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Инфекционную патологию в настоящее время 
признают одной из важнейших проблем здраво-
охранения во всем мире. По данным Всемирной 
организации здравоохранения (ВОЗ), в 2016 г. в ка-
честве 10 самых частых причин смерти рассматри-
вают ишемическую болезнь сердца (ИБС), инсульт, 
хронические обструктивные болезни легких, пнев-
монии, болезнь Альцгеймера и другие деменции, 
раки органов дыхания, сахарный диабет, аварии на 
дорогах, кишечные инфекции и туберкулёз. В чис-
ле важнейших причин смерти, претендующих на 
лидерство в мировом масштабе, кроме того, входят 
ВИЧ-инфекция и малярия [1]. С учетом широко об-
суждаемой связи с биологическими возбудителями 
многих неконтагиозных заболеваний, в том числе 
наиболее распространенных, инфекции продолжа-
ют играть важнейшую роль в патологии человека. 

В настоящее время одной из самых перспективных 
проблем в физиологии и патологии человека при-
знается состояние его микробиома [2]. 

Несмотря на большое внимание, которое ВОЗ, 
национальные органы управления здравоохране-
нием и средства массовой информации уделяют 
заболеваемости и смертности от инфекций, нель-
зя не отметить, что приводимые даже в официаль-
ных источниках статистические данные имеют 
лишь относительную достоверность. По эксперт-
ным оценкам, в России происходит от 30 до 50 млн 
случаев инфекционных заболеваний, экономичес-
кий ущерб от которых в настоящее время не под-
считан [3]. С учётом уже приведенных данных, мы 
уверены, что истинное значение инфекций в Рос-
сии значительно больше. Это, безусловно, связа-
но с целым комплексом факторов, среди которых 
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важное значение имеет непроведение во многих 
случаях полноценных патолого-анатомических 
вскрытий или недоучёт их данных.

Необходимо отметить, что, несмотря на зна-
чительное число современных исследований, по-
священных отдельным аспектам, прежде всего 
молекулярной биологии ряда патогенов, эпиде-
миологии, диагностике и лечению наиболее ак-
туальных инфекционных болезней, отдельные 
стороны остаются в тени. Это в первую очередь 
относится к вопросам патоморфологии [4]. В ли-
тературе не приводится полной морфологической 
характеристики ни одной из вновь открытых ин-
фекций. Отдавая должное существующим подхо-
дам к диагностике, нельзя не обратить внимание 
на два обстоятельства: 1) в части наблюдений при 
многих заболеваниях, безусловно, инфекционной 
природы, все использованные тесты оказываются 
отрицательными; 2) при одновременном использо-
вании многих методов диагностики их результаты 
практически никогда полностью не совпадают. 
Можно предполагать, что в ряде случаев мы имеем 
дело с ещё не известными патогенами, в других – 
с малоизученными формами возбудителей и их 
тканевыми ингибиторами. Во многих случаях име-
ет значение несовершенство использованных ме-
тодов, неоптимальные сроки и объекты исследова-
ния. Представляется, что всё это свидетельствует о 
сохранении целого ряда неразрешенных вопросов 
патогенеза и диагностики инфекционных заболе-
ваний.

Начиная с глубокой древности, медики различ-
ных цивилизаций описывали макроскопические 
изменения при заболеваниях, инфекционная при-
рода которых была установлена в дальнейшем – 
туберкулёза, хронических вирусных гепатитов в 
цирротической стадии, пневмоний. В период вели-
ких микробиологических открытий конца XIX в., 
совпавший с широким внедрением в практику ми-
кроскопических исследований, инфекционная те-
матика стала основной для большинства патологов 
мира. В дальнейшем в силу многочисленных объ-
ективных и субъективных причин интерес к пато-
морфологии инфекционных процессов к середине 
XX в. снизился, и ею продолжали заниматься лишь 
немногие исследователи, прежде всего представи-
тели ленинградской/петербургской школы (В.Д. и 
А.В. Цинзерлинги) [4].

Очевидно, что плодотворное изучение с диаг-
ностикой инфекционной патологии должно быть 
комплексным и обязательно включать анализ про-
исходящих структурных изменений. Обобщая 
многолетний опыт изучения патоморфологии ин-
фекций в нашей научной школе патологоанатомов, 
представляется целесообразным сформулировать 
следующие требования к морфологическому изу-
чению инфекционного процесса на аутопсийном 

и биопсийном материалах: 1) выявление возбуди-
телей и их компонентов в тканях; 2) широкое со-
поставление морфологических данных с клини-
ческими и лабораторными; 3) дифференцирован-
ная оценка изменений, вызванных отдельными 
возбудителями; 4) оценка особенностей тканевых 
реакций при различной этиологии и форме ин-
фекционного процесса; 5) максимально широкое 
использование нозологических эксперименталь-
ных моделей инфекций с целью уточнения пато- и 
морфогенеза и оценки эффективности терапии; 
6) изучение ассоциативных взаимодействий раз-
личных возбудителей между собой и с макроор-
ганизмом в ходе инфекционного процесса; 7) из-
учение особенностей проявления инфекционных 
процессов в разных органах и тканях макроорга-
низма; 8) Определение непосредственных причин 
смерти при инфекциях. Перечисленные принци-
пы хорошо известны многим специалистам, но их 
редко обобщали [5]. 

 Любой инфекционный процесс можно тракто-
вать как взаимодействие между макро- и микро-
организмами. Общее количество микроорганиз-
мов, одновременно находящихся в разных вза-
имоотношениях с организмом хозяина, может 
быть весьма значительным. Важно отметить, что 
все они должны закономерно взаимодействовать 
между собой. Кроме того, следует отметить, что и 
макро-, и микроорганизмы находятся под влияни-
ем факторов внешней среды.

В настоящее время принято различать несколь-
ко форм инфекционного процесса: острую инфек-
цию, хроническую инфекцию, латентную инфек-
цию, носительство, медленную нейроинфекцию. 
В настоящее время нами предложен еще один ва-
риант инфекционного процесса – «завуалирован-
ная инфекция» [6]. Краткая их клинико-морфоло-
гическая характеристика представлена в таблице.

Комментируя эту общепринятую классифи-
кацию, уместно остановиться на нескольких по-
ложениях. Разграничение острой и хронической 
инфекций не всегда базируется на известной из 
анамнеза длительности заболевания. Степень вы-
раженности клинических проявлений обычно 
коррелирует с активностью воспалительного про-
цесса, но нередко встречаются и исключения. При 
ряде заболеваний с характерной хронизацией (ви-
русные гепатиты В и С и др.) целесообразно вы-
деление и подострых форм. Клиническое разделе-
ние хронической и латентной инфекций иногда в 
определенной степени условно, поскольку оно во 
многом базируется на таком субъективном крите-
рии, как жалобы пациента. В случаях проведения 
прижизненных морфологических исследований, 
очень часто «носительство» того или иного возбу-
дителя (или его антигена) приходится относить к 
«латентной инфекции». Наши представления об 
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исходах латентных инфекций и носительства во 
многом умозрительны из-за недостатка фактичес-
ких материалов.

При определении понятия «инфекционная бо-
лезнь» следует помнить о возможности её проте-
кания в субклинической форме.

Диагностика различных форм инфекционных 
болезней базируется прежде всего на результатах 
разнообразных микробиологических и молеку-
лярно-биологических методов, а также клинико-
лабораторных и эпидемиологических данных. Во 
многих типичных («студенческих») случаях они 
совпадают, но в клинической практике нередки и 
исключения. Причины нетипичных проявлений 
инфекций нуждаются в специальном комплекс-
ном изучении. Ярким и исключительно важным 
примером такого рода является оккультный ви-
русный гепатит В, протекающий без появления в 
крови HBsAg. Наши клинико-морфологические 
сопоставления показали частоту и исключитель-
ную важность этого феномена при достаточно ха-
рактерной морфологической картине [7]. 

К настоящему времени достаточно успешно 
изучены закономерности инфекционного про-
цесса, особенно его начальных этапов при мно-
гих заболеваниях, что позволяет сформулировать 
представления о его основных звеньях при остром 
течении: 1) занесение патогена через «входные 
ворота» в область возможного начала инфекци-
онного процесса – в подавляющем большинстве 
случаев слизистые оболочки органов дыхательной 
системы, кишечника, половых и мочевыделитель-
ных путей; 2) адгезия возбудителя на поверхности 
чувствительных клеток; 3) размножение патогена 
(внутри- или внеклеточно); 4) местные повреж-
дения и воспалительная реакция; 5) распростра-

нение (диссеминация) возбудителя (в некоторых 
редких случаях может отсутствовать) [8] 

Необходимо специально отметить, что пере-
численные общие закономерности могут довольно 
значительно варьировать в зависимости от возбу-
дителя и клинической ситуации. Наши сведения 
о последовательности событий при хронических, 
латентных, медленных инфекциях и носительстве 
фрагментарны и не подлежат обобщению. Следу-
ет только отметить, что условием развития хрони-
ческой инфекции является персистенция возбу-
дителя, которая может быть связана как с особен-
ностями биологического агента, так и с дефектами 
общей и/или местной резистентности макроорга-
низма [4]. 

 В настоящее время изучение патогенеза ин-
фекционных процессов чаще всего проводится 
in vitro на культурах клеток. Использование самых 
современных технологий позволяет получить цен-
нейшую информацию о взаимодействии микро-
организмов с различными клеточными популяци-
ями. Вместе с тем, не все исследователи отдают 
отчет, что даже первичное взаимодействие пато-
гена с клетками хозяина in vivo может быть иным, 
а предвосхитить развитие патологического про-
цесса в условиях целостного организма при цито-
логических исследованиях невозможно. Весьма 
ценными являются и относительно редкие сейчас 
экспериментальные работы с моделированием 
инфекций у лабораторных животных, которые в 
настоящее время чаще используются для оценки 
эффективности новых противомикробных пре-
паратов. Анализируя результаты эксперименталь-
ных исследований в области инфектологии, всегда 
следует оценивать сходство и различия между па-
тологическим процессом у животного и у челове-

Таблица

Клинико-морфологическая характеристика основных форм инфекционного процесса

Форма инфекции Клинические проявления Характер структурных 
изменений

Исходы Примечание

Острая Выражены Острое воспаление Смерть, 
выздоровление, 
хронизация 

Хроническая Выражены Хроническое 
воспаление

Смерть, 
выздоровление, 
стабилизация

Выздоровление при многих 
заболеваниях невозможно 
или сомнительно

Латентная Отсутствуют Хроническое 
воспаление

Переход  
в хроническую или 
выздоровление

Проявления хронического 
воспаления обычно 
умеренные

Носительство Отсутствуют Отсутствуют Переход  
в манифестное 
заболевание или 
санация

Медленная 
(нейроинфекция) 

Выражены Только альтеративные 
изменения

Смерть
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ка. К сожалению, многие заболевания у животных 
вообще не удается воспроизвести, а клинико-мор-
фологические особенности ряда эксперименталь-
ных инфекций могут быть очень значимыми. 

Не всегда просто решается вопрос о входных 
воротах для возбудителя. Так, недостаточно изуче-
на безусловно существующая возможность попа-
дания возбудителя непосредственно из слизистой 
оболочки носа в ЦНС, мало сведений о лимфолик-
ворных коммуникациях в области шейного отдела 
позвоночника [6], неясны механизмы внутриу-
тробного инфицирования плода на ранних сроках 
беременности. Приходится констатировать, что во 
многих наблюдениях входные ворота и пути ин-
фицирования остаются нерасшифрованными.

Важнейшую проблему инфекционной патоло-
гии составляет аутоинфекция, которой были по-
священы многочисленные исследования. Факт 
закономерного развития зачастую тяжелого и 
жизнеугрожающего воспалительного процесса, 
связанного с собственной микробиотой организ-
ма, бесспорен. Самым ярким примером является 
развитие разлитого перитонита при перфорации 
кишечника, например при брюшном тифе или 
деструктивном аппендиците. Очевидно, что даже 
не обладающая какими-либо особыми свойствами 
микробиота толстого кишечника, попадая в другие 
органы и пространства, особенно в больших ко-
личествах, способна вызвать гнойное воспаление. 
Вместе с тем, в других ситуациях широко бытую-
щие представления об отсутствии значения, какой 
именно представитель «банальной» микрофлоры 
занял несвойственную ему нишу, не являются бес-
спорными. Ярким примером такого рода является 
восходящий пиелонефрит. Основываясь на по-
лиморфизме бактерий, высеваемых при этом за-
болевании из мочи, при преобладании нетипиру-
емой (при рутинных исследованиях) кишечной па-
лочки, её и принято рассматривать как ведущего 
возбудителя этой аутоинфекции. Серьезные уточ-
нения в сложившиеся представления вносят дан-
ные, что при пиелонефрите ведущую роль играют 
штаммы E. сoli с тропностью к уротелию, а частое 
сочетание бактериальной микробиоты с хламиди-
ями, микоплазмами, вирусами имеет важнейшее 
патогенетическое значение. 

Многие люди являются носителями дрожже-
подобных грибов рода Candida (прежде всего 
С. albicans) на слизистых оболочках верхних от-
делов дыхательных путей. При иммунодефици-
тах может возникать кандидоз пищевода и других 
отделов ЖКТ, а также (в настоящее время редко) 
кандидоз легких.

Широко и обоснованно говорится и о том, что 
и любые представители микробиоты верхних ды-
хательных путей при попадании в респиратор-
ные отделы легких способны вызвать пневмонию. 

Вмес те с тем, по крайней мере, в отношении пнев-
мококка, известно, что развитию одной из наибо-
лее тяжелых форм заболевания (крупозной пнев-
монии) предшествует колонизация (носительство) 
слизистой оболочки глотки высоковирулентными 
штаммами Streptococcus pneumonia [9]. 

Очевидно также, что во многих случаях за ау-
тоинфекцию принимается активация латентной 
инфекции и инициация воспалительного процес-
са при носительстве, как, например, имеет место 
при актиномикозе. Все сказанное свидетельствует 
о том, что проблема аутоинфекции далека от раз-
решения.

С эпидемиологической точки зрения, источни-
ком инфекции может быть человек (больной или 
носитель), животное, предметы окружающей сре-
ды. Важнейшее значение при этом имеет устойчи-
вость возбудителя во внешней среде и его способ-
ность к распространению. Ряд инфекций (транс-
миссивные) требуют переносчика. Отметим, что 
в некоторых случаях, даже при эпидемическом 
подъеме заболеваемости, как это было в начале 
1990-х гг. с дизентерией, установить точно пути 
циркуляции микроорганизмов оказывается невоз-
можным. Заражающая доза для разных возбудите-
лей может колебаться весьма существенно. Следу-
ет также помнить, что, кроме вида микроорганиз-
ма, исключительно важное значение имеет также 
и его потенция к экспрессии факторов патогенно-
сти. Кроме термина «патогенность» (болезнетвор-
ность), в настоящее время принято использовать 
термины «вирулентность» (как мера патогенно-
сти), «токсигенность» и «инвазивность». Патоген-
ность в первую очередь определяется генами, вхо-
дящими в состав мобильных клеточных элементов 
(плазмиды, транспозоны) и может существен-
но колебаться в пределах вида. Разные свойства 
штаммов одного и того же возбудителя приводят к 
существенным вариантам поражений, что особен-
но отчетливо может проявиться при эксперимен-
тальных исследованиях. Наиболее показателен в 
этом отношении пример синегнойной палочки [9] . 

Важнейшим условием начала инфекционно-
го процесса является непосредственный контакт 
возбудителя с чувствительными клетками. В ор-
ганизме имеется много различных механизмов 
предотвращения такого контакта: гликановая или 
протеогликановая слизь, мерцательные движения 
ресничек, кислая среда желудка и др. Адгезию 
возбудителей в настоящее время связывают ис-
ключительно с лиганд-рецепторными взаимодей-
ствиями, что позволяет говорить о врожденных 
чувствительности или резистентности (конститу-
циональном иммунитете) к определенным возбу-
дителям. В настоящее время в этой связи прово-
дятся интересные работы, связанные с изучением 
разных типов toll-like рецепторов. С этими обсто-
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ятельствами можно связать отрадный факт, что в 
качестве возбудителей (даже потенциальных) за-
болеваний человека может выступать сравнитель-
но небольшая часть известных микроорганизмов. 
Хотя используемый возбудителями рецепторный 
аппарат клетки хозяина и связан с консерватив-
ным видовым генотипом, известны не до конца 
понятые вариации восприимчивости пациентов 
в различном возрасте, в условиях смешанной ин-
фекции и т.п.

Следующим обязательным этапом острого ин-
фекционного процесса (в отличие от других форм) 
является размножение возбудителя. Оно может 
происходить внеклеточно (на поверхности клеток) 
или внутриклеточно. В последнем случае ему пред-
шествует попадание микроорганизма внутрь клет-
ки или в субэпителиальное пространство. Следует 
также отметить, что некоторые микроорганизмы, 
в частности микоплазмы и некоторые другие, спо-
собны как к вне-, так и к внутриклеточному раз-
множению. Некоторые микроорганизмы со слож-
ными циклами развития (некоторые простейшие, 
грибы, хламидии) имеют как вне-, так и внутрикле-
точные формы. 

Важнейшей задачей патоморфологического ис-
следования является выявление возбудителей не-
посредственно в тканях и сравнение полученных 
данных с результатами разнообразных микро-
биологических и молекулярно-биологических ис-
следований. Наибольший опыт в этом отношении 
имеется в диагностике бактериальных процессов 
при сравнении результатов гистобактериоскопи-
ческого исследования (при окраске парафиновых 
срезов, окрашенных азуром или по Граму в раз-
личных модификациях) с высевами при бактерио-
логическом исследовании [9]. Следует, однако, от-
метить, что и при таких сопоставлениях не всегда 
просто учесть изменения формы и размеров воз-
будителей по сравнению с их «эталонным» видом, 
демонстрируемым на искусственных питательных 
средах, что связано как с особенностями микро-
окружения, так и с воздействием антибиотиков и 
других лекарственных препаратов. Большое разо-
чарование испытывают патоморфологи, когда они 
не могут при бесспорном туберкулезе вообще об-
наружить кислотоустойчивые палочки при окра-
ске по Цилю – Нильсену или их число оказыва-
ется очень небольшим. Нашими исследованиями 
самого последнего времени было показано, что, по 
крайней мере, при длительно леченном фиброз-
но-кавернозном туберкулёзе микобактерии, по 
данным окраски по Цилю – Нильсену, люминес-
центной микроскопии при окраске аурамином-
родамином и ИГХ-исследования, располагаются 
исключительно внеклеточно и зачастую имеют 
кокковидную или иную неправильную форму 
[10]. Очевидно, что данные факты не только име-

ют прикладное значение для морфологической 
дифференциальной диагностики туберкулёза, но 
и обосновывают необходимость пересмотра не-
которых фундаментальных положений патогенеза 
туберкулёза, базирующихся на постулате, что ос-
новной локализацией микобактерий является вну-
триклеточная. Не всегда возможно объяснить и 
тот факт, что микроорганизм (бактерия или гриб) 
лабораторными методами определяется, а обна-
ружить его при микроскопическом исследовании 
оказывается невозможным. Можно только пред-
полагать, что это может быть связано с небольшим 
их количеством. Во всяком случае в большинстве 
случаев можно говорить, что этиологическую 
роль в развитии патологических процессов игра-
ют только микроорганизмы, определяемые и при 
микроскопическом исследовании. 

Размножающийся возбудитель приводит чаще 
всего к местному повреждению отдельных кле-
ток или ткани в целом, вначале обратимых (адап-
тивных), а затем и необратимых (некротических), 
граница между которыми может быть определена 
только условно. В качестве повреждающих факто-
ров могут выступать различные токсины, факторы 
агрессии и/или патогенности. В настоящее время 
показано, что гибель многих клеток в зоне станов-
ления инфекционного процесса связана с апоп-
тозом. Существенное значение для повреждения 
даже при острых инфекционных процессах могут 
иметь различные аутоиммунные факторы (цито-
токсические лимфоциты, аутоантитела, иммун-
ные комплексы). Роль этих факторов возрастает 
при хронических инфекциях. Эффект некоторых 
внут риклеточных возбудителей может заключать-
ся и в изменении пролиферативной активности 
жизнеспособной клетки, что проявляется либо 
в их разрастаниях, либо в появлении гигантских 
многоядерных клеток, например при парамиксо-
вирусных инфекциях, с инкорпорацией в геном 
клетки хозяина фрагментов вирусных нуклеино-
вых кислот связывают онкогенез при многих опу-
холях. Появление гигантских многоядерных кле-
ток было впервые установлено нами при гриппе A 
H1N1 у умерших в 2016 г. [11]. Нет сомнений, что 
это связано с пока не идентифицированными му-
тациями вируса.

С размножением возбудителя связана местная 
воспалительная реакция. Механизмы ее индукции 
изучают уже на протяжении длительного времени. 
В отечественной литературе до сих пор сохраня-
ется представление о подразделении воспаления 
на специфическое и неспецифическое (баналь-
ное) [12]. Термин «специфическое воспаление» 
впервые был введен O. Lubarsch в учебнике под 
редакцией L. Aschoff (1909), при этом там не пос-
тулировалась исключительная диагностическая 
значимость гранулематозов, с которыми он был 
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соотнесен, и ничего не говорилось о банальном 
воспалении [13]. Следует отметить, что ни в одном 
современном зарубежном руководстве по патоло-
гии термин «специфическое воспаление» более не 
фигурирует. В настоящее время в отечественной 
морфологической литературе и практике под ним 
понимают право патологоанатома на возможность 
самостоятельной постановки диаг ноза «туберку-
лёз». Вместе с тем, эта ошибочная точка зрения 
противоречит всем современным мировым и от-
ечественным подходам к диагностике этого забо-
левания (требующим обязательного обнаружения 
возбудителя), хотя, безусловно, во многих случаях 
структурные изменения при туберкулёзе являют-
ся весьма характерными (но не специфичными). 
В настоящее время очевидно, что на различные 
возбудители макроорганизм отвечает неравно-
значно, и варианты местных воспалительных ре-
акций во многом отражают клинические и морфо-
логические особенности различных инфекцион-
ных процессов. Среди патогенетических вариан-
тов воспаления при инфекциях иногда выделяют 
так называемое воспаление на иммунной основе 
[12]. Этот тезис А.И. Струкова в настоящее время 
также нуждается в ревизии, так как при формиро-
вании самого обычного гнойного воспаления уча-
ствуют Th17-лимфоциты, и речь, следовательно, 
идёт об иммунноопосредованном ответе. Следует 
отметить, что в воспалительной реакции можно 
проследить как защитный, так и патологический 
компоненты одновременно, границу между ними 
провести можно только условно. С воспалитель-
ным процессом тесным образом связан и иммун-
ный ответ. Поскольку важнейший участник вос-
паления – макрофаг, презентирующий антиген 
на начальных этапах иммунного ответа, то резкое 
противопоставление воспаления и иммунной ре-
акции при инфекционных процессах невозможно. 
Многие бактерии и грибы обладают способностью 
к хемотаксису и индуцируют развитие гнойного 
воспаления. В большинстве органов и тканей мас-
сивные скопления нейтрофильных лейкоцитов 
имеют как защитную, так и повреждающую роль. 
Значительная часть некротических изменений 
при гнойном воспалении обусловлена высвобож-
дением протеолитических ферментов из лизосом 
гибнущих полиморфноядерных гранулоцитов. За 
гематоэнцефалическим барьером в силу ещё не 
до конца понятых причин бактерицидные свой-
ства нейтрофильных лейкоцитов, начиная с конца 
первых суток, перестают проявляться, что приво-
дит сохранению большого числа жизнеспособных 
микроорганизмов при гнойном менингите с высо-
ким нейтрофильным плеоцитозом [6]. Существен-
ные особенности защитных реакций и воспаления 
имеют место также в плаценте [14] и, вероятно, в 
других органах и тканях.

Для подавляющего большинства острых инфек-
ционных процессов вслед за размножением возбу-
дителя следует его диссеминация. Принципиально 
можно выделить три основных пути – по протя-
жению, гематогенный, лимфогенный. Кроме того, 
при нейроинфекциях возможно распространение 
возбудителей по периферическим нервам и лик-
ворным путям. Следует отметить, что ряд возбуди-
телей распространяется по организму человека не 
в свободной форме, а использует в качестве «тро-
янского коня» либо собственные клетки хозяи-
на – чаще макрофаги (например, ВИЧ), либо дру-
гие более крупные эукариотные микроорганизмы 
(например, лямблии). Весьма важным является 
и установление механизма прохождения микро-
организма через стенку сосуда. Принципиально 
можно представить себе три варианта: трансци-
тоз, прохождение через межклеточные простран-
ства, разрушение эндотелиальной выстилки [15]. 
Несмотря на интенсивные исследования, которые 
в настоящее время проводятся в отношении мно-
гих инфекций, остается ещё очень значительное 
количество как общих, так и частных вопросов.

В период активного размножения и распрос-
транения возбудителей максимально выражены 
реакции со стороны макроорганизма, а также 
клинические проявления заболевания, основное 
значение для реализации которых имеют много-
численные цитокины, прежде всего фактор некро-
за опухоли, интерлейкин 1 и белки острой фазы. 
Значительную роль, кроме того, принято отво-
дить общим нейрогуморальным реакциям (стрес-
су). Эти реакции во многом неспецифичны, что 
определяет сходство начальных клинических про-
явлений многих острых инфекций. В настоящее 
время резко выраженные проявления системной 
воспалительной реакции принято ассоциировать 
с сепсисом или септическим шоком. Выделение 
этих состояний исключительно важно в практике 
реаниматологов, но нуждается в более тщательном 
изучении этиологии, патогенеза и структурных 
особенностей. 

В дальнейшем, в случае эффективности общих 
и местных защитных реакций, количество жиз-
неспособных возбудителей уменьшается, степень 
выраженности воспалительной реакции снижает-
ся, исчезают клинические признаки заболевания 
и после, как правило, неуточненной по продолжи-
тельности постклинической стадии болезни насту-
пает несколько абстрактное полное выздоровле-
ние. При неблагоприятном течении болезни воз-
можно наступление «прогнозируемого» или ско-
ропостижного летального исхода. Нередким ис-
ходом острого инфекционного процесса является 
формирование хронической инфекции, которая 
может иметь как сравнительно благоприятное ма-
лосимптомное, так и прогредиентное, приводящее 
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к смерти течение. Очевидно, что исходы инфек-
ционного заболевания зависят от очень многих 
факторов: видовых и штаммовых свойств возбуди-
теля, его количества, общей и местной резистент-
ности макроорганизма, его наследственной пред-
расположенности. Во многих случаях достоверно 
определить причины того или иного исхода оказы-
вается невозможным.

Длительное инфицирование организма хозяи-
на микроорганизмом может приводить к измене-
нию их свойств. Со стороны макроорганизма опи-
сываются как различные варианты приобретенно-
го иммунодефицита, так и стимуляция иммунных 
реакций, в том числе при сенсибилизации – им-
мунопатологических (аллергических). Микроорга-
низмы могут как усиливать, так и ослаблять свою 
вирулентность, нередко изменяя и своё строение, 
в том числе определяемое при гистобактериоско-
пических исследованиях. Следует отметить, что 
этот вопрос остаётся малоизученным.

Как уже указывалось выше, тщательный анализ 
этиологии инфекционных процессов позволяет 
нередко выявить в организме больного человека 
одновременно нескольких биологических возбу-
дителей, что во многих случаях позволяет говорить 
о смешанной инфекции. Этот факт был впервые 
серьёзно изучен в работах А.В. Цинзерлинга [4] и 
сохраняет свою актуальность и на сегодняшний 
день, особенно при терминальной стадии ВИЧ-
инфекции, при которой число идентифицирован-
ных инфекционных процессов может достигать 10. 
Варианты взаимодействия различных возбудите-
лей в составе смешанной инфекции: 1) активация 
инфекционных процессов, вызванных обоими 
(всеми) возбудителями; 2) преимущественная ак-
тивация одного из инфекционных процессов; 3) 
проявление антагонизма между возбудителями – 
активация инфекционного процесса не происхо-
дит. Различными могут быть и пространственные 
взаимоотношения между микроорганизмами: 1) 
возбудители могут локализоваться в разных орга-
нах; 2) микробы могут находиться в одном органе, 
но иметь разные мишени; 3) патогены могут одно-
временно поражать одну и ту же клетку, непосред-
ственно не вступая в контакт друг с другом; 4) воз-
будители могут соприкасаться своими внешними 
поверхностями: например, вирусы адгезировать-
ся на поверхности бактерий и микоплазм; 5) один 
микроорганизм находится в другом: например, ви-
русы в клетках грибов; 6) возбудители могут фор-
мировать общую биоплёнку. Необходимо отметить, 
что многие аспекты смешанных инфекций нужда-
ются в специальном изучении [15].

Важным вопросом инфекционной патологии 
является патоморфоз, под которым мы понима-
ем изменения в течении как отдельных заболева-
ний, так и их панорамы в целом. Если очевидное 

резкое снижение заболеваемости и смертности от 
«управляемых инфекций» – таких как натураль-
ная оспа, корь, полиомиелит не нуждается в спе-
циальных комментариях, то существенные коле-
бания частоты других инфекций, как, например, 
дизентерия, менингококковая инфекция, эшери-
хиозы, остаются не вполне понятыми. Мы можем 
также констатировать и безусловные изменения 
в клинико-морфологических проявлениях отдель-
ных инфекционных болезней. Наиболее ярким 
примером является менингококковая инфекция, 
которая первоначально (XIX в. и первая половина 
XX в.) вызывала преимущественно цереброспи-
нальный менингит, в то время как в последующем 
значительно возросла роль менингококцемии, ко-
торая в предшествующий период описывалась в 
качестве казуистических наблюдений [6]. С дру-
гой стороны, анализ большого числа аутопсий-
ных наблюдений дифтерии у взрослых в первой 
половине 1990-х гг., показал, что принципиально 
новых клинико-морфологических вариантов тече-
ния заболевания по сравнению с классическими 
описаниями первой половины века не появилось 
[16]. Нельзя не отметить, что во многих случаях мы 
достоверно причин и механизмов патоморфоза не 
знаем.

В современной литературе широко обсуждают-
ся и некоторые новые перспективные направле-
ния в изучении инфекционных процессов, прежде 
всего: анализ биопленок из различных бактери-
альных, микоплазменных, грибковых, протозой-
ных микроорганизмов на поверхности слизистых 
оболочек в физиологических и патологических 
условиях; изучение особенностей морфологии и 
молекулярно-биологических характеристик тка-
невых форм микроорганизмов с учетом возраста 
пациента, его иммунного статуса, проводимого 
лечения, органной локализации поражения; уточ-
нение возможной этиологической и/или патоге-
нетической роли биологических возбудителей в 
возникновении и течении ряда распространенных 
неинфекционных заболеваний [15]. 

Дальнейшие исследования связаны с реше-
нием ряда вопросов. Во-первых, это самые оче-
видные проблемы, связанные с необходимостью 
уточнения многих аспектов патогенеза и диагно-
стики отдельных заболеваний. У нас нет основа-
ний считать полностью установленным патогенез 
какого-либо заболевания инфекционной приро-
ды. Во-вторых, это упорядочение терминологии. 
Очевидно, что многие исторически сложившиеся 
термины требуют более точных дефиниций. Наи-
более очевидный пример связан с поражениями 
биологическими возбудителями головного мозга. 
Широко используемые термины: нейротоксикоз, 
энцефалическая реакция, энцефалит, церебрит 
и т.п. требуют упорядочения, особенно если иметь 
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в виду постулируемую в настоящее время роль 
микроорганизмов в развитии ряда нейродегене-
ративных заболеваний. Определенная путаница 
отмечается и при использовании терминов «пнев-
мония», «альвеолит», «пневмонит», «генерализо-
ванная инфекция с поражением легких» [15]. 

Таким образом, приведенные факты, безуслов-
но, свидетельствуют о необходимости развития 
нового направления в медицине, которое может 
быть условно обозначено как «тканевая микробио-
логия», находящегося на стыке между микробио-
логией, молекулярной биологией и патоморфоло-
гией. Очевидно, что, несмотря на безусловные до-
стижения современных исследований, выполняе-
мых на клеточном уровне, они не в состоянии от-
ветить на все актуальные вопросы, которые ставит 
медицинская практика. Среди подходов, перспек-
тивных для разрешения обсуждаемых проблем, 
важнейшее значение имеют и морфологические. 
Необходимо гармоничное сочетание традицион-
ных, хорошо зарекомендовавших себя методов и 
новейших технологий, таких как иммунногистохи-
мия, гибридизация in situ, ПЦР in situ, молекуляр-
но-генетический анализ после лазерной микро-
диссекции, использование конфокальной микро-
скопии. Отрадно, что методические возможности 
тканевых исследований быстро совершенствуют-
ся. При этом, кроме соответствующего материаль-
ного обеспечения, очень важен корректный выбор 
объектов исследования с постановкой адекватных 
задач. В условиях нашей страны важнейшее зна-
чение приобретает корректность использования 
современных методов. К сожалению, пока даже 
не ставится вопрос о необходимости сертифика-
ции лабораторий на проведение иммуногистохи-
мических исследований инфекционного профиля. 
Очевидно, что «тканевая микробиология» может 
существенно содействовать прогрессу в самых 
различных областях медицины при решении как 
теоретических, так и сугубо практических задач. 
Решение как теоретических проблем, так и прак-
тических диагностических задач должно строить-
ся на комплексном подходе.
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