ботулизма, как сухость во 
рту. Некоторая часть опрошенных по непонятной 
нам причине этот вопрос проигнорировала, тогда 
как нередки были и ответы «Не помню».

Анализ эффективности применения СЭР в ком-
плексной терапии больных ботулизмом показыва-
ет, что назначение солевого энтерального раство-
ра по описанной выше методике привело к сущес-
твенному ускорению обратного развития всей 
симптоматики ботулизма (см. табл. 3). При этом 
зрение восстановилось к 7-му месяцу наблюдения 
у 25 из 37 больных (парез аккомодации сохранялся 
лишь у 12 из 37 пациентов), получавших СЭР, про-
тив 12 из 22, его не получавших (парез аккомода-
ции сохранялся у 10 из 22 пациентов) (рис. 4). 

Для более наглядного отображения воздействия 
СЭР на динамику обратного развития нарушений 
зрения мы представили этот процесс в виде гра-
фика (рис. 5), где на оси ординат обозначена доля 
выздоровевших пациентов (жалобы на нарушение 
зрения отсутствуют) в группах, получавших и не 
получавших СЭР на госпитальном этапе (в про-
центах от общего числа больных в группе), а на 
оси абсцисс – длительность заболевания в меся-
цах. Анализ полученных результатов показывает, 
что темпы восстановления зрения в группе паци-
ентов, получавших СЭР, существенно опережали 
динамику обратного развития «глазной симпто-
матики» у группы сравнения на этапах со 2-го по 
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Рис. 5. Динамика восстановления зрения (количество выздоровевших пациентов в % от общего числа пострадавших)  
по месяцам наблюдения в зависимости от характера комплексной терапии – с применением СЭР и без него. 
Пояснения в тексте

Рис. 4. Динамика обратного развития пареза аккомодации у больных с тяжелым течением ботулизма в зависимости  
от характера комплексной терапии – с применением СЭР и без него
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Из 7 больных исходно среднетяжелыми формами 
ботулизма, ответивших на вопросы второй анкеты, у 
3 сохранялись жалобы на снижение зрения вблизи, 
1 пациентка отметила полное выздоровление. 

У остальных 3 больных среднетяжелыми фор-
мами ботулизма на фоне исчезновения патогномо-
ничных для ботулизма жалоб в период между 7-м 
и 9-м месяцами катамнестического наблюдения 
появились не вписывающиеся в общие представ-
ления о патогенезе и клинической картине боту-
лизма жалобы (стиль изложения полностью сохра-
нен):

Пациент Б.А.В., 42 лет: «Почему-то увеличились 
все внутренние органы (печень, селезенка и пр.). 
Тоже грешу на следствие ботулизма».

Пациентка Ч.П.А., 26 лет: «Остался синдром та-
зовой боли (так в тексте анкеты – прим. авт.), не-
вролог связывает это с ботулизмом»

Пациент П.В.Ю., 28 лет: «Появились бессон-
ница и незначительные подергивания различных 
час тей тела».

Мы считаем, что данные жалобы отношения к 
ботулизму все-таки не имеют и отражают какие-то 
другие проблемы со здоровьем у данных пациентов.

Что касается влияния приема СЭР на столь 
длительно сохраняющиеся нарушения зрения, то 
к 9-му месяцу наблюдения разница в динамике 
обратного процесса у больных, получавших СЭР 
(основная группа) и не получавших СЭР на госпи-
тальном этапе (контрольная группа), практически 
нивелировалась: указанные жалобы сохранялись 
у 9 больных из 37 основной группы (24%) и у 5 из 
22 пациентов (23%) контрольной группы с исходно 
тяжелыми формами ботулизма. Есть основания 
полагать, что сохраняющиеся остаточные явления 
в виде пареза аккомодации (как, впрочем, и миа-
стенического синдрома) после 6–7-го месяца на-
блюдения и далее могут обусловливаться уже не 
только и не столько действием БнТ, сколько деге-
неративными изменениями в иннервируемых по-
раженными нервами мышцах, на что указывали 
отечественные авторы еще в конце ХХ в. [47, 48]. 
На сегодняшний день нам не известны терапевти-
ческие средства и методы лечения, положительно 
воздействующие на купирование этих изменений. 

Списать все перечисленные жалобы на ипо-
хондрию или иные психосоматические особенно-
сти респондентов не представляется возможным, 
хотя исключить полностью элемент неосознан-
ной аггравации нельзя, т.к. ситуация с массовым 
заболеванием ботулизмом летом 2024 г. имела ко 
всему прочему и несомненный психотравмирую-
щий эффект. Следует признать, что на сегодняш-
нем уровне представлений об интимных механиз-
мах патогенеза ботулинической интоксикации 
столь длительная персистенция ее наиболее спец-
ифических клинических проявлений (нарушение 

зрения, мышечная слабость) не находит своего 
объяснения даже с учетом «блокирования» бо-
тулиническим токсином типа А убиквитин-про-
теасомной системы. Неясна и целесообразность 
такой персис тенции: в реальных жизненных ус-
ловиях для достижения конечной цели – смерти 
макроорганизма (то есть создания среды обита-
ния C.botulinum), возбудителю вполне хватает и 
нескольких суток…. Впрочем, как уже отмечалось 
выше, нельзя исключить, что сохраняющиеся 6–9 
месяцев и более остаточные явления (затруднения 
при чтении мелкого шрифта, миастенический син-
дром) могут быть обусловлены вторичными мор-
фологическими изменениями мышц в результате 
длительной токсин-опосредованной частичной де-
нервации. При этом, если у пациентов со средне-
тяжелым исходным течением ботулизма остаточ-
ные нарушения зрения к 9-му месяцу наблюдения 
сохраняются лишь в 8% случаев (у 3 из 38 постра-
давших), то при тяжелом течении эти показатели 
возрастают до более чем 25% (у 14 из 59 больных). 

Таким образом, в настоящее время патогенез бо-
тулизма не укладывается в единую, стройную кар-
тину – «пазл» не складывается. Любой вопрос по 
этой теме, казавшийся ранее простым, при совре-
менном анализе распадается на множество мелких, 
причем все более сложных, а полученные ответы 
между собой не стыкуются. При этом C. botulinum 
вкупе с БнТ прекрасно живут в природе, чего не 
скажешь о его жертвах. Вероятнее всего, мы просто 
не знаем ключа к разгадке, поворот которого рас-
ставит все на свои места, как легкое встряхивание 
переохлажденной воды приводит к мгновенной ее 
кристаллизации… В этой связи есть все основания 
говорить о пищевом ботулизме (во всяком случае 
типа А) как об уникальном заболевании токсиче-
ского генеза с чрезвычайно длительным (более 9 
месяцев) периодом обратного развития симптома-
тики. Применение СЭР, в частности, существенно 
сокращает сроки репарации, однако панацеей дан-
ное мероприятие не является – ситуация настоя-
тельно требует не только разработки кардинально 
новых подходов к лечению (в том числе и на моле-
кулярном уровне), но и упорядочения соответству-
ющих этапов диспансерного наблюдения (с уча-
стием инфекционистов, окулистов и неврологов) 
и реабилитационных мероприятий для пациентов, 
перенесших ботулизм. 

Работа проведена в соответствии с протоколом 
заседания Этического комитета Государственно-
го бюджетного учреждении здравоохранения го-
рода Москвы «Инфекционная клиническая боль-
ница №1 Департамента здравоохранения города 
Москвы» № 4 от 25 апреля 2024 г. «О разрешении 
проведения наблюдательного исследования но 
протоколу: «Открытое сравнительное наблюда-
тельное исследование эффективности солевого 
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энтерального раствора «Солтспсол®» / «СЭР» в 
комплексной терапии больных ботулизмом» на 
базе Государственного бюджетного учреждения 
здравоохранения города Москвы «Инфекционная 
клиническая больница № 1 Департамента здраво-
охранения города Москвы».
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