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Резюме

Представлены результаты анализа существующих классификаций возбудителей сапронозов и вызываемых ими болезней чело-

века. Применительно к сапронозам рассмотрено соответствие содержания эпидемиологической терминологии новым научным 

данным. Применен экологический подход – дифференциация сапронозов по биотическим резервуарам микроорганизмов, 

общих для человека, животных и растений (прокариот). Аргументирована необходимость уточнения понятий и категорий, харак-

теризующих причины и условия разнообразных симбиотических связей факультативных паразитов человека и животных с их 

хозяевами. Показано регулирующее влияние условий внешней среды на механизмы передачи микроорганизмов в природных 

резервуарах, пути заражения человека (теплокровных животных) и закономерности временного выживания потенциальных 

возбудителей сапронозов при неблагоприятных воздействиях. Условия среды через состояние хозяев стимулируют чередование 

типов питания бактерий – от автотрофизма и сапрофитизма до патогенного паразитизма, а также влияют на фазовое развитие 

эпизоотического (эпифитотического) процесса. Заболеваемость людей (животных, растений) сапронозными инфекциями кор-

релирует с особенностями питания микроорганизмов в резервуарах, численностью и состоянием популяций хозяев, зависящих 

от колебаний сезонных факторов, и характеристик среды обитания. Обосновывается необходимость дифференциации сапроно-

зов на сапрозоонозы, зооантропонозы и сапрозооантропонозы с перспективой разделения в будущем на фитонозы (включая 

прокариот в качестве резервуарных организмов), фитозоонозы и фитозооантропонозы. Принцип разграничения биотических 

резервуаров возбудителей сапронозов и механизмов их циркуляции в паразитарных и других симбиотических системах, утвер-

дившийся в эпидемиологии антропонозов и зоонозов, позволит унифицировать терминологию и классификации болезней чело-

века на основе биологического подхода. 

Ключевые слова: сапронозы, резервуары возбудителей и окружающая среда, симбиотические системы, экологическая клас-

сификация инфекций и эпидемиологическая терминология
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Abstracts

Presents the results of a critical analysis of the existing classifications of pathogens sapronoses and they cause human diseases. 

In relation to sapronoses investigated the compliance of the content of epidemiological terminology to new scientific data. Applied 

ecological approach differentiation sapronoses on biotic reservoirs of microorganisms common to humans, animals and plants 

(prokaryotes). Shows the inconsistencies and contradictions of the traditional concepts and categories that characterize causal factors 

and conditions a variety of symbiotic relationships facultative parasites of man and animals with their owners. Regulatory influence of 

the environment provides mechanisms for the transmission of microorganisms in natural reservoirs, modes of transmission of human 

(warm-blooded animals) and the temporary survival of populations of potential pathogens sapronoses in adverse effects. Environmental 

factors through a state of the hosts encourage alternation of types of food microorganisms – from saprophytism to pathogenic 

parasitism and development phase of the epizootic (epiphytotics) process. The incidence of people (animals, plants) sapronoses 

infections correlated with the feeding habits of organisms in the tanks, the number and status of populations of hosts, independent 

of the variability of seasonal factors and habitat characteristics. The necessity of differentiation of sapronoses on saprozoonoses, 

zooanthroponosis and saprozoonoses with the prospect of separation in the future on phytonoses (including prokaryotes as a reservoir 

of organisms), phytozoonoses and phytozoonoanthroposes. The principle of separation of biotic reservoirs of pathogens sapronoses 

and mechanisms of their circulation in parasitic and other symbiotic systems, established in the epidemiology of anthroponoses and 

zoonoses, will allow to unify the terminology and classification of diseases based on biological approach.

Key words: sapronoses, reservoirs of pathogens and environment, symbiotic systems, ecological classification of infections and 

epidemiologic terminology
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Эпидемиология

Изучение экологии возбудителей сапронозов 
и эпидемических проявлений этих инфекций 
является актуальным направлением меди-

цины и смежных биологических наук. К настоя-
щему времени в микробиологии, паразитологии, 
молекулярной биологии и эпидемиологии получены 
новые данные о бактериях, общих для человека, 
животных и растений, механизмах их циркуляции 
и выживания в природе, резервуарах, источниках 
возбудителей и путях передачи. Очевидна необ-
ходимость: уточнения сложившихся взглядов на 
причины и условия формирования эпидемических 
клонов этих бактерий и вызываемой ими забо-
леваемости; корректировки классификаций ин-
фекционных болезней и их возбудителей; единого 
толкования эпидемиологической терминологии в 
преподавании и научно-практической деятельно-
сти [1 – 4]. 

Цели статьи – анализ соответствия эпидемио-
логической терминологии, классификаций инфек-
ционных болезней и их возбудителей новым на-
учным данным о бактериях, общих для человека, 
животных и растений, механизмах их циркуляции 
и выживания в природе, резервуарах, источниках 
возбудителей и путях передачи.

Состояние проблемы
Перечень и группировка сапронозов в руко-

водствах и учебниках до сих пор в эпидемиологии 
не утвердились и вызывают у специалистов проти-
воречивые мнения [3, 5 – 8]. Часть этих инфекций 
давно занимает прочное место в классе сапроно-
зов (столбняк, легионеллез, некоторые микозы и 
др.). В то же время имеются данные, свидетель-
ствующие о важной, а часто – и ведущей резерву-
арной роли беспозвоночных животных, растений 
и водорослей при отдельных нозологиях, все еще 
относящихся к антропонозам (холера и др. вибри-
озы) и зоонозам (сибирская язва, ботулизм, кам-
пилобактериоз, клебсиеллез и др.). Большинство 
сапронозов по эколого-эпидемиологическим при-
знакам можно отнести сразу к двум, а некоторых 
– даже к трем классам (чума, холера и др.). Неуди-
вительно, что ставится вопрос о введении в клас-
сификацию инфекций человека сапрозоонозов, 
зооантропонозов и даже сапрозооантропонозов 
в качестве промежуточных категорий [2, 4, 9, 10]. 
Подмечено неполное соответствие экологической 
сущности сапронозов содержанию применяемых 
к ним терминов, определений и постулатов клас-
сической эпидемиологии, сформулированных на 
моделях антропонозов и зоонозов. Несмотря на 
выявленные расхождения, отраженные в трудах 
В.Ю. Литвина и других специалистов, эти вопросы 
остаются нерешенными [3, 5, 11 – 13]. Вероят-
но, имеет смысл уточнить формулировки основных 
категорий с тем, чтобы их содержание трактова-
лось однотипно для болезней всех классов.

Все сказанное можно отнести к бактериаль-
ным инфекциям (о них и пойдет речь; сапронозы 

среди микозов и паразитозов – отдельный во-
прос), которые сегодня в полной мере или ча-
стично ассоциируются с упомянутым термином. 
Как известно, класс инфекций «сапронозы» был 
выделен в 1957  – 1958 годах на основе иссле-
дований В.И.  Терских [14]. Он первым из эпи-
демиологов продемонстрировал на модели леп-
тоспироза сложнейший характер циркуляции «са-
профитов медицинского значения» в природе и 
«резервуарную роль внешней среды» с участием 
низших животных. За время существования тер-
мина, получившего всеобщее признание, к это-
му классу стали относить более 30 этиологически 
самостоятельных инфекций, входящих в «Между-
народную статистическую классификацию болез-
ней и проблем, связанных со здоровьем, 10-й 
пересмотр (1995)», и не менее 15 групп болезней 
разной этиологии, объединенных по синдромаль-
ному принципу (табл. 1, 2). Их возбудители раньше 
считались условно-патогенными «сапрофитами» 
(«свободно живущими» бактериями), способными 
к временному паразитизму в организме тепло-
кровных животных и человека (лептоспироз, пи-
щевые отравления, вызванные Bacillus cereus, 
газовая гангрена, мелиоидоз и др.). Эти микроор-
ганизмы трактуются сегодня как случайные и∕или 
факультативные паразиты человека и теплокров-
ных животных. Поскольку критерии границ между 
этими группами условны, в дальнейшем мы будем 
рассматривать данных возбудителей как факуль-
тативных паразитов.

Последователи экологического направле-
ния  эпидемиологии считают, что формирующаяся 
теория сапронозов как составная часть синтети-
ческого эволюционного учения о возникновении 
и развитии жизни на планете должна быть вклю-
чена в единую концепцию природной очаговости 
инфекционных болезней человека [15 – 19].

Эволюция взглядов на резервуары возбудителей 
сапронозных инфекций

С 70-х годов прошлого века в эпидемиологии 
укоренилось представление об окружающей сре-
де как о резервуаре возбудителей сапронозов. К 
нему стали относить не только почву и поверхност-
ные водоемы с обитающими в них беспозвоноч-
ными, растениями и водорослями, но и некоторые 
техногенные объекты (душевые и вентиляционные 
системы, кондиционеры и др.), медицинские при-
боры и даже предметы быта. Сначала «случайный» 
характер паразитизма и условную патогенность 
для людей сапронозных бактерий, обнаружива-
емых в среде (этим термином будем называть 
окружающую среду), не связывали с различными 
видами симбиоза возбудителей и низших орга-
низмов. Считалось, что вторые не имеют прямо-
го отношения к патологии людей. Однако теперь 
многочисленные исследования подтверждают 
роль среды и как комплекса факторов заражения 
человека (животных) возбудителями сапронозов, 
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и как места обитания низших организмов (био-
тических резервуаров потенциальных паразитов 
теплокровных), в которых происходит накопление 
и размножение бактерий [20 – 24]. Тем не менее, 
многие продолжают считать среду самостоятель-
ным «абиотическим» резервуаром возбудителей 
сапронозных инфекций животных и человека. При 
этом часто не учитывается резервуарная роль 
беспозвоночных, растений и водорослей, которых 
объединяют со средой их обитания, а то и вовсе 

включают в нее [25 ‑29]. Далее под термином 
«растения» мы будем подразумевать не только 
флору, но и синезеленые водоросли (цианобакте-
рии), относящиеся к прокариотам, поскольку они 
по своей природе близки к растениям и имеют 
сходные закономерности существования.

Упомянутые терминологические расхождения 
особенно проявлялись применительно к патоло-
гии, связанной с оказанием медицинской помощи 
– пневмониям, генерализованным, гнойно-сеп-

Таблица 1 
Экологическая и эпидемиологическая характеристика сапронозных инфекций (по данным литературы)

Род (вид) возбудителя Нозология Резервуар и хозяин возбудителя 
инфекции* Пути заражения людей

Clostridium perfringens, 
septicum и др. Газовая гангрена, ОКИ Млекопитающие, рыбы, 

беспозвоночные, растения
Контактно-бытовой, 

воздушно-пылевой, пищевой

Clostridium tetani Столбняк Млекопитающие, птицы, 
беспозвоночные

Контактно-бытовой, 
воздушно-пылевой, пищевой

Clostridium botulinum
Ботулизм, 

псевдомембранозный 
энтероколит

Рыбы, птицы, млекопитающие, 
беспозвоночные, растения

Пищевой, контактно-
бытовой, воздушно-пылевой

Bacillus anthracis Сибирская язва Млекопитающие,  растения Контактно-бытовой, 
воздушно-пылевой, пищевой

Listeria monocytogenes Листериоз
Прокариоты, растения, 

беспозвоночные, птицы, 
млекопитающие, человек

Пищевой, контактно-
бытовой, воздушно-пылевой, 

водный, внутриутробный

Erysipelothrix rhusiopathiae Эризипелоид Беспозвоночные, птицы, 
млекопитающие

Контактно-бытовой, 
пищевой, воздушно-пылевой

Legionella pneumophila и др. Легионеллез Прокариоты, простейшие и др. 
беспозвоночные, рыбы Водно-воздушный

Burkholderia pseudomallei Мелиоидоз Млекопитающие, растения, 
простейшие и др. беспозвоночные.

Контактный, водно-
воздушный, воздушно-

пылевой

Francisella tularensis Туляремия Млекопитающие, птицы, 
беспозвоночные

Трансмиссивный, пищевой, 
водный, воздушно-пылевой, 

контактно-бытовой

Salmonella enteritidis, typhi-
murium, infantis и др. Сальмонеллез, ОКИ

Млекопитающие (копытные и др.), 
птицы, рептилии, рыбы, растения 

(бобовые, томаты)

Пищевой, водный, контактно-
бытовой

Vibrio cholerae cholerae, V. 
cholerae eltor

Холера Прокариоты, растения, 
беспозвоночные, рыбы, человек

Водный, пищевой, контактно-
бытовой

Vibrio parahaemolyticus, V. 
cholerae не О1/О139

Вибриозы: ОКИ, пище-
вая токсикоинфекция

Прокариоты, растения, 
беспозвоночные, позвоночные 

животные, человек

Пищевой, водный, контактно-
бытовой

Yersinia pestis Чума
Млекопитающие (грызуны), 
беспозвоночные (блохи) и 

простейшие, человек

Трансмиссивный, воздушно-
капельный и пылевой, 

контактно-бытовой, пищевой

Yersinia pseudotuberculosis, 
Y. enterocolitica

Иерсиниозы: 
псевдотуберкулез, 

ОКИ

Растения, беспозвоночные, 
позвоночные (грызуны)

Пищевой, водный, контактно-
бытовой

Leptospira pomona, grippothy-
phosa, icterochaemorragiae, 
canicola и др.

Лептоспироз
Растения, беспозвоночные, рыбы, 

млекопитающие
Водный, пищевой, 

контактный

Примечание:*резервуары возбудителей и пути заражения человека ранжированы по значимости
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тическим (ГС) и острым кишечным инфекциям 
(ОКИ), которые, как считалось, вызывались пре-
имущественно условно-патогенными антропо-
нозными бактериями. В клинической практике 
их иногда ошибочно отождествляют с «сапрофи-
тами», хотя многие из них относятся к коммен-
салам – компонентам нормальной микрофлоры 
организма человека. Среди них нередко обна-
руживаются факультативные паразиты человека 
(животных), «обитающие в абиотической среде». 
Они циркулируют в стационарах и высеваются с 
различных объектов, включая предметы и сред-
ства медицинского назначения (см. табл. 2). Ин-
фекции, которые они вызывают, характеризуют-
ся значительным эпидемическим потенциалом, 
тяжелым течением с высокой летальностью и 
инвалидизацией пациентов, а их возбудители – 
пластичностью, приспособляемостью к скудному 
питанию и резистентностью как в среде, так и к 
антисептикам, дезинфектантам и  антибиотикам 
[6, 11, 13, 30].

Таким образом, термин «сапронозы» изна-
чально ассоциировался с постоянным сапрофи-
тическим существованием упомянутых бактерий 
(«сапрофитическая фаза») в «абиотической» сре-
де. Этому способствовала этимология термина 
«сапрофиты» (sapros – гнилостный, phiton – рас-
тение), обозначающая бактерии, использующие 
в качестве ресурса питания гниющие растения. 

Действительно, бактерии, попавшие в окружа-
ющую среду из организма хозяина, утилизируют 
солнечную энергию, абиотический органический 
субстрат и неорганические химические веще-
ства, находящиеся в почве или воде, а иногда 
и на (в) рукотворных объектах [14, 28, 31 – 34]. 
«Сапрофитическая фаза» облигатных паразитов 
человека (антропонозы) и теплокровных живот-
ных (зоонозы) относительно кратковременна из-
за их низкой устойчивости. Во внешней среде 
эти бактерии потребляются и перевариваются 
хищниками или гибнут и разлагаются, если не 
«успевают» проникнуть в организм другого инди-
видуального хозяина и продолжить существова-
ние популяции. Поэтому окружающая среда дол-
го считалась эпидемиологами «кладбищем всех 
патогенных для человека микроорганизмов» [1, 
3, 14, 28]. Однако у факультативных паразитов 
человека и животных упомянутая фаза тоже не 
всегда продолжительна вследствие потребности 
бактерий к симбиотическим отношениям с широ-
ким кругом хозяев. Сапрофитическая фаза мо-
жет пролонгироваться только в неблагоприятных 
условиях существования возбудителя. Потенци-
альная устойчивость этих микроорганизмов об-
условлена особыми механизмами самосохране-
ния, выработанными в ходе эволюции симбио-
тических систем (образование биопленок, спор, 
некультивируемых форм и др.) [11, 34 – 38].

Таблица 2.
Экологическая и эпидемиологическая характеристика возбудителей сапронозных инфекций, 
связанных с оказанием медицинской помощи (по данным литературы)

Род (вид) возбудителя Нозология Резервуар возбудителя Пути заражения человека

Campylobacter jejuni, С. fetus, 
С. coli и др.

Кампилобактериоз: ОКИ, 
ГСИ, пневмонии

Млекопитающие, птицы, 
рыбы, моллюски

Пищевой, водный, контактно-
бытовой, воздушно-пылевой

Legionella pneumophila и др. Легионеллез: пневмонии 
и острая респираторная 

инфекция

Прокариоты, простейшие и 
др. беспозвоночные, рыбы. 

водно-воздушный

Pseudomonas aeruginosa, 
P. acinetobacter и др.

Псевдомоноз: ГСИ, ОКИ и др. Прокариоты, растения, 
простейшие, моллюски и др. 

беспозвоночные, рыбы

Контактный, водно-
воздушный и воздушно-

пылевой

Salmonella enteritidis, S. ty-
phimurium, S. infantis и др.

Сальмонеллез, ОКИ, ГСИ, 
пневмонии и др.

Млекопитающие, птицы, 
рыбы, растения 

Пищевой, водный, контактно-
бытовой, воздушно-пылевой

Klebsiella pneumoniae, 
K. mobilis и др.

Клебсиеллез: пневмо-
нии, ГСИ, ОКИ, пищевые 
токсикоинфекции и др.

Растения, моллюски и др. 
беспозвоночные, рыбы, 
птицы, млекопитающие

Пищевой, водный, контактно-
бытовой, водно-воздушный, 

воздушно-пылевой

Рroteus vulgaris, P. mirabilis, 
P. penneri и др.

Протеоз: ГСИ, пнев-
монии, ОКИ, пищевая 

токсикоинфекция и др.

Растения, беспозвоночные, 
рыбы, птицы, млекопитаю-

щие, человек

Пищевой, контактно-быто-
вой, водный

Прочие бактерии: Serratia 
marcescens;Citrobacter freun-
dii;  Hafnia alvei; Edwardsiella 
hoshine; Enterobacter cloa-
cae; Providencia Heimbache; 
Morganella morganii и др. 

Пищевые токсикоинфекции, 
ОКИ, ГСИ, пневмонии и др.

Растения, беспозвоночные, 
млекопитающие (грызуны) 

Пищевой, водный, контактно-
бытовой

Aeromonas hydrophila, 
A. caviae, A. veronii

ОКИ, пищевые 
токсикоинфекции

Растения, беспозвоночные Контактно-бытовой, 
воздушно-пылевой

Примечание: резервуары возбудителей и пути заражения человека ранжированы по значимости
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Представление о механизмах выживания 
сапронозных возбудителей

 В настоящее время сапрофитизм считается од-
ним из многих вариантов питания, используемых 
бактериями. У сапронозных возбудителей он со-
четается с различными типами симбиоза (симби-
отическая фаза), чередующимися в зависимости 
от изменений ресурса питания бактерий и хозяев 
под влиянием динамики параметров условий сре-
ды. Сапрофитизм не является постоянным обра-
зом жизни и питания факультативных паразитов, 
поэтому термин не совсем корректен. Сапрофи-
тическое питание обеспечивает существование 
покоящихся и других форм сапронозных бакте-
рий, выживающих вне симбиотической (организ-
менной) фазы в неблагоприятных условиях. Дей-
ствительно, в экспериментах при длительном пре-
бывании в стерильных условиях такие бактерии 
могут месяцами и годами сохранять жизнеспособ-
ность [3, 21, 32, 34]. Возможна и крайняя степень 
выживания – автотрофизм – способ питания 
неорганическими веществами из почвы, воды и 
воздуха, осуществляемый посредством фотосин-
теза или хемосинтеза (автотрофическая фаза). Ав-
тотрофы и гетеротрофы-сапрофиты выживают даже 
в длительные неблагоприятные периоды существо-
вания биоты, например в условиях Антарктиды [18, 
39]. В среде всегда имеются популяции (клоны) по-
добных микроорганизмов с различными типами пи-
тания, но эти состояния нестабильны. Обязательная 
периодическая смена условий среды (сезонность и 
цикличность космических и геофизических процес-
сов) дает возможность популяциям этих бактерий 
выживать не только за счет автотрофизма и сапро-
фитизма, но и различных видов симбиоза, что им 
гораздо выгоднее. Симбитические отношения бак-
терий и резервуарных организмов инициируют фор-
мирование паразитических и патогенных потенций 
у возбудителя по отношению к высшему хозяину, что 
имеет большое эпидемиологическое и эпизоотоло-
гическое значение [3].

Вскрытие связи чередования типов питания 
бактерий с изменчивыми характеристиками био-
тических резервуаров в лабильных условиях среды 
невозможно без упорядочения наших собственных 
представлений о содержании философских кате-
горий «причина» и «условия» применительно к сим-
биотическим системам. Необходимо исходить из 
трактовки любых межпопуляционных взаимоотно-
шений (включая паразитизм) как взаимодействия 
микроорганизма-симбионта с хозяином (пред-
ставителем резервуара), которое обеспечивает в 
определенных природных и социальных условиях 
на видовом уровне выживание как одному, так и 
другому сочлену биосистемы [3, 40, 41]. При этом 
микроорганизм получает не только возможность 
питания, а в случае патогенного паразитизма – 
размножения и диссеминации в макроорганизме, 
но и перемещения во внешней среде по трофиче-
ским путям для периодической смены типа питания 

[16, 28, 42, 43]. В результате такого селективного 
отбора поддерживается количество и вирулент-
ность бактерий, а иногда формируется эпидемиче-
ский (эпизоотический или эпифитотический) вари-
ант возбудителя. Хозяин тоже получает выгоду  – 
хотя бы в отношении регуляции численности его 
популяции и стимуляции резистентности к потенци-
альным патогенным паразитам.

Процесс смены типов питания у бактерий-сим-
бионтов, заселяющих резервуарные организмы, 
эволюционно закономерен: благодаря этому реа-
лизуются непрерывные трофические связи в мно-
гочисленных пищевых цепочках биоценозов. Авто-
трофизм или сапрофитизм сменяется вариантами 
гетеротрофического питания, которые используют-
ся бактериями в ходе чередования разнообразных 
симбиотических отношений – как простых односто-
ронних, так и сложных многосторонних. К ним от-
носят мутуализм, комменсализм, аменсализм, хищ-
ничество и др., вплоть до паразитизма, нередко со-
провождающегося формированием материальных 
носителей патогенности к различным хозяевам 
[41 – 44]. Смена типов питания осуществляется 
под воздействием изменений среды, влияющих на 
микроорганизмы-симбионты прямо или косвенно 
(через реакции хозяев). Переход на другой тип пи-
тания связан с размножением (или отмиранием) 
бактерий и от этого зависит динамика заболева-
емости людей, животных и растений. Оценка эпи-
зоотических и эпифитотических проявлений сим-
биотических отношений в мире беспозвоночных и 
растений имеет прогностическую ценность и ис-
пользуется в эпидемиологических исследованиях 
[2, 18, 45, 46].

Благоприятные условия среды для всех сочле-
нов симбиотических систем с участием бактерий 
способствуют размножению популяций хозяев, а 
также вегетативных форм возбудителя, реверсиру-
ющих из покоящегося состояния. Сапрофитическая 
(или автотрофическая) фаза переходит в симби-
отическую, а среда используется бактериями для 
перемещение и поиска новых хозяев. Взаимодей-
ствие бактерий с хозяином осуществляется путем 
адгезии на наружных покровах или проникновения 
внутрь растений, животных и человека при их по-
глощении. В процессе реализации разнообразных 
пищевых связей в симбиотических водных и по-
чвенных экосистемах формируется часть популя-
ции, относительно гомогенная по признакам пара-
зитизма, а затем – и патогенности в отношении хо-
зяина. Этому способствует воздействие факторов 
среды на макроорганизм, вызывающее снижение 
его резистентности. Размножившиеся клоны та-
кого микроорганизма инициируют инфекционный 
процесс, в результате которого нередко происхо-
дит гибель хозяина или части его клеток. Тогда ми-
кроорганизмы выходят в среду и попадают теми же 
путями в организмы других хозяев [23, 29, 47, 48].

Паразитизм возбудителя, обеспечивающий на-
копление его количества, а при патогенном вари-
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анте – вирулентность (токсигенность), в неблаго-
приятных условиях снова сменяется резервацией. 
Эта фаза совпадает с периодом потери хозяевами 
активности, анабиозом или депрессией численно-
сти популяции; у возбудителя в это время преоб-
ладает сапрофитизм или автотрофный тип питания, 
нередко с переходом бактерий в некультивируе-
мые (покоящиеся) формы (споры и др.). Выжива-
нию популяций бактерий разных видов способству-
ет формирование сообществ микроорганизмов, в 
том числе включенных в биопленки и «цианобакте-
риальные маты» [18, 30, 34]. Но даже в таких усло-
виях в популяциях покоящихся микроорганизмов 
сохраняется часть клеток с патогенными свойства-
ми. Если в одних индивидуальных хозяевах воз-
будитель погибает (часто вместе с ними), то в дру-
гих, находящихся в лучших условиях, вирулентные 
(токсигенные) клоны выживают. При смене усло-
вий они распространяются по территории (аква-
тории) с вовлечением в симбиозы новых хозяев 
[19, 49]. Активизация мобильных внехромосомных 
генетических элементов бактерий (фаги, плазми-
ды, транспозоны и др.) в ходе очередного размно-
жения популяции микроорганизма обеспечивает 
накопление факторов вирулентности (токсигенно-
сти) и их персистенцию в резервуаре возбудителя 
инфекции. В этот период между популяциями род-
ственных бактерий активизируются процессы го-
ризонтального обмена генами. Реассортации и ре-
комбинации способствуют генетическому обновле-
нию микроорганизмов, повышению устойчивости к 
среде, формированию их эпизоотических (эпифито-
тических) и эпидемических клонов и, следователь-
но, инфицированию хозяев [16, 36, 50, 51].

Смена сопряженных фаз – оптимальных и пес-
симальных – существования хозяев (растений 
и животных) и возбудителей зависит от законо-
мерных процессов в природе, сопровождающих-
ся изменениями в среде обитания (температура, 
влажность, химический состав, изменяющие кон-
курентные, антагонистические и синергетические 
отношения в сообществах хозяев и бактерий) 
[2,  26, 30,  38]. Описанная фазовая динамика так-
же связана с синхронными природными процес-
сами (смена сезонов, многолетних циклов и т.п., и 
с более редкими стихийными природными и соци-
альными явлениями [18, 22, 24, 52]. В межсезонье 
выделяются переходные (промежуточные) фазы, 
когда микро- и макроорганизмы адаптируются к 
постепенному изменению условий. Эти периоды ис-
пользуются для прогнозирования времени высоко-
го или низкого риска заражения людей (животных, 
растений) возбудителями сапронозов. Сходство 
фаз симбиотических взаимоотношений в природе 
с фазами эпидемического (эпизоотического, эпи-
фитотического) процесса отражает общие законо-
мерности существования популяций любых живых 
организмов. Поэтому механизмы внутренней регу-
ляции паразитарных систем нужно рассматривать 
как часть явления саморегуляции симбиотических 

сообществ, и, в конечном счете – жизни на плане-
те [41, 42].

Вероятность перехода бактерий к паразитиче-
скому питанию и формированию признаков пато-
генности повышается по мере их перемещения по 
трофическим путям от низших к высшим хозяе-
вам и достигает максимума у теплокровных, и, на-
оборот – в обратном порядке [20, 29, 37, 38]. Без 
приобретения микроорганизмами паразитических 
свойств к конкретному хозяину, как известно, ин-
фекционный процесс невозможен. Динамика па-
тогенных признаков сапронозных возбудителей 
подвержена влиянию факторов восприимчивости 
хозяев, обеспечивающих иммуноселекцию, а так-
же таких активаторов взаимодействия симбион-
тов, как ионы железа и кальция, углерод, кислород, 
сероводород и др. [3, 18, 21, 30]. Происхождение 
этих активаторов обусловлено как абиотическими, 
так и биотическими процессами природного и со-
циального генеза, протекающими с участием хо-
зяев и самих микроорганизмов. При попадании 
возбудителя в неблагоприятные условия окружаю-
щей среды его паразитические потенции, а особен-
но – вирулентность и токсигенность, необходимые 
для выживания в высшем организме, снижаются, 
часто вплоть до полного исчезновения. Однако 
токсины вне макроорганизма обладают большой 
устойчивостью [22, 34, 46, 50].

Таковы, по нашему мнению, общие закономер-
ности выживания в природе факультативных па-
разитов человека и животных (растений), приво-
дящие к возникновению сапронозной патологии, 
в частности у людей. Возбудители антропонозов 
за счет эволюционно выработанной узкой специ-
ализации к высшему макроорганизму (человеку) 
монопатогенны и монотропны к тканям и органам 
хозяина. При зоонозах чаще наблюдается полипа-
тогенность и политропность возбудителя в организ-
мах теплокровных животных разных видов. Воз-
будители сапронозов используют различные вари-
анты симбиоза (включая патогенный паразитизм) 
со многими видами хозяев, относящихся к разным 
иерархическим уровням жизни (полигостальность) 
[5, 6, 11, 13]. Такие бактерии способны вызывать 
разнообразные болезни с множественной локали-
зацией у теплокровных животных и человека; у 
низших хозяев, помимо различных вариантов сим-
биоза, вероятны своеобразная патология или бак-
терионосительство [17, 20, 25, 37].

Предлагаемая терминология. Резервуары 
возбудителей сапронозов

По нашему мнению, резервуаром возбудите-
ля любой инфекции человека следует считать 
биотическую среду, состоящую из совокупности 
популяций организмов одного или нескольких 
видов, в которых при определенных природ-
ных и социальных условиях выживает и раз-
множается популяция потенциального возбуди-
теля-паразита. Подобным образом, в сущности, 
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трактуются резервуары антропонозов и зоонозов 
теплокровных животных, которые вызываются па-
тогенными «облигатными» паразитами соответству-
ющих хозяев. Суть определения резервуара ин-
фекции при сапронозах вписывается в эту общую 
формулировку и соответствует, в основном, трак-
товке экспертов Всемирной организации здраво-
охранения – продовольственной и сельскохозяй-
ственной организации ООН (ВОЗ – ФАО). Однако в 
отношении сибирской язвы и некоторых инфекций, 
возникающих при оказании медицинской помощи 
(ИСМП – клостридиозы, кампилобактериозы, псев-
домонозы и др.) допускается участие среды как 
«внешнего резервуара» [6,  10, 25, 33]. И все же, 
по нашему мнению, ассоциировать среду с резер-
вуаром инфекции или объединять ее с хозяевами 
возбудителей неверно (см. выше), да и не имеет 
смысла – почва и вода поверхностных водоемов 
всегда контаминированы. Это подтверждено даже 
в Антарктиде, окружающую среду которой долго 
считали «безмикробной» [1, 18, 39, 53]. Попутно 
отметим, что строгой приуроченности к какой-либо 
среде у возбудителей сапронозов, как и у многих 
низших резервуарных организмов, нет, поэтому 
разделение этих инфекций на водные, почвенные 
и зоофильные является условным [3, 7, 9, 46].

Источники возбудителей сапронозов
Основанием к уточнению понятия «источник ин-

фекции» является противоречивость его формули-
ровок, предлагаемых разными авторами примени-
тельно к сапронозам [6, 8, 27, 54]. Если источник 
при антропонозах и зоонозах – всегда предста-
витель резервуара или хозяина (зараженный, а 
точнее – инфицированный организм человека или 
животного), то, по логике, этот же подход должен 
использоваться и к сапронозам. В этом случае 
правильнее было бы отнести к вероятным источ-
никам инфекции не внешнюю среду, а всю ре-
зервуарную популяцию организмов или ее часть, 
зараженную (инфицированную) возбудителем-па-
разитом. При сапронозах часто невозможно уста-
новить конкретный источник, особенно если он 
представлен микроскопическим животным или 
растением, визуально неотделимым от среды их 
обитания, да это и не имеет смысла. Поэтому в 
практике условно принято элементы внешней сре-
ды (факторы заражения или передачи бактерий 
от одного живого организма другому) считать «ис-
точниками возбудителя сапронозной инфекции», 
если таковых среди представителей высших орга-
низмов найти не удается (сибирская язва, клостри-
диозы, легионеллез, отдельные ГСИ). Такой подход 
подкрепляется мнением об особой и длительной 
устойчивости сапронозных возбудителей в «аби-
отической» среде (см. выше). Действительно, по-
пуляция B. аntracis, например, накапливается в 
почве и способна чередовать циклы размножения 
и спорообразования без вовлечения в круг сво-
ей циркуляции травоядных [8, 27]. Правда, не ис-

ключено, что в этих процессах могут участвовать 
низшие организмы, хотя доказать, что заражение 
произошло от растений или беспозвоночных с пи-
щей, водой, при контакте с почвой, предметами 
быта сложно (псевдотуберкулез, холера, лептоспи-
роз и др.). Поэтому под «источниками инфекции» 
часто понимают факторы передачи возбудителей, 
которые, на самом деле, являются «источниками 
заражения» [5, 55, 56]. В  том или ином случае 
следует учитывать, что эти термины несут разный 
эпидемиологический смысл и сопряжены с необ-
ходимостью проведения разноплановых профи-
лактических мероприятий.

Противоречия эпидемиологическим постулатам 
особенно проявляются на примере некоторых са-
пронозных ИСМП, если исключить из этой патоло-
гии болезни антропонозного (зоонозного) генеза, 
резервуарами и источниками которых являются 
люди (теплокровные животные). Действитель-
но, многие возбудители ИСМП (табл. 2) сохраня-
ются как виды, циркулируя в различных природ-
ных симбиотических системах, редко вызывают 
заболевания у людей вне лечебных учреждений 
[6, 11, 45,  46]. Факторы патогенности они приоб-
ретают, как правило, в специфических условиях 
искусственно созданной экологической системы – 
прежде всего госпитальной, реже – другой урба-
низированной среды (производственной, комму-
нальной), куда случайно попадают из природных 
рекреаций. Для этого им необходимы условия, 
обеспечивающие возможности для заноса, резер-
вации и накопления бактерий, а также активной 
циркуляции при обязательном наличии иммуноде-
фицитных людей, что повышает вирулентность или 
токсигенность (псевдомонады, клебсиеллы, аци-
нетобактеры, протей и др.). Пациенты обычно не 
являются первичным резервуаром и источниками 
большинства этих инфекций (их организмы – «био-
логические тупики» для возбудителей); они жерт-
вы заражения из рукотворных (вторичных) вне-
человеческих резервуаров. Таких больных (да и 
персонал, посетителей) в стационарах по крайней 
мере, нередко считают вероятными источниками 
сапронозов, заносящими возбудителей. Между 
тем они являются скорее «распространителями» 
этих инфекций (см. ниже), передающими их вос-
приимчивым пациентам через элементы среды 
[11,  13,  45]. На самом деле, резервуарами, хозя-
евами и источниками сапронозной инфекции в 
стационарах чаще всего являются сине-зеленые 
водоросли, интерьерные растения, простейшие, 
обитающие в почве (пыли), воде, магистралях и 
деталях водоснабжения, сантехники, воздухово-
дов и кондиционеров. Бактерии выживают и даже 
размножаются в увлажненных медицинских при-
борах, инвентаре, биологических жидкостях, на 
предметах быта, в том числе в биопленках [6, 30, 
45, 52]. В то же время, действительно, трудно бы-
вает исключить реальную роль пациентов как ис-
точников («временного резервуара») возбудителей 
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некоторых сапроозных ГСИ (протей, клостридии, 
псевдомонады, серрации и др.).

В практической работе лечебных учреждений 
при множестве возбудителей ИСМП (в том числе 
антропонозного и зоонозного генеза) и разнообра-
зии вариантов их первичного заноса и циркуля-
ции трудно разграничить заражение пациентов от 
больного ГСИ или пневмонией, персонала, посети-
телей и из собственного автономного биотическо-
го резервуара. Бактерии встраиваются в симбио-
тические системы госпитальной среды и участвуют 
в формировании устойчивых резервуаров и пере-
крестной циркуляции среди всех перечисленных 
категорий. Поэтому организационно проще осу-
ществлять комплексные профилактические меры 
к вероятным источникам возбудителей болезней 
всех трех классов, одновременно воздействуя на 
все возможные пути и факторы передачи возбуди-
телей. Такая тактика обусловлена единым подхо-
дом к проведению мероприятий санитарно-проти-
воэпидемического режима независимо от генеза 
ИСМП, так как их возбудители с разной степенью 
активности постоянно циркулируют в стационарах, 
особенно хирургического профиля. Однако эти тра-
диционные меры при наличии укоренившейся ре-
зервуарной биоты не всегда прекращают циркуля-
цию бактерий. В этом случае для предупреждения 
заболеваемости нужно определить локализацию 
биотического (внечеловеческого) резервуара, хо-
зяев (реальных источников), дополнительные пути 
заноса возбудителей, ликвидировать условия для 
размножения резервуарной биоты и диссеминации 
бактерий, сочетая все это с соблюдением обще-
го санитарно-противоэпидемического режима [30, 
52, 57]. Эти задачи решаются при использовании 
разных направлений профилактики – предупреди-
тельного надзора (специального проектирования, 
строительства, прокладки коммуникаций) и строго-
го соблюдения режимных санитарно-профилакти-
ческих (противоэпидемических) мероприятий.

Заключая этот раздел, можно сформулировать 
универсальное определение источника возбуди-
теля инфекции – это организм или популяция 
(представители резервуара), в которых выжи-
вают, размножаются, формируют паразитиче-
ские и патогенные признаки микроорганизмы, 
выделяющиеся в окружающую среду и инфици-
рующие восприимчивые организмы. Эта форму-
лировка применима к инфекциям любых классов и 
позволяет дальнейшую структуризацию источников 
инфекции.

Механизмы и пути передачи возбудителей 
сапронозов

 С разными подходами к определению биоло-
гической сущности резервуара и источников воз-
будителей сапронозов связаны противоречивые 
представления о механизмах и путях их передачи 
людям. Общеизвестно, что человек, а часто  – и 
высшее животное – являются для возбудителей са-

пронозов «биологическим тупиком». В таком случае 
процесс перемещения возбудителя из организма 
источника инфекции в восприимчивый организм че-
ловека в естественных условиях не может обеспечить 
сохранения биологического вида возбудителя. Ака-
демик В.Д. Беляков справедливо утверждал, что при 
сапронозах механизма передачи возбудителей в эпи-
демиологическом смысле (применительно к человеку) 
нет и можно говорить только о путях передачи или 
заражения [5, 58]. Однако в биологическом смысле, 
разумеется, он есть – в самих резервуарах цирку-
ляция этих возбудителей без посредства механизма 
передачи невозможна. В популяциях низших хозяев в 
природных резервуарах реализуются два механизма 
– контактный и вертикальный; в них можно выделить 
несколько путей передачи, сходных или даже совпа-
дающих с многочисленными путями заражения людей 
(животных). Другие механизмы – фекально-оральный 
и трансмиссивный – обнаруживаются только у по-
звоночных животных, возможно – у кровососущих 
членистоногих (блохи, вши), и, как исключение, у че-
ловека [58].

Элементы среды обитания людей и живот-
ных  – почва, вода, воздух, различные рукотвор-
ные объекты и предметы быта – при сапронозах, 
как и в классической эпидемиологии, считают-
ся факторами передачи возбудителей от источ-
ников инфекции восприимчивым людям. Люди 
заражаются и при посредстве «распространите-
лей» инфекции, к которым относят «механических 
(неспецифических) переносчиков» – моллюсков, 
насекомых, птиц, млекопитающих, а иногда и че-
ловека [18,  22, 45,  59]. Эти «распространители» 
осуществляют занос возбудителей на другие тер-
ритории и заражают людей (животных) через фак-
торы среды, но не выполняют функцию источни-
ков инфекций, поскольку сами не инфицированы. 
В отличие от них «специфические» переносчики 
– кровососущие членистоногие – обеспечивают 
циркуляцию возбудителей трансмиссивных зооно-
зов и вместе с их источниками – теплокровными 
животными – являются компонентами резервуа-
ров этих инфекций.

Человек инфицируется сапронозными возбу-
дителями, употребляя контаминированную воду 
и пищу, вдыхая водно-воздушный или пылевой 
аэрозоль, контактируя с почвой или объектами 
– «источниками заражения» (включая «распро-
странителей»). Эти факторы обусловливают соот-
ветствующие пути передачи. Неприменимость тер-
мина «механизм передачи возбудителя человеку» 
к сапронозам создает коллизию, отражающуюся 
в медицинской практике. Так, клиницисты часто 
пользуются собирательным термином «артифи-
циальный (искусственный) механизм передачи» 
возбудителей ИСМП (независимо от их генеза – 
антропонозного, сапронозного или зоонозного) 
пациентам из окружающей среды лечебного уч-
реждения [6, 11, 13, 58]. Человек же в роли ис-
точника инфекции (резервуара возбудителя) вы-
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ступает только тогда, когда действует антропоноз-
ный механизм передачи. Поскольку в стационаре 
циркулируют и антропонозные возбудители ИСМП 
(стрептококки, стафилококки, эшерихии и др.), к 
ним понятие «механизм передачи» применимо. 
Но при сапронозах пациенты заражаются при по-
средстве разнообразных искусственных (артифи-
циальных) путей, а не механизмов; контамини-
рованные абиотические объекты среды являются 
факторами передачи этих возбудителей. Учитывая 
вышеизложенные аргументы, можно условно при-
знать, что некоторые сапрононозные возбудители 
могут иметь временный антропонозный артифи-
циальный механизм передачи, действующий ис-
ключительно в искусственной госпитальной сре-
де. Интересно, что в западной эпидемиологиче-
ской науке окружающая среда применительно к 
сапронозам считается резервуаром (часто вместе 
с резервуарной биотой), вообще нет понятия «ме-
ханизм передачи возбудителя», а источник инфек-
ции ассоциируется с конечным фактором переда-
чи (заражения) [25, 55].

Классификация сапронозов
Рассмотренные вопросы имеют прямое от-

ношение к систематике инфекций, возбудители 
которых способны выживать без использования 
человека в качестве резервуара и при минималь-
ном участии теплокровных животных. Эти болезни 
объединены собирательным термином «сапроно-
зы». В предлагаемой нами дифференциации са-
пронозных инфекций определяющим признаком 
является биотический резервуар факультативных 
паразитов, потенциально патогенных для челове-
ка. Этот подход позволит в перспективе сгруппи-
ровать данные нозологии по трем подклассам: са-
пронозы, сапрозоонозы и сапрозооантропонозы 
(см. табл. 1). Некоторые авторы вместо последне-
го подкласса выделяют сапроантропонозы [4, 10], 
но представляется, что без промежуточных эта-
пов длительной преадаптации их возбудителей к 
организму человека в резервуарах теплокровных 
животных антропонозные механизмы передачи не 
формируются.

В соответствии с предлагаемым подходом, ка-
тегория «собственно сапронозы» сопряжена с су-
ществованием сообществ бактерий с водоросля-
ми, растениями и беспозвоночными животными, 
где формируются клоны факультативных парази-
тов с потенциальной патогенностью для челове-
ка. Однако здесь трудно исключить резервуарное 
участие таких позвоночных, как рыбы, наземные 
и водные теплокровные животные, использующие 
упомянутую кормовую базу. По-видимому, данную 
группу следует объединить с подклассом «сапро-
зоонозы», так как в нем сосредоточено подавля-
ющее большинство инфекций, при которых роль 
теплокровных животных в инфицировании чело-
века доминирует, но в резервации возбудителя 
активно участвуют холоднокровные позвоночные 

и беспозвоночные животные, а также растения 
и водоросли [1, 3, 20, 37]. Появились аргументы 
в пользу того, что чума (трансмиссивный зооан-
тропоноз в традиционной трактовке), вероятно, 
тоже может быть отнесена к сапрозооантропоно-
зам. Экспериментальные данные указывают на 
возможное участие в резервации возбудителя 
не только грызунов и блох (переносчиков), но и 
растений, простейших, нематод и их личинок (па-
разитов блох), а также личинок и куколок блох 
[21, 37, 48]. Правда, масштабные исследования 
в сибирских природных очагах не подтвердили 
резервуарную функцию предимагинальных форм 
переносчика [35, 49]. При этом наличие антропо-
нозного аэрозольного механизма передачи чумы, 
как и трансмиссивного зоонозного, сомнению не 
подвергается.

Вполне подходит под категорию «сапрозоо-
антропоноз» холера, так как резервуарная роль 
растений, беспозвоночных и холоднокровных жи-
вотных полностью доказана. Однако некоторые 
вопросы, касающиеся сохранения возбудителя 
среди теплокровных и людей, возможно, потре-
буют уточнения, несмотря на то, что роль фекаль-
но-орального механизма передачи (по крайней 
мере, у человека) никто не отрицает [2, 19, 22, 
34]. Не исключено также, что некоторые нетранс-
миссивные инфекции, считающиеся пока зооан-
тропонозами, по мере уточнения резервуарного 
спектра хозяев будут трактоваться как сапрозоо-
антропонозы, например инфекции, вызываемые 
отдельными видами стафилококков, стрептокок-
ков, сальмонелл, эшерихий, шигелл, микоплазм. 
Обсуждается вероятность «перевода» некоторых 
зоонозов (бруцеллез) в сапрозоонозы, а также от-
дельных зооантропонозов (зоонозный туберкулез, 
лепра) в сапрозооантропонозы [3].

Заключение
На основе результатов анализа представленных 

литературных источников нами определены крите-
рии, по которым некоторые инфекции в будущем 
могут быть отнесены к сапронозам:
1.	 сочетание убиквитарности и природной очаго-

вости; циркуляция возбудителей в разнообраз-
ных биотических средах;

2.	 биологическое разнообразие возбудителей; 
пластичность к внешним воздействиям и много-
образие форм устойчивости;

3.	 полигостальность, полипатогенность, политроп-
ность возбудителей; вероятность временного 
антропонозного механизма передачи возбуди-
телей отдельных инфекций;

4.	 редкие случаи бактерионосительства у людей 
и животных при некоторых болезнях;

5.	 многообразие клинических форм заболеваний, 
тяжесть течения, летальность, инвалидизация;

6.	 трудность традиционной профилактики болез-
ней и борьбы с ними.
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Остается малоизученным вопрос о возможном 
резервуарном участии холоднокровных и беспоз-
воночных животных, а также растений в вирусной 
патологии человека. Вирусы, как известно, явля-
ются облигатными внутриклеточными паразитами 
всех форм жизни и вне определенных хозяев су-
ществовать не могут. По-видимому, снятие упомя-
нутых теоретических противоречий и устранение 
разрыва между эпидемиологическими и биоло-
гическими (экологическими) классификациями и 
терминологией возможны путем введения допол-
нительно к терминам «антропонозы» и «зоонозы» 
понятия «фитонозы» (вместо категории «сапроно-
зы») и соответствующих промежуточных подклас-
сов [1,  9,  58]. Тогда, возможно, прояснятся упо-
мянутые нерешенные вопросы. Это предложение 
нуждается в изучении и проработке на следующем 
этапе совершенствования систематики инфекций 
на основе экологического подхода. Ведь речь идет 
о единых механизмах существования потенциаль-
ных паразитов человека, животных, растений и 
прокариот с потенциальной же патогенностью для 

человека (в медицине), животных (в эпизоотоло-
гии, ветеринарии) и растений (в фитопатологии, 
растениеводстве) [3, 28, 41, 60].

В завершение целесообразно подчеркнуть 
значение и продуктивность экологического под-
хода в эпидемиологии. Сегодня наряду с заносом 
возбудителей в популяции живых организмов из-
вне признана роль внутренних резервуаров ин-
фекций, формирующихся на территориях с опреде-
ленными природными и социальными условиями. 
В связи с процессами глобализации и побочными 
следствиями формирования постиндустриального 
общества возрастает значение изучения законо-
мерностей выживания и распространения потен-
циальных эпидемических клонов возбудителей 
сапронозов. На это нацелено постоянное совер-
шенствование системы мониторинга микробиоты 
и прогнозирования эпидемиологической (эпизо-
отологической и эпифитологической) обстановки 
как основы планирования и проведения профи-
лактических мероприятий с целью охраны здоро-
вья людей от сапронозных инфекций.
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Информация ВОЗ

Болезнь, вызванная вирусом Зика 
Информационный бюллетень. Февраль 2016 года (выдержки)

Вирус Зика относится к роду флавивирусов. 
Переносчик – комары рода Aedes, резервуар не-
известен. Передается людям при укусах заражен-
ных комаров рода Aedes, в основном вида Aedes 
aegypti, обитающих в тропических регионах. Эти 
же комары переносят лихорадку Денге, чикунгу-
ньи и желтую лихорадку.

Вирус был впервые обнаружен у макак-резусов 
в Уганде в 1947 году при мониторинге за лесной 
формой желтой лихорадки. В 1952 году вирус был 
выявлен у людей в Уганде и в Объединенной Ре-
спублике Танзания. Первые сообщения о вспышках 
болезни, вызванной вирусом Зика, поступили из Ти-
хоокеанского региона в 2007 и 2013 годах (остро-
ва Яп и Французская Полинезия соответственно), а 
также в 2015 году из Америки (Бразилия и Колум-
бия) и Африки (Кабо-Верде). Кроме того, более чем 
в 13 странах Северной и Южной Америки были за-
регистрированы отдельные случаи инфицирования 
вирусом Зика, что свидетельствует о его быстром 
распространении. 

 Подтвердить заражение вирусом Зика можно 
только путем лабораторного тестирования на на-

личие ДНК вируса в крови или другой физиологи-
ческой жидкости, такой как моча или слюна.

Профилактика и контроль заболеваемости 
основаны на сокращении численности комаров 
путем устранения их источника (уничтожение и 
преобразование мест размножения) и снижении 
вероятности контакта людей с комарами.

Для этого можно использовать репелленты, 
носить одежду (желательно светлых тонов), за-
крывающую как можно большую часть тела, при-
менять физические барьеры, такие как сетки, за-
крытые двери и окна, а также противомоскитный 
полог для сна. Помимо этого важно избавляться 
от возможных мест размножения комаров, для 
чего следует опорожнять, очищать или накрывать 
емкости, в которых может скапливаться вода: 
ведра, цветочные горшки, автомобильные шины.

Туристы должны соблюдать основные описан-
ные выше меры безопасности для защиты от уку-
сов комаров.

Источник: www.who.int




