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D к лиге рассматриваются происхождение и эволюция возбудителей ин- 
5НПЫХ болезней человека. На основе экологического подхода проана- 

IQ в сравнительно-историческом плаио фактический материал, па- 
зпий в области медико-биологических знаний; эволюция компопентов 

5*хферы в разные геологические эпохи, паразитические системы, антро- 
ипгесяюе влияние па экологические системы, влияние социальных факторов 
1л зпдсмвческий процесс, данные по таксономии возбудителей и др. Ип- 
рмвдсвиая болезнь рассматривается как вавимодействио популяций возбу- 
а -тл га  (патогенных паразитов) с популяцией хозяина. Рассмотрена эволю- 
га ( гтльми птозов и болезней протозойпой, грибковой, бактериальной л 
■гг?:::эй природы. Приведены данные о географическом распространении, 

аой структуре, взаимосвязях возбудителей инфекций человека и 
а их. Прогнозированы пути дальнейшей эволюции ряда инфекций че- 
■ намочены пути их профилактики.

Монография предназначена для инфекционистов, паразитологов, кикро- 
вэгов, вирусологов.
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«Самое нпдожпое л попросе обществеппой 
науки и необходимое дли того, чтобы дойстви- 
тельпо приобрести штык подходить правильно 
к этому вопросу и но дать затеряться в млссо 
мелочей пли громадпом разнообразии борющих­
ся мпонпй, — самое важное, чтобы подойти к 
этому вопросу с точки эрепня научной, это — 
но забывать основной исторической связи, смот­
реть на каждый вопрос с точки зрения того, как 
иавестпое явленно в истории возпикло, какие 
главяыо этапы в своем развитии это явление 
проходило, и с точки зрения этого его развития 
смотреть, чем даппая вещь стала теперь».

В. И. ЛЕНИН. О государстве

ПРЕДИСЛОВИЕНродмот, обсуждаемый в этой монографии, явился темой двух 
наших предыдущих книг (Заразные болезни человека. Систома- t икп и эволюция. — М.: Медгиз, 1953. Эволюция заразных болез­ней человека. — М., Медицина, 1964). В обоих случаях речь шла но о переиздании, а о написании новой книги. Еще больше это относится к предлагаемой вниманию читателей монографии.Наиболее радикальному пересмотру был подвергнут раздел, от­носящийся к вирусным инфекциям. Это и не удивительно, так как зц 20 лет, прошедших со времени написания предыдущей книги, произошел переворот в паших представлениях о вирусах, пключая их природу и происхождение. Достаточно сравнить то, что писалось о гриппе 20 лет назад и теперь. Однако значитель­ный прогресс осуществился и в изучении бактериальных и про- пкюйных инфекций, а также гельминтозов, хотя здесь перемены пн так существенны, и многие представления, которые существо­вали 20 лет назад, сохранились и в настоящее время.Если 20 лет назад мы писали о немногочисленности данных литературы по эволюции инфекционных болезней человека, то то­карь этот тезис уже ошибочен. Конечно, работы Ch. Nicolle,Л. Gill, JI. В. Громашевского, А. П. Маркевича, В. А. Догеля, Е. М. Павловского, F. М. Burnet (ссылки на эти работы будут даны в соответствующих главах) остаются в золотом фонде раз­работки данной проблемы, однако за прошедшие годы было опуб­ликовано немало новых работ как у нас, так и за рубежом, по- 1 ашцепных происхождению и эволюции возбудителей инфекцион­ных болезней. По-новому трактуются в настоящее время темпы шолюции возбудителей и вызываемых ими инфекционных болез­ной, особенно таких, как грипп, дизентерия, холера. Молекуляр­ная биология активно вторглась в решение проблемы эволюции возбудителей инфекций, и некоторые результаты ее применения, "цпример для понимания происхождения пандемических вирусов гриппа или эволюции онковирусов, поистине уникальны.

1 Лекция в Свердловском УпиверситстО 11 июля 1910 г. Поля, собр. соч., 
*• 39, С. 67.
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ПАРАЗИТИЗМ И ИНФЕКЦИЯ

1.1. ЭТИОЛОГИЧЕСКИЙ ПРИНЦИП СИСТЕМАТИКИ 
ИНФЕКЦИОННЫХ БОЛЕЗНЕЙПоскольку темой этой книги являются происхождение и эво­люция возбудителей и вызываемых ими инфекционных болезней, необходимо рассмотреть основные понятия и термины, которые будут применяться в дальнейшем.Основной систематической единицей в эпидемиологии являет­ся заразная болезнь — инфекционная нозологическая единица. Ос­нованием для признания той или иной инфекционной болезни са­мостоятельной нозологической единицей должен служить этиоло­гический призиак: и н ы м и  словами, специфичность ее определяется прежде всего видом паразита — возбудителя болезни.В настоящее время, когда таксопомия бактерий, грибов, прос­тейших и вирусов благодаря применению методов молекулярной биологии стала на более прочные основы, чем это было два деся­тилетия назад, нозология инфекционных болезней получила так­же новые дополнительные обоснования. Одпако практически она не следует механически таксономии микроорганизмов, когда дело доходит до наиболее мелких ее категорий.Важно подчеркнуть, что вид является совокупностью популя­ций с единым защищенным генофондом, способных к скрещива­нию в естественных условиях, в основе его лежит достаточно вы­сокая степень гомологии генетического материала. Для примера можно привести данные о невысоком родстве (по ДНК) генети­ческого материала человека с генетическим материалом птиц (10%), мелких млекопитающих (19%), крупных млекопитающих (30—35%) и более высоком —с таковым приматов (макака ре­зус—66—74%, шимпанзе — 85—95%).Основным критерием для выделения инфекционной болезни в самостоятельную позологическую единицу является этиологиче­ский критерий, т. е. признание ее возбудителя самостоятельным биологическим видом. Поэтому разные клинические проявления, которые может вызпать один и тот же возбудитель, следует рас­сматривать как варианты клинического течения одной и той же болезни, а разные эпидемиологические проявления как различные эпидемиологические се варианты. В то же время целесообразно объединение в единую нозологическую форму заболеваний, вы­званных разными серологическими вариантами (сероварами) и другими разновидностями сходных возбудителей, например серо- нары вирусов полиомиелита, коксаки, ECHO, аденовирусов, рино- вирусов и других даже в том случае, если таксовомически они
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,, (.пинаются разными видами, как это имеет место в случае виру- гриппа Л, В и С. Решающим в данном случае является кли­ническое и эпидемиологическое сходство заболеваний, вызываемых < ммтриваемыми группами вирусов.
Инфекционная болезнь является результатом взаимодействия 

популяции патогонпого паразита с популяцией его хозяев, про- 
Iокающего в пространстве и времени, этот естественно-историче- 
, „ ий процесс обеспечивает сохранение данного возбудителя как 
(.оологического вида. В единичных особях вида хозяина заразная 
Гюлеань проявляется в виде инфекционного процесса (инф екции),..... сой нопуляции хозяина — в виде эпизоотического или эпиде-нплоского процесса. Инфекция — взаимодействие между патоген­ным паразитом и хозяином в определенных условиях среды. За- (|,.ло|1ппие — это одно из важнейших проявлений инфекции, так мак последняя может протекать бессимптомно (инаппарантпаяин- ,|,опции по Ch. Nicolle). При таких инфекциях, как клещевой и н|1о1к кий энцефалиты, полиомиелит, соотношение между клини­ки ними и бессимптомными формами достигает 1:60—1:200, к между паралитическими и бессимптомными формами эта раз­ниц» возрастает.Термин «инфекция» мы будем применять и в другом смысле, мкщшнумевая под ним не инфекционный процесс, а инфекцион­ную болезнь, поскольку такое применение укоренилось в литера- type. Под эпидемическим и эпизоотическим процессом мы будем мпиимать цепь последовательных заражений, чередующихся с вы­ждем паразита во внешнюю среду. Это процесс взаимодействия ннпулнций паразита и хозяина в меняющихся условиях внешней ' роды. Таким образом, если инфекция относится к биологическим (цитологическим) явлениям, то эпизоотический (эпидемический) процесс является понятием экологическим.Зпразпые болезни возникли в результате эволюции паразитов0 паразитизма, и инфекции представляют частный случай послед­него.Из многочисленных определений понятия паразитизма, сводка Ы'торых представлена у В. А. Догеля (1947), наиболее полным можно считать определение, данное Е. Н. Павловским (1946), по......рому паразитами называют животпых, которые живут за счет....«"» другого вида, будучи биологически или экологически тесно• низанными с ними в своем жизненном цикле на большем ила меньшом его протяжении и постоянно или временно используют •'|>П1Ш13м хозяина как территорию своего обитания.('оглашаясь с данным определением, мы хотели бы добавить, чю паразитами могут быть пе только животные, но также прос­ившие, бактерии, грибы, вирусы; речь идет пе о паре паразит — и min к, а о систоме популяция паразита — полупяция хозяина.Именно поэтому В. А. Догель (1947) указывал, что паразитизм "напотел преимущественно экологическим понятием и в соответ-1 "ши с этим паразитология должна изучать не только самих па­разитов и их хозяев, но и их взаимоотношения.
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Паразиты — попятив собирательное. В эту группу включаются как облигатные, так и факультативпые и случайные (составляю' щие большинство в случае зоонозных природно-очаговых инфек­ций) паразиты. Факультативные и случайные паразиты длитель­ное время обитают и размножаются во впешней среде (почво. воде и др.). Внешняя среда в этих случаях служит нормальной и обязательной средой обитания в определеппую фазу существо­вания паразитов (Литвин В. 10., 1976].Возбудителями ипфекционных болезной и инвазий являются лишь те паразиты, которые патогенны и постоянно или в течение определенного периода своей жизни обитают в организме хозяипа. Различные возбудители заразных болезней характеризуются раз­ной степенью паразитизма.Свободпоживущие виды в определенных условиях могут жить в организме животпого или человека и вызывать заболевания. Та­ким образом, возбудителями болезней могут быть и свободножи- вущие непаразитические виды, которые, попадая в организм че­ловека и животных, не погибают, а остаются жить, размножают­ся и своим пребыванием паносят вред хозяину. Разумеется, свободпоживущие виды более или менее случайно попадают и организм человека и животных, и заболевания, вызываемые ими. носят случайный характер (случайный ложнопаразитизм по Е. Н, Павловскому). Это самая начальная стадия становления заразной болезни, которая далеко не всегда получает дальнейшее развитие. Подавляющая масса возбудителей заразных болезней, притом наиболее распространенных, относится к строго патоген­ным паразитам.Как и все другие паразиты, возбудители заразных болезней человека и животных не составляют самостоятельной ветви эво­люции органического мира и относятся к разным, часто не свя­занным между собой таксономическим группам.В ходе развития живой природы отдельные виды па разпых этапах эволюции становились паразитами, поэтому среди возбу­дителей заразных болезней наблюдается большое разнообразие ви- цов, не имеющих преемственной связи друг с другом. Конечпо, такое представление складывается при рассмотрении оргапическо- то мира в крупном плане. Если же после такого «взгляда издали» терейти к более детальному рассмотрению объектов исследования, го окажется, что довольпо значительные систематические группы иногда состоят из паразитов, как, папример, большие группы бак­терий, грибов, простейших, червей п, копечпо, псе вирусы.В табл. 1 представлены данные о распространении паразитиз­ма в разных группах животных и растений. Несмотря на то что юзбудители заразных болезней относятся к разным таксопомиче- жим группам, осповпая пх масса распределяется сроди одпокло- ючпых микроскопических организмов — бактерий, грибов, прос­тейших, а также относится к вирусам. Среди мпогоклеточпых юзбуднтолен преобладают черви ц лишь побольшая часть их от- юсится к членистоногим.



I я А л и ц а  1. Распространение паразитизма а органическом мире

||Н«пмюмичсс1шп группа Распространенность паразитизма

| 1)1|>уОМ
|||lll|(H|IUUTM
Грибы
Простейш ие
Гигтн ин л
Жмиотиыо

ГпЛкМИНТЫ

Членистоногие

Все таксоном ические гр у п п ы  
Больш инство таксоном ически х г р у п п  
Больш инство таксопом и ческпх г р у п п  
Ж гу т и к о в ы е , саркодовые, споровики, инф узории 
Некоторы е гр у п п ы  водорослей (симбионты )

Сосальщ ики, лентоцы , нематоды, скрсбш г, во­
лосатики, пиявки

Ракообразны е, паукообразны е (к л е щ и ), насеко­
мыеПопытки оцепить число инфекционных заболеваний человека предпринимались неоднократно. Л. В. Громашевскин (1941), при­меним объединение сходных возбудителей и укруппепие таким образом нозологических форм, насчитывал около 200 инфекцион­ных болезней. Один из авторов этой кпиги [Жданов В. М., 1953, ИЮ4), напротив, разукрупнив их, насчитывал до 2000 нозологи­ческих единиц. Естественно, если учитывать болезни животных, 

число их увеличится в несколько раз. Впрочем, вряд ли следует пытаться учесть все нозологические формы.
1.2. ЭВОЛЮЦИЯ ПАРАЗИТОВ И ФОРМИРОВАНИЕ ПАРАЗИТИЗМАРассматривая вопрос о происхождении паразитизма, В. П. До- юль (1947) указывал на следующие главные пути возникновения паравитических отношепий: 1) переход хищничества в паразитизм (комары-̂ клопы-̂ блохи-̂ вши); 2) переход от питания отброса­ми к паразитизму (клещи ОпЬаШае-*-клещи Sarcoptiformes); •1) сидячий образ жизни (круглореспичные инфузории сапрофит- пые-*-паразитические); 4) попадание в кишечник с развитием случайного, а затем облигатного паразитизма (вышеприведенный пример с гельминтами Rhabditis-»-Slrongyloides-»-Ascaris, которые как бы фиксируют разные степени паразитизма); 5) переход от кишечного паразитизма к кровепаразитизму (кокцидии Isospora «Иа-Чаоарога bigemina cati->Schcllackia, Lancastrella-vIIacmospo- r*dla); 6) образование кровспаразитов позвоночных (тринаносо- мы) путем приспособления к последпим паразитов кровососущих членистоногих.

t Перечисленные пути формирования паразитов могут быть до­даны ®Ще несколькими: 7) попадание в дыхательные пути с (котшу,ИкМ сначола случайного, а затем облигатпого паразитизма Рчщебактерии, микобактерии); 8) попадание в мочеполовые пу-
i j u 7



тн, слизистые глаз с развитием случаиного, а затем оолигатпого паразитизма (молочнокислые бактерии, стрептококки). Эти два пути, в сущности, являются вариантами кишечного паразитизма и поэтому могут быть объединены с ним в одну группу (парази­ты полостей и слизистых оболочек); 9) образование ниразитов членистоногих путем приспособления к ним кровопаразитов по­звоночных (крысиный риккетсиоз, сыпной тиф). Этот путь явля­ется обратным по отношению к 6-му из названных В. А. Догелем.Становясь паразитом, данный биологический вид развивается в тесной зависимости от эволюции своего хозяипа. Измспепие ус­ловий существования биологического вида, в организме которого находится паразит, является стимулом для эволюции последнего в направлении, которое обесценивает сохранение данного парази­тического вида. Таким образом, на развитие паразита влияют, во-первых, организм хозяина, во-вторых, условия, в которых на­ходится хозяин.Влияния, связанные с существованием экологических связен, имеют не меньшее зпачение для паразита, чем воздействия на него среды или организма хозяина. Сравним, напримор, гольмии- тофаупу человека и приматов. Несмотря на общность происхож­дения, у человека и приматов почти нет общих гельминтов, что объясняется различными условиями жизни обезьяны н человека. Сравним паразнтофаупу домашних и диких животных. У домаш- пих животных она гораздо богаче, чем у диких, при этом встре­чаются многие виды, отсутствующие у диких животных, хотя есть и обратные примеры.Итак, эволюция паразита определяется влиянием организма хозяина и среды, причем влияние это может быть как прямым, так и косвенным — через изменение экологических связей. По­следнее нередко играет решающую роль, определяя направления эволюции паразитов.Эволюции инфекционных болезней посвящен ряд работ, и пио­нером в разработке этой проблемы следует считать Ch. Nicolle (1937). В книге «Эволюция заразных болезней* Ch. Nicoile изло­жил общие соображения о происхождении и эволюции инфекци­онных болезней человека. Красной нитью проходит мысль, что каждая заразная болезпь должна быть признана исторической ка­тегорией.Эти взгляды в осповпом справедливы в отношении зоонозов. Паразиты, являясь членами определенных экосистем, в процессе эволюции вырабатывают паиболее удачный, с точки зрения сохра­нения видов, тин межпонуляционных отношений с хозяевами. Это соответствует, как правило, среднему уровню патогенности пара­зита и восприимчивости хозяипа.Недостатком книги является то, что эволюцию заразных бо­лезней человека автор рассматривает независимо от развития че­ловеческого общества. Рассматривал инфекцию как биологическое явление — взаимодействие паразита и организма человека, оп не видит, что процесс этих массовых взаимодействий — эпидемиче-



.............. кщосс — происходит в человеческом обществе, на опреде-
,мн|"|.'\ этапах ого развития.

lin n , hi недооценивать влияпие социальных факторов на эни- 
ними,"ч пий процесс и эволюцию ипфекциоппых болезнен на со- 
М|шмкиш>м этапе. Ускоряющиеся темпы антропогенного преобра-
.....и нии биосферы в результате паучпо-техпического прогресса ян-
,мим|| и мощным фактором, влияющим па эволюцию инфекционных
.... in iiiiill, Токио пермапептные, интенсивно протекающие в совре-
м1 ином миро процессы, как загрязпепие внешней среды промыш-
.......... ми отходами, широкое применение пестицидов, гербицидов
м Пиинронаратов, урбанизация, массовое развитие туризма и транс- 
0 "|М1и.1 х средств, хозяйственпоо освоение ранее не использован­
и и '  территорий, создание крупнейших животноводческих хо- 
«пIP in, асе это приводит к значительным изменениям в струк- 
I у |и» экосистем, включению в эпидемический процесс ранее 
о, и пик I пых возбудителей, изменению свойств известных агентов, 
h uiiihoiimio реактивности и восприимчивости человека, что ведет
....... ночном счете к ускорению эволюция ипфекциоппых болезпей.
111 hi ‘him , это влияет на эволюцию не только аптропопозов, но и 
«ипмопом.

Общие соображепия об эволюции патогенных микробов и за-
........... болезней человека описал 10. И. М иленуш кин (1947). По
..... мнению, заразпая болезнь — безусловно естественное явление
|||'Н ||(|дм. Инфекция — частный случай паразитизма, широко рас- 
|||||к  граненного в мире микробов, растений, животных. Эпизоотии 
11101П10ТСЯ одним пз регуляторов численности видов. Автор сделал 
имиод, что эволюция возбудителей зарааных болезней человека 
нринсходит по следующей схеме: сапрофит или паразит диких 
ж и потных поселяется в организме человека, ие вызы вая заболе- 
"«пий, затем он начинает приобретать патогенные свойства и, па-
..........  становится патогенным паразитом. Эта схема, как  мы уви-
аим дальше, является частпым случаем. У казы вая совершенно 
• "раведливо па особое положение человека среди животных, ав- 
"Ч*. к сожалепию, недостаточно оттеняет, в чем ж е состоит эта 

"бедность человека и каким образом она влияет па эволюцию 
•жрнвных болезпей.

I* учебнике по общей эпидемиологии Л. В. Громашевского 
(1 '.И 1) вопрос об эволюции з а р а з и ^  болезпей человека рассмат- 
|ж пился вскользь. Автор указывал, что заразны е болезни человека 
"piiiiiioceiibi от обезьяноподобных предков или получены от до- 
мп in it их животпых. Более подробно этот вопрос обсуждался в 
1 " ‘по о механизмах передачи инфекции (1957) и в учебнике по

гной эпидемиологии (1947), где имеются прекрасные примеры 
•"""(ротного анализа влияния общественно-экономических условий 

* ополюцию ипфекциоппых болезпей человека (например, главы 
' ХолоРе и желтой лихорадке). В частности, в монографии о меха- 
„ ,пмпх п°редачи инфекции подчеркивалось значение их пе только 

•пидомиологии инфекционных заболеваний, но и в историческом 
9К образовании.

9



Вопрос о происхождении и путях формирования паразитофау- пы домашних животных и человека обсуждался А. П. Маркевичем (1944). Автор указывал, что с тех нор как человек приручил животных, а другие животные сами стали синантроппыми, нали­чие этого искусственного сообщества сказалось и на эволюции па­разитов. Он отмечал, что, применяя метод сравнительного анали­за, которым пользовался Ч. Дарвин, можно показать, что источ­никами паразитофаупы домашних животных и человека являются: приматы для человека и дикие предки для одомашпенных видов животных; дикие животные; синантропные грызуны; свободно жи­вущие факультативные паразиты. На многочисленных примерах он показал, как от упомянутых источников возникли паразитар­ные болезни домашних животных и человека. Скучепность и тес­ный контакт человека и животных приводили к взаимному обме­ну паразитами, в результате чего образовались новые виды.Значительное число фактов из этой области приведено В. А. Догелем (1947) в его книге.Важным вкладом в учение о происхождении эаразпых болез­ней человека является теория природной очаговости трансмиссив­ных болезней человека, разработанная Е. Н. Павловским (1946— 1948), которая в дальнейшем была применена и к нетрапсмиссив- иым болезням и дополнена теорией паразитоценозов. По опреде­лению Е. II. Павловского, природная очаговость трансмиссивных болезней — это явление, когда возбудитель, специфический его пе­реносчик и животные (резервуары возбудителя) в течение смены своих поколений неограниченно долгое время существуют в при­родных условиях в составе различных биоценозов независимо от человека, как в ходе своей уже прошедшей эволюции, так и в на­стоящий ее период. Возбудитель, переносчик и животные доно­ры — реципиенты являются членами биоцепоза определенных био­топов известного географического ландшафта страны. Эти биоце- нотические свяаи имеют преимущественно пищевой характер. Причиной заболеваний человека, их движущей силой являются со­циальные факторы, подводящие человека под влияние факторов биотического характера. В одних случаях переносчики переселя­ются в стации, созданные хозяйственной деятельностью человека, в других — грызуны становятся домовыми обитателями. Организм человека или домашних животных может стать биотопом для по­павшего в пего паразита и тогда возникают антропургические очаги. Учение о природной очаговости явилось основанием для изучения и выработки мор профилактики мпогих зоопозов, рас­пространенных па территории нашей страны н за ее преде­ламп.Вопросам эволюции вирусных инфекций посвящен ряд работ F. М. Burnet (1953, 1960). Сильпой стороной его анализа являет­ся экологический подход. Причем во главу угла автор справедли­во ставит эволюцию возбудителя инфекции как биологического вида.



Г л а в а  2

i l  1ИДЕМИЧЕСКИЙ ПРОЦЕСС И ЕГО ЭКОЛОГИЧЕСКИЕ
АСПЕКТЫ

2.1. ОСНОВНЫЕ ГРУППЫ ИНФЕКЦИОННЫХ БОЛЕЗНЕЙ 
ПО МЕХАНИЗМУ ПЕРЕДАЧИ ВОЗБУДИТЕЛЯ

(. возникновением и стапоплепиеи человека возникло человек........ общество, которое начало развиваться по своим законам,
........... .мм от аакопов развития животного мира. В связи с этим
инамюИнная эволюция паразитов, вызываю щих болезни человека, 
i.flyi попаивалась уж е не только биологическими явлепиями, по и 
шимм развития человеческого общества. Более того, условия разви-
.....  человеческого общества стали основным фактором,
.ифпдоллющим эволюцию паразитов — возбудителей заразны х бо- 
iHMtmrt человека, а в дальнейшем не только человека, по и mho- 
п .- животных, на которых человек воздействовал своей активной, 
в ! п | .Призу to щей деятельностью.

ilia  мысль вряд ли может вызвать воаражепия, однако в та- 
инМ общей форме она ещо не объясняет причин и движущ их сил, 
цриводших к образованию ныне существующих заразны х болезней
........ ... Мы вповь должны вернуться к некоторым биологиче-
•■•him и экологическим процессам, о которых ш ла речь в главе 1, 
м .... мотреть, как они протекаю т в человеческом обществе.

< -роди разнообразных влияний среды на паразита (имеется в 
иму как организм хозяина, так  и окруж аю щ ая среда в широком 
■ мы. ли слова) наибольшее значение имеют те, которые сказыва-
.....и на сохранении паразита как биологического вида. В случае
.......... пах болезней животных сохранение вида обеспечивается эпи-
......ичоским процессом, а при болезнях людей — эпидемическим
Ир(ЩОССОМ.

•ннзоотическим (эпидемическим) процессом принято называть 
....... . связанных между собой зараж ений, чередующихся с выхо­
дим возбудителя во внешнюю среду. К ак  будет показано далее, 
" " "  процесс является понятием экологическим.

I* ходе своей эволюции возбудители заразны х болезпей приспо- 
• пПцдись к различным способам перехода из заражонного орга- 
внлми и здоровый, т. с. к  заселению развиваю щ ейся популяции 
Himiix хозяев, использовав в одних случаях экологические связи, 

щ тщ ую щ и е между особями одного и того же вида, в других 
*•«учинх — межвидовые экологические связи.

чогообрааие существующих экологических связей между осо- 
'{“к одного, так и разных видов и объясняет многообразие....110Рбхода возбудителей из зараженного оргапизма в здо-

ni,,„ или’ П0льзУясь термипологней Л. В. Громашевского (1941), 
N P a iu  aM° U пеР0Дачи заразного начала. При всем, однако, раэпо- 

1Ц ° Ш1 поддаются классификации, и  существующие класси-

I I



1 i  Я or V

Рис. 1. Систематика заразных болезней человека.1 — острые эпидемические болезни; 2 — инфекции условно-патогенными микробпми- 3 — протозоПныс инфекции; 4 — геогельминтозы; 5 — сальмонеллезы и сходные болезни; 6 — бруцеллез; 7 — лсптоспироэы домашних животных; 8 — зоонозы, ред­ко поражающие человека; 0 — геогельминтозы сниантропных животных и сходные болезни; 10 — водные гельминтоэы; 11 — мясные гельминтоэы: 12 — лсптоспироэы диких грызунов; 13 — мясные гельминтоэы диких животных; 14 — рыбные гельмнп- тозы; 15 — инвазии свободноживущими видами; 18 — антропонозы повсеместные; 17 — антропонозы очаговые; 18 — зоонозы домовых грызунов; 19 — зоонозы домаш­них животных; 20 — зоонозы, передающиеся летающими насекомыми; 21 — кле­щевые зоонозы; 22 — зоонозы с разнообразными механизмами передачи; 23 — ин­фекции, оставляющие стойкий иммунитет; 24 — инфекции, оставляющие нестойкий иммунитет; 25 — инфекции с преобладанием клинически выраженных форм; 26 — ннфокции с преобладанием бссспмптомпых форм; 27 — инфекции условно- патогенной флорой н аутоинфекции; 28 — хронические инфекции; 29 — зоонозы; 30 — кожные болезни антропонозные; 31 — ножные болезни зоонозные; 32 — ране­вые инфекции; 33 — болезни, передающиеся укусами животных: 34 — перкутанные инвазии; 35 — малоизученные болезни; 3(1 — антропонозы- 37 — зоонозы; 38 — глазные инфекции; 39 — инфекции мочеполовых путей; 40 — инфекции общего синдрома; 41 — пейроипфекции; 42 — инфекции ножных покровов.фикацми болезпен, оспоиапиые на эпидемиологическом принципе, преследуют имеиио эту цель.Эти классификации общеизвестны, поэтому нот надобности приводить их. Напомним лишь, что подразделение всех болезней па 4 группы соответственно основным механизмам передачи (ип- фекции кишечные, кровяные, дыхательных путей и наружных покровов) ныпо считается общепризнанным. Для учебпых целой достаточно дальнейшее подразделение инфекционных болезней на антропонозы и зоопозы, сделаппоо И. И. Елкиным (1958). Для более углубленного исследования такое подразделение недоста­точно, и мы сделали попытку разработать более детальную сис­тематику заразных болезпен человека.На рис. 1 представлена эта систематика, которая является по­пыткой описать возможные пути циркуляции паразитов, вызываю­щих заболевания человека.Благодаря той пли ипой степепи экологической пластичности и выработаппой в эволюции специализации паразиты часто обла-



'll,ними средами обитания (одна — две основные и ряд ир« I  i) И соответствии с этим, помимо основного пути пере­ищи «"I у I с уществовать и другие [Литвин В. 10., 1977]. Одни 
1>()и I и 11и>i и путем передачи паразиты используют во время ptiiuMiit'inncuU (эпидемической) вспышки, другие — во время....... (межэпидемического) периода. При этом про-

|§1 >нн11 с ущпс.тпонпые изменения в составе популяций паразита, щ и) ||" MiiiiiMX к разным вприаптам внешней среды. В далеко за- IIhmocmi с лучаях дело доходит до образования различных эколо- н1 л hi ни» млриаитов.
2.1.1. Кишечные инфекции......с*1имо инфекции представлены большим числом позологи-|доии1 единиц, возбудители которых относятся к вирусам, бакте- I ним, простейшим, червям и члепистоногим. Если учесть всех или Mi .• •••ип< гпо описаппых в настоящее время возбудителей, то чис- III ...с.цин ических единиц в группе кишечных инфекций составитiioiiiici 6000,II ....гиотствии с кругом хозяев, в организме которых цирку-инрумм плразиты, кишечные инфекции можно разбить на 5 групп.I I руину составляют антропонозы — инфекции и инвазии, пора-......... только человека. К ним относится меньшинство нозоло-.... иш единиц, по среди них встречаются такие распространен-...  Пилении человека, как брюшной тиф, дизентерия, холера, ко-1 мперитм, геиатит А, полиомиелит, ротавируспые эптериты, аме- 1 и ж клридоз, трихоцефалез, эптеробиоз. |Если попытаться одной1......ft охарактеризовать эту группу инфекций, то можпо сказать,....... (релиты-возбудители использовали пищевые связи человека.....Мужающей природой, приспособив к ним мехапизм перехода....... раженного организма в здоровый. Поскольку пищевые связи......ниш с природой постоянны и в то же время многообразны,■ ...['акции этой группы также многочисленны.' Iаленек загрязняет почву, воду и окружающие его предметы, '""му твоими выделениями, которые снова попадают в рот, будучи " сапными с водой, пищей или просто грязными руками. При "'"".чем ниже уровепь санитарной культуры населения, чем *" '".пи) защищена окружающая среда от загрязнения фекалиями, " *с | большим постоянством происходит этот круговорот. Он до-....... . интенсивен и в настоящее время, тем более — в прошлом.1 "м и объясняется существование значительной группы распро- ' 11"'иоппых заболеваний, паразиты которых имеют единственного "• "ниш — челопока. Возбудители этой группы могут сравпитель- " Долго сохраняться во внешней среде, иначе они пе смогли бы иммсить и но была бы обеспечена непрерывность эпидемического Р'Щсссп, необходимого для сохранепия вида возбудителя, ос'/п '■ 11 'Руппе относятся зооногы домашних жпвотпых: сальмо- 

т 10:,Ы' бруцеллез, часть лептоспирозов, а также такие гельмин- 1 кок гименолепидоз, дифнллоботриозы, теииозы, трихинеллез



и др. Человек по только пе является адесь обязательным авепом циркуляции возбудителя, но больше того, заражение человека обычно является эпидемиологическим тупиком и не имеет значе­ния для сохранения возбудителя. Человек создал домашних >ки- потных или вызвал своей деятельностью появление домовых гры­зунов и, будучи экологически связанным с теми и другими, неред­ко становится жертвой их паразитов.III группа — зоонозы диких теплокровных животных — вклю­чает ббльшую часть лептоспирозов и некоторые сравнительно редкие гельмиптозы. Это — типичные прнродно-очаговые болезни, существование которых ни прямо, пи косвенно но связано с дея­тельностью человека.К IV группе относятся поражающие рыб зоопозы, представ­ленные дифнллоботриозами, описторхозами и некоторыми болео редкими гельминтоаами. Рыбоедепие широко распространено сре­ди животных и неудивительно, что связь с пищей при этом явля­ется как бы готовым механизмом передачи, использовапным мно­гими гельминтами. Поскольку питапие рыбой населения, живу­щего по берегам водоемов, также весьма постоянное явление, а обратпая отдача паразита рыбам в виде загрязнения водоемов фекалиями, содержащими яйца глистов, не менее постоянна, су­ществование целой группы гельминтозов, при которых человек наряду с животными (в том числе и прирученными им) является закономерным звеном в цепи последовательно сменяемых хозяев паразита.Накопец, инвазии свободпожнвущимн видами (кишечные миа- зы, пиявки и волосатики) представляют собой V группу. Эти бо­лезни лишь условно могут быть отпссепы к заразным, так кок речь идет о случайном паразитировании их в организме человека и животных. В работе В. И. Терских (1958) собран интересный материал о сапронозах — болезнях людей и животных, вызывае­мых микробами, способными размножаться вне организма — во впешпей среде, являющейся для них местом обитания. Автор справедливо критикует распространенную точку зрения о том, что для всех без исключения патогепных микробов внешняя среда является чуждой [Громашевский Л. В., 1949; Елкин И. И., 1979; Киктенко В. С., 1954, и др.1.В. И. Терских приводит ряд факторов, свидетельствующих о том, что некоторые патогеппые микробы еще не утратили спо­собности размножаться во впешпей сроде. К числу таких возбу­дителей относятся клостридии ботулизма, грибы стахиботрис п фузариум, сибироязвеппая палочка, брюшпотифозпые бактерпи. возбудители туляремии, к которым мы добавили бы холерный виб­рион. Конечно, аргументация этих выводов далеко пе одинакова для разпых возбудителей. Размножение возбудителя ботулизма ти­па С в иле болот и накопление токсина, вызывающего гибель уток и других птиц водпого комплекса, которые заглатывают ил вместо с личинками насекомых, доказаны прямыми наблюдениями. То же следует сказать и о накоплении токсинов грибов стахиботрис
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„ | | ..ум и необмолоченных скирдах хлеба или в силосе, в ре-м„ ■ mi и наблюдались заболевания людей и лошадей.I win ним. сибирской язвы сохраняется в почве неопределеп- нм...  in счет устойчивости спор и их накопления в процессем1'||и hiм \ вегетаций,
И и ж нипцему прсмепи следует считать доказаппой возмож- I.ниильного (до 200—300 дней) сущ ествования во впешпей... о уди голой туляремии, лептоспирозов, лихорадки Ку, эри-

1ИНДП, л и с т е р и о з а , п с е в д о т у б е р к у л е з а ,  м е л и о и д о з а , х о л е р ы .... и поде возможно даже размножение многих из этих воз-.1/1 ий, нппример лептоспир, эризинелотриксов, псовдотуберку-
См.... . микроба и сибиреязвенной палочки [Литвин В. Ю., 1976].

........у .них факторов внешнюю среду следует расценивать в ка-..........1|>мпльной среды обитания факультативных паразитов, гдеи.и,п||ц|||| паразита сохраняется в межэпизоотический период. Ими, пнолюция паразитов происходит от свободноживущих форм й тучийиым паразитам (между первыми и вторыми проходит М..1.1М111» граница паразитизма), затем к факультативным и. ни,.... .. к облигатным паразитам [Литвин В. 10., 1976].
2.1.2. Кровяные инфекциии.. |Оудитоли кровяных инфекций представлены главным обра­ти пирусами, риккетсиями и гельминтами, реже — простейшими к впмгариими. Сюда относятся все известные риккетсиозы, как ■мнипмнческнв (сыпной тиф, окопная лихорадка), так и много-|||. ....... эндемические клещевые риккетсиозы. Из вирусных...I |.ций к этому тину относятся многочисленные арбовирусиые•• .....шируспые инфекции. Гельминтозы среди кровяных инфек-мий ирпдставлсны филяриидозами. Среди ипфскций, вызываемых |||...| тйшими, наиболее распространенными болезнями являются...трин, а также лейшманиозы и трипапосомозы. К бактериаль-

•••<>1 инфекциям относятся: чума, туляремия, возвратный тиф и •■ и "("Kuo спирохетозы, бартонеллезы. Если учесть все эти забо-....... ия, то число их достигает приблизительно 560.Кропимые инфекции можно разбить на 3 группы: антропопозы,.......мы синантроппых животных и зоонозы диких животных. По-• '• |ммм группа наиболее мпогочирденпа по сравнению с двумя ••ириыми, одпако по распрострапеиности среди людей первое мес- ,м "мпимают антропонозы: п числе иих паразитарные тифы, маля- I"1". городская форма желтой лихорадки, лихорадка денге, паи- Распространеппыо лейшманиозы, а также гепатит В. Если....'питься и эту группу ипфекций охарактеризовать одпой фра-""И. то можно сказать, что паразиты-возбудители использовали "‘"попью связи кровососущих членистоногих, нападающих па жи- "'"ых и человека, приспособив к ним механизм перехода от за- "иопцого организма в здоровый, который включает чередование ,Г  ,ы"“пия паразита в организме теплокровного и члепистопогого. 'ччюобрцдию кровососущих членистоногих и объектов их папа-
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доппя соответствуют многочисленность и разнообразие инфекций этого типа.Среди антропонозов выделяется небольшая группа паразитар­ных тифов, для возбудителей которых переносчиком (если ноль зоваться эпидемиологическими понятиями) или вторым хозяином паразита (если исходить из паразитологических понятий) являет­ся вошь — единственный из извостпых кровососущих паразитов, имеющий только одпого хозяина — человека. Мопогостальность (наличие одного хозяипа) этого паразита, постоянно живущего на человеке и по способного питаться кровью животных, является причиной того, что передаваемые им заболевания — сыпной и воз­вратный тифы — пе связаны с определенными территориями.Все остальные антропонозы связапы с летающими кровососу­щими насекомыми и в силу этого их ареал определяется прежде всего ареалами этих переносчиков. Но на самом деле оп более узок, во-первых, потому, что по везде, где есть насекомые, живот человек, во-вторых, потому, что развитие паразита также требует определенных условий, например, возбудитель желтой лихорадки не развивается в крайних северных районах распространения ко­мара Л odes acgypti в силу недостаточно высокой температуры, необходимой для размножения вируса в организме комара. Соче­танно этих факторов и является причиной разнообразия эндемич­ных очагов трансмиссивных аптропопозов.Особое место среди кровяных инфекций занимает гепатит В. lie касаясь истории этой болезпи, отметим, что в настоящее время эта болезнь распространяется препаратами крови (цельная кровь, плазма, сыворотка, формепные элементы крови), а также шпри­цами, иглами, зубоврачебными инструментами. При массовости соответствующих вмешательств этот механизм передачи поддер­живает высокий уровепь заболеваемости сывороточным гепатитом.Как говорилось и в отношении кишечных ипфокций, зоонозы, относящиеся к кровяным инфекциям, не требуют участия челове­ка для поддержания существования вида этих возбудителей. И здесь человек, заразившийся соответствующим зоонозом, явля­ется эпидемиологическим тупиком, если даже заболевания и име­ют тенденцию к дальнейшему распространению от человека че­ловеку, как нпогда наблюдается при чуме (логочная форма). Та­ков времеппое распространение воабудителя среди людей, иногда весьма значительное (например, во время эпидемий чумы в Евро­пе в XIV столетии, охватившей миллионы людей), не упрочило существование чумпого микроба как биологического вида, так как имеется лишь одна гарантия этого — существование природных очагов чумы и в меньшей мере — существование очагов крысиной чумы в населенных пунктах. Влияние человека и здесь пе пря* мое и заключается в формировании, помимо его воли, зоонозов Домашних животных и сипаптропных грызунов, а также в рушепии природных очагов заразных болезней.•°“ °Ч»««в кР°вяпь«х инфекций следует дополнить двумя за­ме щннями. Первоо относится к термину «хозяин — переносчик»*
•Г ■



*> ми ...(будитолей часто считают теплокровных животных.. ........ и кап и — членистоногих, и в этом невольно проявляется|нм п|1т|1пам. Можду тем «с точки зрепня» паразита клещ inм .. . ■ .1 I Ининым хозяином, так как в нем проходит главная ||t м .им.ши ппрпаита, а теплокровное животное скорее служит ДпМн.н чиним, распространителем возбудителя в популяции кле­ит* 1 ‘mill жо точки зрения для малярийного плазмодия главным §Ийнн.1'.м нплнотся комар, так как именно в его организме осу- н,«, ........... и половая стадия развития паразита, тогда как чело-м » и.... о лишь «распространитель» возбудителя.|1п.|.1ш анмочание касается непредвиденных последствий встре­чи ...Шуднтоля с особями и популяциями любого биологическогоуимм (и человек пе является исключением), с которым этот воз- й»н**|мль обычно не встречается в силу экологической пзоляцип.I и.. .......и вирусы Марбург и Эбола, связанные с дикими грызу-и .мм 1>|..111ивирусные инфекции, десятки арбовирусных ипфекций, ч»мй, мелиоидоз— вот лишь некоторые примеры зоонозов дикихжми......к, вызывающих у люден тяжелейшие заболевания с вы-«hiii.ii смертностью, но практически не влияющие па состояние нммулнций, адантироваппых к возбудителю хозяев в природныхи.... . инфекции. Длительная циркуляция возбудителя в биоцс-.......... ..м и н у е м о  приводит в результате естественного отбора к........ . генофонда популяции осповных хозяев со снижениеммн.|...... при заражении дапным агентом. Одновременно проис-* ч » .  и изменение свойств популяции возбудителя со снижением in. м.ишонпости для хозяина. В общебиологическом плане этот •на .нюлюции отражает борьбу биологических видов за существо- мммп к а к  частный случай рассмотренного феномена, а применн-. ........ к лптропопозпым инфекциям, вероятно, его следует рас-щ. и it и .i l l, как необычайно тяжелое клиническое течение таких »*.... ..пых инфекций, как грипп и корь среди изолированных эт­
нических групп, не адаптированных к встрече с этими возбуди-• ИПмн,М г«к, нмонпо популяции являются единицей эволюции. Каждая И1Н1улпция характеризуется определенным генофондом. Эволюция "Г""< ходит при изменении частоты генов в ней, когда равновесие •it'l'vmnoTcn мутационпым процессом, избирательным воспроизвод- ""‘м особей за счет естественного отбора и дрейфом генов п ге-...|,,|,!ски изолированных популяциях. Изучение всех этих про-......пм°от исключительно важное зпачение в раскрытии нри-11 нзмоичивости возбудителей и, в коночном счете, возникновении """•юотин и  эпидемий.

2.1.3. Воздушно-капельные инфекции
U : ' T  бактеР«алы,ых возбудителей инфекций дыхательных пу- 
" " в л т 1|!,)0ПТОКО̂ 'ки ' стафилококки, корннобактерии, возбудители йавно1шп»Ми1/к 1акт°Р , , и 1 ® такж е вирусы:,риповирусы (более 10), усы (оолее 30)', •Яарамнксовирусы, коронавнрусы и вирусы* в*и*а м ~1004
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гриппа, патогенные грибы, которым не всегда убедительно при- I писывается этиологическая роль в возникновении поражений ды- хательпых путей. Простейшие представлопы одним ■— двумя воа- I будителями (нневмоцистпая пневмония). Из членистоногих! можно назвать клещей, вызывающих иногда пневмонии при па- I разитировапии в легких. По приблизительному подсчету, инфек­ции дыхательных путей составляют около 350 нозологических едилиц.Из них лишь немногие являются зоонозами — орпитоз, пситта­коз и некоторые редкие заболевания, все остальные — антропоно­зы. Воздушно-капельные инфекции — единственный тип инфек­ционных заболеваний, который свойствен человеку и по свойствен животным, так как само существование этих инфекций связано с речью. Воздушно-капельная передача заразного начала возможна н у животных, так как они надают разные звуки, а при заболева­нии дыхательных путей у них бывает кашель и чиханье, при ко­торых в воздух выбрасываются мельчайшие капли аэрозоля, ко­торые могут содержать патогенные микробы. Одпако это — нечас­тое и непостоянное явление, к тому же происходящее чаще всего на открытом воздухе, где аэрозоль быстро рассеивается. Иное де­ло — речь артикулированная, которая отличается от случайных криков животных не только тем, что при ней в воздух выбрасыва­ется более регулярно громадное число мелких частиц слизи и слюны, но главным образом тем, что опа является главным и постоянным средством общения между людьми, при том не толь­ко на открытом воздухе, по и в помещениях, в жилище. Поэтому воздушно-капельные инфекции здесь уже не являются редкими, случайными эпизодами, а постоянными каналами, по которым мо­жет осуществляться как бы гарантированная передача возбуди­теля из зараженного организма в здоровый, а воспалительные процессы слизистых оболочек дыхательных путей, сопровождаю­щиеся кашлем и чихапьем, лишь усиливают эту «гарантию».Таким образом, воздушно-капельные инфекции (инфекции ды- хатольпых путей) — болезни говорящих живых существ (челове­ка) и даже те немногие зооиозы, которые относятся к этому типу, являются таковыми лишь для человека: так, орпитоз для птиц— но воздушно-капельная инфекция, потому что заражение происхо­дит через корм и при коптакте птиц в гнездах. Наиболее распро­страненная воздушно-капельпая инфекция человека — грипп У птиц протекает как тппичпая кишечная инфекция с размножени­ем вируса в эпителии кишечника, развитием сепсиса и выделени­ем вируса через клоаку.С точки зрения механизма передачи ипфекцни различия меж­ду заболеваниями этого тина по слишком велики. Среди пих мож­но выделить болезни, возбудители которых стойки во впеншеп среде, а поэтому возможна не только воздушно-капельная, но И воздушно-пылевая инфекция (туберкулез, оспа, скарлатина), а также передача через предметы обихода (посуда, игрушки). Не следует, одпако, переоценивать эти дополнительные возможности \



, I " 1||1Шоиия возбудителя: воздушно-капельный механизм и в . мучннх остается основным. Некоторые инфекции этого типа................  и другие отличия. Вирус паротита распространяется пре-мм ум"1 ■ пенно пе через слизь носоглотки, а через слюну, и это 
МйИ'шайiiiiot пекоторый отпечаток па его эпидемиологию: зара-.......  'Iисто происходит в условиях тесного контакта через ослю-...... .in игрушки, посуду и т. п. При коклюше, возбудитель кото­мки находится в бронхах, заражение более часто наступает не приI ...... про, п по время приступов кашля, когда возбудитель посту-...... и изобилии в образуемый при этом аэрозоль. При дифтериии . мпрлитине, помимо воздушно-капельного механизма передачи, инеможон также алиментарный и раневой.И псп жо не эти детали механизма передачи инфекции опре- цм"к.| различия эпидемиологии рассматриваемой группы ааболе- йиний, которые имеют тепдепцшо к убиквитарности. Различия мюнду ними зависят главным образом от особенностей реакций....... В тех случаях, когда перепесенная инфекция остав-
........... . I ой кий иммунитет, возбудитель лишь раз в жизни можот.«....it. и организме одпого и того же хозяина (корь), если жеИммунитет нестоек или возбудитель меняет свою аптигеппую . ipyiuypy, то инфекция может быть многократной в течепие жиз-♦.....иною и того же индивида (грипп). Это справедливо для ост-I...» инфекций; при хронических и латентных инфекциях возбуди­мом. надолго заселяет организм человека, постепенно приводя его.....(.ели или оставаясь в нем до естественного конца жизпи. Что.......... других различий между инфекциями дыхательныхну|ей, в частности — соотношения между явными и бессимптом­ен *i и ф о р м а м и , которые так резко отличают дифтерию и скарла­тину о т  м о п и и г и т а  или полиомиелита, то они имеют большее апа- 
MMiiii. «с т о ч к и  зрения человека», пежели «с точки зрения мик-ImHUi.

2.1.4. Инфекции наружных покрововИнфекции наружных покровов, пожалуй, наиболее разпообраз- *м Ии характеристике возбудителей и по числу нозологических *Л""И|1| если не считать сальмонеллезы. Подавляющее болыпнпст- Р вызывается грибами (эпидёрадрфитии, микроспории, трихо- т'""и и др.), значительное число — бактериями (пиодермии, ра- """I инфекции), вирусами (кожные заболевания, трахома, бо- пю), сродп них также песколько десятков инвазий членисто- ,|м"ми И1 наконец, единичные протозойпые ипфекции. Общее чис- 
, "  ""Фикций этого тина, по-видимому, составляет около 650. Среди Ива ,,Моются 11 антропонозы, и зоонозы. Однако первопачальпое "̂ Я|'п"долопио всех инфекций этого типа по принципу хозяев па- L, ,оп "РЯД ли было бы полезным. Разнообразие наружных ио- -̂иастолько выражено, что вряд ли можпо искать сходство ■"*< ‘Р°ДЫ обитания па слизистой оболочке глаз и па волоси- "Црове человека. К тому же многие паразиты используют



наружные покровы не как место обитания, а лишь как место | внедрения в организм. Эти обстоятельства и были учтены в пред- ложенпой нами систематике зарааных болезней. Инфекции на­ружных покровов, являясь наименованием этой большой группы I болезней, пожалуй, могут служить и самой общей характеристи кой способов нерохода их возбудителей из зараженного организми в здоровый.Однако это лишь общая характеристика, так как способы по- рехода паразита из зараженного организма в здоровый весьма разнообразны. Значительную группу составляют болезни кожи и волосяных покровов, среди которых имеются и антропонозы и зоонозы. К пим относятся хронические болезни с возбудителями, длительно паразитирующими на поверхности или внутри кожных покровов и их придатков (волосы, ногти), или же протекающио как раневые инфекции. В некоторых случаях поражение кожи и глубоко лежащих тканей является побочным результатом пато­генных свойств микробов, а не существенным их свойством, необ­ходимым для сохрапепия вида (клостридиозы, столбняк). «С точ­ки зрения микроба» это — не инфекции кожпых покровов, а ки­шечный паразитизм. Инфекции (бешенство, содоку) и инвазии (анкилостомидозы), передающиеся через кожу, условно также мо­гут быть отнесены к инфекциям наружных покровов: на самом доле они не укладываются в рамки рассматриваемых четырех ме­ханизмов передачи и, может быть, целесообразно их выделить осо­бо. Пероральпые инфекции также имеют среди своих представи­телей и антропопозы (молочница), и зоонозы (актиномикоз); их по следует смешивать пи с кишечпыми, ни с капельными ипфек- циями, хотя ротовая полость, а иногда п носоглотка могут быть воротами возбудителя. Глазные инфекции и инфекции мочеполо­вых путей составляют особые группы ипфокций паружпых по­кровов.По-видимому, в особую группу, по указанную в нашей схеме, следует выделить инфекционные и неопластические процессы, вы­зываемые вирусами, при которых имеется вертикальная передач» возбудителя. Правда, некоторые из этих заболеваний передаются горизонтально и даже посредством кровососущих перепосчикоп, например папиллома кроликов.Помимо упомянутых групп, имеется еще немалое число пп< фекциопных болезней, возбудители которых до сих пор неизвест* иы, а нередко и инфекционная природа заболеваний строго пе до­казана. Число их беспрерывно меняется, так как, с одной сторо­ны, этиология многих из них выясняется, а с другой — обнаружи­ваются и описываются новые синдромы. По приблизительным подсчетам, если быть не слишком придирчивым в определении инфекционной природы этих болезней, их число составляет окол« 500. Всего, таким образом, в предложенном нами списке насчи­тывается более 6000 ипфекционных нозологических единиц, если, как уже упомянуто, применить принцип дробления, а не объеди­нения аптпгепных разновидностей возбудителей.
«л



11ГИРОДА ЭПИДЕМИЧЕСКОГО (ЭПИЗООТИЧЕСКОГО) 
ПРОЦЕССАД. . и I путей перехода возбудителей из зараженного ор-Ш|ии1........коровый или, пользуясь традиционной эпидемиологи-ШМн* трмипологией, механизмов передачи заразного начала, или b̂tifoini (iiojioi ическую термипологию, способов заселепия пара- Щ}ями популяции своих хозяев, мы несколько раз употребляли [В|»ймн>ии|1 «г. точки зрения микроба, паразита». Это — пе случай-tap ........ и даже пе образное выражение. Внимательный чи-yilBKi пометит, что весь анализ механизмов передачи заразного*....... именно с точки эрспия интересов паразита,I * ммопипая, насколько тот или иной механизм надежен при

1МГ.м....«и вида данного паразита. Иными словами, мы вездеи|̂ йаип|. применить экологический принцип для понимания как |£н1Ш1Н'1ш них, так и эпидемических процессов и пришли к littinnv. что как эпизоотический, так и эпидемический нроцесс яп- <йнп| цепью последовательных заражений (инфекциопных со- м§иннй), чередующихся с выходом возбудителя во впешлюю срс- а* Непрерывность эпидемического (эпизоотического) процесса Рюеничимоет существовапис паразита — возбудителя ипфекциоп- йн* Вине ши, а разрыв этой непрерывности в любом звене оапача-■I .....ращение существовапия возбудителя в данном месте и нашиимм и г резко времени. Исключением из этого общего правила Me-...... уже упоминавшиеся сапронозы.И о|ом определении пе делается существенных различий меж- й* и-, in иными частями, или звеньями, эпидемического и эпизоотп- процессов. Оба они состоят из одних и тех же звеньев —
!м- IMIIKIIH инфекции, факторов передачи и восприимчивых осо- «в и различия сводятся к тому, что при эпизоотическом про- нприоо и третье звено являются организмами животных, I ирн шидомическом процессе — организмами людей. Но даже и ''Гм 1оитол!.ство встречается но всегда «в чистом виде». Для Мйещрых зоонозов человек может заменить животпых (напрн-|ар  и гап лихорадка городов, описторхоз, висцеральпый лей-|̂ | и и и. 1,1 и другие зоонозы, при которых человек не является эпи- Р*1 *'чin ним тупиком). Кроме того, существует большая груи- R нн||ч1кций, где паразит чередует̂ ое пребывапие в организме...... . н животпого. Что же это за процессы — эпидемические|'ни.11)отические? К этой смешаппой категории относятся в """" hi все трансмпссивпые заболевания, поэтому ставить чс- и центре событий, имея в виде практическую задачу —.....врптнть заражение, вполне оправдано, однако это еще не' права па антропоцентризм в паучпой трактовке экологиче- 
.........процесса.и "И1,м образом, существо эпизоотического и эпидемического одно и то же — обеспечение сохранения вида парази- й|ы """"удитсля болезни, А поскольку это так, то природа обоих р Мч-хои биологическая, оба опп относятся к биологическим, точ-



нее, к экологическим явлениям. Различия между пими заключи!" ся в следующем. Эпизоотический процесс заключается в рас»|>" страпепии возбудителя среди животпых, поэтому он зависит <м условий жизни животных. Движущими силами эпизоотическим | процесса являются факторы биологические, так как жизнь жн нотных подчинена биологическим законам. Эпидемический проц«* > состоит в распространении возбудителя среди людей, в челоно’ш ском обществе и поэтому он зависит от условий общоствонннй жизни людей. Движущими силами эпидемического процесса и связи с этим являются факторы социальные, так как общественнпм жизнь людей подчиняется социальным законам.Эти положепия могут встретить возражение следующего тип» поскольку эпидемический процесс происходит в обществе, то и природа его социальная. Или по-иному: не может быть, чтобы природа эпидемического процесса была биологической, а движу щие силы социальными.Среди эпидемиологов утвердилась мысль, что инфекционный процесс имеет биологическую природу, а эпидемический процесс -* социальную. Аргументируется этот тезис тем, что ипфекционпыП процесс представляет собой взаимодействие возбудителя с орга­низмом человека, в то время как эпидемический процесс осущест- пляется в челопеческом обществе. Развитием этого тезиса являете*! второе из вышеупомянутых утверждений, что если социальиыа факторы являются движущей силой эпидемического процесса, то и сам процесс имеет социальную природу, подчиняется социальным законам. В качестве доводов приводят известное положение клас­сиков марксизма о социальных причинах эпидемий.Нам представляется, что все эти доводы являются плодом недо­статочно глубокого анализа сущности эпидемического процессп, условий, в которых он протекает, и его движущих сил. Человек не изолирован от окружающей его природы, напротив, природа — его естественная среда, которая оказывает на него влияние, и вместе с тем человек оказывает глубокое влияние на природу. Подчиняя природу своему влиянию, человек не отменяет законы се развития, а лишь использует их в своих целях.Нет нужды доказывать, что одомашнивание животпых явилось результатом общественно-экологической деятельности человека — не будь человека, не было бы и домашпих животпых и поражаю­щих их заразных болезней. Вряд ли, однако, из этого следует, что жизнь домашних животпых или домовых грызунов подчиняется социальным закономерностям и имеет социальную природу.Можно па это возразить, что все эти процессы относятся К миру, окружающему человека, а не к самому человеку. Однако и с этим возражением нельзя согласиться. Человек, будучи соцн- '• яльиым существом, тем не менее но теряет своей биологической природы. Он болеет не только многими болезнями, свойственны­ми только ему, в том числе ипфекциоппыми. Однако никто не от­рицает биологической природы различных патологических процес* сов, в том числе и тех из них, которые поражают его интеллект. Iоо



.....пока вызвала бактерией и червем, то ни у кого... hi им биологическая природа этой болезни. По-
1>ш ирострппения бактерий и червей среди ласе-..... .. процессом социальным? А ведь ничего л лого,г . |•миопии этих и других паразитов среди населения, 

• ми . . . .  . и п р о ц е с с  ив представляет. И если людям бывает отfir о..  .......... ло аргумент в пользу того, чтобы возвестию *|1в11и11ио паразитов в ранг социального процесса..........и рассмотреть, справедливо ли положение о том,Донкой н>< пий процесс имеет биологическую природу, а дви-нв ....ни его являются социальные факторы. Это положс-.......  ipioiaao возражение, ибо, согласно известным поло-
-.1 ......риалистической диалектики, каждое явление имеет............ми заколы развития. С этим нельзя пе согласиться,f 4пд||'11<й как раз и является попытка вскрыть эти внут-..... иi.i развития. Оли, как мы пеоднократно пытались по-........ биологическую природу и существо их заключается*ЦИ11пм прислособлепии паразита к меняющимся условиям |м|цуш.тятом чего и является сохраиепие и процветание..... ри.шгичоского вида, если оп смог приспособиться к из-.....in я условиям среды. Для возбудителей заразпых болез-.......ши такой средой является совокупность оргапизмов че-•... чидоначесное общество. Уклад жизни людей и его изме­ни .и питаются на жизни паразитов самым существенным япы Примам речь здесь идет не о каких-то изменениях фи­ши иргализма человека. Развитие капитализма и образовав риПимпт класса из обнищавшего крестьянства привели к со- иню юродских трущоб, перенаселенных и сапитарно пеблаго- у>1111.1 к Но водь это и есть наиболее благоприятные условии...... алия для многочисленных воабудителей инфекционныханиплий, в первую очередь таких, как дизептерия и брюшной.... .миптозы, детские инфекции, туберкулез. Социалистнче-« индустриализация народного хозяйства сопровождается стро-

Е "> Н1ИМ благоустроенных городов, ростом благосостояния на- •.пин и ого санитарной культурой, что и создает неблагоприят- • у птиц для распространения среди населения упомянутых.... болезпей. В обоих случаях, движущими силами ростаи1'м «апнтплизме) и снижения (прр̂ социализме) заболеваемости Р*"1" ациоппыми болезнями явились факторы социальные, между " " '"'к чаконы распространения этих болезней среди пасолеиия "*• и и мп пились, оставшись биологическими (экологическими).( ''""очцо, не следует упрощать взаимоотношение биологическо-»/’ 'Онпплыюго в эпидемическом процессе, так как смепа соци- HiBi," "<0|10мцческих формаций пе всегда непосредствеппо отра> b»iii,,,| " "" авоЛ1°Ции инфекционных болезпей. Решающее значение ♦•им,', пе Сам социальный строй, а жилищные условия, пи- "собеппости быта, демографические процессы, миграции и 
им пип миогое ДРУгое, что можно выразить одпим определепи- ' логня человека. Поэтому, хотя чума XIV века возпикла
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в эпоху феодализма, п туберкулез «расцвел» в XIX пеке при ка­питализме, вряд ли следует чуму считать «инфекцией феодализ­ма», а туберкулез — «инфекцией капитализма». На самом деле экология человека пе изменяется автоматически и сразу после смены той или иной экономической формации. Особеппо это от­носится к пашему времени, когда связи между страпами и наро­дами стали весьма интенсивными. Как будет показано дальше, они сделали возможным появление такой глобальной инфекции, какой является грипп, существующей в человечестве в целом.Ограничимся этими примерами, так как наше последующей изложение будет подтверждением тезиса о том, что эпидемический процесс имеет биологическую природу, а движущими силами сгс являются условия общественной жизни людей.Мы изложили фактическую сторону вопроса. Что же касается философской его стороны, то в мире можно найти немало процес­сов, движущие силы которых имеют иную природу, чем сами эти процессы. В сущности, вся история развития органического мпрл является примером процессов подобного типа. Изменения рельефа и климата земли па протяжении геологических эпох относятся и явлениям геофизическим, а между тем имепно эти изменения час­то становились движущими силами эволюции оргапического мира приводившими к вымиранию примитивных видов, к появлению более высокоразвитых.Философское осмысливание вопроса о содержании эпидемиче ского процесса, его природе, условиях, необходимых для его су ществовапня, и его движущих силах не является схоластическим спором: без правильного осмысливания этих вопросов нельзя но пять эволюцию заразных болезней человека и найти пути их лик­видации. Можно сказать, что эпидемический процесс — экология паразита (возбудителя болезни) в человеческом общостпе. Эколо­гический принцип, таким образом, должен лежать в основе изуче­ния эпидемиологии любой ипфекциопион болезни.Попробуем несколько подробнее изложить применение эколо гического принципа в эпидемиологии.Наиболее распространенное и, пожалуй, общепринятое опредс лопне эпидемиологии гласит, что это наука о закономерностям распространения заразных болеэпей среди людей, в человеческом обществе. Вряд ли следует оспаривать правильность этого онреде ления, прочно вошедшего в обиход и являющегося начальной фра­зой учебников эпидемиологии. Как следствие этого определения » теорию и практику эпидемиологии введены попятия, характори зующпо эпидемический процесс: псточпики инфекции, факторы i механизмы передачи заразного начала, восприимчивость и имму­нитет населения. При этом, поскольку эпидемический процос< происходит в человеческом обществе, то и заразное начало — воз будитоль инфекционной болозпи — в эпидемиологии рассматрпва ется с точки зрения человеческого общества как некая внешня» сила по отношению к нему. И в этом случав с первого взгляде трудно что-либо возразить против этого, и Лишь при более глу
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inn смотрении вопроса могут возникнуть некоторые сомне­нии и иГиолютпой правильности такого подхода. Эти сомнения |нс......пи прежде всего при рассмотрении и изучении факторов
|) й|<|</|11'111 ш р а а н о г о  н а ч а л а .Нм» hi постно, факторами передачи заразного начала называют у« инмыпнтм впешпей среды, которые обеспечивают «эстафетную (ум|>ии1>1 у» иозбудителя из зараженного организма в здоровый и »»** I имим делают возможной непрерывность эпидемического про- ц#мм( щноршеппо необходимую для существования самой зараз- и n ftnnmiiM. К числу факторов передачи, т. е. элементов внешней «(.ним, оГжсночивающих непрерывность эпидемического процесса, и ♦ нм* ми и, о од пой стороны, пищевые продукты, одежда, предметы
С »   мпй обстановки, с другой —живые переносчики: мухи, вши,и*и, плещи, комары, москиты и другие, преимущественно кро-
С рвущие членистоногие. Действительно, при антропонозах, т. е.

вин и к , п о р а ж а ю щ и х  ч е л о в е к а ,  в с е  э т и  к а к  ж и в ы е ,  т а к  и  н е ж и -  
м*« | |т н т о р ы ,  п е р е д а ю щ и е  з а р а з н о е  н а ч а л о ,  я в л я ю т с я  э л е м е н т а м и  
• • « i n н ей  ср ед ы  п о  о т н о ш е н и ю  к  ч е л о в е к у  и  ч е л о в е ч е с к о м у  о б щ е - 
i t  и у « I это й  т о ч к и  з р е н и я  м о г у т  б ы т ь  п р и з н а н ы  ф а к т о р а м и ,  п е -  
yBMHHiimuiu з а р а з н о е  п а ч а л о .Олипн» если мы перейдем к зоонозам, т. е. болеапям, иоража- « щим челоиека и животных, то здесь подход меняется. Например, лруцеллозе сельскохозяйственных животных, от которых за-
Сн . ..... и человек, о т н о с я т  н е  к  ф а к т о р а м  п е р е д а ч и , а  к  и с т о ч н и -

• инфекции, а п р и  к л е щ е в о м  э н ц е ф а л и т е  т е п л о к р о в н ы х  ж и в о т - 
mi • щ р п ж а ю щ и х  к л е щ е й , о т н о с я т  к  и с т о ч н и к а м  и н ф е к ц и и , « в I ж ней, которые н е п о с р е д с т в е н н о  з а р а ж а ю т  ч е л о в е к а ,  к п е р е -  
PM’ imiuim И этом с л у ч а в  р у к о в о д с т в у ю т с я  д р у г и м и  п р и н ц и п а м и , 
f ч « Iми, что и с т о ч н и к о м  и н ф е к ц и и  и л и  р е з е р в у а р о м  в о з б у д и т е л я  (« «mi не одно и то  ж е )  я в л я е т с я  о р г а н и з м  т е п л о к р о в н о г о , в  к о -  Ифим происходит р а з м н о ж е н и е ,  а  м е л к о е  ч л е п и с т о н о г о е , в о р г а -  
йиим.. которого т а к ж е  п р о и с х о д и т  р а з м н о ж е н и е  э т о го  в и р у с а ,  от - 
И** м | , | |  к п е р е н о с ч и к а м .lie|рудно видеть, что последний принцип в даппом случае при- itt и не 11 и далеко не последовательно. В примере с клещевым эп- н. Iином мышевидные грыаупы и иксодовые клещи в равной нилаются местом обитания, размножения и жизнедеятельно- нарпзита — вируса клещевого ницефалита. Более того, орга- •е*ч клоща является более постоянным местом жизни вируса, 1 чрабмпание его в организме грызуна сравнительно кратковре- • огдп как в организме клеща после его заражения вирус '"'"•кс сохраняется в течение всей жизни, но и может переда- Иын |рапсовариальпо потомству. Из этого примера отчетливо '«то антропоцентрический подход к эпидемическому про- У и моет серьезные недостатки ; если мы вторгаемся в область.....• приходится с большой натяжкой пользоваться введеп-" " 1)Пидсмиологию понятиями и терминами, которые в дап- Ц*| I "V 11,0 110 иомогпют понять ни сущности эпидемического про- 1 "и условий, необходимых для разрыва его непрерывности.
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Указанная односторонность эпидемиологического подхода к зооно зам может быть обнаружена и при апализе некоторых антропо j лозных инфекций.Нам представляется, что упомянутые недоразумения и весьма натянутое толкование таких эпидемиологических понятий, как ро j зервуар инфекции и факторы передачи, связаны с основной ме­тодологической погрешностью — антропоцентрическим подходом к пониманию эпидемического процесса.Мы уже неоднократно высказывали положение, что эпидемио- j логию заразных болезней надо понимать как экологию парази­тов— их возбудителей в человеческом обществе, а если речь идет о зоопозах, то как экологию возбудителей в популяции определен­ных видов животных, в круг которых может быть включен и че­ловек. Указанное положение вовсе не претендует на определение эпидемиологии как науки. Оно лишь подчеркивает основной ме­тодологический подход, необходимый для понимания сущности эпидемического процесса как категории исторической. Именно по­этому оп помогает понять не только настоящее каждой инфекци- оппой болезни, но также ее прошлое и будущее.Экологический принцип в эпидемиологии имеет не только по­знавательное значение для выявления вопросов происхождения и эволюции инфекционных болезней, но и для правильного плани­рования и оценки эффективности профилактических и противо­эпидемических мероприятий. Стать на «точку зрения паразита- еозбудителя», значит попять условия его существования в челове­ческом обществе, учесть наиболее прочные и обнаружить наибо­лее слабые звенья эпидемического процесса с тем, чтобы разрабо­тать и провести в жизнь такую систему профилактических и про­тивоэпидемических мероприятий, которая с наименьшей затратой сил могла бы надежно разорвать эпидемическую цепь в наиболее слабом звене и тем самым обеспечить ликвидацию инфекционной болезни вплоть до полного истребления ее возбудителя на нашей планете.Однако применение только этого принципа недостаточно для того, чтобы понять происхождение и эволюцию возбудителей за­разных болезней человека. Для решепяя этой проблемы необхо­димо использовать сравпительно-исторический метод в эпидемио­логии.
Г л а в а  3

СРАВНИТЕЛЬНО-ИСТОРИЧЕСКИЙ МЕТОД 
В ЭПИДЕМИОЛОГИИ

3.1. ЭВОЛЮЦИЯ — ИСТОРИЯ ЭКОЛОГИИ ВОЗБУДИТЕЛЯЭволюцию вида следует расценивать как историю его экологии. Это относится ко всем биологическим видам, в том чис̂ е и к воз­будителям инфекционных болезней человека. Палеонтология воз­будителей в отличие от более высокоорганизованных форм жизни
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, ......  растения, позвоночные и  др.) располагает крайне скуд-
„м ....... иными. Поэтому особеппо важно иметь четкое представ'
м|*н ,п(ологии возбудителя хотя бы па современном этапе 
м , . ... и им иоибудителя. Имея представление об эволюции хозяипа, 

‘III ион и абиотических факторах внеш ней среды, можно 
■IptiM1 1. тм отезы  о ходе эволюции в обозримом прошлом. Комп-
(«.*».......* сбор этих материалов с его последующим многофактор-
.................ином в ряде случаев дает возможность пе только оцепить
щи * м|11>|Н1ппощойся эволюции, но и  составить прогноз намечаю- 
Ц|И*| о м ндопций развития. Одпако при всей важности экологии 
Инн и нм материалы обычно недостаточны для реш ения вопросов 
|  и|н)М1 хождении и дальнейшей эволюции инфекционных болез-

Цнм | 1шпенил общих и частных вопросов необходимо пользо ' 
•>. и ■ ч данными и обобщениями микробиологии, вирусологии, ми- 
РИнним, протозоологии, гельминтологии, арахиоэнтомологии, зо­
на*......., научающих биологические свойства возбудителей и пере­
ем* ........ . и естественных резервуаров заразны х болезней человека
И .............. на впедреиие патогенных паразитов. В последние го-
Ам благодаря бурному развитию молекулярно-биологических мс- 
и и » апиргично развивается направление, которое можно было 
•м  a . Hum. молекулярной экологией. Исследования в этой области
и • ...... г, в частпости, определить основные закономерности дви-
(Nhhiiii I апатического материала в популяциях возбудителей, pac­
in'*"* механизмы, леж ащ ие в основе иежпопуляционных взаимо-
в ......... ч и й  возбудителя и хозяина. Результаты  этих исследований
и*..........* рамный фактический материал, леж ащ ий в основе пони-

Ieiitii......... возбудителей инфекционных болезней человека.
в.......via помощь оказываю т дапные по систематике паразитов.

11ц* польку резервуаром возбудителей заразны х болезней чело-
ll'*........* редко бывают животные и многие заразны е болезни чело-
•и-.* происходят от сходных болезней яшвотных, для решения 
P*Miii« вопросов приходится пользоваться данными аоологии и 
•В""1" ии жипотпых, а такж е общей и  частной эпизоотологии. По- 

вражде чем рассматривать вопрос о происхождении зараз- 
" о Гн.лаипк человека, часто приходится изучать происхождение и 
| | в >1 loiutia близких или сходных болезней животных.

и ' юрия эпидемий па протяж ении исторического отрезка вре- 
»|вин пиредко дает весьма цепные сведения, не только указываю- 
и' и" mi эволюцию возбудителей заразны х болезней человека, по и 
,м "'"инющие восстановить время появления той или иной инфок- 

1 Несмотря па то что чем глубже мы уходим в прошлое, тем 
'"Нин точны описания клипического точения болезней, вдумчивый 

и"  '"повитель может мпогое восстановить.

t#i Помянутыми дисциплинами далеко пе исчерпывается круг от- 
ипаппй, привлекаемых для реш ения вопросов происхож- 

и """  11 эволюции возбудителей заразпы х болеаней человека. Этот 
^rvi можно было бы значительно расширить. Но среди них нельзя 

v""Минуть самую главную — историю развития человеческого

27



общества. Поскольку возникновение в эволюция заразпых болез­ней человека определяются условиями обществеппой жизни лю­дей, постольку история развития человеческого общества должпо Сыть тщательно изучена для решения рассматриваемой проблемы. IТаким образом, сравнительно-исторический метод в эпидемио­логии, с помощью которого возможно решение экологической проблемы происхождения и эволюции возбудителей и вызываемых I ими заразных болезней человека, основан па изучении и обобще­нии данных, полученных разными науками. При этом следует по­стоянно помнить, что эпидемический процесс происходит в чело-1 веческом обществе, а поэтому без знания и учета эакопов разви­тия общества и его истории невозможно найти правильное решение общих и частных вопросов рассматриваемой проблемы.Но надо указать и па другую сторону проблемы. Генетики, ап- тропологи и палеонтологи единодушны в мнении о том, что био-j логия человека почти не изменилась па протяжении примерла 40 тыс. поколений людей в период развития человеческого обще-] ства. Сравнительно недавно появившийся человек стал неотъем­лемой частью окружающей его среды. За время своего становле­ния, занявшего около 10 тыс. лет, в процессе развития аемледе лия, одомашнивания скота, возникновения и развития общества человек постоянно соприкасался со многими бактериями, вируса­ми и другими паразитическими организмами сначала диких, а за­тем и домашних животных, часть которых адаптировалась к че­ловеческим популяциям. Некоторые из этих инфекций со временем превратились в облигатные или факультативные антропонозы. Другие остались зоонозами, сохранив способность вызывать как эпизоотический, так н эпидемический (или отдельные заболевания людей) процессы. При этом вряд ли могут возникнуть сомнения и первичности зоонозов диких животных. До сих пор можно на­звать немного примеров инфекционных болезней человека, возбу­дители которых (или близкие к ним агенты) не имели бы анало­гичных или гомологичных путей циркуляции среди животных. Подробнее об этом мы писали раньше [Жданов В. М. и др., 1981]. Здесь необходимо добавить, что человека как биологиче­ского вида и различных домашних и диких животных связывает общность свыше 300 возбудителей инфекционных болезней, из ко­торых около 80 заболеваний вызывается гельминтами, около 20 — простейшими, около 20 — грибами, свыше 80 — бактериями и свы­ше 100 — вирусами (при условии укрупнения видов, включающих многие серовары). Подробнее па этом мы остановимся в следую­щих главах.Из перечня сведений, необходимых для решения проблемы эволюции заразпых болезпей, в этой главе будут рассмотрены не­которые экологические подходы к изучению инфекций, основные этапы эволюции органического мира и сделан краткий обзор ос­новных этапов развития человека и человеческого общества, пря­чем внимание главным образом будет обращено на сведения, н е о б ­ходимые для изучаемой проблемы.
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.>ин научает условия сущ ествования живых организмов и
..... iiM.ni между ними и средой их обитания. Принципиальной
............. ..  экологического подхода является рассмотрение ви-
...... , ииокупности популяций особей. Применительно к инфек-

амболованиям необходимо комплексное изучение популя-
, „........ ч мааимоотношепий возбудителей с хозяевами в меняющих
м  у< нориях существования. В этой связи попятно, что эволюция 
м*<луди го л е й  инфекционных болезпей является результатом взаи-
.... . шин эволюционирующих популяций возбудителей и хозяев
„ „мродплонных экосистемах, подвергающихся изменениям под 
, „„.tiniiiM природных и в последпие 10 тыс. лет аптропогенных
..........|н>11. В процессе эволюции складываю тся наиболее удачпыс.

,  , .. i n и .ф е н и я  сохранения вида, взаимоотношения между возбу- 
............ми и хозяевами. Это обычно соответствует среднему урон­

ит ийюглнности популяции паразита и  восприимчивости популя­
ции ч п а п и н а . Механизм естественного отбора леж ит в основе та- 
„,.п и ш и м м о й  адаптации членов паразитической системы. В рядо 
, и ̂  hi и и наиболее удачным для популяции паразита типом взаимо- 
рнмн 1<1пий является персистирую щая инфекция. Особо важное 
11НП1111ИО персистирующая инфекция имеет в период, неблагопри-
.......ай для передачи данного возбудителя (климатические и  эко-
.......... .. факторы) и для состояния популяции хозяина (де-
и|и им численности, высокий уровень популяционного иммуни- 
<щи хозяев и др.). Персистирую щ ая инф екция играет важную 
I’M'ii. и сохранении возбудителей в межэпидемический период. Ч ас- 
in наблюдаемая в атом случае вертикальная передача возбудителя 
йманигся существенным механизмом переж ивания популяции па- 
С" I и г а. Однако с течением времени это может привести к обед- 
вниин» генофонда популяции, поэтому периодические эпизоотии 
| "(идомии) необходимы для процветания паразита как  биологи- 
ч«1 м"| о вида. Свойства популяции определяются едипым защи- 
"»"|||ц.|м генофондом. Частота генов обычно остается одинаковой. 
" дш ияясь закону гомеостаза Харди — Вейнберга (1908): частота 
“шпон пары аллельиых гепов в популяция распределяется в со- 
1 м" "  гиии с коэффициентами разлож ения бинома Ныотопа. Закон 
*'"|щподлив при тех условиях, когда популяция достаточно велика, 
" "lift но происходит отбора и пе возникает мутаций. Эволюция 
""оулиции происходит при постейдщ ом изменении частот генов. 
,‘"1 дп равповесие Харди — Вейнберга наруш ается мутационным 
( • и случае вирусов и рекомбинационным) процессом, избира- 
""Н.пым воспроизводством особей с отклоняющимся генотипом 
""д воздействием естественного отбора и дрейфом гепов в неболь- 
*и"" гопотичоски изолированной популяции. В центре ареала вида 

пости у ют наиболее благоприятные условия и  происходит по- 
||»и||пый обмен гепов между отдельнымн популяциями. Феноти- 
йчоские различия, полиморфизм популяции здесь выражены 

, «выпи, обычно эти различия соответствуют циклическим или па- 
г; ; ^ » п ы м  измепениям внешней среды. Ситуация меняется на 

" " “цах ареала, где эволюция обычно ускоряется.
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Распределение видов в экосистеме и характер их взапмоотно шспий подчиняется определенным закономерностям. Вслед за ил мснепием среды — сукцессией следует смена ценозов. С развит ом человеческого общества ускоряющимися темпами происходи̂ антропогенное преобразование биосферы. Такие интенсивно про. топающие в современном мире перманептно действующие факто­ры, как загрязнение внешней среды промышленными отходами, повсеместное широкое применение гербицидов н пестицидов, хо. зяйствеппое освоепие п заселение неосвоенных ранее территорий, j беспрецедентная по темпам н масштабам искусственная перестрой-1 ка экосистем в результате ирригационных мероприятий, распашки земель, добычи полезных ископаемых, строительства ГЭС и др.,1 соадание индустрии животноводства, приводят к быстрым и зна­чительным по масштабам и последствиям изменениям экосистем. ] Определение характера и масштабов возникающих сукцессий должно предшествовать изменению человеком окружающей среды, I Такая стратегия оценки возможностей эволюции в большой сто-| кепи уменьшит угроау возникновения эпидемий, вызванных неиа- вестными ранее возбудителями или возбудителями с измененны­ми в результате быстрой эволюции свойствами. В ряде случаев I ато предотвратит появление условий, ведущих к обострению эпи-1 демической ситуации в результате появления эпидемически зна­чимых переносчиков или условий, обеспечивающих возможность! заражения людей. Это особенно важно в отношении природпо- очаговых болезней, вспышки которых часто возникают при кои- j цептрации неиммунных пришлых контингентов населения но неосвоенной ранее территории. Особенно часто такие ситуации j наблюдаются во время войн. Заболеваемость эпдемическими ин­фекциями среди коренного населения может быть не выраженной j в силу двух факторов — высокого уровня популяционного имму­нитета и селекционированного па протяжении веков генотипа под влиянием постоянно действующего на генерации хозяина зара­жения данным возбудителем. Прп нормальном ходе эколого-эпи­демиологических исследований по оценке территории, подлежа­щей хозяйственному освоению, должна быть разработапа рабочая гипотеза о потенциальпом риске заражения, построена на этой основе модель с использованием математических методов, прове­дена комплексная проверка модели в ключевых точках обследуе­мого региона, изучены свойства выделенных возбудителей, разра­ботаны диагностические, а в случае необходимости и профилакти­ческие препараты и обеспечено снабжение ими научно-практиче­ских учреждений, обслуживающих данпую территорию. Имеппо такого рода исследования были проведепы в СССР на протяжении 70-х годов в отношении дрбовирусов. Одпим из авторов этой кпигя на основе концепции по эволюции и циркуляция разпых экологи­ческих групп арбовирусов в различных климатических поясах ми­ра сделан прогноз существования в стране природных очагов ар­бовирусов, передаваемых комарами и нксодопдпымн клещами, проведена систематическая проверка прогноза в ключевых точка*
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к»
■I |it ко географических районов страны. Обследованы районы, подлежащие хозяйственному освоению.

I .pH г о р и и , где в результате ирригационных или иных 
,,„11 , ущественно меняется экологическая обстановка. Вы- I |м 'л и ч н ы х  арбовируса, 21 из которых являются новы-....... . у ни. Для некоторых из пих уже выявлена роль в па-........ та. Проведена оценка различных территорий стра-> нмнннонии зараженности комаров н нксодоидных клещей и

r'"t.... |>мм<011ин населения разными арбовирусами, обнаружены,, нм иопыо типы природных очагов, расположенных в вы-....... Широтах на севере умеренного пояса и в Субарктике, со-иг, .... . прогнозы активности очагов в связи с изменениями в|щм<ни*1 покой обстаповке, разработаны и внедрены в практику.........шкумм к выделенным возбудителям. На этом примеремм<*пнп иффоктивность использования сравпительно-историческо- |Н ....... основанного на экологических подходах, для эпидемио-AMWMi..... . эпидемического процесса зависит от генетическихn«i.a< in популяций возбудителя и хозяина и дополнительного ИЯНпним факторов внешней среды. Высокая восприимчивость к щмЛулитилю, часто обладающему в этих случаях повышенной па- |н(|>нно1 Г1.ю к данному хозяину, наблюдается среди видов или их Нину 1мцпй, обычно ые встречающихся с данным возбудителем в I и•• v инологической или географической изоляции. Это хорошо из­учи ню и отношении животных. Вирус ящура чрезвычайно конта-............... и патогенен для всех видов домашних парнокопытных жи-щмнмх. По для некоторых видов диких животных показана пер- уимонтпая инфекция, не сопровождающаяся клиническими при- ЦИнками заболевания. При обследовании стада буйволов Syncerus |«П||| в Африке вирус был выделен у 60% клинически здоровых Иништных, которые, возможно, являются древним резервуаром ви­ру и и природных очагах инфекция [Hedger R. S., 1976]. Вирус •"1/103НП Ньюкасла, вызывающий в последние десятилетия повсе- *||" у но в мире опустошительные эпизоотии среди кур, не влияет кущоственпо па численность популяций диких птиц из природных ••чигоп инфекции, связанных с мигрирующими птицами водного Комплекса умеренного климатического пояса и птицами джунглей llliiiiMoii R. Р1( 1976]. Приносящая овромпый экономический ущерб НФикаиская болезнь свиней вызывается вирусом из семейства • «loviridae, представители которого поражают многих представи- |"л"" ,,лепнстопогих. Бородавочники Phacocoerus aethiopicus, ди- 110 мР°Дставители евппей в африканской фауне, болеют ею бес- IцМ,1ТОмпо- Так жо бессимптомно протекает персистептная нпфек- • mV У кл°Щ°й Ornithodorus erraticus, передающих возбудителя й»,и)11,ЯМ П*Ж кРовососапии- Причем, у клещей в 89% случаев на- тРа,,сопаРиальная передача возбудителя. Ряд исследо- „.п„л_оЛ склонен рассматривать этого возбудителя в качестве 
ЦМОотЧ"ОГо паРааита клещей [Mare С. J., 1976]. В этом случае тся аналогия с арбовирусами из семейства Togaviridae, не
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ЭВОЛЮЦИИ которых болоо подробно МЫ остановимся В 8 ГЛаио Здесь же отметим, что от членистоногих выделено свыше 430 ни русов (арбовирусов), способных к репродукции в теплокровных животных: из них свыше 200 — от комаров, около 100 — от икс0 доидных клещей, около 30 — от москитов, около 20 — от мокрецо и около 20 — от других кровососущих членистоногих. Около 
100 арбовирусов, относящихся в систематическом отношении н разным семействам, патогенны для людей. Все арбовируспыо ни фекции являются зоонозами с природной очаговостью. Однако при определешшх ситуациях эпидемиологически они проявляют си бя как антропонозы (лихорадки денге, Чпкунгупья, О'Ньонг-ньонг, городская форма желтой лихорадки). При соответствующих уел виях зоонозный тии воспроизводства инфекции переходит в антро понозный. Классическим примером является жолтая лихорадил, Природный цикл в дождевых лесах экватора н субэкватора пц протяжении круглого года включает комаров верхнего ярус® джунглей, преимущественно Acdos africauus в Африке, и обезьян, Однако вирусемия у обезьян длится только 2—5 дней, тогда как персистонция вируса у комаров происходит на протяжении вгого периода жизни имаго. При этом среди комаров вирус может ш редаваться половым путем, а также трпнсовариальным. Все это позволяет расценивать именно комаров осповпым резервуаром п первичпым хозяином вируса (Germain М. et al., 1980). При на бегах обезьян на плантации па них могут заражаться полусипап тройные комары Aedes simpsoni с возникновением локальных вспышек среди людей. Наибольший риск заражения для людей существует во второй половине дождевого сезона в ландшафтной зоне лесосавапны. Джунглевые очаги лихорадки (энзоотическая область) ограпичены на севере 11° северной широты. При попа­дании больных людей в крупные населенные пункты, где имею ся места выплода A. aegypti, возникают массовые вспышки город' ской формы желтой лихорадки.Дикие и домашние теплокровные животпые наряду с члени стопогими играют важную роль в существовании природных оча- гов арбовирусных инфекций. Особенно велика здесь роль грызу­нов, с которыми связано около 90 арбовирусов, птиц (около 70 ви­русов), летучих мышей (около 30 вирусов), марсупналов (около 20 вирусов), обезьян (около 15 вирусов). Вероятно, в эволюции возбудителей многих инфекционных болезней особенно вел роль птиц. В эволюционном плане это один из древпейших розор ьуаров возбудителей. Среди возбудителей болезной, которые мог; вызывать патологию у птиц и у людей, имеется не менее 7 прел ставителей гельминтов, 2 — простейших, свыше 30 — бактерий 5 — грибов, около 100 — вирусов [Львов Д. К., Ильичев В. Дм 1979]. Плотность популяций многих видов птиц очень высока, ч является одним из условий, благоприятствующих развитию эй* зоотий. Ряд видов относится к числу спнаитроппых и часто кон­тактирует с человеческим жильем и домашними животными. «М создает предпосылки для заноса экологически связанных с пт*
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I у)1цтслей в сииаптропиые биоценозы и развития эппде- нмшок тех болезней, возбудители которых патогенны IT I,iiciiinKit. Миграции многих миллионов птиц можно сравнить;;.... . насосом, дважды в год перекачивающим адаптиро-|( цпщим возбудителей с континента на континент. Имен- L Ии “Г‘у свяаанные с птицами возбудители болезней имеют, как •фоввычайно широкое распростраиепие.Г|„м„||||шо животные являются важным звеном в возппкпове- iia внндомических вспышек. Обычной схемой их развития явля-...... эпизоотии среди диких млекопитающих и птиц,НМ «иное инфекции в аптропургические биоценозы с вовлоченп- «м •• нроцоес синантроипых и домашних животных и последующее......... .... . заболеваемости среди людей.( нвдуот считать твердо установленным, что как среди попу- ЙМ|нИ цдиого вида позвоночных, так и среди членистоногих суще- I „ | |ц18лнчная степень восприимчивости к вирусам. Причем ни может быть изменен в сторону как повышения, так п шпини восприимчивости. Так, путем введения в популяцию .min SS, с которым связана невосприимчивость к скрепи, чо- П Н поколений удалось вытеснить генотип ss (обусловливает ринмчивость к заболеванию). В результате этого через 10 лет .миитмость с 40—55% упала до менее 1% [Parry Н. В., 1969].• ..иI.и воздействия па генотип популяции приобретает особо nihihi шачоиие в связи с индустриализацией животноводства и «нним огромных «фабрик» животных. Это важно и при впед- нн никоторых пород сельскохозяйственных животпых в места..... .. эндемических инфекций. Во избежапие большихнмнчиекпх потерь следует заблаговременно вывести устойчи- п|"|дуктивную линию с использованием генофонда устойчивой уддцни.I • ч и и into генотипа на течение и исход заболевания хорошо из- •|и и при антропонозах. Корь в случае заноса возбудителя в «рованные контингенты вызывает ноголовиую заболеваемость
II н парослых с высокой смертностью, что вряд ли можно объ- "• только отсутствием популяционного иммунитета. Здесь, '"но, имеет значение и генетический фактор, определяющий "vio восприимчивость людей к вирусу, с которым на протя­
ни жизни посколько поколепи$4,_этих популяций людей неИ'шлись.

К  И 'мопопия в генетических свойствах природных вирусных по- ""«й, паступающио иногда неожиданно быстро, служат при- ухудшения эпидемической ситуации. Показано, в част- что штаммы джунглевой желтой лихорадки менее патоген» ивн чоловека, чем штаммы, прошедшие несколько И**|'Чопатолы1ых пассажей па людях [Germain М. et al., 1980]. tftMBiioiiiio свойств вирусной популяции лежит, вероятно, в основе "I'hho/̂outuou эпидемии лихорадки О’Ньонг-пьонг, неожиданно Г̂ пиктий в феврале 1959 г. в севоро-заподпой Уганде и па про- *и,,п 1оДа oxBaTUBUieii миллионы людей в аоно саванн афри- • •*«•» м li04 33



капского континента. Эпидемия, вызванная возбудителем болезни близким к вирусу Чикупгунья, прекратилась так же внозаино как и возникла. Осповпым переносчиком был одип из малярийных комаров Anopheles funestus. Необходимо отметить, что во время эпидемии резко снизилась заболеваемость малярией в эндемично] области. Причина такой интерференции не ясна. Те же причины изменения генетических свойств вирусной популяции такжо, ве, роятно, лежат и в основе тяжелых эпидемий лихорадки Рифт-вал. ли в 1977—1978 гг. в Египте. Инфекция, имевшая ранее почти исключительно ветеринарное значение, охватила десятки тысяч людей и сопровождалась высокой смертностью. Возможно, наряду I с другими причинами в распространении болезни имел значение ввоз зараженного скота из Судана. Наблюдается дальнейшее рас­пространение эндемичной области на другие страны Средиземно. | морского бассейна. Следует упомянуть и о неожиданном поянле пин летом — осенью 1981 г. вспышек заболевания Карельской ли- хорадкой, этиологически связанной с вирусом, идентичным или близком вирусу Синдбис (семейство Togaviridae, род Alfavirus). Кроме средней Карелии, заболеваемость выявлена в аналогичных ландшафтных условиях (граница северной и средней тайгн) ц] Финляндии (болезнь Погоста) и в Швеции (болезнь Окельбо).Эти примеры говорят о возможности быстрой и неожиданной j эволюции возбудителей инфекционных болезной даже в настоя­щее время, причем причины такого хода событий часто остаются) полностью или частичпо нераскрытыми. Неизмеримо сложнее про­водить анализ эволюции, процесс которой проходил на протяже-1 нии десятков тысяч — миллионов лет. Однако сравнительный апп-1 лиз экологии всех членов паразитарной системы в настоящее вре­мя, с учетом известных науке данных по развитию биосферы, позволяет по только выдвипуть концепции по прошедшей энолю-1 ции возбудителей инфекционных болезней, по и определить теи­ны и тенденции ее дальнейшего развития. Зпапие эволюции н со­временной экологии возбудителя поможет в одних случаях про-1 дунредпть ухудшение эпидемиологической обстановки, в других — ( отыскать слабые звенья в цепи круговорота возбудителя в ириро до и путем направленного изменения структуры экосистемы Я сочетании с комплексом специфических профилактических меро приятии может ликвидировать условия, ведущие к заражению] людей.В паше время аптропогенпая трансформация окружающей при­роды стала настолько существенной, что практически не осталось участков суши, в той или иной меро пе затронутой деятельностью человека. Многие экологические ниши разрушаются и взамоп пп* появляются новые. Немногочисленные прежде животные становят­ся широко распространенными, а другие виды сокращаются п Др' же исчезают [Кучерук В. В., 1976]. Производственная деятель­ность человека пыпо стала мощпым фактором глобального поздв"' стпия на природу, сопоставимым с действием геологических космических сил [Герасимов И. П., 1974]. Ускоряющиеся тем®
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,,,, „иного преобразования биосферы в результате паучно-'....... прогресса являются мощным фактором, влияющим....... ... инфекционных болезней. В развитии современныхI инлоний об экологии ннфекциопиых болезней большую роль 
Н ||н н и  у ч е н и е  Е .  Н .  Павловского (1946) о природной очаговости Ефакниннных болезней.

3.2. ЭВОЛЮЦИЯ ЖИЗНИ НА ЗЕМЛЕ

|1 , ши иотствии с современными представлениями, возраст Звм~
|н ,, 111 и 1 дол потен примерно в. 4,7 млрд, лет, из которых более мй|,д лот падает на догеологический, период, а 3,50—3,57 млрд, 

на геологический период. В свою очередь этот период де-.............  ц,| д о к е м б р и й  (3 млрд, лет) и фаиерозон (0,57 млрд. лет).Huai.Hi'fHiioo подразделение геологической истории Земли приве­рни о гибл. 2.
Т а б л и ц е  2. Геологическая хронология Земли

lull•иронийшишой
II» lllltnllI'» II |нмой

Периоды Энохк Возраст (млн. лот) Продолжи­тельность (млн. лот)
Ком брий

3 5 70 -3 5 0 0
1 5 7 0 -1 5 0 0

5 8 5 -5 7 0
Ордовик 520— 505
С и л ур 4 1 0 - 4 2 5
Девой 425—375
К арб он 3 3 0 -3 2 5
Перм ь 2 8 0 - 2 7 0
Т р и а с 2 3 0 -2 2 5
Ю ра 175— 165
Мел 135— 110
Трети чны й 75—70
Пал еоген 75— 70

П ал еоцен
Эоцен

75 —70
65—60

Н еоген
О л и го ц е н 4 5 - 4 0

35—25
М иоцен 35— 25
П л и о ц е н 2 5 - 2 0

Четвертичны й л 2
П л е й с т о ц е н ^ 2 - 1
Совромепппя 0 ,0 2 5

2000
1000

5 0 - 8 0
3 0 - 8 0
50
2 0 - 5 0
6 0 - 8 5
1 5 - 4 0
5 5 - 6 0
3 0 - 4 5
4 0 - 6 0
68—73
4 0 - 5 5
1 0 - 1 5

2 0 - 2 5
1 0 - 1 5
24— 33
1 5 - 2 0
1 9 - 2 31—21—2

0 ,0 2 5

Ш а м !,'0/'0” 1'10015011 эи0л,0,<ш г предшествовала хим ическая эволю ция, длпв- 
м л е о  1 млрд, лет и приведш ая к образованию первичной формы 

'[ па Земло [O n a p u u  А .  И . ,  1038; U ig e n  М „  1 0 7 1 ; R n lte n  М ., 19 71, и др.|.
а.......... I * ™  атмосфера Земли была водородной, и ома была утеря н а  в
•М м .,,;, „  ,Ч,0СК0М иеРИодо. В  результате пул каин ческой деятельности и нро - 
Кяе а I ног недр Земли к  начал у архейской эры образовалась пторнч-

„  ° ! >п' ®па была ирснм уи(сс1 нечто пт'стпно и н тс л м ю й  н содержала 
|||1я отсутс ° Т ’  мотаи’ ам м иак, окись углерод а, иоду, дипнистый водород. 

> типи кислородно озонопого экрана, под влпянием электрических
••



разрядов и ультраф иолетового обл учени я стало возможным образование б» 
лее слож ны х соединений: органи ч е ск и х кислот, в том числе аминокислот 
п у р и н о в ы х и  пиримидиновы х оснований, порф принов. Все эти веществ»' 
образовавш иеся в атмосфере, растворились в воде м ирового океана, пост» 
п енн о насы щ ая и х  и образуя «первичны й б ул ь о н ». За миллионы лет этот 
«б у л ь о н » стал достаточно густы м , чтобы дать начало образованию высоко! 
полим ерны х соединений, особенно в при бре ж ны х мелководьях, где испарв. 
ние воды приводило к увеличению  к о нцен трац ии «п ерв и ч н о го  бульона»
В  э т и х у с л о в и я х, как это было показано в эксперим ентах, м огли сннтеаир0 
ваться не только аминокислоты и азотистые основани я, но и и х  полимеры- 
полипептиды  и полинуклеотиды .

П о  сравнению  с современной ж изнью , преджизнь обладала большей 
хим ическим  разнообразием. Сущ ественной ее основой явилась комилсмец 
тарность п ур и н о в ы х и пиримидиновы х оснований, а образование полинуц 
леотидвы х цепей из п ур и п о в ы х и пиримидиновы х оснований создавало 
возхю ж ность н х  свм ореш ш кации с воспроизведением комплементарностц I 
пол ипукл еотид ны х цепей. Д альнейш ий процесс отбора на молекулярном 
у р о в н е  происходил при развитии а утокатал и за, причем па какой-то стадив 
химической эволю ции сиптоз полипептидов и полинуклеотидов стал сонря- 
ж еняы м  и так и »! образом м о г во зни кн уть  первичны й генетический код! 
Вначале он хю г быть двоичным, а число ам инокислот, участвовавш и х в об­
разовании полипептидны х цепей, не превышало 10, позже генетический код 
стал тре хб ук ве нн ы м , а число амипокпслот увеличилось до 20.

Все эти процессы происходили преим ущ ественно не в растворе, а а» 
п о в е р хн о стя х (в н е ш н и х и  в н ут р е н н и х) коацерватов или микросфср, обра 
зовы вавш нхся п р и  взаимодействии полипептидов, полинуклеотидов, линз 
дов. Т а к и м  образохс, одновремепно с развитием м атричного скптеаа пуклер 
.новых кислот п  белков развивались хюрфологичоские с т р у к ту р ы , обеспечц 
вавшне оптимальпыо условия для э т я х  синтезов, конечным результатах! эт 
го процесса явилась протоклетка.

Появлен ие рнбосохш ы х систем относится уж е  к ранни м  этапах! биологи 
ческой эволю ции, и все сохранивш иеся до паш его времени формы жизни 
обладают рибосомиыми системами синтеза белков. Пред п ол агается, что пе-1 
реход  от протокл етки к прокариотной клетке произош ел около 3 млрд, лот] 
назад. Ранние прокариотны е клетки сущ ествовали в восстановительной ат­
мосфере, и и х  прямы ми потомками являю тся ны неш ние метапобактерии 
Затем  появилась при м ити вная система ф отосинтеза, которая развилась до ] 
более сложпой формы ти п а  сипе-зеленых бактерий , и лиш ь впоследстви 
появилось аэробное ды хание.

Глобальны м результатохт появл ения органического фотосинтеза стал 
накопление в атмосфере свободного кислорода, которое происходило п ве 
сколько этапов. П р и м ерн о  3,2 млрд, лет пазад содержание в атмосфер) 
кислорода составляло 0,001 соврем енного; около 2 ,7  хм рд. лет пазад oiioj 
повы силось до 0 ,0 1, около 400 млн. лет назад опо достигло 0 ,1 и около 2(/ 
м лн. лет назад —  соврем енного. Н о  у ж е  в начале кеы брнп, когда содержа 
аие кислорода в атмосфере достигло 1 %  современного, образовался защит 
пып слой озона, поглощ авш ий наиболее опасную  для ж изни часть ультра 
фиолетового и з л уче н и я , последовал «взрыв ж и з н и », до этого существовав 
ш ин только в слое воды по гл уб ж е  50 м (куд а проникал солнечный свет) ] 
и не мельче 10 м (куд а ве проникало смертельное и з л уч е н и е ). Ж и з н ь  стая* 
возможной в по ве рхн о стн ы х слоях водоемов, а затем и на суш е .

П рим енение современны х методов м олекулярной б иол огия (изучаппП 
гохю логпи нукл еи новы х клслот н белков) позволило с большой долей ве­
роятности восстановить дальнейш ую эволюцию органического хенра. Эук<‘  | 
риоты появились в результате симбиотического развития д в у х и более фор" ] 
прокариот — большой гетеротроф ной клетки (анаэроба) и меньшей — спо­
собной к  дыханию  или ф отосинтезу. К л етк а  хозяи н а постепенно отделвГ 
ядро, а потомкам и симбионтов являю тся м итохонд рии, хлоропласты  н цеп 
рнолы. '

В  ходе дальнейшей эаолю цпп прокариоты  разделились па две вотви ■" 
прхобакторип, потом кам и которы х являю тся современные метанобактеря111
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з г____________ 1 млрд, лет
долей докем брий П о т п е р о з о й ^ о н е У о з ^

imhtpycoHue кислорода В атмосфере 
(В % к современному)

ЖиВотные

Растения

Простей­
шие

Грибы

Зу бактерии

ярке бак­
терии

коа&
§
II

Г Рш> 9. Хим ическая в  биологическая эволю ция (пояснепи я в т е к с те ).^  и „ нотисе — возраст, млрд, лет; по оси ординат: сверху — эволюции органа- ноского мира, снизу — содержание кислорода в атмосфере.
фаЯ......... i ' iiii . О н и  в свою очородь посл уж и ли и с то ч н и к о в  появл ения раэно-
Н а н н .м  нукирнот. Э т и  две ветви рассматриваю тся к ак два разны х царства 
|P«Hi.|>HiM прокариот. О т  им перии эук ари от впоследствии отделилось ц ар-

8*н I риЛон, царство про сте й ш и х п  лиш ь затом (около 1 млрд, лет пазад) 
и*м««и1 по разветвление п а  царство ж и вотны х и царство растений (ри с. 2 ) . 

М»иЛолоо древние окаменелости с т р у к т у р , напоминаю щ ие сине-зеленые 
|u t»|irtia , обнаруж ены  в поро д а х, им ею щ их древность около 3 ,1 млрд. л е т. 
| t « i «  ши типа стр ук тур ы  встречаю тся и в болое молодых породах давпости 

ц,н млрд, лет (про те ро зо й ). В е р о я тн о , 1 ,5  м л рд  лет назад появились 
М м * многоклеточные растен ия (зеленые водоросли), 1 ,2  млрд, лет назад 
г * ив многоклеточные ж ивотны е (г у б к и ). Т а к и м  образом, потребовалось 
М М  лот, чтобы эволю ция первоначальны х б иол огически х с т р у к т у р  прн - 
* *  "  образованию эук ар и от и разделила и х  па гри бы , простейш ие, расте- 

•' mi и потные.
. Д"111,ниншая эволюция органического м ира происходила значительно 

1 быстрыми темпами. К  п а ча л у кембрдя (570 м лн. лет назад) развились 
1 ” " мо типы растений океанов и морей — водоросли. В  результате и х  

С ?  ''® Деятельности стал интенсивно м еняться состав атмосферы, к о то - 
Г"я в» иосстпповптельной стаповплась окислительной, приближ аясь по свое- 
Ц  " КТ|*» У  к совремеппой с содержанием и п ерти о го  озона, кислорода и не- 
С .  количеств угл еки сл ого га з а, а такж о с водяпыми парам и разной 
l l , .  111 ппсыщеппости. В  течопио первы х д вух периодов палеозоя пачалось 
Ц м п  . ° ПеПИе растительны х организм ов па с у ш у  в виде л иш айников. 
I I ,  "  "«стоящ ее завоевание су ш и  произош ло в силуре (около 500 м лн. 
B U u T U -  когДа появились псилофиты — предш ественники м хо в , п л а ун о в , 
'•" • .in и ,'1 папоРОТ1,пков. Вы ход  растений на с у ш у  сопровождался окоича- 
И . „ у  « ‘  п Рсобразованием атмосферы Земли, ко то рая  стала по своему со- 
*  . . и„ с ,; ;аКОй к ^ в р е м е н н о й . К  этом у же времени образовался слой озона 

,, в' ° ро' защ ищ аю щ ий биосф еру о т значительной части ультраф иоле- 
а учения, В  девоне (около 400 м лн. л ет назад) и последую щ их по-
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риодах палеоаоя и мезозоя разнились многочисленны е виды голоссменпЫ 
а в конце мезозоя (250 млн. лот назад) появились покрытосеменные 
современные деревья, к у с та р н и к и  и  травы , которые вместо с хвойны ми 
л и прообладающими классами растений су ш и  (ри с. 3 ) .

Эволю цию  растен ий д ати рую т о протерозойской эры (1 ,5  млрд. 
на з ад ), когда появились первые прим итивны е водные растен ия — вод°Р®' ли и гр и б ы . В  палеозойской оро (585— 225 млн. лет назад) развиваются

38



. "миме растения. В кембрийском периоде (585 млп. лет пазад) пояи- *"■■■' " многочисленные морские водоросли, в ордовике (505 млн. лет па- I норные наземные растения, которые получают дальпейшее развитие и mi iypn (425 млп. лет пазад). В девоне (375 млп. лет пазад) па суше по-.. ............. и носа, появляются первые голосеменные растения. В карбоно(Mb млн. лет назад) господствуют папоротники и плауны;, которые прихо­де* н упадок в пермский период (240 млн, лет назад). В мезозойской эре l i f t -7.ri млп. лет пазад) — господство голосеменных, особенно в триасе
Ь * ...........  лот назад) и юрском перподах (165 млп. лет пазад). Покрытосе-............-'и появляются в юрском периоде и распространяются в меловом пе-
£|п дс (135 млн. лет пазад), господствуют они с кайнозоя (75 млп. лет на­ми до настоящего времени.; In о ЛЮЦИЯ животных также начинается в протерозое, когда по- ......... ... морские простейшие, а в конце эры — моллюски, черви
iHI’V' HO морские беспозвоночные. В кембрии господствуют трило- *и.|, цлечепогие, зарождается большинство типов современных(•••и......... . Рыбы появляются в ордовике, но господствуют в моро•и.итиски, кораллы и трилобиты. В силуре усиливается развитие рып, господствуют морские паукообразные, появляются первые Phi ' рмлые насекомые. В девоне появляются земповодные, в кар- рнии обилие насекомых и появляются первые пресмыкающиеся. И... яиднпе достигают расцвета в лачале мезозоя (триас) и в ос- ih.ihium вымирают в конце мезозоя (меловой период). Кайнозой' | ни и при характеризуется расцветом млекопитающих и птиц <И*| 4).К началу кембрия в водах мирового океана жили многие пред- > ! дни тли низших беспозвоночных — губки, медузы, кораллы, низ- И1нн черви, немертины. Последние уже имели системный уровень .шции, став предшоственникаАги (не прямыми!) высших jNMninMMX. Дальнейшая эволюция животных шла в нескольких щирнплепиях, давая ряд самостоятельных ответвлений — члени-
II.......их, моллюсков, плечеиогих и мшанок, иглокожих и др.1мл1.ц|1ШСтво из них появились в ранних периодах палеозоя {и*обрий, ордовик). Природа как бы нащупывала методом проби ....... возможные пути эволюции, неоднократно заходя в ту-Мм Полыпинетво этих форм остались водными животными, кото-
В| не смогли достигнуть высоких стадшт развития. Наиболее раз- | ые моллюски — кальмары и осьмироги — имеют хорошо разви­лин органы чувств, однако их э̂волюция, длившаяся сотни ».« hi попов лет, не привела к появлению зачатков разума. Наибо- р| | процветающая группа высших беспозвоночных — членмстоно- *и», особенно класс насекомых, стали заселять сушу в силуре IjHiHi.'io 500 млн. лет назад), после того как на суше появились |1И1 Iсипя (мхн и папоротники). Во время длительной эволюции | Min дошли до стадии общественных насекомых (муравьи, пчелы, Цр НЩ W) с высокоразвитыми инстинктами. Однако наличие внеш- ■§|ц скелета ограничило возможный рост размеров тела, и эволю- ||нм их также не привела к появлению зачатков разума.Июлюпионная ветвь, которая привела к появлению позвоноч- м н , шкже изобилует тупиковыми ответвлениями. Первые хордо-39
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Рис. 4. Родословное дерево животного мира по современным представления! 
[Willy W., Datyl W., 1974].

Левая ветвь — псрвичпоротые, правая ветвь — вторичноротые.вые появились в силуре (490—420 млн. лет нааад). Сравнителы! быстро эволюция их прошла от круглоротых до пресмыкающиХЧ 1 (330 млн. лет назад), а затем снова замедлилась на 200 млп. л№ 
в течение 120 млп. лет на Земле господствовали динозавры, ' чеанувшие в конце мелового периода, и только около 100 млп. Л®* нааад появились млекопитающие. В течение последних 70 млп. Я®*
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Iff
питающих произошли все ныпе существующие формы j'цМХ млекопитающих, п за тот период возникли и вымер- промежуточные формы и их предшественники, и" ПОр во многом неясными остаются пути эволюции бес- •I si 1*1 х образовавших многочисленные таксономические ltwC„'ioro типа. Предполагается, что исходной формой мио-" ‘ .... был организм, сходный с парепхимулой Мечникова,,в' )Г ,л „ воде. Он был покрыт экзодермальным ресничным ■ iiiiiiM и имел фагоцитобластическую паренхиму. Эволюция х многоклеточных происходила в толще воды и могла ‘ Г1И ,( организации типа кишечнополостных с двумя отдела- i Hniiuiioro аппарата и с первичным аборальпым органом чувств Г"» н»и н и  шов В .  А., 1974]. Из них развивались многочисленные формы беспозвоночных, часть из них оседала на дне.Ии потвп, осевшей на оральпый полюс, только Kamptozoa ста- ■н ,м * ж на дне прикрепленный образ жизни, оставшись первич- rt Ош цоломными; большинство же трохофоров стали вести по- инмншмй образ жизни па дне. От них появились полихеты, мол-HfHiMB, члопистоногие.Мм ж,тми, осевшей на аборальный полюс, развились иглокожие, 

• IП н и , кишечнополостные. Таким образом, эта группа наиболеемврипулась в ходе эволюции.Прпдками позвоночных явились, по-видимому, первичные хор- |И>пмп К'.оверцев II. А., 1939], примитивные и неспециализирован­ны» многоклеточные беспозвоночные организмы, относящиеся к iMity крыложаберных (Pterobranchia), обитавшие в кембрии, 
mi ...... развились содержащие жаберные щели органулы, сход­ный I оболочппками (Ascidiae), вернее — с их свободно плаваю-* ..и личинками, от них — животные, напоминающие современпо-" «ппцотипка. К концу силура появляются бесчелюстные (Ag- "■||||), рыбообразные существа (древние Ostracodermi). В позднем* им урн ц раннем девопе появляются первые челюстные позвоноч- *w* (Placodermi). В середине и конце девона ответвились кисте- ***1".1о (Actinopterigii) и лопастеперые (Choanichtyes) рыбы. Пер- *м" "Последствии образовали класс костистых рыб, процветающий м ""стоящее время, вторые — немногие виды двоякодышащих рыб " лигиыерий. От последних произошли амфибии (см. рис. 4).•орвме амфибии обнаружены в̂ерхнем девоне и являются ►межуточными формами между кистеперыми рыбами и типич- в Ми омфибиямп. От этих примитивных форм песпециализирован- * амфибий произошли первые рептилии — отилозавры, появив- И1" u карбоне; тем временем амфибии разделились на две вет- . Диинщб почало нынешним хвостатым, а также безногим и остым амфибиям.
.....сУшу заселили амфибии, однако они остались тесноl‘e>m П'"ЛМЦ в Своем развитии с водой, тогда как рептилии приоб- "-и,„11т1)ЦСпособлеппя к развитию яйца вне водной среды (амнион, Морда”110' большое количество желтка для питания зародыша, скорлупа) и поэтому стали свободно расселяться па су-
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млн. лет Рис. 5. Филогонотичсснл 
дерево обезьяц ц 0 
Света и гомпиид С та /11 
го  С ве та , выведено ^  
осповапип степени Гп „. 
л огпп Д Н К . За „пс£  
геперации при нято biJ  
м я. необходимое дЛя 
сти ж е нпя  половозрело^ 
возраста [Bcnveniju 
R . Е . ,  T o d a ro  G  Г '‘  

19761.

шо. С мезозойской эрой связан расцвет рептилий. 5 подкласса) рептилий Diapsida дали начало дипоааврам, крокодилам и змеям а также птерозаврам и птицам, a Synapsida — млекопитающи Оба последних класса позвоночных появились в конце юрского | начале мелового периода. Среди млекопитающих три подкласса- однопроходные (Prototheria), сумчатые (Metatheria) и плацентпр ные (Eatheria) представляют самостоятельные эволюциопные пот< ви, причем последние, появившись 60—70 млн. лет назад, стал» особенно бурпо развиваться в середине кайнозойской эры (окол 20 млн. лет пазад). Наиболее древними и примитивными млеко питающими были насекомоядные, от которых произошли иыи! существующие и вымершие отряды плацентарных, включал прп| матов, появившихся в палеоцене (рис. 5). Антропоиды появилис! в ранпем олигоцене (35 млн. лет пазад), гомнниды — в ранной миоцепе (25 млп. лет назад), предки человека — в раннем пли цепе (10 млн. лет назад). Около 2 млп. лет назад появилис] древние люди — питекантропы и несколько позже — неандертпЛ ские люди. Последние вымерли во время четвертого ледникоио периода, после которого (около 50 тыс. лет назад) появился временный человек.
3.3. ВЛИЯНИЕ ЭВОЛЮЦИИ ЧЕЛОВЕКА И ФОРМИРОВАНИЯ 

ЧЕЛОВЕЧЕСКОГО ОБЩЕСТВА НА ЭПИДЕМИОЛОГИЮ ИНФЕКЦИОННЫХ
БОЛЕЗНЕЙВ соответствии с современными представлепиями [Беляев Д- 1981; Harrison J. et лI., 1979], родословная человека начинпетс1 с политипического рода Australopithecus — прямоходящего ип4Ш
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ископаемые остатки которого датируются пиятим |I|U (2—2,5 млп. лет пазад). Его мозг по объему (450— Щ(1 Мпло отличался от объема мозга шимпанзе пли ro­ll | |  пы три вида австралопитеков, из которых одни (гла- (||д, пли Homo habilis—человек умелый) отличался все- |( м ио-ппднмому, стал осповпой, эволюциопировавшей | ■ I м и и п д, в то время как остальдые остались вымершими 
и м и  ПИТИЯМИ........ им.вое становление прямохождения имело громадныеними и изменения положении головы, анатомического Ин мИопых костей и нижних конечпостен, усложпепно НМ,|ИЛ моага с развитием сенсорных и моторных областей..... . положения головы и глаз резко увеличило объем зрп-I, ... . прямохождение освободило передние копеч-„(„чфвтни лапу в руку —орган осознанной трудовой дея- I и по Ф. Энгельсу. Все это создало австралопитекам огром- н|шммущестиа в борьбе за существование и открыло для них пущ прогрессивной эволюции.i iiioiiniin отбор шел в нескольких направлениях: анатомп- н функциональном и мыслительно»!. Во-нервых, совершен­ен г. система прямохождения, затронувшая изменения со­мни черепа с позвопочником, самого позвоночника, тазовых п ног, плечевого пояса и рук и всей мышечной сис.те»ш. н|1ыу, рука все больше и больше становилась осиовньш ору- Iрудовой деятельности. В-третьих, это иривело к увеличепию и lojioiiiioro мозга, совершенствованию его структуры и функ-

Йри 1М1ДП1 по к появлению рааума. Все это обусловило ноявле- 
имн» erectus — человека прямоходящего (около 1—1,3 млп. Ииинд) с объемом мозга 800—1200 см3, приближающегося к у ми.пн современного человека.нмичоднщий человек умел изготавливать более совершенные " чом австралопитек, он овладел огнем, стал пользоваться нищей, и у него стала формироваться речь. Последнее возможным благодаря большим анатомическим изменениям.... аппарата и развитию соответствующих отделов голов-

Miurn."и функции получили дальнейшее совершенствование у "pnuibcKoro человека, появившегося около 100 тыс. лет па- " ' 'иншишего его кромапьонского"человека, который появился '• 1 •нс. лет назад и имел объе»! »юзга, соответствующий та-  ̂ 1"иромоппого человека (1200—1600 c»i3). Примитивные w "ргпппзации социальной ж и з н и , вероятно, восходят еще к "Птицу, они получают дальнейшее развитие у человека •‘"Дищого, а у неандертальца имелся большой и рааиообраз- 1’"м трудовой деятельности, большие навыки в изготовле- 'ДМм т1)УДа. развитие речи н выражеппая социализация, " °сновпом оставались еще собирателями и охотниками, чн м,„" "ио Иеапдертальцев происходило в тяжелых условиях, I "Изошло четырехкратное оледепепие.
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Эти неблагоприятные, суровые условия были преодолены новь 1 дертальцаыи, бывшими уже социальными существами, они yCHfc рили их биологическую эволюцию ц приводи к появлеяшо маньоицев — непосредственных родоначальников современного" па, хотя до сих пор остается неясным, являются ли кроманьопц результатом эволюции пеапдертальцев или же они имели оищЦ предка. В этом случае шш могли сосуществовать десятки тысм лет, в течение которых неандертальцы вымерли, а кроманьопц получили дальнейшее развитие, став предками современных людыОценивая биологическую эволюцию человека, Д. И. Волнц (1981) указывает на три ее особенности: во-первых, убыстрен) темна эволюции; во-вторых, эволюция человека, особенно в ноа| ний период, идет как бы прямолинейно, без появления боковц ответвлений; в-третьих, полиморфизм человека как биологически го вида весьма выражен, что видно хотя бы нз существования нескольких рас. Эти темпы и формы эволюции пока но нашл вполне удовлетворительного объяснения, хотя некоторые из вщ анализируются цитируемым автором.Что же касается места появления первого человека, то имеют! ся основания, в том числе полученные мотодамп, применяемым, в молекулярной биологии [Benvenisto R. Е., Totlaro G. J., 19761, считать первоначальным появление человека в Азии с последу, ющим его расселением па другие материки, вначале — в Африк и Европу, и, вероятно, в Австралию, а позже в Северную и Юж«| ную Америку.Ф. Энгельс различал три периода в развитии человечества: дп кость, варварство и цивилизацию. Период дикости (60 тыс. лет) начинается со времепн окончательного превращения обезьянопо добпых предков в человека. На низшей (ранней) ступени дикост люди находились в местах своего начального пребывания — трс1 пических и субтропических лесах, спасаясь от хищников па д* ревьях и питаясь плодами, орехами, кореньями. Главным достим пием этого периода является развитие членораздельной речи. К» времепи исторического периода все племена и народы, существ вавшиё на аемле, прошли этот период своего развития.Средняя ступепь дикости начинается с употреблепия в пит] рыбы и применения огня. До тех пор пока человек питался дико растущими плодами, он был привязан к определенной террнте рии. Первым, наиболее доступным видом мясной пищи, к том® же имевшимся везде в изобилии, явилась рыба. Появлепие рыбпо̂  пищи сделало возможным расселение людей по земной поверх*10 сти, по берегам рек и морей. По-видимому, оно произошло незя долго до начала последнего ледпикового периода. Если до сих пор! развитие человечества шло более или менее равномерно, то с0| времени расселения людей по земной поверхности развитие чело* веческого общества происходило в разпых местах земпого пн»Р* разными темпами. В это время появились грубые каменные орУ' дня (палеолит). Охота была развита, но не я в л я л а с ь  е д и н с т в е н "  пым средством пропитания, существовало людоедство. По-виДН*
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Iтриоде средпего палеолита была приручена собака, мп развития сохранились до XIX века австралийцы....шоэпйцы., , иоадпяя) ступепь дикости пачалась со времени изо- ,, цц,| и стрел. Охота стала одним из осповных средств 
.,,1 нищи. Каменные орудия были более совершенными, ...... пой образ жизпи в пекоторых местах начал сме-...алым — появились зачатки расселения деревнями. С по-„„чинных орудий человек научился делать чолны, дере,- |U( прудил н строить жилища из бревеп.I «пн водном периоде дикости началось формирование родово- jbhiMii строя — организации, состоящей из родов, фратрий и '|вИ Пначмле господств'уощей была кровнородственная семья. в)1-,| имюм претерпела развитие через пуналуальную к синди- имП Род, впачале осповапный на материнском праве, с раз­ик (мптоводства стал основываться иа отцовском праве.Ин|им числепность населения наиболее развитой части чело- ,„л ко времени выхода из дикого состояния и вступления на KgjpytH ступень варварства была незначительной. Когда рыба и....виляли основную пищу, требовались громадные прост-мм... для прокормления пебольшого племени.f П|шдмлжителы10сть периода варварства, по-видимому, состав- ..Нино 35 тыс. лет, иа которых более половины приходится§• ..... ..It период (низшую ступень) варварства. Этот период хп-|м|м |.|.м мшился введением гончарного производства, что обеспе- (§•«.....юиможность более совершенной варки мяса, которое до

В и мчфилось па вертелах или на горячих камнях, и особенно lifliiI ми злаков. По-видимому, в это время предпринимались по-•...... животных и возделывания растений, которыерМчило носили случайный непостоянный характер. К этому вре- ипроятно, относится и заселение жилищ грызунами (мыша- "1'i.n ими) в связи с переходом к оседлому образу жизпи. 1'пиличпя природных условий Восточного и Западного полуша- мнились причиной значительных различий в развитии чолове- ■Иан Старого и Нового Света. В Евразии были все виды живот- |ы*' "'Дных к приручению, и почти все виды злаков. В Америке только один вид животных, годных к приручению, — лама, И*мип злак — кукуруза. Поэтому человечество развивалось быст- 
'* " Старом Свете. Развитие общественных отношений привело к Дмяппнию родов, фратрий и племен, управляемых советом вож- Ранней ступепи варварства оставались до освоения мате- " ""ропойцамц некоторые племепа Северной Америки. f 1м,дияя ступень варварства в Восточном полушарии началась Рарупоппя животных. По-видимому, первичпыми очагами жи- "т,>дства были Средиземноморье и Средняя Азия, откуда опо |̂(1сгранилось в Среднюю и Северную Европу.Ill |)1’f,inb,w рогатый скот был приручен в Южной Азии около 

k IU(U Лот пазад, оттуда завезен в Египет, где он имелся около лет назад. Вероятно, в это время, а может быть и ранее,
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были приручены овцы. Приручепие коз относится к эпохе ста пых построек. Свипьи обнаружены в более древпих отложепн, неолита. В Анау (нод Ашхабадом в Туркменской ССР) ' раскопках обааружепы кости диких травоядных: баранов и кру», ного рогатого скота, а в более поздних отложениях — кости ;)Т(| животных, измененных одомашниванием. В районах Украинец̂  ССР п Молдавской ССР в отложениях трипольской культу ру (неолит) обнаружены остатки крупного рогатого скота двух и„ род, а также остатки коз, овец и свиней.Значительно позже были приручены вьючные животпыо. 0сц1 родипой которого является Африка, приручен около 5 тыс. до п. э., а лошадь — еще позже, так как в кодексе Хаммурио (2250 лет до н. э.) о ней еще̂ щ̂ щщргается.В период варварства у греков встречались уже стада домни них животных. Так, у Гомера упоминаются лошадь, осел, бык, рова, вол, коза, овца, свинья. Приручеппмй олень встречал сравнительно поздно — в начале нашей эры. Домашпяя конпщ была известие в Индии и Египте за 2 тыс. лет до и. э., но в ропе появилась значительно позже. В раскопках Помпеи кошок было найдено. В Риме для борьбы с мышами и крысами исполь повались ласки, ужи, хорьки. Впервые кошки пайдепы советским! археологами в отложениях греческой колонии Ольвия (иачпл и. э.), а у греческих писателей о кошках упоминается в IV ке п. э. Расселение их происходило очень медленно, и в Аиглп( кошки были редкими еще в X века. Кролики были одомашионЦ в Испании незадолго до нашей эры. О них упоминает Катул называя Испанию «кроличьей страпой».Из птиц, по-видимому, ранее всего были приручены голув О них упоминается в древпих памятниках Египта (4 тыс. л* до и. э.), а в древпем Риме уже существовало песколько пор голубей. Гусь — одна из первых птиц, появившихся в хозяйст» человека; о пем упомипал Гомер. О курах не упоминал ни Гоне (X—IX века до и. э.), пи Гесиод (VIII век до н. э.). В Китае он! были известны около 1400 лет до н. э., а в Грецию завезены я| Персии между 500 и 400 г. до и. э. Куры и индюки были таки приручены в Западном полушарии пекоторымн индейскими пл̂ менами [Богданов Е. Н., 1937].С. II. Боголюбскпй (1940, 1950) выделил следующие очаги од машштпапия животпых: 1) передпеазиатскин (овцы, козы, собй ки), связанный с Центральной Азией и Европой; 2) североафрИ' канский (овцы, крупный рогатый скот, ослы п верблюды); 3) w>HJ иоазпатс.кпй (буйволы, яки и другие виды крупного рогато скота, куры, шелковичные черви); 4) центрально- и южноаморД! канский (ламы, альпакн, индейки, утки, морские свинки). *Т И. И. Вавилову (1932), центрами происхождения культурных р»с, тений являются следующие очаги: 1) китайский; 2) ннднйскЯ» н нпдомалапекпй; 3) среднеазиатский; 4) переднолзнатск”"! 5) средиземноморский; 6) абиссинский; 7) южномекенканекпй ■ центральноамериканский; 8) южноамериканский.
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скота позволило выделиться некоторым народам из „црцоров. Они заселили покрытые травой равппны — Тигра, Евфрата, Инда, Аму-Дарьи, Сыр-Дарьи, До- 
11„ средней ступени варварства началось разведение . шло для прокорма скота, затем для собственного пи- , ,  ,, интепсивное земледелие с орошением появилось в , , , „олушории лишь в позднейшем периоде варварства..... животных сыграло большую роль в ипфвкциоп-.... .. моловека. До сих пор домашние животные являлись'#м'|н»м значительного числа заразных болезней, которыми )(|1,д„ Как видно из приведенных даппых, многие из этих |1Вц м о гл и  появиться у человека сравнительно недавно, так. 

>И((М ж и в о т н ы х , являющихся источниками ипфекции, были 
л и ш ь  в течение нескольких последних тысячелетий)триIкино плавления железной руды ознаменовало собой '..... .и:шей (поздней) ступени варварства. Закончилось раз­ни пламен на скотоводческие и земледельческие. Развитие...... . полевого земледелия сделало возможным эначитель-утша ншио плотности населения, особенно там, где стало при- „м. и искусственное орошение (Египет, Двуречье, Между- • и Индии, Китай). Наоборот, в степных местностях с малым«•ми.... воды основным аапятием оставалось скотоводство с‘§ым образом жизни. В местах с высокой плотностью населе- иаманлись города, в которых широкое развитие получили pe­ltI» поздней стадии варварства паходились греки героической и, нгллнйские племепа незадолго до основания Рима, гермап- itpi'Mitii Цезаря, норманны времени викингов.И то время люди были еще организованы в роды, фратрии и господствующей формой семьи являлась патриархальная...... . Но появилась частная собственность на дома, зем-" орудия производства. Произошло разложение рода и перво- «ообщинного строя, образование классового общества, государ-'"'Дующее развитие человеческого общества характеризова- п"|||1икновеиием, расцветом и гибелью общественно-экономи- рабовладельчесиой, феодальной и капитали­ст формаций чинной.«иПолое древние культуры рабовладельческого строя разви- » в Индии, Египте, Китае, Персии, Средпей Азии, Ассиро-Ва- 1 и 11 • Греции, Риме. Возвышение и расцвет государств были Ifcei"11 С 8апоователь,,ымн войпами и порабощением соседних “ Об" 1<от°ГЫе облагались дапыо и из которых набирались ра­му 11<аП ЧИсле,тость населения была значительно выше, чем в « • 1и,,."’РППлРСТПа- с̂ловия жизни в рабовладельческом обществе обРазом отличались от условий предыдущей социально- iluc’'1'0H формации. Появились классы и эксплуатация че- •едовоком, что наложило неизгладил1ый отпечаток на раз-
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питие эпидемических заболеваний. В рабовладельческих госуд„ ствах, как будет показано ниже, появились такие заболеващ, которых не могло быть в доклассовом обществе.На смену рабовладельческому строю пришел феодализм. || чальный его период (V—X века) характеризуется упадком то» -говлп и резким ограничением сношений между людьми в роауЭ тате войп и нашествий, разрушивших рабовладельческие им нет,„ Одпако, начиная с XI века, положение изменилось. Хотя фс'оЗ лизм характеризуется разобщенностью отдельных феодальны владений, связанных в королевства и империи, однако связи ма„ ду народами усиливаются. Возродились старые и появились нокц торговые пути. Образовались средневековые города, в котов развивались ремесла и мануфактуры. Часто возникали nofliJ между феодальными княжоствами и крупными государствам, XV век (Возрождение) характеризуется дальнейшим развита торговли и мореплавания, увенчавшимся открытием заморен стран — Азии, Африки и Америки. Последние века феодалГ были периодом созревания в его недрах капиталистического щества (эпоха первоначальпого накопления). Новый класс — бур жуазия нещадпо эксплуатировала рабочих, грабила, разоряла истребляла население вповь открытых стран, которые впоследа вии стали колопиями.Не удивительно, что период средневековья изобиловал ко сальными эпидемиями заразных болезней, которые времепами, ко например, чума в XIV веке, истребила около четверти паселев Европы. Широкое распространение получили болезни, которм редко встречались или отсутствовали среди паселепил рабопладо ческих государств (оспа, так называемые детские ипфекции). Рд новых болезней был завезен в Европу из заморских стран, и ещ больше их экспортировалось во вновь открытые страны, где «и болезни усиливали истреблепие местпого паселения пришельцамиВ эпоху капитализма резко изменились условия жизни ми* лионов людей. В конце XVIII и начале XIX века капитал победил по всех главнейших европейских странах, а также в А* рике, заменив обветшалое феодальное общество. Победа капп лиэма привела к ликвидации разобщенности и самостоятельное развития разпых народов и вовлекла их в спою орбиту. В один странах происходило бурное развитие капитализма, и опи стапо вились могущественными капиталистическими державами. В ДР' тих наряду с развитием капитализма преобладали нолуфеодальп1( отношепия, и эти страны становились зависимыми от более раза" тых капиталистических государств. Третьи страпы и их парод отставшие в своем общественно-экономическом развитии, стнЛ| объектами колониальных захватов. Усилились связи и общей» между разными стралами и народами. Войны и кризисы приве в движение огромные массы поселения. Осваивались повые р»”в пы земного шара, куда прежде пе ступала нога человека.Все эти процессы создали широкие возможности для развптв̂ эпидемий кок в метрополиях, так и особенно в колониях. ЭпЯЛ0
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I п.шой приобрели повсеместное распространение, , | личных причин смертности населения, пн капитализма достигли своей кульминации в эпо- ,н1мп, когда захватпическио войны за передел мира ........ .. росли в мировые, вызвав гибель десятков миллио-* „ цринисли нужду и лишения сотням миллионов, не ос- я„,|1,тутой прямо плп косвенно ни одну страну мира.....Т|. развития капитализма привела к победопоспым....... ним революциям сначала в СССР (после первой мн-п позже и в других странах (после второй мировой I 11 и , мину капитализму пришел социалистический строи. #и*1И111Н1 норного социалистического государства, а затем ми- fgiii'naiii тичоской системы ознаменовало кризис капитализ-...  у же не был самодовлеющей общественно-экономиче-римминП па земном шаре. Существование социалистической мм и по успехи в экономическом и культурном развитии...... . м м стимулом для развития нациопальпо-освободитоль-........ши и колониальных п зависимых странах.•милиции паразитических классов и уничтожение эксплуа- • чиноипка человеком, плановое хозяйство и непрерывный •ни..... толпия населения в социалистическом обществе ко­мм пприиом изменили условия жизни людей и способствовали •ч«пин массовых эпидемических болезней. Впервые в исто- Ч1.мн|и.1игтва государство приняло на себя ваботу об охране ■•м и ирода. Социалистическое здравоохранение, основанное• ишиппнх передовой науки, обеспечило ликвидацию в крат­ен I |юкн наиболее опасных заразных болезней.кж mi из пих — чума, холера, оспа, сыпной и возвратный , Милпрпл, которые в дореволюционное время были массовыми, •ми) Миши) распространенные болезни местного значения ти- (ИИнп.1, ликвидированы на всей территории пашей страны. За *••• ирчмя достигнуто резкое снижение заболеваемости такими ни массовыми заразными болезнями, как дифтерия, брюшной t *рмнмп, дизептерия, бруцеллез и мпогие другие, и в настоя- "I" пи успешно осуществляется ликвидация ряда из них (диф- i, иилиомнолита, трахомы и др.). В результате резко снизи- "Лщ1ш заболеваемость инфекционными болезнями, а смерт- ** "| них, занимавшая прежде̂ дно из первых мест среди вмортности населеппя, ныне запимает одно из последних■  ̂ 'нвипя профилактика болезней, в том числе инфекционных, ЕЗг ИДУЩИМ принципом советского здравоохранения с первыхМ существования. _..... оспы является результатом активной медиции-ирофвлактикн этой болезни, так как само по себе улучше- ’"Риальпых условий жизни населения пе смогло бы прн- p it||| *'* Развитие эпидемий этой болезни. После того как эта *м Vi ,т',',1,1а ликвиДировапа в нашей стране, оставалась ностоян- ,l<v 3апоса ее из зарубежных стран, и эта угроза могла * ■*" * met 49



быть предотвращена главным образом медиципскими мерами Р вестно также, что в ликвидации малярии важную роль сыгри народнохозяйственные мероприятия. Примером нх значения ц," жет служить отсутствие эпидемий этой болезни в районах стро" тельства гидросооружений: известно, что подобные мсроприяты проводившиеся в капиталистических страпах, сопровождали- большими эпидемиями малярии (строительство Суэцкого и Папо̂  ского каналов). Все же в ликвидации малярии в пашей стр*Э решающее значение имели меры медицинского характера, (w кичившись этими примерами, мы хотим лишь подчеркнуть, ч« социалистическое общество создало благоприятные условия' ■( успешной борьбы с инфекционными болезнями не только в сц; изменений социально-экономических условий жизни люден, по в результате активпой деятельности здравоохранения, и этот ф0| тор стал важной движущей силой, способствующей снижепню ликвидации инфекционных болезней.Однако процесс ликвидации заразных болезпей далеко пе щ и но скор даже при самых благоприятных условиях. У пас до cm пор сохранились многие инфекционные болезни, а у некоторых и них не обнаружено тенденции не только к ликвидации, по да| и к снижению.Сроки ограничения и ликвидации инфекционных болеаней pi личны, и многие из них еще длительно сохраняются, в том чш о виде эпидемий, и при социализме. В одних случаях (напрвмс туберкулез), являясь наследием буржуазно-помещичьего строп эти болезни требуют значительных материальных ресурсов и п| мени для ликвидации. В других случаях (грипп) уровень разни тия мировой пауки еще пе достаточен для того, чтобы существ»̂  но влиять на распространение этих болезней. В-третьих (прирс ио-очаговыс инфекции) — отсутствуют реальпые возможности искоренения природных очагов в обозримом будущем.Вот почему тезис «социалистическому обществу не свойствепт эпидемии» должен быть признан ошибочным и даже вредным. ~ ошибочен уже по одному тому, что не соответствует фактам. Вр ным этот тезис является потому, что вместе с пим протаскиваете мысль о стихийной ликвидации эпидемических заболеваний в) социализме и недооценивается роль активпой деятельности соцш диетического здравоохранения.
Гл ава. 4

ГЕЛЬМИНТОЗЫ И ИНВАЗИИ ЧЛЕНИСТОНОГИМИВопросу эволюции гельминтозов посвящеп ряд работ [СкцИ{Ч па К. И., 1929, 1946, 1947, 1948; Павловский Е. Н., 1946: /И гель В. А., 1947; Маркевич А. П., 1944; Бэр Ж. Г., 1940; РУб11°( ва И. А., 1940), дапные из которых использовапы при папнсптИЧ настоящей главы. Особеппо следует отметить работы А. И- М
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\ Рубцова о происхождении и путях формирования 
и диких  и домашних животных, отличающиеся глу- 

„ ,м  апологических связей.
4.1. ТРЕМАТОДОЗЫL ....... . |Шсиростраиениыс виды гельминтов, паразитирую-г* и(|,м0 человека, принадлежат к классам сосальщиков "И1н,!1|), ленточных червей (Cestoda) и круглых черней (Nc- „I I имематика и биология паразитических червей человека ..,,„1.1 х животных являются одним из разработапных раз- .......... .что в значительной степени облегчает пашуI, и Скрябину (1947, 1948), класс сосальщиков объединя- и,кич видов, при этом все они являются паразитами. 

И нину, .ito —  древние паразиты, так как значительная часть.............у от в организме моллюсков, рыб и земноводпых (эк-имжишрааиты). Биологический цикл их имеет две модифи- ,*,111,1 часть трематод развивается прямым путем, без про­шит хозяина и без партепогепии; другая часть развива- Н11||ишогонией в теле промежуточного хозяина (одного иле I ( Iи плащики, паразитирующие в организме человека, отно- . и ..гряду переднеротых (Prosostomata) и имеют сложный.....птиц. Половозрелые особи обитают в кишечниках тепло-* животных — птиц и млекопитающих; личинки проходят . pu Iвитии в организме двух промежуточных хозяев, из ко- ми|iHi.iй —- обычно моллюск, а второй — рыба или моллюск, «ищию трематод можно представить следующим образом, димому, наиболее древиие виды являлись (и являются ныпе) t"»ni моллюсков и рыб. В ходе приспособления к паразити- у "Призу жизни у значительной части трематод сложился •иеокий цикл развития: рыбы — моллюски — рыбы. Поеда- мПвми моллюсков обусловило и смену хозяев взрослой и..... . стадии паразитов, что хорошо обеспечивало сохрапо-|чн простраиение паразитического вида."""илонием теплокровных — птиц и млекопитающих, кото- •""‘i'iiici, рыбой и моллюсками, эволюция многих сосалыци- Ймм1лп но пути приспособлениями организму новых хозяев. " объясняется обилие паразитических сосальщиков у бо- ? и "одоплавающих птиц, водяных крыс, бобров, тюленей, ■|>»"ИЫХ н подобных им животных. При этом цикл развития 1 ” чамопился в одном из двух направлений: а) либо место "■< окончательного хозяипа запял соответствующий вид ройного >кивотиого, б) либо рыба сохранилась как второй уточный хозяйн. В первом случае заражение происходило...’’"У 1,ли при поедании моллюсков, во втором случае —рыбы, а иногда и другого водного животного (ра- " °' м°ллюска), которые являются вторым промежуточ- П11°м. В зависимости от местпых условий эволюция па-
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разитов могла идти либо по пути строгой адаптации к onnô J  ным видам животпых-хозяев, либо, что было гораздо чцщв * пути приспособления к болое широкому кругу хозяев, без yaj специализации.Первобытный человек, пока он вел кочевой образ жимш лишь случайно заразиться трематодами — томи же видами L рые приспособились к широкому кругу хозяев (полигосталь* паразиты). Заражепие могло происходить при питье воды употреблении в пищу сырой рыбы, моллюсков, ракообразных, ка эти заболевапия носили случайный характер, они не мо влиять на данный сложивший биоценоз. Примерами такого Сиоцепозов, где человек является случайным зпепом, могут жить гсльминтозы типа гимастлоаа (цикл: морские птицы — ц» люски — морские птицы), оиисторхоза виверры (виверры — Мо люски — рыбы — виверры), в первом случае человек заражов при поедании сырых моллюсков, во втором случае — нри поедим рыбы.Положение существенно изменилось, когда люди перешли i оседлому образу жизни, поселились на берегах водоемов (р озер) и когда рыбная ловля стала одним из осповных среда добычи пищи. В этих условиях некоторые виды гельминтов, бенно те из пих, которые пе были узко адаптированы к органон определенного вида животных, а являлись полигостальнммп разитами, могли приспособиться к новому хозяину. Однако тон ми новыми хозяевами для них явплись не человек, а домовит животные, притом плотоядпые. Это обусловливалось следующим причинами. На той стадии развития, о которой идет речь, чело был хорошо знаком с огнем и вряд ли часто употреблял в шин сырую рыбу. Зато домашние плотоядпые — кошки, собаки — в и» билии получали рыбу, главным образом ее внутренности. В си*| этого весьма вероятной стала циркуляция паразита по типу: ко ки (собаки) — моллюски—рыбы — кошки (собаки). Естествен что эти благоприятные для паразита условия явились причкио! образования повых видов глистов.В настоящее время существует немалое число таких гельмя! тозов, которые пами отнесены в группу рыбпых. Назовем некотг рые из них: описторхоз, клопорхоз, напофиетоз, стеллапхавм» гстерофноз. При всех этих гельмннтозах главными хозяевами разита являются кошки и собаки. Некоторые из рыбных тремя* дозов еще не стали болезнями только домашних плотоядны х I сохранили более древние природпые связи. Например, глЯ Pscudamphistomum truncatum паразитирует в печени тюленей кошек; первые, по-видимому, прежде являлись единственны* хозяевами. Некоторые паразиты приспособились к организму леко отстоящих друг от друга животных, например глист МеЮЦ nimus yokogawai паразитирует в организме пеликанов, кошо'1 собак. Здесь можно высказать два предположения: либо поляк* ны были первоначальными хозяевами, либо же стали таконЫМИ позже, с тех пор как китайцы приручили их и стали использов
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,, Иногда в эпизоотический процесс вовлекалось и||||.', животное — свинья, которая всеядна и неред- ,,(>11ыми отбросами. Примером подобного биоценоза- , клонорхоз в Китае. Все эти гельмипты могут вы- „„пин человека, одпако не человек, а домашние пло-..... |||Ы0 являются основными резервуарами паразитов.(.....ясно, что ни один из гельминтов (рыбные тре-....отпть чисто человеческой инвазией.|)МИ топерь вторую ветвь эволюции трематодозов; фоматод, у которых теплокровное животное заняло- Пи как окончательного хозяина и остался один-едиист-........жуточпый хозяин — водный моллюск. Примерами-нмм. |шда «диких» зоонозов, существующих в настоящее„   и in гея ватсониоз, гастродискоидоз (не в Индии, гдеиропался к организму свиньи, а в СССР, где он до сих ,, .м,п|.уот в организме дикого кабана и других неизвест-■Mib)и*|«*■«<>/и>м человека к оседлому образу жизпи и заселению ,н» «идиомов стали возможными адаптация глистов к организ-
..........их животных и человека и образование таким образом!• индии трематод. По-видимому, таким путем возникли неко- ини.миптозы домашнего скота — фасциолезы, плагиорхоз. 

1,ч1'иии паразита осуществляется следующим путем: домаш- гн.и попадание фекалий в водоемы — пресноводные мол­ам выход инвазионных личинок в воду — проглатывапие их Ннинч I котом при водопое. Эволюция многих видов пошла ||Mii ||д.1||нтпя личинки вне воды —в организме сухопутной (ид I и кой цикл был более налажен, так как фекалии живот- нннддпли на почву (траву) и значительно реже — в воду. |М *|'"Ч  модобпого гельминтоза является дикроцелиоа. И фас- *•*«', д дикроцелиоз являются гельмиптозами домашних тра- 11и один из этих гельминтозов пе стал чисто человече- ■ившшой, хотя, казалось бы, для этого имелись все условия, •("•"г по совсем понятен, так как имеется не такое уж малое »н инфекций человека, передающихся преимущественно или **чи1йлмю через почву. По-видимому, не всякая возможность w*viih-ii п ходе эволюции, а может быть, даппая возможность только кажущейся вследствие педостаточпости пашпх •*•* ''игла трематод моногоста льны ми паразитами человека ста- ihiio н е с к о л ь к о  видов шистосом, сохранивших промежуточ- "»"|’лл в виде моллюсков. Среди кровяных двуусток имеют- рпмиты диких птиц (например, трихобильгарциоз) и млеко- I J '"х iTTalthoi, S. bovis, S. spindale). Некоторые из шисто- 
1И 1|п>|<пющих широкий круг млекопитающих, способны зара- j*|i<„М< 10Пш' а ’ П ап Р и м е р  возбудитель японского шнстосомоза —I #Иппсп’ “о а м о ж п о , S. intcrcaiatum (эпдемик пекоторых рано- »»ИС|,Т0РППЛЬ,1°Й Африки). Особопностыо их цикла развития 

Ц|'Т п вп ое  в п е д р е п и о  личипок в к о ж п ы е  покровы главпого
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.хозяина. По-видимому, развитие этих гельминтов пошло по путям: а) приспособление к организму домашних травоядных "Ь горое сопровождалось переменой механизма — заражение те- * происходило алиментарпым путем (водопой), так как впсдп их из воды в толстую кожу домашних травоядных было малоперо* пым; б) приспособление к организму человека с сохранен* прежнего механизма заражения (внедрение в кожу при купай или работе в воде и в слизистые оболочки при питье воды); мерами подобных трематод являются S. mansoni (возбудитель" щечного шистосомоза), S. haematobium (возбудитель мочеиоло го шистосомоза).В настоящее время пшстосомозы по распространенности щ ются вторым после малярии паразитарным заболеванием люд. Поражено около 120—150 млн. человек в 73 странах, расположу пых в экваториальном, субэкваториальном, тропическом и суб тшческом климатических поясах [Яроцкий Л. С., Дэвис A., 1S, Прежде чем перейти к следующему классу гельмиптов, поп ■буем вкратце резюмировать возможные пути эволюции тромато зов в виде схемы (схема I).Схема I. Пути эволюции трематодозоа
1. Д о появл ения чоловека: а) троматодоэы моллюсков, ры б, ракообразен 

у  больш инства видов пром еж уточны й хо з я и н—моллюск; б) с появлв 
ем п ти ц  и млекопитаю щ их — образование па раз и ти рую щ и х на них 
метод; два ти п а  биологического ц и кл а: ж ивотное —  моллюск — рыб 
ж ивотпое; ж ивотное —  моллюск — ж ивотиоо.

2. П оявлепи с человека —  случайпы о зараж ения трематодами при ши 
воды и иоодапли сырой рыбы или моллюсков.

3 . Образование поселений по борегам водоемов, п р и р уч е н и е  живота
а) рыбные гельмиптозы дом аш них плотояд ны х, случайны е заражения \ 
ловека; б) трематодозм дом аш них травояд ны х типа фаецполеза, а п( 
жо — ти па  дикроцеляоаа, случайны е зараж ения человека; в) человоЦ 
кие пшстосомозы.

4.2. ЦЕСТОДОЗЫСледующим большим классом гельмиптов, поражающих w века, являются ленточные глисты. В оргапизме человека napi тируют представители двух отрядов: лентецы (Pseudophyllidoa) цепни (Cyclophyllidea). Ленточные глисты имеют сложный цГ развития с одним или двумя промежуточными хозяевами.У лентецов развитие происходит со сменой двух промежу пых хозяев: яйца попадают в воду, и личинки проходят разв: сначала в оргапизме пизшнх ракообразных (циклопы), а затем оргаппзме рыб. Таким образом, биологический цикл лептецов носе ма сходеп с циклом развития трематод. По-видимому, эволюЯЩ пх с появлением человека шла по тому же пути, что и эполюМ1 трематод, в связи с чем почти все они относятся к рыбным го* миптам. Среди них имеются и дикие зоонозы, например много'"1
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, мтботриозы полярных районов (бассейн Ледовитого которых теплокровными хозяевами паразитов явля1- ,, китообразпые, по имеются также зоопозы домаш- 'и х (кошек и собак), пе потерявшие связей с при- шриуарами. Примером может служить инвазия широ- '(||1Ч ((ромя и условия образования подобных гельмип- ,,,П|Н111ы выше, и мы не будем к ним возвращаться., ,,, , что в некоторых случаях приспособление к кошкам ( '„„и основным хозяевам бывает особенно тонкое. 1Га-" м т ......ионные л и ч и н к и  глиста Diphillobothrium minus пп-
но в мышцах, а в стенках киш ечника рыбы; как из- 

МЖ„И|, и собаки получают обычно внутренности рыбы, 
..... .. человеком.км представляют большую группу с многочисленными се­ми и видами, поражающими млекопитающих и птиц, чин от лонтецов, которые до сих пор сохранили свою древ- . м ( водой, цепни в своей эволюции пошли значительно црИСПОСобИЛИСЬ к повым условиям, новым экологиче- 

11,м tII м и полностью оторвались от древних хозяев своих рыб. Основными типами экологических связей, харак- нн ннн цепней, являются следующие: 1) окончательный хо*- н'шнжровные животные, промежуточный хозяин — члени- нкродко — эктопаразиты главного хозяипа; 2) оконча- мП мы мни — плотоядпые животные (хищники), промежуточ­на.мш травоядные животные.риулнцил паразита в обоих случаях происходит с использо- мнщоных связей: членистоногое поедает фекалии главного ни I содержащимися в них яйцами гельминтов, главный хо- мимипт членистоногое, заражепное личинками паразита, р"м случае травоядное животное заражается, проглатывая < ' раной яйца, попавшие в почву с калом хищника; no­il съедает мясо травоядпого животного, зараженное личии- Ннрпвитп.ирснок распрострапепие гельминтозов, вызванпых цепнями, ни к и х животных указывает на древпость их существования, иному, и первобытный человек нередко поражался этимитльмиптов. м, ,*ми,м гельминтозов с циркуляцией по типу теплокровное жи- члоннстоногое — теплокровное животное могла распрост- ы и среди животных, прирученных человеком. Примерами ,и гельминтозов являются мопиезиозы (резервуар — домаш- "у■ Дчпилидиоаы (резервуар — собаки, кошки), гименоле- (резервуар — крысы, мыши). Развитие этих гельминтозов и" пУти специализации — приспособления к строго опредо- I "ругу хозяев. При мониезиозах домашпий скот заражает ник»' 1*10Кпл,Шми, содержащими яйца глистов, они поедаются И) ""пущими непаразитическими клещами, а последние » и„ц1РП,,0Й 1,оеДа,отг-я скотом. При дипилидиозе, болезни со- ' '" к, промежуточными хозяевами являются эктопаразиты55.



этих животпых (блохи, власоеды), которые также поедаются наконец, при гименолепидозс, поражающем крыс, проме>кут01)| ми хозяевами являются тараканы п амбарные вредители — Ц|1 грызунов.Разумеется, такого тина гельмиптозы пе могли разниться человека даже в глубокой древности, и заражепие человека втим гельминтами всегда носило случайный характер — происходя прн попадании насекомых в пищу или проглатывании их iioji.iol щпмп но полу маленькими детьми. И в настоящее время эти Гм мпнтозы, будучи широко распространенными среди домашних г.отпых, редко поражают человека.Только один впд — Ilymciiolepis папа — получил распрострлц нне среди людей, но и ато стало возможпым в результате нам#, нпя цикла его развития. Для того чтобы понять, как ато мог произойти, сравним цикл развития трех видов Hymenolopis: 1|1 ininuta, Н. murina и II. папа.Первый из пих является типичным представителем дани# экологической групиы. Крысы поедают тараканов и амбарных bjh дптелен, а последние — фекалии крыс, чем и обеспечивается ци| куляция паразита. Надо полагать, что до заселения крысами ловечсских жилищ промежуточными хозяевами паразита был не тараканы и не амбарные вредители, а блохи, так как в то ар ля не было ни человеческих жилищ, пи амбаров. Когда чело» перешел к оседлому образу жизни, его жилища стали заселять грызунами (крысы, мыши) и насекомыми (тараканы, амбаром вредители). Эти повыс условия направляли эволюцию пред нынешних Hymenolopis по двум путям: а) сохранения прсжп« никла, по с адаптацией к повым видам пасекомых (тараканы, i барпые вредители), в результате чего появились паразиты т! II. diminuta; б) приспособления личинок к развитию без проы гкуточпого хозяина, т. е. по типу геогельмиптов, в результате то появились паразиты типа II. murina. Из этих двух путой лиш последний открывал возможность адаптации паразита к органо му человека, в итоге которой и мог появиться паразит тв II. папа — типичный геогельминт со склоипостыо к аутореинвавяГруппа цепней с циклом развития хищник — травоядное̂  хнщпик, многочисленные представители которой широко распро ранены среди диких животпых, претерпела меньше изменения появлением человеческого общество. С тех пор как nepiio6biTtf люди стали регулярно заниматься охотой и перешли преимуьг" пенно па мясную пищу, человек, питаясь сырым мясом, несома» по, заражался цепнями. До поры до времени это заражение ЯР исходило случайпо и человек лишь эпизодически становился *• ном в цепи циркуляции паразита: хищпик — трпвояднов хищник.Положение изменилось, когда человек приручил жннотя Прирученпые травоядные и плотоядные принесли с собой гель*1 юзы, которыми они болели в диком состоянии. УстановимИ!»  ̂бноцопотичеекпе связи остались в принципе прежними (||,,п'°
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iM"
ii|iii;(, изменились хозяева и, кроме того, связи стал» .'иными и интенсивными. Наиболее постоянными свя- , 1) собаки — рогатый скот, 2) кошки —грызуны:рогатый скот, 4) люди —свиньи. Эти связи и направ- * * " „ойшую эволюцию гельмиптов. В результате этого по- 

,„,(110 гельминтозы, как мультицептоз (собака — овца)т I dueeicollis (кошка — крыса), а также человеческие... . тоииоз (человек — свинья) и тепиариихоэ (чело-....в). Все они характеризуются сравнительно узкой спе-',н„вй к определенному кругу хозяев с использованием по- , , „мной между ними. В других случаях такой узкой спе- " ,’(|(ИИ по наступало, и гельмиптоз мог сохранить связь с„и, Iо розорвуаром. Примером подобного гельминтоза явли- »*имоко1<1соз — болезнь волков, шакалов, а также собак с кругом промежуточных хозяев, начиная от диких тра- м, и кончая домашним скотом и грызунами, а иногда в: *ммм.....IIHIII1I0, что все эти гельминтозы появились нсодновремен-.......... древними из них, по-видимому, являются гсльмиы-имп мультицептоза, поражающие овец, собак и изредка че-• Собаки издавна использовались в качестве сторожей овец,. уАмп животных им давалось мясо. Поэтому даже при полуко- м нАразо жизни всегда имелись условия, способствующие цир- Яцмм паразита: загрязнение почвы (травы) фекалиями собак-
ao.li, ноодание собаками сырого овечьего мяса и заражение •юм личинками глистов. Необходимо отметить, что финны* tana.>в развиваются в сальнике, вблизи костей (в мозге)■„ |  • tax частях организма травоядных, которые выбрасываются рМякнно собакам, о но в мясе (мышцах), которые съедает и Наоборот, человеческие тениидозы (Т. solium, Т. sagiuo- ••|жкгоризуются тем, что финны находятся в мясе — мышцах,,• костях и внутренностях. Этот пример показывает, как ус- кмпривляют эволюцию паразита по строго определенному ',о0! ма характерно также, что промежуточным хозяином в лаймом случае явились овцы, а не коровы, так как условия

• мщ последних с собаками совершенно иные, а главное опц погтояппы, чем с овцами.•««•пнптозы типа человеческих*.хениидозов появлялись зна- 1 мм поэжо — после того, как человек перешел к оседлому У жизни. Именно к этому времени отпосится приручение рогатого скота и свипей. Что же касается кошачьих А̂маоп, то пищевой характер связей (кошки поедают грызу- »аиим путем заражаются тешшдозами) делал невозможным . "и° «ми человека. Не удивительно, что тепиидозы этого " |,0Р®>кают человека или же человек может явиться про- 
Шт ' п н и * 0 по главным хозяином.В**» ;,;:РУЯ ска8а1,пое выше, можно представить следующую JKten °|,|0«п« лопточных червей, паразитирующих в организме
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С х е м а  II. Пути эаолюции ленточных глистое

'1 ■ Появление человека

2. Образование поселений по 
берегам водоемов

3. Приручение животных, ран­
ние стадии скотоводства

4. Осодлость, прпручеияе круп­
ного рогатого скота, свиней; 
заселение жилищ грызуна­
ми

Случайны е аараж епия цестодами ц .,и 
даиин рыбы, мяса, пасекомых 
Рыбные гсльмнптозы домаш них цЛп 
п ы х и  человека
а) гсльмнптозы ти па  мописапоза
б) гсльмнптозы типа мультицентозп
а) тепиоэы человеческие
б) эхннококкоа
в) гнмонолепидозы
г ) тепиоэы гры ауиов

4.3. НЕМАТОДОЗЫНаиболее многочисленным классом черней, паразитирующм ■оргапизме человека, являются нематоды.В ряде работ К. И. Скрябин (1929—1931) рассматривал крое о филогенезе паразитических нематод и представил их люцию следующим образом.Предками паразитических нематод являются свободно/кивуп формы, относящиеся к подотряду Rhabditala. Большинство пр ставителей этого отряда до сих пор является свободноживущн лидами, но некоторые из них стали первичными эптерогельм* тами (паразитами кишечника). От пих произошли совромовпи лематоды, некоторые из которых (подсемейство Dictyocaiiliii переселились из кишечника в легкие, сохранив прямое разит» Второй ветвью Prostrongylata являются Metastrongyloidea. Эво* ция их шла по пути проникновения в кровоток (апгиогельминт а затем в легкие (пневмогельмипты). Проникновение в крова сопровождалось изменением биологического цикла: личиночи стадии требовали для своего развития промежуточных хозява I таким образом, становились биогельмиитами. Дальнейшая эво*г ния Metastrongyloidea шла в трех направлениях. Одни виды тались паразитами крови, легких и других органов (полость репа), адаптировавшись к различным животным — главным] промежуточным хозяевам. Другие вторично высолились в кип пик и легкие и стали геогольмиптами (Slrongyloidea). Пером ком, отражающим их филогепоз, является миграция личппкЯ теле с последующим попаданием в кишечпик (Ancylostonin, St̂  gylus). Третьи также выселились в кишечпик, но сохранял как биогельминты (.Spirurala).Класс круглых червей не только отличается обилием̂ «ЛЯ зарегистрированных как паразиты человека, но и разнооорпи циклов развития его представителей. Круглые черви иаразнтВ! Ют в организме разных видов животных, пачипая от пасоко» рыб и кончая теплокровными животными и человеком. нНекоторые нематоды развиваются при участии проможуто'11 хозяев.
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,,, животные — насекомые. Насекомые поедают ф е -  м|.,ч с яйцами глистов, жвачные съедаю т насекомых* начинками глистов (например, гонгилонематоз).
,,,11,11 низшие ракообразные — рыбы. Тииичные рыб- 

........... гнатостомоз, диоктофимоз.
...... . „ животпые — низшие ракообразные. Заражение?'

.̂....... дм (например, ришта, или дракункулез).
..... „ли животное — кровососущее насекомое (напри-

чднриидоаы).
....... . типа связей аналогичны таковым у предыдущих
, пт юн — сосальщиков и ленточных червей. Эволюция
,...... .. будет рассмотропа ниже. П одавляю щ ая же масса

, ,,и|ц|0Й развивается без промежуточных хозяев (геогель- 
I нпиитио личинок происходит в почве, причем сроки 

мни гам самые разнообразные: от нескольких месяцев до 
м.н< часов, а иногда вышедшие из половых путей самки
.... могут вызвать инвазию. Проникновение личинок в ор-
.... мина происходит либо алиментарпым путем, либо они
проникают через кожные покровы.

">я|.минтозы широко распространены среди ди 1ш х живот - 
I,..о ти т  широко представлен подотряд Strongylala. Пред- 

унам отдельных его семейств встречаются у жвачных, гры- 
н < пищиков. Многие виды характеризую тся широким кру- 

|*«В1Н1, отдельные ж е из иих адаптировались к одному или 
мм видам. Лиш ь несколько видов стали широко распрост-
....... паразитами человека, при этом приспособление к ор-
v чмповока в рааных семействах шло различными путями.
......мотрепы основные пути эволюции нематодозов чело-

•рндоа. Многочисленные представители семейства аскарид 
Тируют и организме всех классов млекопитающих. Стой- 
ЙЙЦ, способных оставаться жизнеспособными в почве до- 

I Павловский Е. Н., 1946—1948], является приспособ- 
. нинволяющим паразиту выж ивать в разных условиях: 
мл пых заряжение происходит, по-видимому, па пастбищах,, 

иниоа — в берлогах, у  грызупов — в норах и т. д. Когда 
1 тал приручать животных, последние принесли с собой и "жующие виды аскарид, которыми нередко зараж ается 

* Пеобоипо это относится к аскаридам собак и кошек (То- 
"•aln, Bolascaris ca ti) . Однако имеются основания полагать,
"....’’Юская и свиная аскариды почти неразличимы н отлн-

| Тапиым образом тем, что свиные аскариды но рпзвнва- 
•"мпостыо в организме человека, а человеческие пе доети- 

^|и\1нстч ц организме поросят. Пока эти данныо не были 
большинство исследователей считали обеих аскарид 

"идом. Таким образом, путь образовании человеческого 
‘•'on, >W;i СЛ0̂ У,(Ши,м: аскаридоз диких жнаотных — аскари- 

i,i, ( ' М|,,,х животных — аскаридоз человека. 11о такому же иу- 
"".«имому, шла эволюция власоглавов и вообще надссмсй-

с • Му
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«:тва трихинеллоид. В этом семействе мы встречаем гсльми» которые являются как бы отдельными этапами формирования̂  лонеческого трихоцефалеза: Thominx aeropliila (паразит n J хищников) — Hepalicola liepatica, Trichocephalus muris (напиы мышей п крыс) — Trichocephalus suis (паразит свиней) — Tr|,■*“ -cephalus trichiuris (паразит человека). Отношения между Ч1!Л( ческим и свиным власоглавом сходны с таковыми у апалогич видов аскарид.Анкнлостомпдоз. Эволюция этого гельминтоза, будучи cxoni во многих чертах с эволюцией аскаридозов, вместе с тем ци и некоторые отличия. По-видимому, первичными хозяевами щ ков современных анкилостомид человека являлись дикие, а за прирученные животные, и паразит проникал в тело хозяина -рсз кожные покровы, мигрируя в теле и оседая затем в кншеча ко. Подобный цикл развития сохранился у анкилостомид и в стоящее время. Возникновение анкилостомидозов человека еле; отнести к сравнительно поздним этапом развития общества, коп возникли крупные поселения типа городов. В условиях прим: ной санитарной культуры древних городов и крупных посоло; интенсивного фекального загрязнения почвы в тропических ст| пах могли возникнуть подобного рода гельмиптозы. Необходим в̂ысокой температуры для созревания личинок в ночис и огра чепность общения между странами явились причиной того, вти гельминтозы долгое время встречались лишь в жарких ст) пах Старого Света (Азия, Африка), где они возникли. Лишь cpi нительно поздпо, в XIV — XX веке, анкилостомидоз мог бы1 аавезен в Европу, где в глубоких угольных шахтах при отс; вии организованной ассенизации создались сходные условия фекальное загрязпение и высокая температура почвы, вследсп е̂го анкилостомидоз широко распространился среди горпорабо1 .Другой гельминтов — пекатороз, родиной которого является Аф рика, был в XVIII веке завезен торговцами рабами в Амер: и получил там широкое распространение на плантациях cp9J негров-рабов.Энтеробиоз. Несмотря 'на то что представители семейства d сиурид встречаются среди домашних животных (например, Ох; ris equi) и домашних грызунов (Syphaica obvelata) наиболее » роятным является предположение, что Entorobius vermicularls*! глист, эволюционировавший вместе с человеком и полученный  ̂от обезьяноподобных предков.
Рассматривая список гельминтозов человека, мы не мо: 

ио обратить внимание на весьма интересный факт: среди 
почти пет видов, паразитирую щих в организме приматов. Голь» 
тозы, поражаю щ ие приматов, зарегистрированы у человека в ч-д 
ле очень номпогих видов (A breviata caucasica, Berticlla satPj 
Oesophagostomum  b ru m p ti), притом все эти гельмиптозы п0Р°*£, 
ют человека в исключительно редких случаях. Наиболее РпС11̂ оаи  
рапенпые гельмиптозы человека (тепиидозы, аскаридоз, тР1,х . . | | |  
фалез и др.) не встречаются у человекообразных обезьяп, 0 1
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,,(||>азпых обезьян отсутствуют даже близкие виды, , |< данным родам. Исключение составляет энтеро- , н паразитирует лишь один строго специфический I,,,1.ч verniicularis. Некоторые виды этого рода, близ- .... ,{0й острице, паразитируют в организме человеко-„nti tl.HH....... . на самом деле не только не обычно, как может, пприого взгляда, по, наоборот, вполне закономерно, „„•ждаот справедливость основных положений, изложен' Г'.,,мнущих главах. Условия жизпи человека, т. е. условия It Kitio общества, настолько отличны от условий жизни ***. „„анОиых предков и притом в период становления чело- 
* rt'j ...юлько менялись, что лишь немногие паразиты могли

Й и развиваться вместе с хо8яипом.„.(.нинр, ленточный глист Bertiella satyri паразитирует в ^ш,|иИч1 оргапгутапгов и гиббонов. Цикл развития его в точ- ц. „„иншстен. Можно лишь предполагать, что промежуточ- ш «оямоппми являются насекомые или клещи и что заражение Iftnii происходит при поедапии последних. Можно не сомне- |>>и „ T0Mt что уже на ранних стадиях своего развития человек Брина питаться насекомыми, а также прекратил поедать вы- Вимаамых на себе эктопаразитов. Поэтому стало невозможным Имниимнипс гельминтоза типа бертиеллеза.П)и?|>|||>б|1оа был единственным гельминтозом, который смог вы- моняпшисся экологические условия. Следующие приспо- 
.мм позволили острице выжить и остаться паразитом чело-

£  плодовитость глиста (самка, несмотря на свою ничтожную 
1*ну, откладывает до 20 тыс. яиц), быстрое созревание заро- •"""•* к по организма, точнее вне кишечника (6 ч), сильный зуд I мвитт заднего прохода на выходе остриц, который способству- W MipflHiiciiuio рук созревшими яйцами, наконец, способность к *»"'|'|>ииипаии. Совокупность этих приспособительных механизмов ■#*•*,« ил а острице сохраниться без значительных изменений в NH*tco возпикповепия человека и дальнейшего развития чело- Nwutoio общества.•'•Яднтнозы. Эти гельмиптозы являются примером того, как в •*»">|Щво время происходит образование паразитического вида '•ирофитного. Представители pojp̂ Rhabditis являются свобод- й “"УЩпмц формами, обитающими в воде н почве и питающи­ми) ,,рг«пцчвскими остатками. В 1925 г. во время работы гель- **• .ЛОГ 0СКОЙ экспедпЦии в Донбассе К. И. Скрябин обпару- ***!•<̂ Ка"пИЯХ гаахтеРов виды, описанные им как Rliabditi.a ***l‘*<jm ° а’ Donbass и т. п., являющиеся факультативными «to Оценивая эти находки, В. А. Догель (1947) указывал,П|( 'Случайны. В глубоких подземных шахтах тысячи лю- * *«>топоЛС00яЛЬШОМ пРостРапствв тесно соприкасаются с землей, fNUMTTH Та10Т св°б°Дпоживущие Rbabditis, таким образом от* и мцй j чуть к прочному переходу в паразитическое состояние. °нтакт людой друг с другом открывает путь к дальней­61



шему распространению паразитического вида. Высокая темп 
тура и влажпость способствуют сохранению личинок в почвеП0*)|В настоящее время в связи с резким улучшением ассецНза л шахтах пашей страны ликвидированы условия образования" пых видов геогельминтов типа рабдпт. ^Кишечная угрица (или соответственно стронгилоидоз) Яв. 1 ся примером дальнейшего развития паразитизма в условиях, I пых с только что описанными (влажные тропики или в умепЯ ном климате угольные шахты). При этом паразит пе успел next ностыо утратить сапрофитные свойства: наряду с паразитически! существуют свободпоживущие генерации.Мы рассмотрели основные направления эволюции нематод •] вызываемых ими заболеваний (нематодозов). Эволюция некоторщГ групп как бы приостановилась на определенном этапе. Так, ср«3 семейств трихостронгилид имеется мпого видов, ставших пара] теми домашпнх животных, но ни один из них не стал стро человеческим паразитом.Исключение представляет трихинеллез. Возбудитель этого а» болевапия Trichincila spiralis является единственным нрсдставп телем падсемейства трихипеллоид, который поражает как енпви-1 тронных, так и диких животпых и характеризуется своеобразии) циклом развития: и половозрелая, и личиночная стадии развита происходят в оргапизме одного и того же хозяипа, но для смени хозяина пеобходимо, чтобы предыдущий хозяин был съеден но I следующим. До сих пор не вполне ясно, является ли трихпнеллп зоонозом диких животных, и антропургические его очаги, связан иые преимущественно с крысами (свиньи, по-видимому, служа1 вторичным резервуаром возбудителя), возникли вторично или :« наоборот, этот гельминтоз образовался в человеческом общости в условиях оседлой жизни.

4.4. ФИЛЯРИИДОЗЫВ настоящее время известен 371 вид филярнй, которые он» сятся к 86 родам и 3 семействам: Filariidao, Sctariidac н Apron! dae. Все они являются биогельминтами: взрослые паразиты обв тают в крови и ткапях животных, лнчннкп — в организме крово­сосущих членистоногих (насекомых). В организме челом паразитирует 15 видов, все они отпосятся к семейству KilarHMj Филярии паразитируют в оргапизме насекомых, и р ссм Ы К Я щихся, птиц и млекопитающих; промежуточными хозяевами явЧ ются кровососущие пасокомые, экологически связанные с |1ЦД Отмечаотся специализация большинства видов филярнй, ,Il)Uf.jJ соблепие к строго опродолеппым хозяевам и переносчикам- *1 пример, представители рода Folcyolla паразитируют т о л ь к о  J фнбип и рептилий, фнлярпк подсемейства D ip lo triacn ae  паразитами птиц, многие фнлирип рода подсомонства 1‘ боД»паразитируют только у млекопитающих н т. д. При этом  ̂шинстпо филярнй адаптировалось к организму одного пли uU
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шоншах животных с использованием их эктопаразитов переносчиков, например собака — собачий клощ.
ф и л я р н й , такам образом, шла по пути биологичек......„пресса с адаптацией ко все новым и новым видам жп-' щи, сохранении биологического цикла паразитов без су- " пиМх изменений. К. И. Скрябин привел более 500 видов ннляющихся хозяевами филярий. Большинство из ник , ,, 'единственными хозяевами лишь одного вида филярий. фцлярни с несколькими хозяевами и животные, в ор- мин которых паразитирует несколько видов филярий.

( филяриидозы , поражающие человека, распространены в 
! 'нм ком поясе и относятся к антропопозам. Можно предпо- 

что но крайней мере пасть из них имеет древнее нроис- р1'и1(, ,, развивалась вместе с человеком. Этим объясняются н пдантация только к организму человека и наличие близких ■ и качестве паразитов обезьян (роды Dirofilaria, Loa). Древ- 
I происхождения многих фнляриидозов подтверждается и тем, 
нлкогорыо парази ты  человека в ходе длительной эволюции уже 

чми настолько обособиться от родственных видов, что состав- I о г дольный род (Wuchcreria). Наличие строго опроделенпых 
м кровососущих переносчиков с узким географическим ареа- 
мграничпвало распространение этих заболеваний за пределы 
h'iiimx природных очагов, в связи с чем эти заболевания ос- 

IK |. тропическими. Расселепие человечества в северпые широ- 
привело к продвижению их за пределы жаркого пояса. На- 

jjf I итим некоторые филяриидозы были получепы человеком 
М" л1 и hi п их ж ивотны х: это справедливо по крайней мере в от­ломи Dirofilaria repens, паразита собаки и человека, а также •iHoHiniiHH Onchocerca. Многочисленные виды этого рода пара- чруют у домашних животных (скот), а два вида — у человека.

4.5. СВЯЗЬ ГЕЛЬМИНТОЗОВ ЖИВОТНЫХ И ЧЕЛОВЕКА•"«им образом, филяриидозы человека по своему происхожде- пилшотся неоднородной группой. Одни из них являются древ- 
МИ Гюлоэпями, полученными человеком от его обезьяноподобных И"*.ц (вухерериозы), другие произошли позже и получены че- °т прирученных им домашних животных (онхоцеркозы, Vй*' Дирофилириоа).

■  ̂Десь целесообразно привести сводную таблицу общих гель- «4°в человека и животных, составленную на основании дан- ьди, ' ‘‘ Павловского (1946), И. А. Кассирского и II. II. Плот- Li. ." ' 1 °®)i Д- К. Львова и В. Д. Ильичева (1979), W. Т. Hub-- соп.1г. (1975) (табл. 3).
4.6. ИНВАЗИИ ЧЛЕНИСТОНОГИМИ<•* м';;;:Р0МП Как ,,,,,,пзии членистоногими и другими жпвотпы- I 4nnilllr'is гельмнптов, весьма распространены в животном мире, u 0Пи сравнительно редки. В справочнике [Жданов В. М.,
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Т а б л и ц а  3. Общие гельминтоэы животных и человека

Паразит Болезнь домашних
(сииантропиых)

Ниаазин животныхЛИКИхсит
S . m ansoni

S . h ae m ato bium

S . iu tc rc a la tu m
S . bovis
S . m atlbeei

T ric h o b ilh a rzia
occllata

G ig a n to b ilih a rzia
spp.

P a ra g o n im u s
w e stcim a n i

D icro c o e liu m  dec 
d ritic u m

Ec h in o sto m a  ilocs 
n u m

E .  m a la y a n u m

E .  lindoonso

E .  re vo lu tu m

rophyes 
H .  continua 
M etagonim u; 

gaw ai

H .  yo ko g aw ai

Centroccstna form o- 
sanus

Opisto rchis fe lin e  
us

0 . viv o rrin i

0 . hoverca
C hlo n o rch is sinen 

sis
Fas cio la  hepalica

F .  gigantica
Fasciolopsis buski

С о с а л ь щ и к и (T rc m a lo d e s)

i- Ш истосомоз ки- Рогаты й скот, сап-
щечный ПЬН, КОШКИ, со-

Т о  жо

баки, гры зуны , 
лошади

Гры зуны , сшшьи

Ш истосомоз мочо- Гры зупы , евппьп
половой

Ш истосомоз Овцы
Т о  жо Ро гаты й  скот
Ш истосомоз Овцы , крупны й  ро-

Д ерм атит церкари-
гаты н скот

альиый
Т о  же —

П ар агови м оэ К о ш к и , собаки,

- Дпкроцелиоз

свиньи

Ж вачны е

- Эхнпостомоз К о ш к и , собаки

Т о  жо К о ш к и , свипьи, со-

> »
бвкп

У т к и , го л уб и , гры-

» »
зупы

У т к и , гу с и , гры зу-
ны

Гетерофиоз К о ш к и , собаки,

Гетерофиоа
гры зуны 

К о ш к п , собаки
М етагопимоа К о ш к и , собаки.

Гаплорхиов
свиньи

П т и ц ы , кош ки, со­
баки, гры зупы

Т о  же К о ш к и , собаки,

Цонтроцестоа
гры зупы

К о ш к и , собаки,Описторхоа гры зуны
К о ш к и , собаки,

Оп и сто рхо а вивер
свиньп

С об аки , коппшры
Описторхоа С обаки , свипьн
Кл ои охоз Собаки, к о т к и ,

Фасцполсз
СВППЬН, ПТИЦЫ

Рогаты й скот, вер

Т о  же
блюды

Жппчпмс
Фасциолоисидоз Cuitiii.ii

Обезьяны, rDu.
иы 1 11

Птиц ы

Зебры, аптпдо обезьяны
Птицы

Скворцы, вор

Т и гр ы , ЛЬВЫ, .Id 
нарды, диш!ц 
ты

Обеэьяпы

М ангусты

Грызуны , птица

П ти ц ы , грызуна

П олки , лоту 
мыши

Рыбоядные
питающие 

Рыбоядные W**
питающие

Грызуны, О* 
др. шппчиыо 

Жвачные
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Продолжение табл. 3

|§ |ilil«t*>- (11!IICII turn
p*eu

,|,M cmijun'им
... .........

11 n einuaHlunmloswtnl»
, lii« inurlfl

mi и» watsoni i.lilnlriiiisHllMib'iMinil*вж||||111п1||Ш
Mi.,..|.|inllu4 breviин
f « « K l i i n t a
• lolium

phltmrwcue gra- мип>аия
I  '«Mltlluaularls 
I  »!ig*rthrus

H*Ml<dluin cani-
)i>iiiiИм»ч fuloidos
•••UIiIIIbu linao-
mH»mruc>lopis dimi- »wU

f ‘ l'l*«Una 8im|! ’•‘•'■cet L ••«mu„ M'l',lll8*k 'labialdatum'•ч

Ишшэип жшютныхБолеэнь домашних(синантропных) диких

Амфимороа С об а ки , кош ки К о й о ты , м арсу-

М еторхиоз С об а ки , к ош ки
пиалы

Л и с ы , п о р к и , еио-

Исовдомфистоо- К о ш к и , собаки
ты

Л и с ы , тю лени,
моэ скунсы , норки,

Эхииохааы оз К о ш к н , собаки,
выдры

Ры бы , л я гу ш к и

1’ астродискоидоз С випьи Гры з упы , обезья-

П л аги о р хо з Гры з уны , овцы , со-
ны

П ти ц ы

Уо гсо п и о з
баки

Обезьяны , слоны
Филофтальмоз — Ч а й к и

Клиностомоз — Рыбоядные птиц ы

Микрофалез — П ти ц ы  (к ра чк и )

Лент очны е ч ер в и  (C e s to d e s )

Т е п и н  доз К р у п н ы й  рогаты й —

Ф нппоз (цистицер- 
коа)

Эхннококкоа

скот, я к и  
С виньи —

С об аки , овцы. Северные ол ен я,
к р у п н ы й  р о га - лоси

Т о  же
ты й скот, свиньи 

С об аки , гры ауны Л и с ы , песцы
» » К о ш к и П у м ы , я гу а р ы , а гу -

Днпилидпоз С об а ки , кош ки
ти

Л и сы , ш акалы ,

Мозоцестоидоз С об аки , кош ки

гпеи ы , дикие к о ­
ты

Д и кие коты , лисы ,

•\< ,
ск унсы , еноты , 
опоссумы , ры си, 
барсуки 

ОбезьяныГпмеиолопидоз К р й с Й , мы ши, си-

Гнмонолепндоа
рийские хом яки 

Кры сы , мы ш и, си- Обезьяны , гр ы з у-

Рпплпотииоз
рийские хо и я к я 11Ы

Гры зуны Обезьяны
Днф плоботрноз С об аки , кош ки Рыбоядные млеко-

С п и р т н о з Гры зупы
питаю щ ие 

Л и с ы , птицы
(Л ои тоц  малый) Рыбоядные Рыбоядные
(Л еи тоц  узким ) Рыбоядные Рыбоядные
(Л о и го ц  Г.криби Собаки

Ц П )
(Л ои тоц  rm .io n iiii) Собаки Т ю л е н и , морж и“*« .4I Hi 65



Паразит Болезнь
ПродолжениеИнвазии животныхдомашних(синантронных) лихих

D . m ansoni (Л еи тец  М ансона) С об аки , кош ки

D iplo go no po ru s Диплогонопорноа —
grandis

B e rtie lla  s a tv ri Бортяелез —
In e rm ic a p sifc r Ипермикапсиф е- Гр ы з ун ы

m adagescari- роз
ensis

К р угл ы е ч ер в и  (N em a to d e»)

T ric h in e lla  sp iralis Трихинеллез С ви н ьи , собаки, 
ко ш к и , гры зуны

C a p illa ria  hepatica Капиляриоа Гр ы з ун ы , ко ш к и ,

D io c to p h y m a  renale Диоктофнмоа С о б а к и , ко ш к и , 
свиньи

A n g io s tro n g y lu s М епингоэнцеф а- Кры сы
cantonensis лит паразитар­

ный (авги л ост- 
ропгилоз)

С обакиD iro fila ris  m aga- 
lhaosi

B ru g ia  m a la y i

Дирофиляриидоа

В р угн о з К о ш к и
Onchocerca v o lv u ­

lus
L o a  loa

Онхоцеркоз —

Лоаоз _ _
D ra c u n c u lu s  m e d i- Д ракуп кул оз С обаки

nensis
A s c a ris  su u m Аскаридоз С ви н ьи
A .  lum bricoides Т о  же К р у п н ы й  рогаты й 

скот, гры зуны
Lag o ch ila sca ris m i- Л а го хя л а с к а р н - —«

n o r ДОЗ
P a ra sca ris eauorum Параскарндоз Л о ш а д и , ослы
T o xo c a ra  canis Токсокароз С обаки

■Gnatostoma sp in i- Гватостомоз С о б а к и , кош ки

S tro n g ylo id e s ster- 
coraUs

Стровгвлоидоз С об аки , к о ш к и ,
гры зуны

A n is a k ia  m a rin a Апизакиоз —

A n c y lo s to m s  b ra zi- Дерм атит К о ш к и , собаки
liense

В о л к и , лисы 
рыКиты, ТЮлсцц

Обсзьяпы
Грызуны

Свыше 100 вид* Д»ких ЖпЭ ных, преииущ CTBGUIlo СЙМЦ—
ство собачьи*, ■ 
такж е грызу* 
тю лени, иитц 
зайцы, опосс) 

мы, хищные пт» 
цы

Гры зуны , зею» 
ройка, обезья!*

Ры бы , раки, рм& 
лдныо млоноп 
тающиеХлопковые крыс*

Ен о т ы

Обезьяпы
Обоаьяпм
Обезьяпы

Еп о т ы

Ондатры , белки 
Обезьяны

П у м ы  п другие И *| 
шачьн ■

Зебры

Т и гр ы , лоопарЯ 
по рк и , епотЫ

Обезьяпы

Ч а й к и  в Я
морские (р 
дельфкпЫ' Р
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Продолж ение табл. 8

Болезнь Инвазии животныхдомашних(синаитропных) Д И К И Х
p „ r l...|t'"rton,um

Эзофагостомоз

ngylus doini-0#I* •* »*•'» 1 • ‘‘1
a— .hi nln Iiopalicn
« I... . Ьи-yngo-

iMiiinimmoga-
M,.a lurynBOUS) 

!•«■««■» lufioinn ijlilirmn
Afciavliitn oaucasi 
И,?»)1и f.allipaoda

Трихостронгилоз

Тарпидоз

ГепптиколозСингам оз
Гопгилонвм озЛбревиатоз
Толазноз

Ро га ты й  скот, свппьи 
Травояд ны е

Гры а уны , собаки 
Рогаты й  скот

Ж в ач ны еСобаки, кролики

Обезьяны

Травояд ны е

Обезьяны

Ж в а ч н ы е

Обезьяны

II |i к м и ч а п п е. — не обнаруж ены . В  скобках указаны  наим енования 
Цманпгоп, называю щ их заболевания, не п о л учивш ие о бщ еприн яты х назва-ИЙПin .1 приводен ряд таких заболеваний. К ним относятся прежде 
||«111 поверхностные ыиазы — размножение личинок мух в ранах N n iiiii .x , ип гноящихся слизистых оболочках. Поверхностные миа- •« могут вызывать десятки разных видов мух, личинки которых
. ........ си разлагающимися органическими веществами. Возможно.... . зпползание их в мочеполовые пути. Мпогие виды мух вы-М1МПЮТ кишечные миазы, так как личинки их, нопав в пигцева- г »•(- ii.ni.io тракты, могут там выживать в точение некоторого вре- N*N11.Hie эти заболевания являются результатом случайного ложно- и»1'» минами, вызываемого свободиоживущими, непаразитирующи- |и формами, В отличив от них злокачественный миаз, вызывав- I |и,льфартовой мухой и другими натогепными паразитически- " мУхпми (роды Wolilfarthia, Chrysomyia), является типичной -"°нп°й болезнью. Взрослые м>$я откладывают яйца на по- 
Z u u ^ 10 К0®У и в наружные отверстия (рот, нос, уши) жи- Нн В ЧОЛосока- Личинки питаются тканями слизистых оболо-*М«д»ли̂УтаП п°слеДние, они внедряются в подкожную клетчатку, «1)Сти0йЯ D uô  Х°ДЫ и вызывая некрозы. Они могут проникать ••II ' упичтол<ая надкостпицу и вызывая некроз костпой тка- » ,Рвдп7 ИТ5,РУЯ п носовых ходах, придаточных полостях носа,•*1'мцыМ УХ° ИЛИ глазниЧе. личинки ведут себя кок тканевые утр! ЦР°ПЗВ°ДП большие разрушения; описаны случаи пол- *' »изи с Т0,Кепия глазного яблока, а также тяжелого энцефалита 
' щ '’«тальво °ПНКН0Вепием личииок в M03ri обычно оканчивающие- *■ «7



Личинки некоторых видов мух (род Cordylobia) находи почве, активно внедряются через кожные покровы, разоцпа̂ 1 в подкожной клетчатке и после созревания покидают орга101'* животного (собаки, крысы), окукливаясь в почве. Человек80*** жается случайно при контакте голой кожи с землей. У Че могут паразитировать также личинки полостных оводов копы?* (Oestridae), кожных оводов жвачных (Hypodermatidao), желу» пых оводов хоботных и непарнокопытных (Gastro'philjajy К числу иивазий насекомыми относится также впутрикожпое | разитировапне песчаной блохи (Sarcopsylla penetrans). Доводу распространенными в тропических странах являются легочв окариозы — поражения дыхательных путей (мелкие бропхи) щами, обитающими в пищевых продуктах.Как видно из этого перечня, насекомые и клещи, поражаюа животпых, могут вызвать заболевания человека. Паразитизм выражен в разной степени — от облигатного до случайного, следний зависит от экологических условий. Так, например, пав зитический рачок рыб Caligus curtus иногда присасывается к гд зам человека; чаще всего это заболевапио наблюдается у тори цов рыбой. У лиц, посещающих плавательные бассейны, мол образоваться повреждения, связанные с внедрением под ком мелких моллюсков.Среди этой группы паразитов можно найти примеры сопряжя ной эволюции их с хозяевами [Рубцов И. А., 1940]. Так, стояи рядом в системе хоботные и непарнокопытные имеют высокое диализированных кишечных паразитов — желудочных овод не встречающихся в других группах млекопитающих. Семейст; Cobboldiidae развивается только у хоботпых, причем имеется видовая специализация. У африканского слона паразитируй | С. loxodontis, у индийского ерюпа — С. elephantis. Семейство Gail rophilidae паразитирует у непарнокопытных, причем род Gyrostl та — у носорогов, а род Gastrophilius — у лошадей. В предел# этих родов имеется дальпейшая видовая специализация.
4.7. ЧЕСОТКА И ВШИВОСТЬМожно предполагать, что чесотка возпикла именно описав; выше путем, так как чесоточный клещ человека имеет ближе»: родствеппиков среди возбудителей чосотки домашних живота Последние способпы паразитировать и па человеке. По-видомо ■один из этих видов в периоде приручения животных приспособ ся к паразитированию па человеке. В примитивных быто® условиях того времени такая пнвазня могла укорениться срв®"4 тельно легко и стать быстро антропонозом. g (При вшивости имеет место сопряженная эволюция челов® паразита. Семейство Pediculidao, по И. А. Рубцову (1940) Р дается па два подсемейства: Pcdiculinae, паразитируют00 -j па высших антропоморфных обезьянах, и Pcdicinae — па в узконосых — мартышковых обезьянах. В свою очередь в®

«8 I



, lllilX — Pediculinae — распадаются па два рода: Phthiri- •» ulus. Оба рода имеют по несколько видов и уцелели
р* , |0л о в о к е  и высших антропоморфных обеаьяпах. Ветре-
v  , , пнда рода Phthlrius: один на человеке (Ph. pubis), £.»" "jjj, горилле (Ph. gorillae). Род Pediculus имеет несколь-
J' ~ V „„разитирующвсх па гиббоне (Р. oblongus), шимпанзе „ па человеке (Р. capitis, Р. vestimenti). образом, вши человека происходит от вшей приматов, ""морехода вшей человека на обезьяну приводит И. А. Руб- «И жо упомяпутой работе. Обезьяны Нового Света выделяют- 11 .fortoo надсемейство, имеют очень мало общего с узконосыми__ЁДпнмп Старого Света и развивались независимо в Новомцо крайней мере с начала эоцепа, ответвившись от широко 

дегрпиоппых тогда лемуроидов. Ни одной ископаемой на- ■ уикопосых обезьяп не пайдепо в Северной и Южной Аме- я наоборот: пшрокопосые обезьяны никогда не попадали в 7.1.1 П Свет. Связи, соединявшие Северпую Америку с Азией и ной, располагались слишком высоко к северу для того, чтобы Mia могли воспользоваться теплолюбивые обезьяпы. Таким обра- •fiu пшрокопосые обезьяпы Нового Света с эоцена развиваются »**н|>*фичоски изолированно от узконосых. Особых паразитов от 
99РНДП пшей у них пет. Поэтому находка человеческих и близких • «нм пшей на Ateles — высшей из широкопосых обезьяп, распро* »«|||шишой в Центральпой и Южной Америке, является сенсацией. Чм) косиотсп человеческой вши на Ateles, то совершенно очевидно, 
Ия <шл попала на пее с человека. Загадочным представляется §*|»тдоппо вида Pediculus mjobergi. Это мало попятпо, если (uni, что человек в Новом Свете появился недавно: палеолити- м«иих стоянок человека в Новом Своте пе обнаружено. Ряд ио- •“« вопросов возникает при более детальном исследовании этого мд*. Морфологически Р. mjobergi близка как к ее типично амо- Имиснпм формам, так и к вшам туземцев с Маркизских островов, "мъяспоипе этой загадки, вероятно, может дать новые ноожидап- рапные о путях проникновения человека в Южпую Америку. ‘>Тп паразиты волосяных покровов человека специализирова- *Г|’ к проживанию на определенных участках человеческого те- головная вошь — па волосистых покровах головы, лобковая ■* ~ Па волосах лобка п промежности. Потеря волос на боль- частп тола и пероход к ношению одежды сопровождались •й..«,ц?Лиад°М 0̂(̂‘cûus bumanus на два вида: Р. capitis и Р. ves- "I" поп * ЙДо шагать, что это событие произошло в очень давнне *'«х мп В П6РИод Д и к о с ти , так как Р. capitis существовали па Т0РИках, а Р. vestimonti — вездо в северных широтах, гдепосят одежду-'"чпещо ,П31Щ — чесотка и вшивость — ликвидированы в боль- ••И* й0 ак011омпчески развитых стран. Одпако опи сохранились по °ГВХ стРапах мпРа, и ликвидация их будет осуществ­им ц По МоР° Улучшения экономического благосостояния населе- ЛЪОма санитарной культуры.
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Г л а в а  5

ПРОТОЗОЙНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

5.1. СВЯЗЬ МЕЖДУ ПРОТОЗОЙНЫМИ ИНФЕКЦИЯМИ ж ивотны х
и ЧЕЛОВЕКАЧисло протозойных заболеваний, поражающих человека сп вительно невелико, приближаясь к двум десяткам. Сюда относ ся трипапосомозы, лейшманиозы, токсоплазмоз, аыебназ, мал mm а также более редко встречающиеся заболевапия — балантид лямблиоз, трихомоноз, кокцидиоз, ппевмоцистоз, саркоспорця пироплазмозы. Большинство из них воопоаы, и основным р03, вуаром возбудителя служат домашние (синаптроппые) и дух животные. Вместе с тем некоторые из них стали антропопозамц, городская форма лейшманиоза, амебиаз и, конечно, малярил*

Т а б л и ц а  4. Общие протозойные инфекции животных и человекаРезервуарПараакт Болезнь домашние^сиыантропныс) дикие жиоотпщжиоотные
Trypanosoma rho- 

desiense
Сонная болезнь Жвачные Антилопы, зобрь

Т. gambiense To же Свиньи Аптилопы
Т. cruzi Болезнь Чагаса Собаки, кошки, Броненосцы hi

грызуны суннплы, ос 
сумы

Entamoeba Амебиаз Собаки Обезьяны
histolotica 

Balantidium coli Бадантиднаа Свиньи Обезьяны
Iaospora spp. 
L. donowam

Кокцидиоз Кошки Птицы
Лейшманиоз вис- Собаки, кошки, Шакалы, грызу!

L. tropica
церальный грызуны виверры

Кожный Собаки, грызуны 
Собаки

Грызупы
L. braziliensis Лейшмаииоа аме- Грызуны

риканский кож­
ный

Babesia spp. Пиронлаамоз (не- Крупный рогатый Жвачныо
сколько видов) СКОТ

Pneumocistis cari- Ппевмоцистоз Крысы, кролики
nii

Птицы, млскои!Sarcocystis linde- Саркоспоридоз Крупный рогатый
manni

Toxoplasma gondii

скот, свиньи, ов­
цы, утки

ющие
Грызупы, 111,01ПЛОТОПДПЫОТоксоплаамоз Птицы, кошки, ов-

цы. собаки
Plasmodium si- Малярия — Обезьяны

znium
P. knowlesi То же То жо
P. malariae » 1 » »

П р и м е ч а н и е .  — не выявлено.
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£

|<>олое распространенных заболеваний на Земной шаре, отозойных инфекциях, общих для человека и жи- ,, ,пнодепы в табл. 4 па основании данных Е. Н. Павлов-* , , г 1948), В. М. Жданова (1955), И. А. Кассирского и Г ||/и,‘||ШКОва (1959), Д. К. Львова и В. Д. Ильичева (1979),l l i .hbort  исоавт. (1975). ж л иiiiiiKo из таблицы, большинство протозойных заболевания *" являются зоонозами. Так, балантиды являются мало 2меммми или вовсе непатогенными паразитами свиней; у лю-* ш.шывают либо бессимптомное посительство, либо кишеч- * ,(тройства (так называемая инфузорная дизентерия). То_ уЛу,,т сказать о кокцидиозе, передающемся от кошек.В* JjM.... . формы протозойных заболеваний характеризуютсяглуб0ким проникновением паразитов во внутренние органы. f ! J M относятся ппевмоцистоз, вызывающий в редких случаях уДачш кио пневмонии, саркоспоридоз, поражающий мышечную „ „собенпо — токсоплазмоз — общее системное заболевание Mil и взрослых, передающееся также плоду от матери и вызы- Бир* аборты, уродства плода и тяжелые заболевания рождаю- Е|м датой — гидроцефалию, поражения органов зрения и т. п.является далеко не редким заболеванием. г Некоторые формы протозойных заболеваний, получаемые чело- ярки от домашних животных, стали антропонозами и передаютсяр ..... . человеку. К ним относятся лямблиоз, вызываемыйримпшоипым кишечпым паразитом (Lamblia intestinalis), кишеч- II половой трихомоноз (Tr. hominia, Тг. vaginalis). Эти пара- нплнются условно патогенными и в некоторых случаях вы- NMUmr хроппческие воспаления либо самостоятельно, либо •мшпнлют другие заболевания.
5.2. ТРИПАНОСОМОЗЫТрипаносомы — паразиты, широко распространенные в живот- миро и поражающие многие виды. Среди них встречаются как поциализировапные виды, поражающие лишь близкие виды »«*•» (например, Trypanosoma lewisi — крыс, Т. melophagium — •И. I. oquiperdum — лошадей, Т. rolatorium — лягушек), так и fpM. поражающие более широкий едут хозяев, включая человека. *«(Г'т°ЛНам .Отпосятся африканские трипаносомы (два близких «и a eambiense и Т. rhodcsiense) — возбудители сонной болез- *1»1«екМО*>Ционская тРипаиосома (Т. cruzi) — возбудитель болезниН̂риканщщй трипаносомоз, или сонная болезнь, текущая хро- '•"•юща ВЬ13ф1вается Т. gambiense и более тяжелая и остро про- ■Т. rhodesiense, известен по крайней мере около°̂ зад в странах Западного побережья Африки ""•Кя х ь * Близким к двум названным паразитам яв<'** »"ды' —ГЦсе‘’ нвпатогенная для человека н поражающая мно-,̂ Ихих животных, прежде всего антилоп и зебр, у кото
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рых пе возникает клинической картины болезни. Однако мапшего скота Т. brucei вызывает смертельную ннфокц» * j нагану. Было высказано предположение о происходи Т. rhodesiense от Т. brucei, так как эти трипаносомы по ряду* знаков наиболее близки между собой. В опытах па лаборатоЯ животных Т. brucei чувствительна к человеческой сыноротщ) да как Т. rhodesiense может рассматриваться как штамм, цот' гний чувствительность к человеческой сыворотке и днвсргц шнй аатем в самостоятельный вид, патогенный для человека основания считать, что Т. rhodesiense отделилась от itcxoj Т. brucei много позднее, чем Т. gambiense.Трипаносомоз Брюса — природно-очаговый зооноз, поража в естественных условиях многие виды диких и домашних жщ пых — от грызунов до копытных, н поэтому человек, если щ учесть периодические эпидемии этой болезни, является схо тупиком, чем резервуаром возбудителя. В природных условиях ществование африканских трипадосомозов обеспечивается пер< сом возбудителей многочисленными видами кровососущих мух да Glossina, включая муху це-це (Glossina palpalis), обита' рек и озер, основного переносчика сонной болезни, и савана муху це-це (Glossina morsitans) — основного переносчика Т. desiense и Т. brucei.Дивергенция трипаносом от их общего предка Т. brucei п изошла в связи с разными условиями существования нероно< ков — речной и саванновой мух це-це. Это не могло по отразят! и на круге теплокровных хозяев, который не тождествен для их форм африканского трипаносомоза.Поскольку переносчики африканских трипаносомозов по, гостальвы и атакуют мпогие виды теплокровных, человек мо; вовлекаться в процесс циркуляции, притом весьма интонсп Так, Р. Н. Manson-Bahr (1951) упоминал об эпидемии сои болезни в Уганде, охватившей около 600 тыс. человек и уие< треть из них в могилу. Со времени образования Всемирной opi низации здравоохранения, особенно с 60-х годов, когда большг ство стран Африки приобрели независимость, проводится 6opi с трипапосомозами, главным образом путем уничтожения перо»1 пиков инсектицидами и агротехническими мерами. Эти меры oi зались достаточно эффективными и привели к резкому снижен*" заболеваемости людей, одпако ликвидация африканского тр посомоза, особенно его саванновой формы, еще далека от ДО* жепия.Древность происхождения трипаносом объясняет cynioCTl* пие американского трипаносомоза, возбудитель которого °ппС*̂  ровал от общего с африканскими трипаносомами предка и шего совершонно иную экологическую пишу. Помимо позбуд>°*|1 болезни Чагаса (Т. cruzi), обнаружены сходные, патогеппЫ®> Pjj человека виды (Т. rangeli, Т. ariarii) и близкий к ним пиД ■ 3L si, поражающий крыс и пепатогоппый для человека. Все птН наносимо.-!!.! являются также природно-очаговыми болезням0*



х о з я е в , у которых заболевание протекает боссимп- 
! быть или весьма широким (Т. cruzi) или узким 
, цорспосчиками являются клопы семейства Triatomi- , па широкое распространение триатомидовых кло- Америке, Африке, Юго-восточной Азии и Океании, * ,'hiiiiiio из них припяли участие в формировании амори- „цппосомоза п среди них Triatoma megista («поцелуй- 

поселяющийся в глинобитных домах в Южной и 
(1д Америке и вовлекающий человека в циркуляцию 

■' Лд болезни Чагаса. Заболеваемость людей в зпачптель- -JJ w (пижона благодаря успешной борьбе с переносчиками.
5.3. ЛЕЙШМАНИОЗЫ«о,, 0 происхождении и эволюции лейшманиозов подробно и ц работе А. П. Крюковой и Н. И. Латышева (1966), ной В. М. Сафьяповой (1982). Разделяя осповпые взгляды „ мы здесь лшпь кратно изложим содержание их статей, и несколько своих соображений.‘ I мптривая географическое распространение лейшманиозов, ■«метить, что этот чрезвычайно обширный ареал охватыва- wiupo материка (исключая Австралию) от субтропического Щвпторпального климатического пояса. Этот ареал не является 

1мым, а состоит из более узких ареалов отдельных возбуди- лойпшаниозов.•ди нескольких существующих в настоящее время класси- Hrtft лейшманий приведем здесь лишь одну — по W. Н. Lums- (11)71), дополнонпую С. J. Marinkellc, 1980 (табл. 5).И мнстопщое время лейшмашш являются облигатными транс- '"•иыми паразитами, адаптированными к биологической пе- ч« москитами. Одна из стадий лейшманий — промастигота •«•монада, по старой терминологии) — обитает в кишечном •в москитов, другая стадия — амастигота — проходит в орга- новвоночного хозяипа. Во взаимоотношениях лейшманий и в'«в имеется очепь высокая степень взаимной адаптации, сви- ы.тиующая о древности их связей [Сафьянова В. М., 1982). Мш в свою очередь относятся к наиболее древним группам ""мьпс. Формирование древнюь<дсходпых форм настоящих *"'ов происходило соответственно в пермском (250 млн. лет 11 юрском (180 млн. лет назад) периодах. В то время -у̂ анио происходило на широко распространенных роптили- ItBL. .Г”0 ра8Яелеиип Старого и Нового Света эволюция москитов L,|on; в первом случае к образованию родов Phlebotomus н...атУ1а (около 40 млп. лет назад), а по втором — LulzomyiaW 0 ,nyia ц Wariloyia [Сафьяпова В. М., 1982; Lewis D. J ., *'ад'.ст1,уР0В,1ОСти пзаим°отпошепий лейшманий с москитами сви- „ о’ их выражепиая видоспецифичпость. Этого нельзя •**ЧМ) ПоТПгГх°ИИИ П03П0,,0,П,ЫХ хозяев (рептилий и млекопита- “• М. Сафьяповой (1982), в качестве исходной при-
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Т а б л и ц а  5. Классификация лейшманий [no Lum sden W . Н . (1974), дополненная no M arinkelle С . J . (1980)]

Комплекс Заболевание Переносчик
(москиты) Возбудитель Распространение НзвцстпыП резервуар

Leishmania dono- 
vani

Висцеральный
лейшманиоз

Рода Plilebotomus, 
группы major

L. d. donovani Ипдия, Китай, СССР Человек, собака

Larroussius

L. <L infantum 

L. d. chagasi

Средиземноморье, 
СССР (Средняя Азия)

Южная Америка

Восточная Африка

Человек, собака, гры­
зуны, дикие хищ­
ные

Человек, собака, хищ­
ные

Человек, грызуны, 
хищные

Leishmania tropica Кожные лейшма­
ниозы

Ph. pappatasi, 
Ph. sergenti

L. L archibaldi 
L. t. tropica 
L. t. major

L. L minor 

L. ethiopica

Южная Азия 
СССР (Средняя Азия), 

Израиль, Иран, 
Ирак

СССР (Средняя Азия), 
Афганистан, Ирак 

Эфиопия, Кения

Человек
Человек, собака, хищ­

ные, насекомояд­
ные, грызуны (пес­
чанки, тушканчи­
ки)

Человек

Даманы

Leishmania mexi- 
cana

Кожные пораже­
ния (болезнь 
чиклерос и др.)

Рода Lutzomyia, груп­
па intermedia

L. m. mexicana 

L .  m. amazonensis 

L .  m . p i f a n o i

Мексика, Гватемала, 
Белпз 

Бразилия

Венесуэла

Грызуны, сумчатые

Грызуны, опоссумы, 
лисы

Leishmania brasil- 
liensis

Бразильский
лейшманиоз Рода

Lutzomyia
L b. brasiliensis 
L. b. guyanensis

L. b. peruviana 
L. b. gamhami 
L. b. panamensis

Бразилия
Гвиана
Суринам, Бразилия, 

Венесуэла 
Перу, Аргентина 
Венесуэла
Центральная Амери­

ка

Ленивцы
Щетинистые крысы

Собаки 
Не известен 
Ленивцы, обезьяны, 
хлопковые крысы

Лейшмании дико- Не известно Lutzomyia L. hertigi Панама Дикобраз
браза

Лейлшанив реп­
тилий

««•1Сл — -------------------------

Преимуществен­
но кровфпарз зи- 

ты ящериц, часть 
возбудителей 
обитает в клоаке 
хозяина

Sergentomyia L gymnodactili

L. adleri 
L. tarentolae

L agamae 
L. hoogsrtaali 
L. ceramodactily 
L. chamaeleonis

L. hemidactily 
L. zmeevi

L. henrici

СССР
(Турки. ССР)
Кения
Италия,
Мальта,
Израиль
Пакистан
Судан
Ирак
Израиль
АРЕ, Малагасийская 

республика 
Индия 
СССР
(Турки. ССР) 
Мартиника

Ящерицы

Они ж е 
в »» »» »» в» »

Хамелеоны

Ящерицы 
Они же» в



Т а б л и ц а  5. Классификация лейшманий [по Lum sden W . Н . (1974), дополненная по M arinkelle С . J . (1980)]

Комплекс Заболевание Переносчик
(москиты) Возбудитель Распространение Известный резервуар

Leishmania dono- 
vani

Висцеральный
лейшманиоз

Рода Plilebotomus, 
группы major

L. d. donovani Индия, Китай, СССР Человек, собака

Larroussiua

L. d. infantum 

L. d. chagasi

Средиземноморье, 
СССР (Средняя Азия)

Южная Америка

Восточная Африка

Человек, собака, гры­
зуны, дикие хищ­
ные

Человек, собака, хищ­
ные

Человек, грызуны, 
хищные

Leishmania tropica Кожные лейшма­
ниозы

Ph. pappatasi, 
Ph. sergenti

L. t  archibaidi 
L. t. tropica 
L. t  major

L. t  minor 

L. ethiopica

Южная Азия 
СССР (Средняя Азия), 

Израиль, Иран, 
Ирак

СССР (Средняя Азия), 
Афганистан, Ирак 

Эфиопия, Кения

Человек
Человек, собака, хищ­

ные, насекомояд­
ные, грызуны (пес­
чанки, тушканчи­
ки)

Человек

Даманы

Leishmania mexi- 
cana

Кожные пораже­
ния (болезнь 
чиклерос и др.)

Рода Lutzomyia, груп­
па intermedia

L. m. mexicana 

L. m. amazonensis 

L. m. pifanoi

Мексика, Гватемала, 
Белпз 

Бразилия

Венесуэла

Грызуны, сумчатые

Грызуны, опоссумы, 
лисы 

Грызуны

*

Leishmania brasil- 
liensis

Бразильский Рода L b. brasiliensis Бразилия Ленивцы
Lutzomyia L. b. guyanensis Гвиана Щетинистые крысы

Сушинам, Бразилия,
Венесуэла

L. b. peruviana Перу, Аргентина Собаки
L. b. gamhanu Венесуэла Не известен
L  b. panamensis Центральная Амери- Ленивцы, обезьяны

на хлопковые крысы

Лейпшавии дико- Не известно Lutzomyia L. hertigi Панама Дикобраз
браза

Лейшмании реп- Преимуществен- Sergentomyia L. gymnodactili СССР Ящерицы
тилий во кровртарази- 

ты ящериц, .часть L. adleri
(Турки. ССР) 
Кения Они же

возбудителей L. tarentolae Италия, » »
обитает в клоаке Мальта, » »
хозяина Израиль

L agamae Пакистан » »
L. hoogsrtaali Судан » »
L. ceramodactily Ирак » »
L. chamaeleonis Израиль Хамелеоны

АРБ, Малагасийская
республика

L. bemidactily Индия Ящерицы
L. zmeevi СССР Они же

(Турки. ССР)
L. henrici Мартиника » »



иимается двучленная система: предки москитов — паразитируй в их кишечнике промастиготы (предки лейшмапий) подобно0'*1 ществующим в настоящее время системам: насекомые отпя Diptcra, Aphaniptora, Hemiptera — паразиты рода Leptomonas и Leishmania относятся к семейству Trypanosomatidae). Слеп * щим этапом взаимной эволюции (до разделения Старого ц Г10йп|Я Света) служит появление кровососущих предков современных ц** китов и предков современных лейшманий. На этом этапе квоы сосущие москиты паразитировали в основном на древних penml лиях. Об этом, в частности, говорит находка в горных райопи Ливапа москита возраста около 120 млп. лет. Короткий хобот у москита свидетельствует о том, что он сосал кровь рснтцди Таким образом образовалась уже современного типа трсхчлепщ паразитарная система: москит — лейшмания — позвоночное. По же, по также до разделения Старого и Нового Света, веролц произошло разделепие лейшманий па адаптированных к рептщ ям и древпим млекопитающим соответственно паразитироваам москитов на представителей этих классов животных. Таким oGpi зом образовались специализированные системы, например мо( ты рода Scrgcntomyia — L. gymnodactyli — современные ящер! или москиты рода Phlcbotomus — L. donovani — современные м; копитающие, включая человека в Старом Свете,, москиты ро| Lutzomyia — L. brasilionsis (или L. cbagasi) — млекопнтающ] включая человека. Эволюция паразитарных систем за счет бол| шей специализации эвепа позвоночных хоаяев протекает и ceiiniЭТО, ВИДиМО, ПРИВОДИТ К ПОЯВЛеПШО НОВЫХ ПОДВИДОВ И ВИДОВ Л1шмапий.Для человека патогепны только те виды лейшманий, котор| адаптированы к млекопитающим. В организме хозяина амастпго1 этих лейшманий ведут себя как внутриклеточные паразиты, nopi жающие систему гистиоцитов. Одни виды лейшмапий адаптп| вались к паразитированию в клетках кожи и слизистых оболоч! (возбудители кожных и кожно-синовиальных леишманцояов)| а другие — в клетках кроветворных органов (возбудители впс! ральпых лейшманиозов). По отношению к лейшмапиям рептшиш эти возбудители представляют отдельную серогруппу [Сафьян* ва В. М., 1982], L. major (возбудитель остронекротиаируйЩД кожного лейшмапиоза), L. acthiopica (возбудитель кожной Ф°Н мы) и L. infantum (возбудитель висцерального лейшмапиоШ и все виды лейшманий Нового Света обусловливают существо* иио природпых очагов лейшманиозов, тогда как L. tropica (®Ч будитель поздноизъявляющейся формы кожпого лейшмпИПоЯЧ L. donovani (возбудитель болезни кала-азар)—аптронопозиИ очагов. ,lf.Таким образом, все лейшманиозы возпикли независимо о ловека и задолго до его появления. ддС появлеппем человека открылись новые пути эволЮДП11 * П маний, В первобытных стоянках человек мог лишь случай ражпться лейшманиозами, но с переходом к оседлому образу
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у п о в а н и е м  крупных населенных пунктов происходила 
адаптация лейшманий к организму человека и  неко- 

гпых. В условиях городов эволюция паразитов шла—(ГИМН.
, гяучаях произошли более резкое усиление 

• '  " " а ,  г . ,  возбудителя и строгая адаптация к орган
дерматроп-

,1, гп возбудителя и строгая адаптация к оргапизму чело- 
(|пК среднеазиатский кожный лейшманиоз, распростра- 

' и крупных древних городах Средней Азии, Индии, Ирана, 
*w «к, В о с т о к а , древность которых исчисляется тысячелетиями, 

кем'образом, появление крупных поселений в природных оча- 
** iwiioio лойшмапиоза привело к возникновепию повой болез-

Е г о р о д с к о й  эпидемиологической формы кожпого лейшманиоза, 
мторпп эволюция болезни в сторону увеличения длительности:. '........юриода. Вряд ли это случайное явление. М еньш ая воз-

Биость передачи кожпого лейш маниоза от человека человеку. 
С Г  передачи этой болезни между грызупами, объясняет длитель- ипразного периода и более хроническое течение ее у  чело- I с гпствеппо, что эта особенность является результатом из- 
Бичи»»'-™ ц отбора штаммов лейшмапий, способных вызвать бо-

......... течение болезни. По-видимому, кожный лейшма-и Соверной Африке является результатом подобной жо 
К НИН! и в сходных экологических условиях.Июрип ветвь эволюции лейшманиозов характеризуется усилен 

•рин нисцеротроппых свойств паразитов, в результате чего воз­
а м  |жд новых болезней. А даптация к организму собак привела 
I  ш-иникнопвпию средиземноморского висцерального лейшманиоза, 

ни гором человек является вторичным резервуаром ипфекции. 
ПМыыАшая адаптация лейшмапий к  организму человека приво- 
■ t  и образованию среднеазиатского висцерального лейшмапиоэа, чоловек является уж е пе вторичным, а самостоятельным

С1|'»упром инфекции, и, наконец, к  образованию индийской бо­
ки кала-азар, свойственной только человеку и не поражающей

*''и процессы еще пе окончились, и последние три заболевания 
■kkitcii как бы отдельными этапами эволюции висцеральных 

iBiMniiuoaoB.

5.4. КИШЕЧНЫЙ АМЕБИАЗ

М| 0И1П0 липш удивляться тому, что среди возбудителей кишеч- 
1Ии об С1и̂ и^ Лмеется  немного протозойпых оргапизмов, как рав- 

1>паом и попатогенных паразитов киш ечника, ибо у  тепло- 
«ы ()сх * Ип°тиых населяют кишечник многие кишечные парази- 

° опио это относится к травоядным, в том число 
ИГ1 , ' шьш человеком. Одпако это остается фактом, требующим 
щ Т|1 кР°мв дизентерийных амеб Е. histo lytica, лямблий,

которые признаются патогенными фор- 
• Ммвого 5° ппзпать еЩв непатогенного паразита Entam oeba coli 

низких к пей видов или, может быть, разновидностей,
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не считая случайно попадающих простейших, нередко обпап наомых в кишечнике. Возможно, однако, и другое толкование ' похождения амебной дизонтерии. В. Л. Якимов (1981) счи1' что амебиаз и в настоящее время является зоонозом, поражаю!!̂  свиней и человека. Оц приводит ряд данных в пользу иденц» стп̂  амебиаза свиней и человека, осповаппых па биологичп' -свойствах паразитов и эпидемиологических данных. Если этц * пые подтвердятся, то придется признать, что одпим из источи* .амебной дизентерии является амебиаз свиней, от которых naD. •перешел к человеку, причем амебы первоначально приобрела i тогеппые свойства для свиньи, а затем адаптировались к оргщ му человека. Однако эта точка зрения требует еще серьезных казательств. Можно предположить существование обратного цесса.
5.5. МАЛЯРИЯВсеми исследователями, изучавшими происхождение маляр единодушно признается, что малярия эволюционировала вмеси человеком, будучи получена им от его обезьяноподобных продкДоказательствами этого служат следующие факты. Возбуди ли малярии — строгие паразиты человека, а ближайшими род(| пенными им видами являются возбудители малярии обезьян, которые из них могут вызвать инфекцию человека. В целом плазмодии представляют довольно обширный род, входящий в ■ более обширное семейство кровеспоровиков. Все они характер зуются тем, что являются паразитами одного или немногих блц ких видов животных.Несмотря на то что в ходе эволюции человека мпогократ изменялись условия жизни людей, эти перемены не отражал*̂  существенно на распространении малярии. Всегда известная чао человечества проживала в эндемических местностях.Эволюция малярийных паразитов происходила пренмущест но по пути дальнейшей узкой специализации, в результате кот 

рой образовалось 4 вида плазмодия (Plasmodium vivax, Р. lolcl parum, Р. malariae, Р. ovale), приспособленных к определенна' эколого-географическим условиям. Один из них, Р. vivax, им! в настоящее время две разновидности, вызывающие заболевая* с коротким и длипным периодами инкубации. Первая из этих Р* новидиостен распространена преимущественно в северных швр тах, где в течение короткого летнего сезона имеется одна Яч немного геперацпй малярийных комаров и, таким образом, в чепио года может произойти только один полный оборот паравя по циклу человек — комар — человек. Естественно, что в этих ловпях короткий инкубационный период и раннее проявление цидилов малярии приводят к тому, что заразный период пР*1— дится на осенне-зимпее время, когда перопосчнки пеактив»"| и поэтому малярия с коротким инкубационным периодом жет укорениться в северных широтах. Появление
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вызывающей заболевание с длинным ий- таким образом, явилось результатом ес-соот-вызы-
...,,, плазмодия," „„им периодом,

отбора, в итоге чего эта разновидность малярив смог- „иу п.сн далеко на север.|,.,С(!НК0 и соавт. (1977) дали следующую схему 
первичных приступов и рецидивов при малярии,U*'" , 1Умп разновидностями (штаммами) PI. vivax. Для объ- 

и х феноменов авторы выдвинули следующие постула- ™ V „иоэритроцитарпая шизогония является прямым, леки'ним процессом, в результате чего спорозоиты развнва- „11Х|юппо; 2) спорозоиты полиморфны, поэтому и продол- * ||ж Гь ппеэритроцитарпой стадии также разнообразна; 3) эта мниятольпость контролируется несколькими локусами генома 
|М1()|1,.1 ц связи с чем поколения спорозоитов имеют разные- ии1,, ’ а именно тахиспорозоиты и брадиспорозоиты, которые ■(•алипают ранние или поздние проявления малярии, ми считать местом возпикповепия PI. vivax Юго-Восточную и предположить, что здесь эаболевания и рецидивы были «■ну чоссоповского штамма, то при продвижении в умеренный миибудитель дал начало бимодальному типу активности, со- PtetiMimnno южному н северному типам, т. е. малярии с корот- Ь  и длинным ипкубационными периодами.г̂йоммиутыо особенности малярийпой инфекции и ее возбуди- !»•)»• и также сопряженность их эволюции с эволюцией человека [■ вп мгпнют распространение малярии на всех материках. Евро- 1йкм, открывшие Америку, не только встретили там малярию, ||« я имели в Европу из Америки применявшееся туземным на- 1м*миим лечебное средство — хинную кору. Свидетельства о су- [p4Biiiiiiinui малярии встречаются в древнейших документах, а в НИапомиях Гиппократа имеются уже описапия всех трех клипп- Ир»** форм малярии и малярийной комы.II дороволюциопное время малярия была широко распростра­ни» па большей части территории России, простираясь до 64е со- широты. Хотя точных данных о заболеваемости малярией •Jew периоде не было, однако ежегодная заболеваемость маля- РИ1 на территории России составляла не менее 5 млн. человек П>л. В связи с большими миграционными процессами в годы «̂дакской войны заболеваемость е» еще больше возросла, и по- У советскому правительству досталось очень тяжелое пасле­ну 1отР0бовались срочные меры для обеспечения лечения боль- щ 0л,фией, для чего были выделены специальные ассигнования Ни бо̂ПК̂ ХИнина1 в то время единственного средства для лече-*....  «° 0ти меры экстренного порядка были недостаточны дляпР°6лемы борьбы с малярией, поэтому по ини- "•"■п ССО Р ^аРЧиповского Народный комиссариат здравоохра- боде": г- °Ргапизопол в Москве Институт протозой-И»С7в "ой п химиотерапии, реорганизованный впоследствии в медицинской паразитологии и тропической медицины.79



Этот ипститут с первых дней своего существования стал науч и организационным центром по борьбе с малярией в стране ft01** пение последующих лет были созданы аналогичные ипститут '* большинстве советских республик, организована сеть против1*1 лярийпых станций и пунктов, которая, опираясь на общую !!!?' медицинских учреждений, проводила планомерную борьбу СС*̂  ляриеп. После того как был налажеп удовлетворительный заболеваемости малярией, выяспилось, что заболеваемость «Я инфекцией ежегодно достигала нескольких миллионов, ц в отдвмГ иые годы (серодппа 30-х годов) даже превышала 10 млп. 3a(j01 ваний в год.В 1934 г. Советским правительством был утвержден план щ фи л оптических мероприятий против малярии па всей территоп. СССР. Этим планом предусматривались обследование населения! районах распространения малярии и активное выявлспие больн и паразитопосителей, проведение систематического и иротивоп цидивного лечения, уничтожение личинок малярийных комар ядохимикатами и гидромелиоративные мероприятия в районах i болевапия, защита от окрылеппых комаров. Помимо медицине сети, к проведению этих мероприятий привлекали хозяйствен!] организации и колхозы.Большое значение для организации эффективного лечеия* больных малярией имело освоение отечественной проыышлоп постью производства химиотерапевтических препаратов — акрпх* | на, плазмоцида, бигумаля, хипоцида и различных инсектицидПостепенное спижение заболеваемости малярией было пре вано Великой Отечественной войной. Массовые миграционные пр цессы, нарушение нормальной хозяйственной деятельности и ря рушение сети медицинских учреждений привели к тому, что по ле войны заболеваемость малярией вновь увеличилась и достигл 3,4 млн. случаев в год. По к этому времени отечественной пр мышленпостью было освоено массовое производство инсектицида а поздпее — эффективных химиотерапевтических препаратов.Широкое примепепие этих средств при наличии мощной и р! ветвлеппой сети противомалярийпых учреждений резко ускорял темпы ликвидации малярии. Уже в течение 50-х годов маляр* перестала быть массовым заболеванием; в 1958 г. было зарегпег рировано лишь 2500 больных малярией, а в 1960 г. стал год практической ликвидации малярии на всей территории СССР.Таким образом, в исторически короткие сроки малярия 6М̂ ликвидирована во всех районах пашей страны. .Малярия и поныне остается одпой из серьезнейших мирового зравоохранепия, оставаясь па нервом месте сР°Д?.л[| лезнен протозойной этиологии. По примерным подсчетам, в 1J3‘1 1956 гг. малярией ежегодно болело свыше 250 млп. населе Земного шара, из которых около 2,5 мли. человек ежегодно > рало от этого заболевания.Основным районом распрострапения малярии являются ' ториальпо-субэкваториальпая зона, но и до сих пор многие
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вы тропиков и субтропиков и даже умеренного климату, поясов поражены малярией. Cl<otiЛишь в последние годы борьба с малярией в странах >Ка климата стала проводиться более успешно и несомненно no„"01* тельную роль в этом деле играет Всемирная организация anruS охранения (ВОЗ), которая разработала координированны?! * ликвидации этой болезни во всем мире, однако программа ос'0"* ствляется с большими трудностями, так как основные усилп j материальные затраты должны быть проведены нацнопальпи i службами здравоохранения, а объем их колоссален: по примеен** подсчетам, стоимость выполнения программы ликвидации маляь, во всем мире превышает 1,5 млрд, долларов, причем 90% стоимости должны быть затрачены на оперативные расходы осуществлению национальных программ [Brus-Qat D., 1961],Фактическое положение с малярией в настоящее время внушает чрезмерного оптимизма. На приведенной карте, вяят из эпидемиологического бюллетеня ВОЗ (рис. 6), видно, что лярия ликвидирована лишь в странах с умеренным климатом i, небольшой мере в странах с тропическим климатом. Комплексу подход к борьбе с малярией включает использование (сейчас в перспективе) химиопрофилактики и химиотерапии, ввкцм а также ликвидацию переносчиков. Изменение окружающей ср ды под воздействием антропогенных факторов сказывается па мевении экологии переносчиков. Так, в некоторых районах Ипд» уменьшилась роль Anophelos culicifacies. В местах хранения м| ды в искусственных резервуарах возросло эпидемиологическ значение An. stephensi. Растет резистентность переносчиков к сектицидам. Все это вызывает необходимость расширения вес довапий по борьбе с переносчиками как в направлении понс« новых инсектицидов (имагицидов и ларвицидов), так и в обласг биологической борьбы: патогены (спорообразующие бактерии cillus thuringiensis, нематоды Romahomermis culicivorax, грио Culicinomyces, Collomomyces, Lagenidium, Leptolegnia, MetarbUj um), хищники (личивкоядные рыбы родов Gambusia, Tu*j Poecilia), изменения условий окружающей среды (умепьшеГ" ликвидация мест выплода, изменение зоофильности путем côj| ветствующего содержания крупного рогатого скота), гепетичеекя контроль, например выпуск хемостерильпых самцов [Pant et al., 1981].
Г л а в а  6

ГРИБКОВЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯСреди инфекций наружных покровов грибковые явлшотся наиболее многочисленной группой. В пастояЩв ^  насчитывается несколько сотен патогенных грибов, вЫа9де.1«* заболевание человека. Грибковые заболевания можно поДР па следующие две группы.
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хпостпые дерматомикозы: эпидермофитии, микроспо- 1 "мЬития, парши, трихоспории и сходные заболевания, вы- , - 1 "‘’’другими видами грибов.(loKiie, диссеминирующие и системные микозы: бласто- , моротрнхозы, мадурамикозы и другие сходпые заболе-■ИИ*Ы* II0 лее заболевания изучены, в связи с чем данные о С ждеиии их во многих случаях лишь предположительны. ИРн!.,0ц(мм эволюции паразитизма у грибов посвшцепы работы k fib  умова (1939) и В. Ф. Купревича (1940), в которых авто- ll л свМ(1Т|,пвают главным образом эволюцию фитопатогепных лишь слегка касаются эволюции грибов, паразитирующих BRJionibix и человеке. Основные идеи этих работ заключаютсяI характеризуются выраженной изменчивостью (плеомор-
? «им) и наличием активных внеклеточных ферментов. Сапро- §и# г|шбы размпожаются на отмерших растениях. Поселяясь цмаршпх частях листьев и ветвей, они доходят до границы с г донью и парааитируют здесь. В процессе естественного моглп возникнуть виды, паразитирующие на живых тка* {*« 41 о давало грибам определенные преимущества в борьбе за 
1,н<мг|||оиапие. В ходе дальнейшей эволюции такие факультатив­ам* иирцэиты могли стать строгими паразитами. Основными пу- •иолюцпл являлись: расширение или сужение круга питаю- |ин |||1ствпий, сокращение или утрата сапрофитной стадии и рас- И)|и*11ии паразитных стадий.>)|и положения могут быть в известной мере применены и к томшк зооппразитических грибов.

6.1. ПОВЕРХНОСТНЫЕ МИКОЗЫ• 1*ди грибковых заболеваний человека выделяется большая Гии* поверхностных дерматомикозов. В состав этой группы |ЦМг миогочисленпые виды, отличающиеся по положению в сис- *т*ко грибов, по иптенсивности и глубине вызываемых имимнений и по степени приспособления к паразитическому обра- ш  мияц

1„м ( ,удцт°ли поверхностных дермцтомикозов относятся к раз- 0матцческим группам. Из класса Phykomycetes таковыми |*,He Сд миогочислепные представители порядка Mucorales, из **««,. 3C°mycetes — Protascales, Plectascales, Ustiiaglnales, на-бог̂ И П0СовеРшонных грибов имеются многочисленные по 1 Д*вмагь,е паРазитическпми видами. Возбудители поверхност Р*,в1'п*уюГОМПКОЗОВ Имеются среди систематических групп, ха- * *• Л1К1ввЧИХСЯ а̂апо® Филогенетической древностью. Наряду с '•’it* Q ВВ1,Ц хитридиевыми грибами паразитические грибы, как, на- можно впол-Л ц ^ V Г A|/UV/UK1U UUJ/UUU Ж «А A WV14•а»!» pi ФВлогепетически наиболее молодых группах, ''■д«с̂ ься - " .[КУРСапов И., 19401. Поэтому мояс Г- А. Наумовым (1939), что паразитические свой
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сгиа зарождались в различных группах независимо, п раз эпохи, следовательно, в разных условиях, а поэтому СдучЛй,Ч пикновения паразитизма у предков ныне живущих грибов а"  ̂как и у них самих, должны быть очень многочисленными Тв|,Ч перехода от сапрофитизма к паразитизму — очень разнообп’а!Не менее пестрая картина получается и при сравнении пП,Ч сивности и глубины поражений, вызываемых пapaзитlIч0III,*, грибами. Трихоспории и трихомикозы являются примерам» гитирования грибов на поверхности кожи и волос с нозпачп- иыми повреждениями последних. В сущности эти грибы ' быть признаны сапрофитами, питающимися отмирающими т ми и выделениями кожи —потом и салом. Дальнейшей ступ паразитизма являются некоторые микроспории и трихофитии которых поражаются только волосы, или эритразма, при кото грибы развиваются в самых поверхностных слоях эпидерм Другие виды Microsporon и Trichophyton поражают более г.т кие слои кожи, вызывая воспалительную реакцию. Нак'о- парша и некоторые виды стригущих лишаев, вызывающих пор» пия типа kerion colsi (глубокой трихофитии), характеризуй проникновением грибов в толщу кожи с развитием иптенсип воспалительной реакции. Укааашгые примеры являются кок отдельными этапами развития паразитизма от полусапрофит форм, вегетирующих на поверхности кожи, до паразитов, впо ющихся в глубокие слои кожи.Среди паразитических грибов встречаются виды, строго и способившиеся к организму человека или отдельных видов нотных, узкоспециализированные формы (различные виды Epldt» mophyton, ряд видов Trichophyton и Microsporon, возбудитель ловеческой парши) и виды, патогенные для человека и одп или многих видов животных (возбудители стригущих лишае» многие виды Trichophyton и Microsporon).Наконец, степень паразитизма выражена по-разному у ре пых грибов. Наряду с такими строгими паразитами, как Epidermophyton, Microsporon, Trichophyton, имеются факультат® по-паразитические виды, ведущие обычно сапрофитный ов 
ж и з н и  (роды Mucor, Aspergillus, Penicillium и др.) или пара»***) рующие на растениях (Ustilago zeae, Graphium ulmi). rУчитывая изложенное выше, можно следующим образом Пг ставить эволюцию возбудителей поверхностпых дерматомпк1. Некоторые виды поверхностных дерматомикозов чел получепы им от его предков. Хроническое, иногда пояШЗП течение этих дерматомикозов, поверхностный характер П°Р иий, вызывающий слабые реакции со стороны макрооргав способствовали тому, что даже при редко наступавшем, контакте обеспечивалось заражение, и данный паразит ^ lfgSot шансы укорениться среди особей вида, являющегося его хо ^  При этом даже изменения условий жизни людей, которЫ  ̂место на протяжении эволюции человека от обезьяпо > ^  предков до современного общества, не могли существен
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, .страпеншо паразита среди людей. Следствием давности м1,„ такими видами паразитических свойств явились * " "питания гриба к организму человека и утрата способ*' .цитировать на других видах животных. Цо-видимому,. и* „рляется результатом подобной эволюции паразита. СТмГпжрогоп minutissimus является строгим паразитом чело» i* ** нпяпвующимся преимуществеппо в области половых орга- 1 * "m'dkgt являться косвенпым доказательством древности его в̂идения, так как при малой выраженности общения между 1 ,|0ловвка половой контакт являлся наиболее падежным ■*м ппспространепия подобного вида паразита среди его хо- йопможно, что таким путем возникли некоторые эпидермо- 
в „трубовйдпый лишай, трихоспории и другие поверхпост- * ' мптомнкозы. Не случайно все эти паразиты вызывают по- 4Н,и шью поражения с хроническим течением. Проникновение «•в глубокие слои кожи, может быть, и давало более обиль- им,ну паразиту, однако опо неизбежно приводило к развитию цшгольиой реакции, обострепию инфекции, выработке имму- что, разумеется, не способствовало сохранению паразити- |f>iM.in вида. Поэтому в ходе естественного отбора выживали ви- „ |ыииющие поверхностные поражения с хроническим тече- |нм и мало выраженной воспалительной реакцией организма, ?| рмультпто чего и укоренились существующие в настоящее вре- (• йп1(фХ1гостпые дерматомикозы типа эпидермофитий.

I Другие виды поверхностных дерматомикозов получены че- 
1«»*н(.м от нрирученных им животных, а также от синантропных $г*«гк>н, заселивших жилища. Имеются все основания полагать, I- парша, большинство трихофитий и микроспорий возникли • таким образом. Эти дерматомикозы широко распрострапе- Iм «роди домашних животных и синантропных грызунов. Из Р »»дов и разновидностей рода Tricophyton 45 являются парааи- шииотных, окружающих человека. Из них к наиболее рас- р>Р1Шепвым относятся: Т. gypseum (паразит лошадей), Т. fe- ,,М||> (паразит кошок и собак), Т. faviforme (паразит рогатого и») Точно так же из 30 видов и разновидностей грибов Mic- ■"♦рогоп М являются паразитами коров, лошадей, собак, мышей Info11,1 >кивотпых. Из 8 возбудителей парши два вида (Oospora ILt '* * ĉhorion gypseum) — иаразцты мышей и кошек, A. galli- I** ■ паРП8нт кур и A. passerinum — паразит канареек. Все |Ь*о0ДЫ ° тоя ИЛИ вно“ степени патогенны для человека. Несом* «̂ьоплм зпачительпая часть этих болезней поражала предков I I rpft nbIJt Домашних животных, так как стригущие лишаи рас- i u.,1( ®Пм ц среди диких животных. Приручение животных со- м°и,Ш ЛЛЯ образования новых видов, так как, по-первых, ;е>«ДУ Домашними животными более выражен, чем между гТ°*)ЫХ’ в повых биоценозах соадалнсь условия для спосХ,ена паразитами, что способствовало и в настоящее ''шва взор СтиУ°т видообразованию. Не удивительно, что даппая 1,лУ°т видами и разновидностями. Обилие мелких раз-
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яовидностей свидетельствует о том, что видообразовапие жается и сейчас и притом весьма иптепсивно, в связи с чех запные выше три рода грибов (Trichophyton, Microsporon, д ои) являютср биологически прогрессирующими группами.'Контакт человека с животными привел к тому, что истав затем стр̂ Йпаразитами и потеряв способность паразитировать па >Кц 1 с. Многочисленные трихофитии и микроспории, а танщо
а п и а а  п э п т п п  п к п я т т г . п  п р я и п ь т я т г и и  Я Т П Г п  П П П П Й Л Л п  15 _

виды адаптировались к организму человека его пыхвсческая парша являются результатом этого процесса. В насыЛ щее время трудно установить, какие виды стригущих лишаев 1* вотиых послужили источниками происхождения стрит? лишаев человека. Можно предполагать, что парша человека ц? изошла от парши собак. Между трихофитиями рогатого скотЛ человека существуют промежуточные формы, связывающие м! заболевания. Однако эволюция трихофитий и микроспорий ч щ  века и животных зашла достаточно далеко, так как даже мор логически антропопозные и аоонозные виды легко отличимы. I свидетельствует о сравнительно давнем происхождении стригуп лишаев человека.В пользу такого предположения свидетельствует еще ощ особенность стригущих лишаев: зоонозные трихофитии и мокр спорил у человека протекают остро, дают глубокие поражения ( выраженной реакцией; антропонозные трихофитии, протекая хр* I иически, поражают поверхлостпые слои кожи и не сопровож» готся резкой воспалительной реакцией. На примерах эпидермы) тий и эритразмы было показано, что такого рода течение ппф ции более благоприятствовало сохранепию паразитического впд| И это указывает также на древнее, относящееся к ранним этап» развития общества, происхождение стригущих лишаев челове которые сформировались вслед за приручением животных, яви шихся источниками возникновения человеческих трихофитий микроспорий.Необходимо осветить, как протекала дальнейшая эвошоЦ стригущих лишаев и как шло возникновение новых видов.Появившиеся возбудители антропонозных трихофитий п «* 
роспорий, укоренившись среди людей, явились биологически грессирующими видами. Это видно из того, что даппая грУ возбудителей ■ представлена многочисленными видами и разпов
ПОСТАМИ.Расселение людей по земной поверхности привело к появлв географических рас и разновидностей грибов. Наряду с то повсеместно распространенными видами, как Microsporon и Trichophyton crateriform e, существуют многие местпые Ф°1’Т. camerounense, Т. ceylonense, Bodinia abessinica и др- мы возникают пе только в развитом обществе, по сущост и в условиях доклассового общества, о чем говорит обхтлпе _ обнаруженных в тропических странах среди пародов, еще находившихся на ранних стадиях общественного развнтл стпие изоляции от< остального мира.вб



,(у условия, вызвавшие появление аптропоноаных три- 
, 1<Л микроспорий, в дальнейшем почти не изменились, об- "стригущих лишаев человека от соответствующих видов, заболевания животных, происходило и на более позд- Г """"'инх развития человеческого общества и, по-видимому, »< ""n|(jTCJI и в настоящее время. Этим можно объяснить су- Н5Г°Л,,|>пио промежуточных между человеческими и животным» " иопбудителей трихофитий, как, например, Т. cerebriforme,

r- ultlcolor, которые R. Sabouraud (1936) выделил в отдельную 
„ „ у  занимающую промежуточпое положение между вида- ^  крупными спорами (возбудители болезпей животных) и мел- и‘ ,порами (возбудители болезней человека)."1 Третьи формы поверхностных дерматомикозов возникли в

С  мните приспособления сапрофитных видов грибов к паразп- 
L iiiiiio  на кожных покровах человека. Среди возбудителей' 1ЙМЮИ11К030В человека встречаются как облигатные, так и фп- Кмиятиипые паразиты и даже сапрофиты. Работами советских Ммнпологов и микологов показано, что некоторые свободпожн- цн|ия сапрофитные и фитопатогеппые грибы могут вызывать заболовапия у человека и у животных; Наглядным тому

С |ром являются плесени родов Aspergillus, Penicillium, Mucor, pus, Эти грибы являются свободпоживущими сапрофитами, В|||инп№щпмпся на влажных органических субстратах и вызы- |*»"мими их плесневение. Попадая в ослабленный организм, онп 
1-м мниться возбудителями заболеваний легких (легочные ми- |§*иы) Эти же грибы были обнаружены в естественных полостях |рНнинма как причина воспалительных явлений (отомикозы),
С*»ниц, иногда они могут вызывать поверхностные дерматиты и »*« глубокие поражения кожи. За последние 40—50 лет также
Е*'"мм многочисленные единичные случаи поверхностных и глу­ми микозов, вызываемых грибами Oospore, Acladium, Acaulium I» ••"Ч'огп, Discomyces, Cbalara, Pullula, Arthrographis, Catenuaria If Некоторые из них являются случайными паразитами чело- " Например, гриб Graphium ulmi — патогенный паразит вяза, "tdago zeae — паразит кукурузы, оба они могут вызывать Щ£Юомпкозы у человека. Дрожжеподобный гриб Saccharomycos ,1С'гРочоющийся па фруктах и в сиропах, является несом- [|м»»П|'|aiIf104,H'r°M, по он нередко вырывает профессиональное за- Щц, ,и° У кондитеров — «красную"кайму губ». Факультативный идИ1,м Этих видов доказан. А. А. Кондратьева (1941) выде-  ̂ ш̂юпшей среды несколько десятков разных дрожжевых Ло., ИзУнила патогенность их для лабораторных животных.- -.в,',» 1ИЗ Пих оказались патогенными для морских свинок и- М|ССов вызывали у них сепсис при внутривенном введении.С мИлоп6 п̂ Имепеиио антибиотиков привело к увеличению чис- обг„ГПДИДОЗОВ’ аспоРгиллезов и других микозов. Это яв-дгч>М|„ц„,„ '* стимулирующим влиянием стрептомицина,
..... .....„оДобпИ *ФУГИх антибиотиков в малых дозах на развитпо-Ых п других грибов, часто обнаруживаемых в орга-
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ниаме человека и относящихся к условпо-патогенпым слизистых оболочек, а также ослаблением захцитпых реакп гапизма при приеме антибиотиков [Кашкип П. II., 1950] р новые поражения при этом имеют разный характер: очаговы* ̂ ппсссхшпировапные поражения кожи и слизистых оболочок° *''' тнческие заболевания и поражения внутренних органов Д гтициальпые бронхопневмонии, поражения периной системы ПТ**| Необходимо также отметить профессиональные микозы работпвЯ заводов по производству антибиотиков.Таким образом, некоторые виды сапрофитов являются цато- * пыми для человека и животных еще до того, как становятся П|г з и т п м и . Этот пародоксальпый на первый взгляд факт па се* деле не являотся необычным. Как ужо указывалось, сапрофц грибы, вегетирующие на гниющих субстратах, отличаются кой фермсптативпой активностью. Многие из них выделяют в коактпвиыс антибиотики (пепидиллины, тетрациклины), что дует рассматривать как вырабатываемые в ходе эволюции при соблепня, обеспечивающие подавление конкурирующих с ug сапрофитных бактерий и грибов. Некоторые вырабатываемые г бами вещества, биологическое назначение которых пока поп оказываются весьма токсичными для человека, и попадание веществ в оргапизм человека и животных вызывает тяж отравления (алиментарно-токсическая алейкия, стахиботрпо коз). Наконец, некоторые виды грибов (Penicillium, Aspergill являются сильными аллергенами, вызывающими у человека ост Таким образом, многие сапрофитные грибы обладают пасто выраженной биологической активностью, что, попав в оргап человека, могут развиваться в тканях, вызывая заболевания,Выраженная биологическая активпость и способность р ваться в тканях делают возможным превращение сапрофите» паразитические виды с последующей частичной и л и  полной пг рей сапрофитных свойств.Таков третий путь возникновения дерматомикозов челог Недостаточная изученность эпидемиологии большинства дерма микозов не позволяет уточнить условия их формирования, хоИ некоторых случаях эти условия становятся понятными. Упом_, шаяся выше «красная кайма губ» — профессиональный дорМ»;кондитеров — может служить примером возпикповопия _лезни путем приобретения дрожжеподобными грибами uapo#,nf ческпх свойств. Решающим условием возникновения этого А® тоза является характер производства, способствующий теСЯ коптакту людей с биологически активным грибом, стаповяЯ факультативных! паразитом.Можно предполагать, что некоторые эпидермофитии nose  ̂именно таких! путех!. Например, Epidcrmophyton interdigil®* 1 Г5 будитель межпальцевой эпидермофитии, по-видимому,ц ПР°” *рг от сапрофитных грибов, распространенных во впешпей шающим фактором его возникновепия явилось пошоппа ^  При повышенной потливости межпальцевых складок создп

попой
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гонриятпыв для размножения грибов, так как увели-,, ... ' кность благоприятствовала развитию гриба, а пот и1 ' ц'лсния явились хорошим питательным субстратом для.
М * ' " “  "пп хотя иного организма. Адаптировавшись к этим уело-......... о и последствии мог проникать сначала в эпидермис, а за-
it» * ’ глубокие слои кожи. Естествоппый отбор закреплял *pf " " ктпП „ результате чего гриб вначале сапрофитный стал я* ""’„ П'СКПМ. Возможно, что тропические ахромии и другие |Kf*'pr>||ll(03I>I возникли именно таким путем, причем троппче- fклимат, вызывающий усиленпую потливость, сыграл в дан- Кгмучпо не последнюю роль. Надо полагать, что в зависимости 
Р *  «ТШ.1Х условий такими путями возникли в прошлом и воз- ' т „настоящее время многие поверхностные дерматомикозы. ыЯ'л отдельных форм этих заболеваний, вызываемых возбуди- '«ми* которые относятся к различным систематическим группам,. 
1**»я11'|ио местпых форм, встречающихся в разных странах, до- ■шиют, что это предположение по лишено оснований.

6.2. ГЛУБОКИЕ И СИСТЕМНЫЕ МИКОЗЫИиииротпый апализ происхождения диссеминирующих и си- IMmnmx микозов затруднителен вследствие малой их изученности.Нииболое изучено происхождение мадуромикозов (мицетома- ммы). Эти хронические заболевания широко распространены.
С  мужественно в тропических странах и поражают в основном ■их жителей, ходящих босиком. К настоящему времени опи-....болов 70 видов возбудителей. Некоторые из этих видов яв-строго паразитическими видами, другие — считаются фа- ••«ттивпыми паразитами. Около половины из них относятся к рмиомпцетам. Собственно мадуромикозы (паличие в гное хла- иор) этиологически связаны с грибами родов Madurella '• видов), Indiolla (5 видов), Glenospora (6 видов), а также ■*u4 Scodosporium, Cophalosporium, AUescheria, Pseudallesche- *• Asporgillis, Mucor, Acremonium, Oospora, Aieurisma, Monospo- I "hialophora.- *l<00 обилие возбудителей, отпоспщихсп к различпым систе- ■̂■сским группам, весьма знамопвдельно и дает ключ к лони- ц условий возникновения болезпи типа мадурской стопы. *лУР°мнкоаы возникают в результате травмы стопы и про- u ткани патогенных грибов. Надо полагать, что пеко- >ы воабудители мадуромикозов до сих пор являются сапро- • м ’ и '  «̂̂ «ьтатптю-патогеш.ымп видами. Формпровапие п°-апдпмому, шло по пути, аналогичному обра- • г hf) дрожжевой каймы губ, межпдльцопой эпидермофитии,•'...  пдаптацпп сапрофитов к паразитированию в ткапях.* кото ĉjioiu,om было появление крупных населеппых пупк- '' * нас псР°лача иозбудителя от человека к человеку ста­рой степени вероятной, так как хроническое течение
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л выделение вместе с гноем сиор грибов, ограпич  ̂ м̂ой территории, стойкость спор, способных длСц,Ч 
fy p io n  в почве, обеспечивали существование стойких"*0*4**

\  очагов этой раневой инфекции с передачей возбу и,и ■•̂ву. Эти условия были такими благоприятными д 
" i f f а паразитических видов, что по такому пути пошл 
'ipYpoTvix. видов грибов, относящихся к разным систем*. iJ#̂pnaM. По-видимому, образование новых паразита**” .[йАдолисается и в настоящее время, и обнаруженные*Т /Уж1ые возбудители мадурской стопы — это ’ разпькГ»»I# f  а . грибов к паразитическому образу жизни. Тяжелы* Экономические условия, в которых живет население 1 шся стран тропического пояса (многие из таких уАавно добились независимости), отсутствие медици у/уаселепию, хождение босиком вследствие невозможа 
p>j fZ  обувь приводят, при наличии больных, к загрязпощ» бродов и поселков, к образованию стойких эндемичны,
ЛдУРОИикозов.УЛмикоэы, хромобластомикозы, а также сходные с пи», типа глубоких, диссеминирующих и системных ш 6'Ляются дальнейшим этапом эволюции патогенных гриба 
P r p м специализации. К сожалению, они изучены настоль* трудно сказать что-либо определенное об их происхо*] :;1- ̂ ,болевания людей встречаются сравнительно редко, в и Л.ических случаев, причем коптагиозность их по доказш, 
f f p  бластомикозов строго эндемичны. Известны, паирпы̂ й-г'лИЙ и американский бластомикозы, а гожноамершишсг* 
т гм аы встречаются только в определенных местностях, ий сказать о хромобластомикозах, гормодевдрозах и пек* f [«•'Лротрихозах. Эти заболевания характерны для сельскою 
9 у л , Все это невольно наводит на мысль о зоонозном Йр ийдепии. Зоонозный характер некоторых глубоких и и» лейкозов, таких, как эпизоотический лимфангит, pHiioci*: и/̂ рулез, кокцидиодная гранулема, можно считать устав* (Тоэтому следует полагать, что эволюция перечислению [у'̂ йй шла по пути формирования зоонозов домашппх М лУрозможно, некоторые из перечисленных заболеваппй 04 ЛК полозами, что, впрочем, еще не доказано. Несомпов значительная часть их до сих пор остается зоопоз»̂

\

11Дротных с природной очаговостью. J«удельно остальных дерматомикозов, которые не были m Айуты выше, еще труднее сказать что-либо опреД°л0 “Д Атво из них изучено совершенно недостаточно, п ^  №аруживались казуистические случаи заболевания- Крепительная часть этих заболеваний вызывается  ̂р. (атогенпыми грибами (акремониозы, микодерматоз ^  »Лы), вместе с тем вероятно, что многие из ниХ оз8м»ЛД гиалопомикоз, стахибитриомикоз) являются 30 яь1 |уючение приводим табл. 6, в которой представл



t, Общие грибкоаые заболевания животных и человека

canis

vor-JfeSrophyle.
JpV.m « c°P3U'5jllu. fumiga-
. 1,I,iIb «clionkii LCi‘ .#»*•• der-

■ (HIIiIIble.tJiuitlaH immi-
|#»>«BI(OTU 

|р»«лаып грибы ПМвписия nco-
launa
Hi limn candi-<»*iM'*ila hortai•poron cuta-

••ЧП1
Hw M porldumnalorl"■•«Mia crocons

Болезнь Резервуар

домашние(спнантропныс)животные днкне животные
С тр и гу щ и й  лишай 

Т о  же 

» *» в
Гпстоплаэмоа

Асщергиллез

Споротри хоз
Бластомикоз

Кокцидиомикоз

Фикомикоз

Капдидиоз

К ри п то к о кк о з

Ге о три хо з

Пнодрпоз

Три хоспо роз

Ривоспоридиоз

Адиаспиромикоз

К о ш к и , собаки, 
лош ади

К р у п н ы й  рогаты й 
скот

Гры эупы

Гры зуиы
К о ш к и , к руп п ы й  

рогаты й скот
П т и ц ы , млекопи­

таю щ ие
М лекопитаю щ и е
С о б а к и , к о ш к и , 

лошади
К р у п п ы й  рогаты й 

с к о т , собаки, ов­
цы , лош ади

К р у п н ы й  рогаты й 
ск о т

П т и ц ы , к руппы й  
ро гаты й  скот

К р у п п ы й  рогаты й 
скот

Обеэьяпы , л и сы ,, 
гры эупы

Гры зуиы , 
норки  

Е ж и

лисы ,

П т и ц ы , млскоппта 
ющие 

М лекопитаю щ ие 
М орские львы

Гры зуиы

Т о  ж е

Л о ш а д и , к руппы й  
рогаты й скот 

Гры з уи ы

М лекопитаю щ ие, 
птицы  

П т и ц ы , млекопита­
ющие 

М лекопитаю щ ие

Обезьяны

Обезьяиы и ДР- 
млекопптаю - 
щне 

Т о  же??
П р и м е ч а н и е .  — по о б н ар уж ен о; ? — нуж д а е тся  в подтверждении.•ев* ,|?"®Ковыо заболевания человека и животных [Павлов­ой В Л 1 959; ^ассиРски“ И. А., Плотников Н. Н., 1959; Ильи- lU/yJ,

Г л а в а  7

БАКТЕРИАЛЬНЫЕ ИНФЕКЦИИ

(. 7.1. ПРИНЦИПЫ СИСТЕМАТИКИ БАКТЕРИЙ"ч° ка̂(ЬппТИКП ®aKTePH® стала па прочную научную основу после "«меалться 0Пре«елепия таксономических групп стали шпроко л молекулярпо-биологичоские методы исследования.
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в частности установление степени гомологии ДНК срапп гидов. Применение этого наиболее объективного критеп11)1П,'0,Ч лило построить не только естественную, но и филогоноти.Ч0|ц классификацию бактерий. При этом оказалось, что Мцогц'10с,,Ьразным таксономическим группам п к стрептококкамнесостоятельными, напримор, кокки оказались paзбpocan]IL,n,ll"̂ разным токсопомическии группам и к стрептококкам т,.."1 *»ки, а молгапнзмы, пазывавшиеся рапее сине-зелеными водорослями Т ^бактериями. Более того, было пока.более близкими пе стафилококки, а молочнокислые бактспи 
1иеся рапее сине-зелеными водооослям» „.в  лись не водорослями, а покацк 

1,НИЛчале симбиоитами, а затем превратившимися в органсллычто ряд органелл эукариот — хлоропласты, митохондрии, М„Г “ ческин аппарат — являются потомками бактерий, ставшими »**нив некоторую автономию — экстрахромосомный генетический*** i парат [Woese С. R., Fox G. Е., 1977]. 9 ЩОднако и в настоящее время систематика бактерий являем» не простой задачей, так как в геноме бактерий обычпо содержу ся в интегрируемом состоянии латептпые (умеренные) фаги, a »■ хромосомы могут находиться пе только фаги, но и экстрахроД сомные генетические структуры — плазмиды, которыо также oft значаются как эписомы (эпивнрусы).Одни и те же плазмиды могут быть либо узкосиоциалпзнро ианнымп, либо папротив — обнаруживаются у разных, даж» у малородственных видов бактерий. Наличие плазмид н фагов м» жет существенно изменять свойства бактерий. Известпо, нанрпмф что дифтерийные бактерии по способны вырабатывать экзотокси это свойство привносится умеренным фагом, содержащем в сван /геноме ген токсипа. Другим примером является устойчивость бм терпи к антибиотикам, которая обеспечивается наличием в пн плазмид. Так, устойчивость кишечной палочки к тетрациклину! ампициллину обеспечивается плазмидой pBR 322, содержащей г» яы, кодирующие ферменты, разрушающие эти антибиотики. Су ществует также плазмида, обеспечивающая «половой процесс»} бактерий — обмен двух особей генетическим материалом. Огрм* чившпсь этими примерами, отметим также, что иптегрпровапвн» в бактериальную хромосому фаги могут стать дефектными в терять способность «вырезываться» и вести автономное суЩвв̂П ваппе («литические фаги»), в связи с чем не лишено осиов»*|Ч предположение, что геном бактерий представляет собой пз собственно бактерпальпых генов и генов, привнесенных (бактериальными вирусами). Этот дополнительный вклад г®-| чоского материала не столь уж мал: если геном бактерий̂  клетки составляет 1—6X109 дальтоп, то бактериофаг с п л яркой массой генома 100—500X10® дальтоп впоепт 0,- ^  гепетичоского материала по отношению к бактериальному ^  По современным данпым, бактерии относятся к пмпер  ̂^  кариот (т. е. организмов, лишенных обособленного ядра/ разделяются на два царства — архебактерии и эубакторми. ^  являются потомками древних прокариот, живших в бес
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, i  З е м л и . В настоящее время они представлены ме- "бактериями [Fox G. Е . et al., 1977]. В свою очередь 
„ „ т о р и й  имеет две эволюционные ветви, одна из ко- . п л е н а  циапобактериями, а вторая — многочисленны- ,,, собственно эубактерий [Hori Н., Osawa S., 1979]. кио формы отсутствуют как среди метаногенных, так , llim золеных бактерий и выражены среди эубактерий. (‘|(()Д0ПП классификация, основанная па данных R. Stoiniar ' 1079), J. Hoult (1980). Классы введены условно и боль- 0 соответствуют частям определителя Берги.

- ..•ни» бактерий с выделением родов, среди которых имеются 
паразиты теплокровных (цифры в скобках)

ни Prokaryote | Urkaryotos
как цитоплазматичес- 

уСиошшты эукари от (м и то хо п - 
^м|м)ПЛОсты , м итотический an­

il......ш а л ы ) .
У II Archnebacleria 

Mcllmnobacteria 
_  I I I .  Kubactoria 
11  |i i t  n  о I. Photobacteria 
»• I Cyanobacteria 
►i' 2 Illiodobacteria 
2*  ,1 Clilorobacteria 

a |i о т и о I I .  Scotobacteria 1 Hnctoi'ia 
_i I M yxobactoriao 

«дик I. M yxobacteriales 
в юн I I ,  C ytophagales 

2. Cblnm ydobactoriae 
Hyphobacteriae “ «« 1) llyphomonas У 1'14. Snlrocbaotae 

•'•Гадок I, Spirochaetales 
' • • • П е т о  A . Spirocbaetaceae О Treponema 

Г"л 2) Borreliairasr*
' v J * n^ D2 л . Spirillaceao 

 ̂ Psoudomonadae

( 1)

(5)
(6)

1) Spirillum 
l )  Campylobacter I. Psoudomonadae 1 «ивАотоо A . Psedomonadaceae г*Д 1) Psoudomonas (7)1 •янАстпо В. Azotobacteriaceae ' ••"’Аство В. Rhizobioceao '-■«Аство Г . M ethylom onadaceae •кчАство Д . H alobacteriaceae**м семейства:|'*Д 1) Alcaligenes (8)Г *  2) Brucella (9)3j Bordetella (10)1) Franclsella (11)

Кл асс 7 . En te ro b a cte ria e  
Семейство A .  En terobacteriacoae 
Т р и б а  1 . Esche rich ie ao  

Род  1 )  Es c h e ric h ia  
Род  2) C itro b a cte r 
Род  3) S a lm o n e lla  
Род  4) S h ig e lla  

Т р и б а  2. Klebsielleao 
Ро д  1) Kleb sie lla  
Род  2) En te ro b a c te r 

Т р и б а  3, Proteae 
Род  1 )  P ro te u s 

Т р и б а  4. Y e rsin io a e  
Род  1 )  Y e rs in ia  

Сем ейство Б . Vibrio na ce ae  
Род  1 )  V ib r io  

В н е  семойства:
Род  1 )  H a e m o p h ilu s  
Род  2) Paste ureU a 
Род  3) A c tin o b a c illu s 
Род 4 ) C ard io b a cte riu m  
Род  5) S troptobacillus

42'
13
14(15)

!“ !(18)(19)
(20 )

(2 1 )
(22)
(23)
(24)
(25)

Род 6) G a lym m a to b a c te riiu n  (26)
Род 7 )  N o g u c h ia  

Класс 8. Bacteroidae 
Семейство A .  Bactcroidacea 

Род 1 )  Bacteroidcs 
-Ро д  2) Fu s o b a c te riu m  

Род 3) Le p to tric h ia  
‘ В н е  семейства:

Ро д  1 )  La c hn o sp ira  
Род  2) Solenom onas 

Кл асс 9. Noisseriae 
Семейство A .  Noissoriaceae 

Род 1) Neisseria 
Род 2) B ra h a m e lla  

Род  3) M ora xo lla  
Кл асс 10. V e illo n c lla o  

Сомойство A .  Voillonellaceae 
Род 1 )  V e illo n e lla  
Род 2) A rida m in o co ccu s 
Род 3) M egasphacra 

К л асо  И .  C hae m o lito tro ph ae

(2 7)

(28)
(29)

(30)(31)
О
(34)

35)
36)
3 7)
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При,

Сем ейство A .  N ilrobacteriaccao 
Сем ейство Б . Th io b a cte ria n a e  
Сем ейство В . Siderocapsaceae 

К л а с с  12. Micrococcae 
Семейство A .  M icrococceao 

Род  1 )  M icrococcus 
Род 2) Staphylococcus 

Сем ейство Б . Stroptococceao 
Ро д  1 )  Streptococcus 
Род  2) Leuconcstoc 
Род  3) G e m e lla  

Семейство В . Peptococcaceae 
Р о д  1) Peptococcus 
Ро д  2 ) Peptostreplococcus 
Род  3) R u m in ic oc cus 
Ро д  4 ) S arcina 

К л а с с  13. ВасШ ае 
Сем ейство А .  ВасШ асеае 

Род  1) B a cillu s 
Ро д  2) C lo s trid iu m  

Род  3) D e s u lfo to m a c u llu m  
В н е  семейства:

Род  1) Oscillospira 
К л а с с  14. Lac to ba cillao  

Сем ейство A .  Lactobacillacac 
Род 1) La c to b a c illu s  

В и е  семейства:
Род  1) Lis te ria  

Род  2) E r y s ip e lo lh r iz  
К л асс 15. A c tin o m y c e ta e  

Семейство Л . C orynebacteriacoau 
(условно)

Род 1 )  C o ryn e b a c te riu m  154)
Род  2) A rth ro b a c te r (55)

Семейство Б . Propionibacteriaceao 
Р о д  1) P ro p io n ib a c te riu m  (56)
Ро д  2) E u b a c te riu m  (57)

П о р я д о к  I .  A c tin o m y c e ta le s  
Сем ейство A .  Actin om yceta ce ae  

Род  11 A c tin o m y c e s  (58
Ро д  2) A r a c h n ia  (59
Ро д  3) B ifid o b a c te riu m  (60
Ро д  4 ) R o th ia  (61

(38)
(39)

(40)
(4 1)
(42)

(43)
(44) 
45) 

(46)

(47)$81
(50)

(51)(52)
(53)

Семейство Б . M y c o b a c te ria .. .  
Род 1) M yc oba cte rium  

Семейство В . Frankiaccn n
Семейство Г .  A c tin o p ln n n c ......
Семейство Д . D e rm a to p liiU i . 

Род  1 )  D e rm a to p h ilu s 
Семейство Б . Nocardiaccne 

Род  1) N oc ard ia  
Семейство Ж . S tr o p to m y e n le d  
Семейство 3 . M icroinonos|N n»u3 

Род  1 )  M icrobiospora 
Над класс I I .  R ick ettsia  

П о ряд о к  I .  Rickeltsia les 
Семейство A .  Rickeltsiacean 
Т р и б а  I .  Rickeltsieao 

Род  1 )  R ick e ttsia  
Ро д  2) Ro ch a lim ea  
Род  3) C o xio lla  

Т р и б а  2. Eh rlic h ie a e  
Ро д  1) E h r lic h ia  
Род  2) C o w d ria  
Род  3) N e o ric k c ltsia  

Т р и б а  3. W o llb a ch ia e  
Род  1 )  W o llb a c h ia  

Семейство Б . Bartonellacoa* 
Род  1) B a rto n e lla  
Род  2) G ra h a m e lla  

Семейство В . An aplasm acoa* 
Род  1 )  A n a  plasma 
Род  2) Pa ra an a plasm a  
Род  3) A e g y p tia n e lla  
Род  4) H ae m oh a rto no lla  
Род  5) E p e ry th ro zo o n  i 

П о р яд о к  I I .  C h la m yd ia le s 
Семейство A .  C hlam ydiacoa 
Ро д  1 )  C h la m y d ia  

Над класс I I I .  M o llicu ta o  
К л асс I .  M ollicu te s 

П о р я д о к  I .  M ycoplasm alalos 
Семейство A .  M ycoplasm ata 

Род  1 )  M ycopla sm a  (i
Семейство Б . Acholeplasm atan 

Ро д  1) Ach oleptasm aДальпейшее наложение возможных путей эволюции бакто! альных ипфекций посвящено лишь части имеющихся в классш) нации родов. В ряде случаев, когда имела место конвергептпщ эволюция, мы группировали инфекции не в строго систематика ском порядке.
72. СПИРОХЕТОЗЫСпирохеты, образующие отдельный порядок, являются довол| но компактной группой, связанной в одно семейство, разделяю! еся на 5 родов. Экология их довольно разнообразна. Свободпоио вущие виды являются обитателями водоемов и, вероятно, дрепна
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Т а б л и ц а  8. Серологическая классификация лептоспир по данным ко»»
экспертов ВОЗ/ОПЗ

Сорогруппа Соровар Субсоровар Прототипныл w u ,

Ic te ro h a o m o rrb a - Icteroliaem or- Icto ro h ao m o r- M20
giae rhagiao

Ich to ro hae m o r-
rhagiao

In co m ple te B G A
rhagiao

N a a m N a a m
M an ka rs o M an ka rso
S a rm in S a rm in
B ir k in i B irk in i B irk in
B irk in i S m ith ii S m ith
N d a m b a ri N dam bu.-i

Ja v a n ic a Ja va n ic a V o ld ra t Batavlt 1
P o i P o i
Co xus C o x

C an icola Canicola B o n d  U tro c t IV
S ch uofin eri V lo e rm u is 00 (1
B e n ja m in B e n ja m in
Jonosis Jonos
S u m n e ri S u m n o r
M a la y a H -6

B a llu m B a llu m B a llu m e n sis M us 1 "27
B a llu m Caste! Ion is Castcllon 3

P yro g o n o s Pyro g e n e s Salin ein
Z a n o n i Z a n o n i
Abi-am is A b ra lia in
B ig g is B iggs
H a m p Lo n i H a m p to n

C y n o p te rl C y n o p to ri 3522 C
B u te m b o B u te m bo

S o n to t So nto t S c n to t
A u tu m n a Lis A u tu m n a lia A u tu m n a lis A k iy a m i A

A u tu m n a lis R a c h m a ti R a c m n a t
B a n g k in a n g B a n g k in a n g  I
M oo ris M oores

D ja s im a n D ja s im a n D ja s im a n
A u s tra lia A u s tra lis B a llic o

M u cn ch e n M ue n clien  <MK)
E x p o s ito Es|)o sito

P o m o n a P o m o n a P o m o n a

G rip p o ty p h o s a G rip p o ty p h o s a M o s k v a  Y

H e bdo m a dia Ile bdo m a dis Ile bdo m a dis
M odnnensis Ilo n d  IIC
W o lffii 3705
lln rd jo H a rd jo p ra jiln o  i
M in i M in i S ari
M in i S z w a jiz n k S z w a jiz a k
K roinastos Krom astos
K a b u ra K a b u ra

вв



Продолж ение табл. 8>«> ни mi* Серовар Субссровар Прототипвый штоым
Ju le s
M aem olytica
H a e m o ly tic a
W o rs fo ld i
Sejroo
S a x k o o b in g
B o rin cana

H a e m o ly tic a
R ic a rd i

Ju le s
M arsh
R ich a rd so n
W o rs fo ld
M  84
M u s  24
H S -6 2 2• it*• *H|* ИМН B a tavia e

P a id ja n
Sem aranga
A n d a m a n a

S w a r t
P a id ja n
V e ld r a t  S 173
Ch M

Hilt

H y o s
H y o s
C ellcdo n i
C elle do ni

H y o s
Bakeri
C elle do ni
W h itc o m b i

M itis  Jo h nson  
L T  79
C elledoni
W h itc o m b.....итоли этой группы микробов были водными формами,Ацаиио поэтому в ходе эволюции они выработали своеобразные ‘•мм дмижения, отличающиеся от органов движения других бак- • II то время как у других подвижных бактерий органами «мн|им являются жгутики, у спирохет таким органом является.....и, в которую заключены фибриллы. Патогенные паразиты■мм i n к трем родам — Treponema, Borrelia, Leptospira, зани- •пнмм разные экологические ниши. Лептоспиры сохранили сле- иммиого происхождения и некоторые авторы [Терских В. Н., BI считают их до сих пор условно патогенными паразитами, рьиннии, вызываемые ими, — сапронозами.11|'пД||олагается, что предки нынешних спирохет возникли в нннмбрии в условиях анаэробного существования и впослед- ■ и дивергировали, дав начало существующим в настоящее вре- • руинам спирохет. Менее убедительна гипотеза конвергентной линии, которая по может объяснить выражепной морфологи- мми обособлепности спирохет от других бактерий [Canal-Paro- II. 1077).

7.2.1. ЛептоспирозыПоело открытия иктерогеморрагической лептоспиры — возбуди- и Полезли Васильева — Вейля — стали появляться мпогочислен- я I побщепия об обнаружении возбудителей безжелтушных леп- нирозов. В настоящее время число их уже достигло нескольких и I пив и время от времени появляются сообщения об открытии лоптоспир. Лептоспирозы представлены значительным чис- * форм, сведения о которых суммированы в табл. 7 и 8. В на-9 ......... .. М  1564 97



шей классификации все опи разбиты на две группы: лептосп*, зм диких грызупов и лептоспирозы синаитропиых животик Большинство вспышек лептоспирозов людей связано с L. 1еЫ haemorrhagiao, L. canicola, L. pomona, затем L. grippotypli L. aulumnalis, L. hebdomaiis, изредка — с другими. Наиболоо тым источником заражении людей служит скот, грызуны, соОнц и вода [Diesli S. L., Ellinghausen Н. С., 1975).Из нродставленпых в этих таблицах данных видно, что 1) зсрвуаром почти всех лептоспирозов служат мышевидные грим и только в некоторых случаях — домашние животные; 2) л« спирозы широко распространены на всех материках; 3) в и тон жо местности существуют разные виды и раэновидии лептоспир; 4) лептоспиры, встречающиеся в разных местах, редко имеют общность антигенной структуры. Последнее пи объяснить завозом лептоспир из одной местности в другую, как большинство лептоспирозов являются зоонозами диких зунов с природной очаговостью.Изучение серологических свойств лептоспир стало болев тематическим после того как были разработаны методы анти ного анализа этой группы возбудителей. В табл. 8 суммирнп результаты изучения лептоспир к концу 50-х годов. Одниж после этого были описаны новые виды лептоспир, в частное. СССР, которые не вошли в таблицу [Черноусова А. В., 190)Все приведенные выше факты свидетельствуют о древнем похождении лептоспирозов, история которых восходит к зон вой эпохе третичного периода — времени появления на земле г| зунов [Токарович К. Н., 1944].Иавестпые в настоящее время сапрофитные виды лептой̂ являются водными формами, поэтому имеются все основании лагать, что современные патогенные лептоспиры произошля сапрофитных водных видов. Водное происхождение патогви лептоспир подтверждается особенностями их биологии: б> строгими паразитами, они плохо переносят высыхание, но тельпо сохраняют свою жизнеспособность в воде. Об атом roi особенности эпизоотологии и эпидемиологии лептоспирозов: пый путь передачи при лептоспирозах диких грызунов яолх у последних единственным, а у человека — преобладающим.Наконец, следует отметить, что некоторые виды водных л* спир по антигенным свойствам родственны патогенным лепте рам. В. И. Терских (1960) удалось показать, что один иа лепных сапрофитпых штаммов болотных лептоспир серологич весьма близок к L. semarang.Эти особенности патогенных лептоспир послужили основниМ Р. Uhlenlmlh и М. Ziilzer (1921) высказать предположений, возбудители лептоспирозов являются свободноживущими iki ми формами, которые при попадании в организм способны пы< вать заболевания. К. Н . Токаревич (1944), не вполне раздел л him эту точку зрения, все же указывал, что патогенные лептогпи| пс являются облигатными формами.
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■ ним взглядом нельзя согласиться. Несмотря па общность кдония, современные возбудители лептоспирозов являют- I "ими паразитами, отличными от сапрофитных водных лоп- I Несмотря па постоянную и повсеместную заселенность• мри сапрофитными лентоснирами, вспышки лептоспирозов ни и ют в строго определенных местах, являющихся природны-....ми лептоспирозов прежде всего диких мышевидных гры-» Но лептоспиры выделены более чем от 20 видов диких ""•lx, в том числе L. pomona, L. iclerogaomorrhagiae, L. cani- I liobdomadis, L. autumnalis, патогенные для человека li S. L., Ellinghansen II. C., 1975]. Никому еще не удалось и. инфекцию сапрофитными лептоспирами. Современные на­ми п лептоспиры настолько далеко эволюционировали, что по­ни пГнцность антигенной структуры с водными лептоспирамн. Mm таящее время не представляется возможным точно выяс- ирсмн происхождения патогенных лептоспир. Можно, однако, "■что сказать, что это произошло задолго до появления мни И тропическом климате, в условиях высокой влажности «лпмонпости, берега водоемов заселялись мышевидными гры- ИН большая плотпость грызунов в стациях и контакт их с • надавали условия постоянного попадания водных лепто- и организм этих животных. Отдельные виды лептоспир мог- (.и.'ннгобиться к паразитированию в оргапизме животных, где Ймла более богатой и обильной. Из двух возможных путей— |иропапие в кишечнике, выделение и проникновение в кровь, и • ирннапио в почках и выделение с мочой — в ходе эволю­ции реализован второй путь. Причипы этого не совсем ясны.! я ному, загрязнение воды мочой было более частым, чем « н и м и ; с другой стороны, быстро высыхающий па поверхно-.......  кол, по-видимому, менее обеспечивал сохранение вод-ыммроба, чем впитывающаяся во влажную почву моча. Реа- м итого пути обусловила дальнейшую эволюцию лептоспир• ..  причиной того, что лептоспирозы до появления челове-«м пились в основном болезнями грыаунов. Различные живот- Неи Я давшие в природпые очаги лептоспирозов, могли случай-«мкаться в эпизоотический процесс (земноводные, рептилпн,- отцы), но пи один из видов диких животпых не стал ре­бром лептоспироэной инфекции̂  мидимому, время возникновения лептоспирозов диких гры- |<>пмпдает со временем образования соответствующих видов ‘ ним Центром видообразования яиилась Юго-Восточная Азия, Ми идось были условия, паиболее благоприятные для провра-
J  модных лептоспир в патогеппые. Если согласиться с тео- Wegonor (1922) и Б. А. Личкова (1935) о существовании 1лом единого материка, то следует признать, что еще до . и •того периода, когда произошло разделение материков и яи окончательно отделилась от Старого Света (десятки мил- » ант назад), грызуны расселились по земной поверхности. %н1"ц|||ие грызунов по земной поверхности привело к рас-



црострапениго лептоспирозов. Однако они могли удержан.' и ц болотистых местностях, где имелись условия постоянти.. говорота: грызуны — вода — грызуны. Таким путем возни» м> лироваппые природные очаги лептоспирозов, отдалсппып при друга большими расстояниями. Например, L. ротона, nctpt и таяся в Западной Европе, имеет общие антигены с L. цн typhosa II (Европейская часть СССР) и L. hcbdomadis (Инин L. mitis, обнаруженная в Италии, аптигеппо тождествен на I. taviao (Индонезия); L. grippotyphosa I, обнаруженная п (14 близка по своей антигенной структуре к L. andaman (Индии» и т. д.Взаимодействие между паразитом и макрооргапизмом на ло не вызывать пзмепепий паразитов — этим можно об-ьн возникновение новых аптигенпых разновидностей в одной и же местности. Весьма характерно, что при наличии такого шого числа видов и разновидностей клиника и эпидеми (эпизоотология) всех этих водных лихорадок почти тождестТаким образом, эволюция лептоспирозов до появления ч ’ческого общества шла в направлении довольно интенсивно!» дообразовапия, причем все виды образовывали одну моноли экологическую группу, члены которой мало отличались др друга.Пока человек вел кочевой образ жизни, оп не мог влил эволюцию лептоспирозов. Попадая в природные очаги, люди ли заражаться и заболевать только случайно, как и другие животных.Положение изменилось, когда люди перешли к оседлому о зу жизни, стали образовывать поселения и в их жилища проникать грызуны. Грызуны принесли с собой соответству лептоспироаы, однако не везде и не всегда лептоспирозы м укорениться. В большинстве случаев домовые грызуны разобщены от водоисточников — этим объясняется отсутствие тоспнрозов у домовых мышей, которые попадали из степей, они не были связаны с водоисточниками. Лептоспироаы дом грызунов могли воэникпуть сравнительно позднее в больших родах, расположенных па берегах водоемов (Париж, Ленингр или же при наличии развитой канализационной системы (I* Берлин, Москва), которая могла послужить местом обитания к Эти условия создались но крайней мере в середипе XIX века позже. Можпо поэтому полагать, что и городские лоптоспи появились позднее.Правильность подобного заключения можпо видеть на прим болезнп Васильева — Вейля. Эпидемиология ее своеобразпа. В Яг пни этот лептоспироз имеет природную очаговость, и резерву» инфекции являются полевки Microtus montebelloi. Заболеваемос людей связана с работой на рисовых полях. Таким образом, эн демиология болезни Васильева — Вейля в Японии тождествен эпидемиологии водных лихорадок типа рисового лептоспироэп Италии. В США L. icterogaemorrhagiao многократно выделяла



и потных (еноты, опоссумы, лисы, нутрии, ондатры, in) В Европе иктерогеморрагический лептоспироз I на 1.ко в городах, притом обычно крупных, резервуа- 
щ шли являются крысы. Циркуляция лептоспир среди кип при заражении ими сточных вод или водоисточ-* ...опитые нодвалы, каналы). Пищевые продукты могут• | iii|ii»i передачи заразного начала лишь при интенсивном .пни и* крысами. Существует еще третий тип очагов ик-#<• | и минского лептоспироза — угольные шахты, заселенные $i», Iмп при примитивной добыче угля (Шотландия) созда- ||йяпш|нштные условия загрязнения шахтных вод.и третий типы очагов (крупные города, угольные ко-||л»... си новыми, недавно возникшими, поскольку крысы•«mi I. из Юго-Восточной Азии в Европу лишь в XVII—

I МИЛ11ТИИ.
й|мм о б р а з о м , возникла новая болезнь — лептоспироз сипан- 
М* грызунов. У ж е произошел отрыв лептоспир от прежнего 
умри полевок и приспособление к новым хозяевам — кры- 

Ия и и ко о щ е  н е  произошло резкого изменения свойств возбу- 
н и п п т о с п и р ы , выделенные от полевок в Японии, очень M a ­il hi inются от лептоспир, выделенных от крыс в Европе и 

*0)1141 и Японии.II'мни условня создают новые направления эволюции. Домаш- •инмотнме — кошки и собаки — вступают в контакт с мыте- 
мми грызунами. По-видимому, лептоспироз собак является 
«Митом адаптации лептоспир крыс к новым хозяевам. Из яимгоспир L. canicola по строению антигенного аппарата наи- м Оливка к L. icterohaemorrhagiae, и можпо полагать, что .....проз собак произошел от крысиного. По-видимому, это про­чит и Европе и притом совсем недавно (XVIII — XIX век), и и к сам лептоспироз крыс в Европе появился подавно. Анда­ми й лептоспироз А является, вероятно, аналогичным приме- имчиипющейся адаптации лептоспир к организму кошек. Лептоспироаы домашних травоядных иллюстрируют другое на- м.нчин) эволюции лептоспирозов в связи с обществепно-экопо- •нн ной деятельностью человека. Прирученные человеком жи- ш*|и при выпасе их в местах природных очагов лептоспироза ли поражаться и заболевать. Поед скотоводство было связано Ьцмипым образом жизни, этот контакт с очагами имел случайный 

1'нктор. Когда же с переходом к оседлому образу жиапи люди ниц пасти скот на ограниченных территориях (выгоны, луга), •и контакт стал более прочным. Более того, постоянное и иптеп- Iiiiiio загрязнение водоисточников мочой домашних животных Инга, свиней) в мостах водопоя обеспечивает надежную цирку- *ц|1ю лептоспир среди этих животных и как следствие — отрыв н̂тосннроза от природных очагов..;>иизоотология и эпидемиология водных лихорадок в СССР хо- иллюстрирует это положение. Рассмотрим в качестве приме­ра лпптоспироз I типа (Терских В. И., 1964]. Природные очаги
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этой болезни связаны с мышевидными грызунами (Microln valis) и заболевания водной лихорадкой среди людей позши при пользовании водой из заражеппых грызунами водоиствчм| ков. Крупный рогатый скот восприимчив к этому лептоспм||»(| L. grippotyphosa вызывает у этих животных тяжелое забоям кие — иктерогемоглобинурию, причем выздоровевшие жиивнщ надолго остаются носителями лептоспир, выделяя их с мочой обстоятельство свидетельствует о возможном возникновении мостоятельпых эпизоотий среди круппого рогатого скотп. вначале эпизоотии связаны с природными очагами, то в пейшем больные животные, переброшснпые в другие районы, гут стать источниками эпизоотий среди здоровых стад, причин ражеиие происходит преимущественно в местах водопоя, гдо но животные и мочатся. Миграционные процессы способе отрыву этого лептоспироза от природных очагов (первичны» зервуаров), вторичпые резервуары — рогатый скот — приобрик самостоятельное значение, и новые очаги лептоспироза имею» не природный, а антропургический характер. Войны усилии эти миграционные процессы. Таким образом, происходит ofl вапие лептоспироза круппого рогатого скота, причем возбуди лептоспироза полевок и крупного рогатого скота пока еще пн тождественны.Лептоспироа II типа (СССР), коровий (Израиль) и сини лептоспирозы (Европа и Америка) являются примерами то что описанного направления эволюции этого заболевания.Итак, появление человека и развитие человеческого общо привели к эволюции лептоспироза диких грызунов в двух naii|i лениях: а) дикие грызуны — домовые грызуны — домашние тоядиыо (собаки, кошки); б) дикие грызуны — домашние трапп ные (скот, свиньи).Несмотря па то что человек восприимчив ко всем этим леи1 спирозам, ни один из них не стал инфекцией, поражающей то ко человека.Причиной этого является наличие при лептоспирозах вод мочевого пути передачи, что обусловливается малой стойкое паразитов к высыханию. Все это в совокупности делает маловя ятным и даже невозможным укоренение такого рода инфеки среди людей. Чтобы эта мысль стала более паглядпой, сравп любой лептоспироа с брюшным тифом или дизентерией. Послед инфекции могут передаваться через воду, пищу, при бытовом такте и с помощью мух, тогда как при лептоспирозе последи чрезвычайно важный фактор полностью отсутствует, а малая ст кость лептоспир к высыханию уменьшает вероятность переда их с пищей или при бытовом коптакте. В примитивных услопи дефекация происходит в определенном место, тогда как мочоя пускания — где попало; фекалии концентрируются, а моча расе вается. Если же нечистоты собираются в выгребных ямах, то ловия, в которые попадают лептоспиры, не благоприятствуют дл тольпому их выживанию.
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.пиптельпо поэтому, что ни одна из инфекций, передаю- , м |мм мочу, не стала болеэпыо, свойственной только чело- ■ шли и не могут стать ими и лептоспирозы. Чтобы это ..и >. необходимо коренное изменение патогенеза инфекции|рн""| нческих свойств возбудителя, для чего в данном случае РИ1Н1К11Х условий.
7.2.2. Возвратные тифымн факторов свидетельствует о том, что эволюция возбудито- ■мярмтиых тифов из рода ВогоШа протекала в общем таким “(мшим, как и эволюция возбудителя риккетсиозов (см. ниже). II Громашевский (1947) указывал, что сыпной и возврат- н ||ы не менео 3000 лет назад дивергировали от своих ппа- болозпей грызунов, которые и в настоящее время суще- «.( и проделах бассейна Средиземного моря. При этом обе 

к и и  стали уже повыми болезнями, резервуаром которых яв- N и< ключителыю человек.
1ИЦПНЫО возвратные тифы являются такими же распростра­
н и  болезнями, как и клещевые риккетсиозы, и отсутствуют и на одном материке — Австралии.ишцоные спирохетозы представляют своеобразную группу, тиы 13 видов Borellia, которые могут вызывать заболевания наII, и еще 4 вида (обнаружены у клещей), роль которых в.... .. человека не доказана [Jellison W. L., 19751. По своим"< ичоским свойствам возбудители мало различаются между к Резервуаром их являются опоссумы, суслики, песчанки, м, землеройки, дикобразы и др., а переносчиками — аргасо- плещи рода Ornithodoros. Клещи близкого рода Argas явля- неропосчиками спирохет птиц [Jellison W. L., 19751. Возбу- «ни существующих в настоящее время клещевых спирохетоаов г * бить признаны территориальными, географическими разно- •»■■< I ими одного и того же вида. Все они паразитируют в co­in тела клеща-переносчика и передаются трансовариально, цедимому, эти свойства вырабатывались до разделения вида 

11мн рафические разновидности.Им» это позволяет предполагать, что существующие в настоя- прими клещевые возвратные тифы имеют общее происхожде- II организме клещей нередко удается обнаружить спирохеты, ии ипонпые для экспериментальных животных и не вызываю- и шболовапий у хозяев — членистоногих. Подобные спирохе- Ш1 пидпмому, и являются предками возбудителей возвратных mi Один из таких видов в древпейшие времена, вероятно, тировался к организму животных, на которых паразитируют щи рода Ornithodoros, н стал патогенным для теплокровных, ми полагать, что это случилось очень давно, в эпоху возпикно- им грызунов и приспособления к паразитированию па них ор- ■ •■моропых клещей. Формирование клещевого спирохетоза за­билось до расселения грызунов на земной поверхности. Когда
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же началось это расселение, то грызуны, осваивая новые т»| тории, разносили орнитодоровых клещей. Биоценоз грызуны питодоровые клещи оказался прочным в различных ландшш|н географических зонах: в тропических джунглях Африки, п Кавказа, в пустынях Средней Ааии и в степной полосе Сонорняв Америки. По-видимому, прочность и постоянство этого биоцянм явились причиной малой изменчивости спирохет. В течение <н |м« ных промежутков времени, исчисляемых миллионами лет, смв|1| хеты изменились очень мало и не приспособились к новым и»р| носчикам.С появлением человека вначале, когда он вел кочевой жизни, положение мало изменилось. Находясь в природных гах клещевого возвратного тифа, люди подвергались nann/i клещей и заболевали возвратными тифами так же, как и ж ные, попавшие в эти очаги.С переходом к оседлому образу жизни и развитием земло/1 человек стал менять окружавший его ландшафт. При этом рм шалея сложившийся биоценоз грызуны — клещи. Некоторые зуны поселились в жилище человека и хозяйственных построй! и из них впоследствии образовались синантроппые грызуны. I! шинство кровососущих клещей не смогло приспособиться к ч| веку, и развитие интенсивного земледелия обычно приводил» гибели их и оттеснению в девственные районы и тем самый разрыву биоценоза грызуны — клещи в данной местности. Од ко некоторые виды орнитодоровых клещей явились исключен из этого правила. Так, клещ О. papillipes, распространенны! Средней Азии, приспособился к жизни вблизи человека, аас его жилище и хозяйственные постройки (обычно глинобитпн перейдя на питание кровью домашних животных и человека, ким образом формировались антропургические очаги клещои снирохетоза. Подобный процесс происходил и в других мост О. moubala — в Африке, О. rudis — в Южной Америке, О. talaja в южных частях Северной Америки, О. crossi — на севере Ин Родственный О. papillipes клещ О. verrucosus так и остался ким видом, вследствие чего очаги кавказского клещевого вози) иого тифа встречаются исключительно в природе.В антропургичоских очагах создались условия для прямого разовавия инфекции человека без посредства синантропных гц эунов и их переносчиков. Мостом образования современного вратного тифа, несомненно, явился район Средней Азии и Блн ного Востока. Нигде больше в Старом свете орнитодоровые клеи не заселили жилищ человека. Здесь же в глинобитпых жилни и хозяйственных постройках, населенных клещами, создала стойкие очаги клещевого возвратного тифа. Стойкость их обт пяется рядом причин, главнейшими из которых являются следу! щие. Клещи Ornilhodorus живут очень долго — продолжительно их жизни достигает 10 лет и больше [Павловский Е. Н., 194 Однажды зараженный клещ остается таковым в течение иг жизни, будучи способным заражать человека и животных и пор*
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ирохот потомству траисовариальным путем. Человек бо­нн мчив к клещевому возвратному тифу, чем домашние , тиразный период у пего весьма продолжителен (пе- ►■■■ нп ицев), кроме того, человек легко доступен для клещей, и uni и \ г.н в его жилище. Наконец, важной особенностью воз-...  шфп (отличающей его, паиример, от рш<кетсиозов) яв-и пи утстаие стойкого иммуиитета после перенесенной ин- |н. пследствие чего человек может многократно болеть,и..... . повторно. В силу этих причин создавшийся в антро-N...них очагах биоценоз человек — клещ является чрезвычай-кмнйчивым и обеспечивает непрерывность процесса циркуля- тмрохет.и мопые сложившиеся отношения, с одной стороны, обеспе- 
и I ущоствовапие стойких очагов клещевого возвратного ти- й<а|М1й11ных от прежних резервуаров (такие очаги существо- ци мпдаиного времени в республиках Средней Азии, частично вились и поныне), но, с другой стороны, эти же условия и а а и новые возможности эволюции спирохет. Наряду с кле- нщо более постоянными эктопаразитами человека являлись Ии время сосания крови больных клещевым возвратным ти- I* * * | и многократно заражались спирохетами и некоторые из Я'шжпы были адаптироваться к организму вшей. Это было«и...и тем более, что в эксперименте удается выавать размно-гпирохет — возбудителей клещевого возвратного тифа— няпиаме вшей. М. Baltazard и соавт. (1947), R. В. Heisch U) показали противоположное — адаптацию спирохет вшивого ......ого тифа к организму клещей Ornithodoros. Приспособ­им и переносу вшами обеспечивало более широкое распростра­ни вида, особенно во время войн и передвижений пародов, им образом, адаптация спирохет к организму вши привела к •ипинию нового спирохетоза — эпидемического возвратпого ти- нпшрый теперь уже не был связан с определенными терри- нмв и свободно распространялся среди народов, носивших «у Есть основания думать, что условия, благоприятные для •ц||мн1пния вшивого возвратпого тифа, сложились впервые в иди образования и развития античных культур Средней Азии 

1ИЖПСГО Востока, т. е. за одно —.два тысячелетия до пашей 1’паумеется, невозможно точво̂ стпиовить дату окопчатель- формировапия эпидемического возвратного тифа. Можпо лишь полагать, что античные войны ускорили его образование, а раз­ни торговых связей между государствами привело к всеобщему пненространению.11п(.лодующая история возвратпого тифа прослежена педоста- ио, тпк как болезнь эта стала распознаваться лишь в XIX сто­ни Уже в это время это была типичная болезнь бедноты, жи- •>й а городских трущобах. Эпидемия возвратного тифа, как и кого тифа, часто сопровождали войны, причем болезнь неред- ж ложнялась (желчный тифоид). Эпидемии возвратпого тифа пили драматический характер в связи с первой мировой иой-
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вой, особенно в России. Первая мировая война явилась тяжелi. испытанием, приведшим Россию к эпидемиологической катастроф Уже в первые годы войны стало быстро нарастать число иифт двойных заболеваний, тяжелые эпидемии паразитарных тиф'»' кишечных инфекций, оспы, холеры развились па фронте и в тыя| страны.Советская республика получила тяжелейшее эпидемически* , наследие, которое усугубилось в годы гражданской войпы (191М1921), когда значительная часть территории страны находилам под властью белогвардейских армий и ипостраппых интервент» Хозяйственная разруха, к которой привела гражданская войн* осложнилась неурожае»! и голодом 1922 г. В этих условиях bciim i нули пандемии паразитарных тифов, заболеваемость которыми л* стпгла невиданных размеров. По примерным подсчетам, за 191Н 1922 гг. сыпным тифом переболело свыше 6 млн. человек, пой кратным тифом — 3,2 млн. человек.Поэтому первостепенной задачей молодого советского здрво* охранения являлась ликвидация эпидемий заразных болезней | прежде всего — паразитарных тифов, которая стала общегосуд*̂  ственной задачей. Эта задача, поставленная В. И. Лениным пород органами советской власти всей страны, была успешно решена | последующие 2—3 года. К 1929 г. заболеваемость была снижай! | до дореволюционного уровня. Затем, после некоторого роста | 30-х годах, заболеваемость возвратным тифом постепенно снимцн лась и эта инфекция была практически ликвидирована паканущ войпы. Одпако в годы войпы возвратный тиф был занесен в СрвЦ» неазиатские республики, по-видимому, из Ирана. Работники вдра» воохранения долго трактовали его как местную форму клещевог| спирохетоза, не приняли необходимых мер к ликвидации немног очагов, в результате чего после войпы возвратный тиф был за зен вместе с реэвакуированным населением на Украину и расп странился там. Потребовались значительные усилия, чтобы choi ликвидировать эту инфекцию, распространившуюся аа преД| территории, куда опа первоначально была занесена.
7.2.3. Сифилис и другие трепонематозыВопрос о происхождении сифилиса пеодпократно рассмат] вался как в отечественной, так и в зарубежной литературе, нако большинство работ отпосится не столько к вопросу о прош хождении сифилиса, сколько к более узкому вопросу, была эта болеапь эндемической в Европе с глубокой древности или она завезена из Америки.Конец XV века, ознаменовавшийся открытием Америки, рактеризуется также колоссальной эпидемией сифилиса. В. А. Е| шенип (1936) указывал, что начало эпидемии отпосится к 1494 г( когда во время франко-итальянской войны сифилис был завоза! в Неаполь испанцами, служившими во французских войсках. От­ступление французской армии сопровождалось распространенной
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[ . • I  mi-а в Италии и Франции. В 1495 г. массовые заболеиания > I ом отмечались но Франции и Германии, в 1496 г. — в Гол­ам* ши и Греции, в 1497 г. — в Англии и Шотландии, в 1499 г.— у и трин и России. Таким образом, в эти годы сифилис приоб- р  "Щроков распространение во всех странах Европы.1 "ипадепие крупной эпидемии сифилиса с открытием Америки ■Мч'кпло поводом для предположения о завозе сифилиса из этой I*’ I света. Эта гипотеза впоследствии вылилась в теорию аме- кого происхождения сифилиса. В XIX веке эта теория бы- ll впервые обосновапа испанским врачом Моптехо-и-Робледо Нш1 но М. В. Борзову (1936), J. Bloch (1901)].Последний автор приводит свидетельские показания писателей м -о 1чой XV — XVI века и, сопоставив их с происходившими в0 »|" ми событиями, пришел к выводу, что до открытия Америки ИЧ'КЛЦС не был известен в Европе. В то же время в мифах и If" "HIИЯХ американских индейцев оп нашел свидетельства о су-питании у них сифилиса до открытия Америки и о средствах #i шчения. Согласно этой теории, матросы К олум ба, заразившие- и • ифилисом от американских индейцев, завезли его в Европу, Ки пиболевапие быстро распространилось. Сторонником этой тео- •• и СССР был Л. В. Громашевский (1941). Он разделял мнение 
)'• "их, согласно которому современный сифилис происходит отр ...ого спирохетоза южноамериканских лам и был получен че-ном в результате скотоложества, а после открытия Америки ■и н|юстранился европейцами по всему Земному шару. Подобпый риипд высказывал и В. А. Башенин (1936).Другая часть советских эпидемиологов решительно выступила •■г пт этой гипотезы. Г. Ф. Вогралик (1935), отмечая несостоя- Н "'Кость гипотезы американского происхождения сифилиса, ука-..... . что сифилис, по-видимому, стар, как само человочество........... сифилиса имеются в китайских документах XXV векай* нишей эры; в Индии за 800 лот до нашей эры была известнаР....иь, сходная с сифилисом и поддающаяся лечению ртутью.' «идптельства о заболеваниях, которые можно считать сифили- '"‘|, имеются в сочинениях Гиппократа, Цельсия, арабских вра- <»и IX —XI века, на что указывал еще А. Ф. Малиновский (1914). М В. Борзов в монографии «Проблема древности сифилиса в1 1"дпей Азии» (1936) обстоятелынь= разбирает фактический ма- 
»»| ■ и и л, которым аргументируют свою гипотезу сторонники аме- Ьёнииского происхождения сифилиса, и показывает их нссостоя- •• "i.nocTb, изобличая J. Bloch пе только в субъективизме трактов- "• сочинений питателей XIV —XV столетия, но и в прямой •ппимсовке фактов. Оценивая классовое лицо творцов эт°й теории, •"юр указывает, что теория эта «возникла» при капитализме п.... ткалась как идеологическое оправдапие расового угнетения и•' комической эксплуатации туземного населения Америки.Ссылаясь на данные ряда зарубежных исследователей, доказы- •""'щих древность происхождения сифилиса, автор приводит ре- • | агаты весьма ценных собственных изысканий) подтверждаю-107



щих эту теорию. Анализируя сочинения Гиппократа, Цель. ■ тея и других античных врачей, М. В. Борзов находит п им ■ зательство того, что сифилис первичный, вторичный и тр< > был уже хорошо известен древним медикам. Древняя м«сталкиваясь с различными проявлениями сифилиса, .......лишь дать суммарного описания сифилиса как целого, и ... . вала его различные проявления как самостоятельные авболпичкРаскопки древних погребений в различных частях Стпр<....та позволили обнаружить следы сифилитических поражен и а • тей, чего не встречается на скелетах в Америке доколумОийи эпохи. Автор приводит данные археологических раскопок, им а торым можно судить, что в XII — XIII веке сифилис был ранм странен в Средней Азии и для лечения его применялась pi|f Изучение трудов Авицепны (X — XI столетие) также под дает существование в то время сифилиса в Средней Азии. Т образом, имеются все основания утверждать, что сифилис древнее происхождение и был известен в Старом Свете заделу открытия Америки.Происхождение сифилиса нельзя понять, если рассмотр его вне связи с некоторыми родственными ому заболеваниям!В настоящее время известно 4 трепонематоза: сифилис, фр( безия, пинта и беджел, хотя самостоятельность последнего с ривается и некоторые считают его тождествепным сифилису эти заболевания вызываются трепонемами, весьма родством между собой. О близком родстве возбудителей свидетельствует только принадлежность их к одному роду тропонем, не то» сходство патогенеза и клиники этих заболеваний, но также логическая и иммупологическая близость трепоием, в связи реакция Вассермана и другие серологические реакции при лисе применяются и для диагностики других трепопсматоэов, л тоды лечения их почти тождественны. Несомненно, что все факты свидетельствуют в польау общности происхождения ч рех болезней. Из них только сифилис распространен повсемо.: остальные трепопематозы встречаются в определенных район преимущественно в тропиках. Фрамбезия распространена в Аф н других тропических странах, пяпта — в Центральной и IO Америке, беджел — на Аравийском полуострове.К сожалению, эпидемиология трепонематозов, за исключен сифилиса, слишком мало изучена, чтобы можно было делать кие-либо выводы об их происхождении и взаимпой связи.До сих пор, папример, неясно, почему эти болезни встреча ся только в тропических странах. Между тем без детального и чения эпидемиологии тропических трепонематозов нельзя поп происхождения сифилиса и родственных ему болезней.Одна из новейших попыток понять происхождение и эволюг сифилиса как одного из трепопематозов принадлежит Т. А. burn (1961, 1967). On полагал, что предками нынешних трепелам шились сапрофитные спирохеты, обитавшие в водоемах и почт Много миллионов лет назад некоторые из них приспособились *
108



Р
и

с.
 

7.
 Г

ео
гр

аф
ич

ес
ко

е 
ра

сп
ро

ст
ра

не
ни

е 
тр

еп
он

ем
ат

оз
ов

 в
 5

0-
х 

го
да

х 
X

X
 

ве
ка

 (
но

 д
ан

ны
м 

ВО
З)

. 
1 

-
 ф

ра
мб

ез
ия

; 2
 —

 п
ин

та
; 3

 —
 э

нд
ем

ич
ес

ко
й 

си
ф

ил
ис

.



Р и с . 8. Географ ическое распространение трепопематоэов^ в^80-х год ах X X века (по данным В О З ) .



паразитированию на коже животных. Неясно, получил ли век эти древние трепонемы по вертикальной лилии от свои > ков или же от каких-либо жипотпых (наиболее близкими > веческим трепопемам являются трепонемы кроликов). 'Греи тозы обнаружены у павианов и шимпанзе. Во всяком »■ первобытный человек их уже имел, так как после его рассал»»** по земной поверхности эволюция трепонем продолжалась и <• вела к образованию ныне существующих трепонематозов.У людей Нового Света, пришедших из Азии через cyiumt* павший ранее Берингов перешеек, эволюция древнего тропимом* тоза привела к образованию пинты, распространенной проймут* ственно в Центральной Америке. Малая плотность населения | наолироваппость отдельных племен в этой области привели и •» му, что в этих условиях шел естественный отбор паразита, пыим вающего легкое и хроппческое течение болезни. В тропичш »*• районах Африки и Азии, где люди не носили одежды и был «м ражен прямой коптакт (тела с телом), сложилась более острм ппфекцня преимущественно с бытовой передачей. Вариантом и в Австралии с более редким и разбросанпым населением л п и л * * |  сходная болезнь — иркипджа — с более легким и хронически* течением. В более северных районах ношение одежды при am тельной плотности населения привело к формированию сифил передающегося преимущественно половым путем. Эволюция T|t|i понематозов, особенно сифилиса, продолжалась и в исторически времепа, будучи связала с общественно-бытовыми условиями жм ни людей. Гипотеза Т. A. Cockburn нам представляется воп.м| убедительной. К сильным ее сторонам относится попытка увязая эволюцию паразита с общественно-бытовыми условиями жизмз людей, с ними он связывает и изменения характера клипическог! точения трепонематозов.Массовая кампания борьбы с трепопематозами, осповапная и* применении антибиотиков, оказалась достаточно успешной. И<* 4 формы трепонематозов значительно сузили своп ареалы (рис. т] и 8). Одпако и сегодня сифилис и другие трепонематозы пред* ставляют в ряде стран серьезную проблему здравоохранения.
7.3 . СПИРИЛЛЕЗЫ И ПСЕВДОМОНОЗЫЭти две группы бактерий мы выбрали для иллюстрации того, как среди близких между собой бактерий, относящихся к одному и тому же семейству и даже роду, могут существовать как свобод ноживущие виды, так и высокопатогеипые паразиты.Семейство Spirillacoae — класса Spirillae — достаточно компакт* ная таксономическая группа бактерий с характерной морфологипП и метаболизмом. Осповпую массу их составляют свободноживу- пще водные (пресноводные или морские) формы. К ним относит* ся род Spirillum. Но S. minus, широко распространенная среди крыс бактерия, как правило, не вызывает у этих животных кли нического заболевания. При укусе инфицированной крысой чело-
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шикнуть болезнь Содоку, часто протекающая хро- шцая до 10% смертпости [Biberstein Е. L., 1975]. Campylobacter — состоит преимущественно из услов- .. и патогенных паразитов кишечного и мочеполово- потных, которые могут встречаться у человека. Род юпь своеобразен: это — паразиты бактерий. Они нри- к клеткам грамотрицательных бактерий и являются ||шаитами; многие виды их не удается вырастить в .... 1шктерий-хозяев..a. no Pseudomonadaceae класса Pseudomonadae группиру-...... |шксирующими и клубеньковыми бактериями. Возмож-мню способности фиксировать атмосферный азот явлл- *I|>я'юнным признаком для семейства псевдомонад. Эти поч- ■# микробы, довольно не прихотливые в отношении питатель- В0Н|ш тв, являются все же гетеротрофами. Вместе с тем среди ‘Щомид встречаются условпо-натогенные формы, как, напри- . ннш пойная палочка (Р. aeruginosa) и высокопатогеыпые 
•1>ммш.1мы — возбудители мелиоидоза (Р. pseudomallei) и са* mallei). Первый из двух названных микробов еще сохра- 

, виды происхождения от почвенных сапрофитов, последний —...пособеп в почве. Второй из родов семейства псевдомо-рид Xanthomonas — замечателен тем, что его представители ши возбудителями болезней растений, обраауя в клетках I'ii.uimo желтые пигменты — хромированные производные HHMiiion. Другие роды этого семейства — обитатели садовых прокисающих овощей и других органических материалов или 41)111(3 животных и человека, например, Alcaligenes faecalis.
7.4. ДИФТЕРИЯ И ДРУГИЕ КОРИНЕБАКТЕРИОЗЫЙиокюция бактериальных инфекций дыхательных путей типа • |*IIи может быть восстановлена но некоторым фактически»! и ичпским данным.|ри рассмотрении коринебактериозов обращает на себя вни- )ю го, что возбудитель дифтерии не является исключением, • иргппизме человека паразитирует значительное число родст- имх видов, характеризующихся разной степенью патогенностп. IIпряду с возбудителями дифтерии — Corynebacterium diphthe- un слизистых оболочках дыхаудльных путей, глаа и моче­нных путей паразитируют многие виды других корипебакте- enzymicum, С. hodgkini, С. flavidum, С. ulcerogonos, С. хе- и др. Патогенность их различна. Некоторые виды, такие, как pMUHlodiphthericum, по-видимому, совершенно непатогепвы для нивка, хотя иногда и патогенны для лабораторных животных flavidum). Другие виды, например С. hemol̂ icum, С. enzy- iim, являются либо условпо-патогенпыми микробами, либо па­

п и н ы м и , хотя и вызывают всего лишь легкие воспалительные •шин верхних дыхательных путей и зева. Наконец, дифтерий- п микробы являются нысокопатогенными паразитами, выраба- щ|ющими сильные токсины.



Впрочем, токсипообрааовапие у дифтерийпых бакто|>и> торым связаны основные проявления этой болезни у ч. имеет более сложную природу. Нормальные дифтерийнмп < рии по вырабатывают токсин, этим свойством обладают ди<1.. пые бактерии, пораженные бактериофагом. J. Т. Syverton (1 в связи с этим заметил, что дифтерия в сущности яплмы. лезпыо бактерий, от которой страдает человек.Связь токсигенпости дифтерийного микроба с бактори<>>|> ■-вряд ли является случайной. Просто слишком мало нэп*......значении этого феломсна в эволюции дифтерийной инфекции 1 . ди коринебактерий имеются патогенные паразиты, вы;1мимк<н4| болезни животных: С. ovis — возбудитель инфекционной (И|н*и мин овец, С. murisepticum — возбудитель септицемии мммцв С. bovis — возбудитель пиелонефрита крупного рогатого ки! И др.Все эти факты дают основание представить эволюцию дителя инфекций человека типа дифтерии следующим обрпяяё |На слизистых оболочках дыхательных путей человека ни тируют многочисленные виды бактерий, которые не являются I гогенными и обитают лишь на поверхности оболочек, питаясь деляемыми секретами и отмирающими клетками. Многие из древпие паразиты, очень давно заселившие слиаистые обо животных и эволюционировавшие вместе с соответствующими цами животных. Заселение слизистых оболочек происходит же после рождения животных и поэтому многие из этих бакт находятся пожизненно на слизистых оболочках практически особей данного вида (нормальная микрофлора). Передача но мать — детеныш и пожизненное посительство являются прими того, что эти паразиты широко распространены среди всех я| животных, в том числе и диких, не живущих стадами; такой передачи безусловно пе способствует выработке паразитом ш генных свойств. Возможен и взаимный обмен паразитами у личных видов животпых, особонно у домашних, что приводило | обогащению паразитической флоры слизистых оболочек дыхат пых путей этих животных. Можно предполагать, что приручи животных и заселепие жилищ грызупами привели, с одной ропы, к появлению новых болезней этих животных, а с друг стороны, к взаимному обмену патогенпыми и пепатогепными дами можду человеком и животными.Паразитирование па слизистых оболочках в определенных ловиях могло привести к образованию патогенпых видов. Это бь возможно уже на ранних этапах развития человека и челоы ского общества, так как предки человека были общественниц ж и во тн ы м и , а появление речи резко усилило обмен микрофла дыхательных путей. Эти условия способствовали приобрет паразитами патогенных свойств. Однако в эти доисторические пр мепа вряд ли могла возникнуть острая эпидемическая болезнь па дифтерии. Скорее можно предположить, что в это время явились болезни типа бактериальных катаров, ангин и пневмоний
8 Заказ f t  1504



патогенность возбудителей этих болезпей благопри- более легкому распространепию и последующему сльное посительство или паразитировапие без тя- (гтоий для хозяипа способствовало сохранению па-| и и да.null развитие человеческого общоства, увеличение чис- пленяя, усплепие общения между людьми создавали появления дифтерии. Это могло произойти уже в пе- I 1мх рабовладельческих формаций, а тем более на по-||имм .1 ганах развития человеческого общества. Невысокая МНм1'1П11ость и частое (притом повторное) посительство обес- мои |<п1можпость возникновения и ускорения инфекции на «пшах рабовладельческого общества, а возможно, даже в• й мприод варварства."immii сказанное, можно заключить, что эволюция возбуди- цй||пп|1ии шла по пути: непатогеппые паразиты — условно- имi.iо паразиты — инфекции с певысокой восприимчивостью »илi.i riioM — инфекции с высокой восприимчивостью без но-1НП,«но было бы наивпо думать, что дифтерийная палочка про-• от современной псевдодифтерийпой палочки. Мы попыта- н>н1. лишь общую схему эволюции, ее главпые тенденции.
7 .5 . C T f  Е П Т О К О К К О З Ырн наложении этого раздела мы будем придерживаться дан-*......рафии В. Д. Белякова и соавт. (1978), которая выгодно«мIгя от других монографий о стрептококковых инфекциях и им экологическим подходом, трактующим стрептококков питанием авторы подчеркивают этиологический принцип ж ми). Разные клинические и даже эпидемиологические его in ы отражают значепия генотипической и фенотипической MMiiliocTH (неоднородности) двух живых систем — паразита кипи.mi I. же отметим, что в новом издании определителя бакте- liiipni (1980) стрептококки, микрококки (включая стафило- ш) и нептококки отнесены к одному классу грамположи- |.| ч кокков и отделены от лактобацилл, с которыми их ранее линяли. Среди семейств этого класса имеется немало парази- иих форм — пакожные паразиты человека и животпых — |И1Нокки, стафилококки, паразиты слизистых оболочек, кншеч- « и кожи — стрептококки, гомеллы, нептококки, пептострепто- ни, румнникокки, среди них также свободпоживущие водные цочвоппые формы — планококки, лейконококки, педиококки. иокки, спрципы. Таким образом, эти многочисленные по чис- NMaoii группы кокков первоначально были свободпоживущими мымп н почвеппыми сапрофитами, нередко размножающими- n гниющих овощах, и в ходе дальнейшей эволюции многие из • < шли непатогенными паразитами кожи, слизистых оболочек, нячника, вымени, а часть из них, в частности стрептококки, ста-



дн высокопатогенными видами. Мы остановимся па стрептококк преимуществепно на главном возбудителе заболеваний человек Streptococcus pyogenes.В определителе Берги (1978) описано 28 видов стрептококк по совокупности биологических, биохимических и серологически свойств. Серологически, по особенностям группоспецифичш к (С) антигена, они образуют 17 групп. С учетом поверхности̂  антигена Т выделены дополнительные серовары. В упомни у и.» монографии В. Д. Белякова и соавт. (1978) представлена аиоак гическая группировка стрептококков — от высокопатогеппых н« разитов человека (S. pyogones) или животных (S. zooepidemic до сапрофитов (S. lactis). Таким образом, весь род стрептокои как бы отражает стадии эволюции паразитизма.S. pyogenes (Р-гемолитический) стрептококк является шин ным патогенным микроорганизмом. Наличие капсулы, антиген (белков) Т, R и М рассматривается как факторы вирулентж к ним относится также вырабатываемый стрептококком экю :ин, который в свою очередь имеет несколько серотипов (А, Н,1 причем первому принадлежит главная роль в патогенезе стрлм кокковых токсикозов. Имеются осповапия предполагать, что сигенные свойства стрептококка, как это было показано для герийных бактерий, привносятся фагом. В связи с этим стр« кокки могут быть высокотоксигенными, малотоксигенными и я» токсигеппыми, образуя крайне гетерогенную популяцию.Таким образом, в данном случае имеет место взаимодейс грех популяций стрептококка, его бактериофага и человека.В. Д. Беляков и соавт. (1978) приводят схему (рис. 9) ци| чяции стрептококков в организме и связанные с ними проявлю стрептококковой инфекции. Стрептококковые инфекции расп| ранены повсеместно, однако разные формы болезни зависят климатических и сезонпых условий, возрастной структуры пае ния, уровпей и вида иммунитета. Перемешивания населения, чепность и неблагоприятные бытовые условия способствуют витию заболевапий и эпидемических вспышек.При реснираторпой инфекции развивается ангина или скл| тина, которые могут варьировать в разпой степени — от вырп) пых форм до бессимптомных. При скарлатине превалирует д«1 вие экзотоксина и вырабатывается антитоксический иммущ При ангине преобладают воспалительные явлепия в миндалин при этом возможпы повторные заболевания с тенденцией к х( ыизации процесса и развитию рецидивов, что связано с аллог зацией организма компонентами стрептококка. АптимикроПн| иммунитет связан преимущественно с антителами к типоспеци вескому антигену.Ангина занимает видное место среди острых респиратори» заболеваний и закономерности ее распространения определят! инфекционно-иммунологическими соотношениями. Эпидемичши| процесс проявляется в виде спорадических заболеваний либо и и* де небольших вспышек в осенне-зимний период.
8*



доробая

•  Ц и р к ул я ц и я  S tr . pyogenes п организм е человека и  клинические фор-
мы болезни.•*и»»ной механизм циркуляции «кожных» стрептококков-. 2. 4 — дополнится ь- .............. вволюции «кожных» стрептококков; 3 — основной механивм цирку-• * пираторных» стрептококков; 5 — связи, имеющие ограниченное вколо-гичеокое значение.Имеются основапия считать, что скарлатина развивается при иной инфекции стрептококками, инфицированными лизоге- рующим бактериофагом, который индуцирует выработку эрит- •иипт токсина. Заболеваемость скарлатиной значительно ко­ки и как на разных территориях, так и в разные годы, что ■m i  от уровней колебания антитоксического иммунитета. Д I.кликов и соавт. (1978) объясняют различия заболеваемо- в юпорпых и южных районах частотой кожной стрептококко- мнфокции, перенесенной в детстве, а также процессами «пе-• иммунизации. За последние 20—30 лет имеется отчетливая акция к снижению заболеваемости скарлатиной при наличии одических подъемов и спадов ое.Hem |. пот надобности рассматривать другие проявления стреп-К....ной инфекции — ревматизм, -фожа, гнойные заболевания,н<"Кокковую пиодермию (импетиго), острый диффузный неф- Онеетим лишь, что взаимодействие стрептококка (включая Пни гериофаг) и организма человека достаточпо сложны, вклю- ч юксический и микробный факторы: иммунитет и аллергию, нА|.пспяет многоликость стрептококковых инфекций человека. |»л« случаев происходит обмен возбудителями между челове- * и животными. S. pyogenes, широко распространенные среди часто вызывают маститы у коров. С другой стороны, iH'iiNiinilis и ряд других стрептококков животных может ип- ц*|мч|нть людей [Fluharty D. М., 1975).



7.6. ТУЛЯРЕМИЯ, БРУЦЕЛЛЕЗ, ЧУМА, ПАСТЕРЕЛЛЕЗЫ
7.6.1. Систематика возбудителейВозбудители чумы, туляремии и бруцеллеза, в соответпииа t рекомендациями Международного комитета по систематики «•* терий, относятся к семейству Brucellaceae, в которое входит 4 (• да: Pasteurella, Jersinia, Francisella и Brucella [Олсуфьев II I 1975; Mollaret H., Knapp W., 1971]. В новом издании onpanoatift ля Берги (1980) эта иерархия изменена. Бруцеллы и туляремий ныв микробы отделены от пастерелл и йерсиний, будучи отм пыми к разным классам: первые два рода — к классу Psoiul aadae, последние два — к классу Enterobacteriae. Бум покажет правильность такого разделения. Ниже мы будем уч оать обе точки зрения. Ниже приведел состав этих родов.

Кроме того, из фекалий людей, а также от животных вы( пы пастереллы не систематизироваппые [Домарадский И

Палеогепез семейства в целом, его родов и видов были npi гом неоднократных обсуждений. Помимо ранее высказанных пи ми соображений [Жданов В. М., 1964], отметим наиболее деталь*

1 . Y .  pestis
2. Y .  pseudotuberculosis
3. Y .  enterocolitica

1971].
1. F .  tularen sis
2. F .  novicida

1. B. molilensis
2. B . abortus
3. B . suis

5. P .  a n a ti pestifer
6. P .  septicaem ine

2. P .  g a llin a ru m
3. P .  n ae m o lytic a
4 . P .  p fa ffii

7 . P .  pneum otropica

1. P .  m u ltocid a
P o d  P a ste u r e lla  содержит с л е д у ю щ и х  представителей

Р о д  Y e r s in ia  состоит u s трех представителей.

Д в а  воабудит еля составляют р од  F r a n c ise lla

Р о д  B r u c e lla  предст авлен тремя видам и.

— все т р п  являю тся возбудителями 
целлоза.

— возбудитель тул я р е м и я .
— бак те ри я , выделенная из воды Вс

— возбудитель чум ы .
— возбудитель псевдотуберкулеэа.
— возбудитель энтероколита.

мин.
— возбудитель к ур и н о й  холеры.
— возбудитель пневм онии овец.
— возбудитель чум ы  канареек.
— возбудитель чумы  у т о к .
— возбудитель чум ы  гу с е й .
— возбудитель пневм онии мышей.

— возбудитель гем оррагической си

го  соленого озера (ш та т Ю т а , С Ш /
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I nterollacteriaceae

1'ч. ю. Эволюция семейства Brucellaceae [Олсуфьев Н. Г., 1975].m следования Н. Г. Олсуфьева (1964, 1975), В. В. Кучерука Кб) и Л. К. Акиева (1970).
I lit II. Г. Олсуфьеву, общий предок пасторелл, йерсипий, фран- •I I к бруцелл был патогенным и л е  условно-патогенным пара- ни древних млекопитающих и птиц. Этот предок был родст- ||||иииим формам энтеробактерий и передавался алимептарным Мм
11и|1011тное время появления исходных форм двух в последую-  ̂ ранных групп следует отнести к третичному периоду — па­ши у (67—25 млп. лет назад), когда происходило формирова- ш пивных групп млекопитающих и птиц (палеоцен). Во вто- половипе третичного периода — в миоцене (25—7 млн. лет 

4*д) появилось большинство существующих в настоящее время mi. гн млекопитающих и птиц, а в плиоцене— (7—2 млн. лет «яд) — почти все современные роды. По-видимому, по мере диф- ■щипции птиц и млекопитающих -в миоцене происходила и |'прспциация древпих форм па представителей будущих родов, mill из таких ветвей стали предки пастеролл и йерсипий, дру- Ьм предки фрапсиселл и бруцелл.Действительно, ряд признаков подтверждает это предположе- ми<> Возбудители чумы и пастереллезов крупнее размерами, име- ■« гходпую морфологию клеток, размножаются довольно быстро |й сравнительно простых питательных средах, хорошо ферменти- ftmr углероды. С другой стороны, туляремийные бактерии и бру- Билы мельче размерами, нуждаются в богатых питательных Ьщвствами средах, размножаются медленно, слабо ферментируют |»уляремийиые бактерии) или пе ферментируют (бруцеллы) уг- йпиоды, кроме того, они имеют общий аптигеп.МП



Дальнейшее подразделение каждой из двух ветвей на г по-видимому, произошло в конце миоцеиа и в плноцепе (pm Ниже подробно представлена возможная эволюция воэбул« лей, входящих в эти роды.
7.6.2. ПастереллезыПо-видимому, современные пастереллы в наибольшей стоне сохранили черты исходных форм. Они являются возбудится септических заболеваний, а эпизоотически — это кишечны» фекции. Среди них имеются полилатогенные паразиты, порш щие и млекопитающих, и птиц (папример, Р. multocida), при большинство видов имеет несколько разновидностей (Р. mull Р. gallinarum, Р. haemolytica). Десятки миллионов лет пазад, да возникли предки этих видов, в стадах диких животных и птиц происходил отбор патогенных паразитов, передающихся рез воду и корм, а таким образом постепенно, на протя* миллионов лет, вначале непатогенные или условно-патогенные разиты кишечника, сходпые с предками энтеробактерий, постин но превращались в возбудителей септических заболеваний мл питающих и птиц.Естественно, что патогенные варианты пастерелл могли в шей степени распространиться среди животных и птиц, чом тогенные варианты. Но чрезмерное повышение патогенности водило к вымиранию поражаемой группы животных и к при щению распространепия возбудителя, пе слишком устойчипог внешней среде. Благодаря действию этого общебиологичег процесса на эволюцию пастерелл эти возбудители могли сохраш ся, либо сохранив полипатогенные свойства для широкого животных — млекопитающих и птиц, либо выработав свойство нически персистировать в организме, либо, наконец, сохрани» терогенпость популяции по признаку патогенности.И действительно, у пастерелл можно наблюдать все три апнные тенденции. Р. multocida, распространенная в мире и» местно, как показывает само наименование — полипатогенпый разит, поражающий мпогио виды домашних и диких млекошп щих и птиц. Зарегистрировано несколько сотен заболеваний ли иызвапных Р. multocida [Rosen М. N., 1975], причем человек жет заражаться как от инфицированных животпых, так и от дей. Другой вид, Р. haemolytica, распространенный среди дин и домашних жвачных животпых, также может инфицировать дей. Существует несколько разновидностей этого возбудите* разными спектрами патогенности. Наряду с острыми заболевши ми пастереллы могут вызывать хропические септические пре сы с тенденцией к хроническому персистировапшо возбудим При развитии эпизоотий отмечаются колебапия вирулвнтм» возбудителя: она является высокой у бактерий, выделенных время острых э п и з о о т и й , и снижается у штаммов, выделенных ►



"илых эпизоотий. К рассмотрению этих особенностей коле­ни рулентпости возбудителей в разные фазы эпизоотическо- ■i 'urcca и связи их с неоднородностью бактериальных попу- ям мы вернемся при изложении эволюции бактерий чумы иЦМ'МИИ.('«'питие человеческого общества несомненно повлияло па эво- iin ппстереллезов. Взамен многовидовых биоцепозов, свойст- мк дикой природе, появились однородные стада с высокой вестью популяций крупного рогатого скота, овец, коа, пого• кур, индюшек, уток, гусей и даже питомники грызунов — иной, морских свинок, крыс, мышей. В таких животноводче-нмпйствах на протяжении многих тысяч лет было возможпо (нщ.ко укоренение, по и видовая специализация пастерелл. Ве­ян, эта специализация не зашла слишком далеко, тем не ме- « во существовании свидетельствует наличие видов, поражаю- м|тимуществепно кур (Р. gallinarum), водоплавающих птиц •untie pestifer, Р. septicacmiae), белых мышей (Р. pnoumotro-rnx биоценозах, где паряду с млекопитающими и птицами |цш твовали кровососущие членистопогие — насекомые и кле- "идились условия для появления пастереллезов, передающих- *1>пш>сосущими членистоногими. Этому способствовало то, что существующие теперь пастереллы и, вероятно, их предки вы­пи септицемию, распространяясь по крови и диссеминируя м обрааом внутренние органы. Бактериемия, регулярно па- >1'мпя при септических процессах, обеспечивала возможность пития кровососущих членистоногих. По-видимому, возбуди- чумы появился в результате такой адаптации пастереллопо- |н о микроба к биологической трапсмиссии насекомыми.
7.6.3. ЧумаЧумной микроб вместе с возбудителями псевдотуберкулеза и |"н«)лита образуют род Yersinia. Возбудители псевдотуберку- и энтероколита по патогенезу вызываемых ими заболеваний• нцомия) и эпизоотологии (кишечная инфекция) мало отлп- »щ от типичных пастерелл [Домарадский И. В.,‘1966, 1971].• Гч111жпют другие свойства — строение бактериальной клетки, •Пнлизм, наличие общих антигейбВГВсе эти свойства, особенно|ЩПоо, позволяют предположить, что род Yersinia ответвился рода, общего с родом Pasteurella, сравнительно давно, причем 

т /нщетвие адаптации к передаче членистоногими, а в силу иных процессов дивергенции. Появление Y. pestis имело место после того, как произошло разделение общей ветви Pasteu- н Yersinia на роды Pasteurella и Yersinia.Пифосы происхождения и эволюции чумы рассматриваются ди работ [Ралль 10. М., 1956, 1958; Фенюк Б. К., 1958]. Из бр- ноадних следует пазвать работы В. В. Кучорука (1965), И Николаева (1968), А. К. Акиева (1970). Согласно 10. М.Рал-





лэьо, возбудитель чумы образовался в результате эволюции cj> итвого предка в начале неогена, будучи па первых пори < циан либо комменсалом в пищеварительном тракте блови с.»ободноживущим сапрофитом — обитателем прибрежнип * пресных водоемов. В свети современных данных эти сообряим вряд ли приемлемы, и если нэ принимать во внимание адши» к блохам, высказанные предположения более приемлемы дли ясзнения возможных путей происхождения предков сои|м<м« паэстсрелл и энтеробактерий. Как уже указывалось, предки рода Yersinia отделились от общих предков с пастореллнмн видикому, в позднем палеоцене или раапем миоцене, когда иаошо образование большинства ныне существующих так- веских групп млекопитающих. При этом если представители Рesteurella поражали разные группы млекопитающих и тип представители рода Yersinia стали паразитами преимущос ГС.ЖЗИ только грызунов.В соответствии с современными данными природные очши мкл обеспечиваются наличием основных и второстепенных возбудителя [Фенюк Б. К., 1958], основных резервуаров и простраиителей инфекции. Более подробно анализ совроы ареалов пумы представлен В. В. Кучеруком (1965). Суще Дкзе разные группы природных очагов чумы: первичные аридных областей, где возбудитель чумы существует незап от деятельности человека, будучи нормальным компонентом ценозов, и вторичпые очаги чумы портовых городов, тропим осетровое и влажнотропических материковых районов, где су воевали очагов чумы вызвано и поддерживается хозяйстве деятельностью человека, вовлекшего синантроппых грызу Циркуляцию чумпого микроба.Формирование чумы как болезни с природной очаговг при которой основным резервуаром являются грыаупы, а поре чьашаии-блохи, могло произойти в конце палеогена или не пезогепа, когда образовались ныне существующие биоценозы г з̂ нов и паразитирующие па них блохи.Первоначальные природные очаги чумы образовались в р нех степей и пустынь с засушливым климатом и пустынно неыми сообществами животных. В этих районах предки пынепп 6j» ox, ставшие еще в палеоцепе кровососущими паразитами, п/ тировались к грызунам. Таким образом в среднем эоцепе фор рсэвался биоценоз роющих грызунов и паразитирующих на I норовых блох, и тогда же могло произойти формирование чумн мкхкробв.Питаясь па грызуне во время септицемии, вызванной чум1 миелкробоы, блоха получала порцию бактерий, которые раэмио Юттся а пищеварительном тракте насекомых, вызывали закупо пищеварительного T p a ic ra  и гибель блох. Однако в процессе с чувствования с грызунами некоторые виды блох выработали с со бность разрушать микробную пробку струей всасываемой кро чтг-о сопровождается отрыжкой. Именно это приспособление и



т:

щуллрную передачу возбудителя чумы блохами
И I , 1941],иревипми очагами чумы являются пустынные районы > и и [Рплль 10. М., 1958], Здесь в третичном нсриодо....... .. и на них поселились сурки — древнейшие хозяеваннкроба (эоцеп, олигоцеп). При дальнейшем расселении.......мили огромные территории, дойдя в Европе до Альп п

в .............. Америку. Дальнейшее распространение чумыим I сусликами, появившимися в миоцене и плиоцене и рас--...инпмися в пустынных райопах Азии, Европы и Север•м |1мки. 13 плиоцене и плейстоцене произошло дальнейшее |И|нм"1нио природных очагов, связанное с мышевидными гры» «и песчанка ми. Центром их формирования стали ирано- »имй пустыни, откуда грызуны распространили чуму в Азию, «г н Африку. В Южпую Америку чума была занесена сурка- ■ инками и здесь укоренилась у свинок, пт тоищее время первичные природные очаги чумы распо- 411 и пустынных и полупустынных местностях, а также d и ирных и горных районах (рис. 11). Основными теплокров- • миновами чумиого микроба являются сурки, суслики, пес- Характерно, что в Австралии, где зти таксономические па грызунов отсутствуют, пет природпых очагов чумы. Ос- 
<01 и пореносчпками являются блохи родов Oropsylla, Хепо- Мторично в эпизоотический процесс могут включаться мпо- мругио виды грызупов, а иногда и другие млекопитающие, "на другие виды блох. Для чумных эпизоотий характерны...и я, когда обширные эпизоотии, характеризующиеся вы-mi нам грызупов, смепяются тлеющими очагами. При этом на­мин си изменения вирулентности возбудителя, которая повы- М1и ко время острых эпизоотий и снижается в межэпизоотиче- нариоды, вызывая у грызунов хроническое течение болезни (■•ров В. Н., 1944]. При оценке этих явлений наряду с мигра- (переносом) возбудителя и переживанием его в микрооча- I надует считаться с колебаниями вирулентности возбудителя »л< I иио пеоднородности популяции бакторий чумы, делающей опикность отбора либо высоковирулентных, либо маловирулент- || клонов, в зависимости от экологической ситуации [Аки- П К., 1970]. Современные очаги .чумы отражают пути эволю- пачавшиеся в палеоцене и продолжавшиеся в течение тре­нинги и четвертичпого периодов.1'а:юрвуаром в природных очагах являются свыше 200 видов [tunyнов и зайцеобразных [Davis D. Н. et al., 1975].И Евразии и Северной Африке основными носителями чумы мпются беличьи и хомякообразные. В горно-степных и полупус-............... х райопах беличьи представлены двумя родами — суркамиlurmota) п сусликами (Citollus). В районах пустынь храпите- jiniif чумы являются мышевидные грызуны — полевки (Microti- посчанки (Gerbillinac) и хомяки (Cricetinao — в Евразии, | и Африке крысы — Arvicanthis).1П



В Северной Америко в горно-степных районах природом» ги также связаны с сусликами и сурками, а также с полепи. • (Microlus, Lagurus) и хомяками (Neotoma), последние явями * основными носителями пумы в пустынных районах. При|шл»««| очаг в Венесуэле обеспечивается сохранением чумного миир.# хомяками (Sigmodon) и прыгунами (Iletoroniys). В Эквадоре т новными носителями чумы являются беличьи (Sciurus) и хом» (Oryzomys, Acodon), в Перу таким хранителем возбудители ляются морские свинки (Cavia). В Бразилии инфекцию мл живают хомяки, морские свинки и кролики, а в Аргентине г*| ным образом морские свинки. Вторичные резервуары возбу/i чумы также относятся преимущественно к грызунам, 13 иа мейства и 73 из 344 родов содержат виды, являющиеся естг ними носителями чумы. Особенно частыми носителями чух микроба являются представители семейств беличьих (Sciun.i хомякообразных (Cricetidae), мышевидных (Muridae) и <и (Caviidae), Чума зарегистрирована также у сумчатых, нас» ядных, зайцеобразных, плотоядных и даже у приматов. При ныв очаги расположены во всех зоогеографических райошп ключая Австралию, от 35е южной широты до 45° северной ш ты [Davies D. Н. et al., 1975].С появлением человека и развитием его хозяйственной доат ности возникли вторичные очаги чумы — в густонаселенных ностях вблизи природных очагов чумы, в портовых города«, тропических островах. Эти очаги связаны с сипантропными зупами — крысами и мышами и паразитирующими на них ми (Xenopsilla cheopis, Nosopsilla fasciatus, Pulex irritans).Как уже указывалось, большинство природных очагов расположено в пустынных и полупустынных местностях, и век сравнительно редко вступает в коптакт с зараженными зупами и переносчиками. Возникающие в этих местах забс ния обычно носят характер единичных случаев или неболы эпидемий, ограниченных территориально. Если же природц очаги располагаются в населенных местностях, то эпизоотии среди грызунов могут привести к обширным эпидемиям. 1 ром подобного типа очагов является индийский очаг чумы, является мостом одной из древнейших цивилизаций, где люди несколько тысячелетий пазад перешли к оседлому образу ж» Населенные пункты в ряде районов страны располагались пп ритории природных очагов чумы, поэтому чума заносилась и лища инфицированными крысами, и, таким образом, возник аптропургическио очаги чумы, которые впоследствии сыi ji большую роль в распространении этой болеапн но путям торгов и мореплавания.Формирование крысиных очагов чумы привело к росту ловаемости людей и эпдемичпости болезни в населенных nyiiNfl) Индия. Как известно, при заражении человека от крыс и друШ грызунов развивается бубопная форма чумы, практически мим разная или мало заразная. Однако у некоторых больных раати*



1'П'шая пневмония как следствие септицемии. Развитие и приводит к резкому усилению заразности больного, тан Фикция передается теперь воздушно-капельным путем.I i t и нповь заразившийся заболевает первичной легочной н чумы. Происходит перемена мсхапизма заражения, и бо- «< in зооноза становится чисто антропопозной инфекцией. Ко­ям инкубационный период, высокая контагиозность, легкость хинин и абсолютная восприимчивость являются причинами . 1|м>фически быстрого распространения легочной чумы. Если ■jfm норного типа появление легочной чумы приводило к огра­бим! вспышке, то в очаге индийского типа легочпая форма пм1ынала крупные эпидемии. Однако чума не могла стать нниозпой инфекцией, так как 100% летальность приводила ирпнию заболевших и к гибели чумного микроба. Эволюция в связи с цивилизацией выразилась в образовании очагов пой чумы, всецело связанных с деятельностью человека, и примере индийского очага чумы видно, что крысы являют- цпричным, вначале несамостоятельным резервуаром возбудн- vмы, затем могут стать более существенными источниками ммй чумы среди людей, чем основные хранители возбудите- дмкио грызуны, с которыми связано существование природ-...нов этой болезни. Однако большие эпидемии чумы иногдаiir связаны и с заражением людей от диких грызунов и их м.1|1мзитов. Подобным типом распространения были обуслов- ппидомии чумы в Маньчжурии в прошлом. Близость насе- 
41 пунктов к природным очагам чумы, развитый промысел «яропгапов, являющихся резервуаром чумного микроба, и при нимме жилшцно-бытовые условия способствовали быстрому и пно эпидемий чумы, которые приводили к смерти десятки I 1К)дой. Эти эпидемии нередко охватывали значительные тер- I■ и и. Однако и здесь поголовная летальность явилась препят- м для становления чумы антропонозной инфекцией. И по- .в существование чумы связано с паличием очагов ее среди г грызунов, а заболеваемость людей зависит от характера их Й1 шспной деятельности, определяющей степень контакта их зупами и эктопаразитами последних. ,И II. Миронов (1958) представил убедительные доказательст­ву щоствовапия в прошлом на территории Средней и Юго-Вос- йпй Европы природного очага чумы. В свете этих данных тра- ниинме описания эпидемий чумы в Европе в первом тысячеле- нпшей эры и в средние века нуждаются в серьезном < метре. Как иэвсстпо, одной из первых подробно описапиых цимий чумы является чума Юстиниана (531—580 гг.). Счпта- в, что эта эпидемия началась в Египте и оттуда была завезена Ирины Ближпего Востока, Северной Африки, а также в Евро- Г, Ф. Вогралик (1938) указывает, что, по свидетельству Эваг- и. нередко беженцы, сами оставаясь здоровыми, вызывали мшку эпидемии. Это мало напомипает распространенно логоч- # фермы чумы, и, вероятно, чума Юстиниана являлась суммой
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привезенпой легочной формы чумы и местных случаев »п|...ее бубоппой формой в природных очагах.Наиболее интенсивные эпидемии чумы («черная смп|нм Европе имели место в X I V  веке (1347— 1350 гг. и последуют-, if когда эта болезнь ириняла форму пандемии и дезоргпим ■общественную жизнь во многих странах. По приблизит'....подсчетам, от этой пандемии чумы в Европе погибла четтчн. т селепия, т. е. около 25 млн. человек, и столько же в стран»• тока. В это время начали вводиться впервые караптинпм» »!»«■ (quarante — сорок, т. е. 40 дней, па которые задерживании. < я бывшие в Италию путешественники и торговцы, чтобы п|шд"*|( пить города от заноса в них чумы). Несомненно, что разнит» реплавания и торговли способствовало распространению (в частности, крысиной) во время этой эпидемии. Но вполне роятной причиной распрострапепия чумы в это время ля «акже освоение природных ее очагов. Агротехнические моры воли к их ликвидации, но это далось дорогой ценой.Эпидемии чумы периодически появлялись и в более поя времена. В XV веке они разразились во Франции, Германии, лии, России, в XVI столетии они также были в болыпит страп Европы, но уже не такие интенсивные, как о XIV XV столетии. Видимо, в ограничении этих эпидемий сыграли и караптинные меры, и ликвидация природных очагов чу связи с хозяйственной деятельностью (развитие земледелия) сии большие эпидемии чумы наблюдались и позже. Одна h i ких крупных эпидемий опустошила Москву летом 1654 г. I I  чале XVIII века чума вновь вспыхнула во многих странах I »| пы и России. Однако в XIX веке наблюдались отделы!ми вспышки, которые продолжались и в XX веке.По данным В. В. Кучерука (1965), очаги крысиной чумы i никли сравнительно недавно в результате общественной дон ности человека. Характерно в этом смысле, что в Австралии i ставители рода крыс (Rattus), проникшие в миоцене, не зон чумы. Многочисленные наблюдения показали также, что воз ковение крысиных очагов чумы не сопровождается появлон природных ее очагов. Неоднократные заносы чумы в порты стралии не привели к появлению природных очагов чумы на я материке.В то же время обратный процесс — формирование крысш очагов чумы на оспове природных ее очагов хорошо иллюстри ется на примере портовой чумы в США. Крысиная чума на тяжепии полутора веков регистрировалась в портовых городах хоокеанского побережья (Лос-Апджелес, Сан-Франциско, Сиз и не регистрировалась в городах Атлантического побережья, | ноложенпых в тех же широтах (Нью-Йорк, Филадельфия, Бпл мор), и связанных с Африкой весьма интенсивно со времени j боторговли. Несмотря па имевшие место случаи завоза чумы разитами па оба побережья, портовая чума регистрировали»! только на западном побережье. Поэтому приходится сделать имII»



i>|оная чума Тихоокеанского побережья свяаапа с миг- и \ грызунов из близлежащих природных очагов в го- 
11 \ л пции крыс, которая невозможна па Атлантическом поскольку природные очаги чумы расположены на рас- около 2000 км.»м образом, чума, сформировавшаяся около 5 млп. лет на- |и природно-очаговая инфекция грызунов, передающаяся• и» проделала за этот период значительную эволюцию. До........ оловека эта эволюция была связана со сменой, вернео......ним, групп грызунов, являющихся основным резервуаром• ии шли, и вовлечением в его циркуляцию дополнительных и ияк среди грызунов, так и среди других групп млеколита-• На рпиних стадиях развития общества человек редко со­мики с очагами чумы и подвергался заражению. Положение 

1И/НХ1., когда человек стал заселять районы природных оча-*»мы. Заражение людей в природных очагах чумы пеодно- II приводило к распространению легочной формы чумы в ми* сравнительно плотного населения, как это имело место ш.чжурии в XIX — XX веке и, вероятно, в Европе в XIV ве- 
а р у г о й  стороны, занос чумы из природных очагов в город- мппуляции крыс приводил к формированию крысиных очагов 

1М1ЖПШЫХ пунктах, как это имело место в Индии и других им> Юго-Восточной Азии. В дальнейшем, в XVIII — XX веке, кппиом мореплавания и торговли чума стала разноситься •ми и паразитирующими на них блохами в портовые города, ... . укоренилась и в определенных условиях вызывала еди­ню заболевания и вспышки среди людей.и настоящее время в связи с проведением карантинных меро- 
.11 иН, а также мер истребления крыс и предотвращения их |*и заболеваемость людей чумой снижается.Ингле революции в СССР была создана противочумная орга­ник па обширных территориях энзоотических очагов страны «нлжье, Северный Кавказ, Средняя Азия, Восточная Сибирь), [Гндаря неустанной работе которой была предупреждена воз- мнеть развития эпидемий чумы, а в дальнейшем были ликви- HMitiiM обширпые природные очаги этой инфекции. Чума мо- Оыть отпесена к числу инфекций, при которых осуществлена «идация заболеваний людей, но ни истреблен возбудитель. Ее I и занимают обширные территории нашей страны. Наиболее парным и эпизоотически активным очагом в настоящее время ни гея среднеазиатский, простирающийся от Восточного Казах- ни до Нижпего Поволжья и от Северного Казахстана до южных ниц Туркмении (Приволжский очаг является его естественным идолжспием); вторым по зпачению очагом является Кавказ̂  

1ИН, охватывающий часть Севорпого Кавказа, западный Прикас- 
1(1 и Восточное Закавказье. В обоих очагах носителями чумы яв̂ mi гея песчанки и суслики. Гораздо меньшее зпачение имеет гор̂ (I очаг в Средней Азии, где хранителями инфекции являются

№



Практц,10ски ликвидированы в настоящее время два прирсш х очага чуМы: один из них преждо охватывал большие прострпи а пижцего течения Допа, Северного Кавказа и Среднего Пн [жья (суСЛИКи), другой — значительные пространства ЗабпИ шя (тарбаГа,,Ь,). Ликвидация этих очагов была осуществлен!' ечепне двух десятилетий путем усиленного истребления грызу 
1 на бодьших площадях, которые в европейском очаге дополни гь агрот.ехпическими мероприятиями.Ликвид8цИЯ природных очагов чумы в густонаселенных мест зтих и существование сильной противочумной организации и лопах активных очагов чумы позволили надежно предупреди а :пРострацепив ЧуМЫ па людей. Разумеется, отдельные случаи жжепид людей в очагах могут наблюдаться, но дальнейши» ;пространепне заболеваний на людей и тем более за пределам! агов исключается*УмаПродолжает оставаться важной проблемой адравоохрпн!< я. С 195g по 1979 г. в мире зарегистрировано около 47 тыс. еду» вв чухцц человека D 30 странах. Однако, антропонозная форы* точной чуМЫ отмечалась редко и в ограниченных районах. Ни*< тельнад доля всех случаев относится к территории бывший жного Вьетнама, где в 1967 г. зарегистрировано 94% всех ел!» ов чумд, в МИре Это объясняется последствиями военных д а р  пни американских войск, в частности миграцией населения I нменецЯем дефолиантов [Акиев А. К., 1982], которые особопщ и повтОрном пользовании создают исключительно благоприрК ie экод0гичвские условия для размножения дикоживущих rptf) нов. В целом же за период 1958—1979 гг. имелась тенденцЦ сЦижеццю заболеваемости чумой (см. рис. 11).В час*цости> это относится к крысиной чуме, довольно шл 1 РаспРостраненпой в разных странах и поныне. В настоя емя вполне возможно предупреждение заболеваний людей, » >емя кац ликвидация природных очагов чумы — дело отдалея бУДУЦего.

7.6.4. ТуляремияВозбу дитель туляремии — Francisella tulareasis — также о шея от общего пастереллоподобного предка, однако это дол зло npQa30flTH ранее, чем ответвление чумного микроба. В п 
' такого заключения свидетельствуют уже упоминавшиеся а ательнц,е различия в морфологии и метаболизме пастерелл Раисис̂ дл, а также отсутствие у них общих антигепов с па эллами̂ как это Имеет место у чумного микроба. По-видим:" го про̂ 3ошло ещ0 в эоцене.иопр̂ сь1 эволюции туляремии освещены в ряде работ II. Г. 0| /фьева (1964, 1970, 1975). В настоящее время природные очаМ /лярем̂ д распространены на трех коптинептах Северного пол» 'ария —ч. в Европе, Азии и Северной Америке. Туляремия <>0м« ужена у ОКоло 150 видов животных, включая 105 видов ылпи*





I пн дои птиц н несколько видок рыб, лягушек и жаб. |||>|1оиосчиков  зарегистрировано более 20 видов пксо- II, 10 видов комаров, 15 видов слепней, 20 видов блох, идов мокрецов [Olsen Р. F., 1975]. Тем не менее основ- ,шуарами туляремии являются зайцеобразные (зайцы, I». I I основными переносчиками — кровососущие нксодовые , , щ и Uormacentor, а также Ixodes, Amblyomma и Наеша- . 1. iro —так называемый сухопутный тип природпых оча- И|мч|мч1ии. В ряде районов Евразии образовался «водный тип» низанный с амфибиотическими грызунами (водяные кры-......рада чей комарами и через воду. Наконец, в определен-......тих туляремия может поражать мышевидных грызунов,«н обширные эпизоотии. Соответственно и эпидемические ниц туляремии у людей разнообразны. В заячьих и кро- • природных очагах туляремии заболевания людей имеют •н екий характер и обусловлены контактами с животными ииншнразитами. В районах водных очагов туляремии зара- чието пастунает при купании в таких водоемах. В очагах, них с мышевидными грызунами, заражения людей могут ' Минины с обмолотом зерна из скирд. Применительно к СССР Олсуфьев и Б. П. Доброхотов (1969) выделили степные нолигостального (полевки, домовые мыши, хомяки и др.) и повторного (Dermacentor, Ixodes) характера, лугополевые (преимущественно полевки, Dcrmaccnlor), лесные очаги (по* и, лесные мыши, Ixodes), пойменно-болотистые очаги (водя- крысы, иксодовые клещи). Во всех типах очагов, кроме по- их, также участвуют зайцы.мрноначальную эволюцию туляремийных бактерий И. Г. Ол- м связывает преимущественно с зайцеобразными. Вероятно, или форма туляремийных бактерий возникла в раннем мио- и и и, может быть, даже раньше — в олигоцене и эоцене, когда млн и стали эволюционировать зайцеобразные. Возникнув в рмлыюй Азии, зайцы еще в эоцене распространились на тпнитах Северного полушария. В плиоцене в Старом Свете ились зайцы (Lopus), а в Новом Свете в плейстоцене — кро- : (Sylvilagus). Эти роды и стали основными хозяевами туля- ийпых микробов, к организму которых последние приспособи­ть Ведущим механизмом передачи̂ стали кровососущие клещи, имущественно рода Dormacentor, — наиболее частые паразиты пин и кроликов. Вероятно, приспособление к организму клещей пило измсльчепие микроба, что облегчило его размножение в низме клещей и переживание при метаморфозе хозяина. За­щипает внимания и то обстоятельство, что возбудитель туля- ии, размножаясь и переживая метаморфозу в клещах, плохо птирован к блохам. Это может служить указанием на то, что юция туляремии происходила в зайцеобразных, а не в мелких пупах, так как для последних блоха является главным экто- |ы;Штом с древнейших времен, в то время как у зайцев глав- ми эктопаразитами являются иксодовые клещи. Таким образом,| ilium N1 1564 129.



Рис. 12. О бласть распростран ен и я при родн ы х очагов тул яр е­м и и  (О лсуф ьев Н . Г ., 1964].1 __  северная m2 — южная границы п ареалы; 3 — зайцев, 4 —
*  ролжкоа SylTllagiu. б — кроликов Oryctolagua и Protolag из, в — 

жесткошерстных зайцев Caprolagu», 7 — клещей Dermacentor.



ргмипиого микроба, но 11. Г. Олсуфьеву, образовались и. лет иааад. Мы ые можем согласиться с этим ааклю- олагаем, что образование предка туляремийиого мик- иметь место значительно ранее — в эоцене и даже в...  (Г)0—GO млн. лет назад), когда эти предки отделилисьистин с настерелламн, изменив за время эволюции мор-р... и метаболизм и потеряв общие антигены. Основные раз-........... туляремийиого микроба — палеарктическая (европей-•-«нм кин) и неарктическая (американская) появились после пиин общего зайцеобразного предка на роды аайцев и кро- », и биологические различия между этими разновидностями |||1ммй|1ых возбудителей отражают различия экологии, в кото- нрн шкала сопряженная эволюция микробов и их хозяев. Окон- ямиш формирование существующих ныне разновидностей ту- « иного микроба, произошло, по-видимому, в плейстоцене 
12) .гиинтом голарктической (палеарктической) расы является «нниатская, причем эта раса сохранила древние черты, по- MI у поддерживающие ее биоценозы в значительной мере со­ни пи черты древних биоценозов. И поныне циркуляция микро-• п<й расы в основном обеспечивается зайцами и клещами.Min жо касается грызунов, то они, по Н. Г. Олсуфьеву, явля- н иторичиыми резервуарами фрапсиселл. При этом наиболее mi ми хозяевами туляремийных микробов стали полевки и во­ин крысы, что и привело к формированию степных и нонмен- 

щ природных очагов туляремии. Последиие развились нреиму-* ни и по в Старом Свете.Пни-ому пе удивительно, что голарктическая раса лучше, чем рм|ичоская, адаптирована к передаче через воду и комарами, плантация, как указывает Н. Г. Олсуфьев (1964, 1975), могла питься в плейстоцене в связи с таянием ледников и образова- м разливов озер и болот. Водный путь распространения, до- •явмый летом передачей комарами, обеспечил самостоятельное «к гнование пойменно-бслотистых очагов.данные об эволюции туляремийных очагов в связи с влияни- ми них исторических факторов представлены А. А. Максимо- 
3 (1960). Существование туляремийной инфекции обеспечива- м наличием различного типа прыредных очагов ее, среди кото-• для человека наиболее существенное значение имеют очаги оного типа, встречающиеся в Европейской части СССР. Этоточагов, указывает автор, свойствен открытому ландшафту, ос­иному сельскохозяйственной культурой. Основными резервуа- мм возбудителя являются серая полевка и пастбищный клещ macontor pictus; последний, будучи переносчиком, вместе с тем иотся и длительным хранителем возбудителя. Оба вида — ти­шью обитатели открытых стаций, редко встречающиеся в таеж-• лоне.Формирование полевых очагов туляремии связано с развитием |Мьского хозяйства в Московской Руси, начиная с XVI века, ког­

13!



да происходило иптеиспаное уничтожение лесов и ссльскохоапи ствеппое освоение земель. В результате этого процесса иекогдм сплошь покрытая лесами территория Московской Руси к концу XVIII и началу XIX века была превращена в обширные полевые угодья. Эти преобразования создали благоприятные условия дли серой полевки и привели к увеличению площади ее обитании, увеличению плодовитости вследствие обилия пищи и удлинении периода размпожепия при заселении зверьками скирд. Естествен но, что все это создавало благоприятные условия для увеличении числеипости пастбищных клещей. Таким образом, незначительные пойменные очаги туляремии, существовавшие, по-видимому, а долго до появления человека, дали начало новому типу — полоны очагам, всецело связанным с хозяйственной деятельностью люде на определенном этапе развития человеческого общества. В XIX и в начале XX века происходило дальнейшее продвижение эти очагов па север и восток.Великая Отечественная война с ее громадными нарушения общественной жизни еще более расширила очаги туляремии i левого типа, так как оставшийся неубраппым па больших терр гориях хлеб явился хорошей пищей для грыаупов, размножим шихся в больших количествах. Этим и объясняются значительны» вспышки туляремии в юго-восточных районах Европейской части СССР, отмечавшиеся в 40-х годах. Одпако наладившаяся жи;ин в послевоенном восстановительпом периоде, в частности быстрое восстановление сельского хозяйства, привело к ликвидации »ti временно возникших природных очагов туляремии.С дальнейшим развитием коллективного сельского хозяйс «прогресс» полевых очагов туляремии был остаповлен. Внедрен в земледелие передовых агротехнических мероприятий — глубок вспышка полей, уничтожение сорняков, быстрая уборка урожаи вывоз его с полей, ликвидация мышей и, наконец, специальн мероприятия по борьбе с грызупами — все это создало уело для ликвидации очагов туляремии. Победа колхозного строя развитие передового сельского хозяйства привели к* ликвиден сходного типа степпых мышиных очагов туляремии, более др» них п свойственных степной зоне юго-восточных районов Ев ленской части СССР. Таким образом, созданы предпосылки л впдации туляремпйной ипфекции на громадпых территориях.
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7.6.5. БруцеллезНесомпеппо, бруцеллы и туляремийпые бактерии имеют общ< го предка, и мы пытались обосновать время его появления в нем палеогене в связи с сопряженной эволюцией зайцеобразп» и паразитирующих па ппх пкеодовых клещей. По Н. Г. Олсуфь (1975), в эволюции бруцелл участвовали вначале зайцы и дни копытные, а в исторический период одомашпивапия человеки» копытных и истребления их диких родичей бруцеллез стал в о* повном инфекцией домашних копытных животных. Мы хотели Пм
132



ркнуть, что эволюция бруцелл связана с парнокопытными. Цп нндпмому, первыми резервуарами бруцеллезной инфекции мили овцы п козы. Это предположение является общепринятым Щдродовский П. Ф., 1953), хотя высказывался и противополож­им П взгляд, т. е. что овечьи бруцеллы произошли от коровьих. 
1‘иднпой бруцеллеза справедливо считают бассейн Средиземного веря.Здесь впервые в доисторические времена были приручены оз­им, козы, здесь же и возникла бруцеллезная инфекция. Судя по "писаниям, болезнь эта была ужо иавестна Гиппократу. Поэтому мжершенпо пеосноватслыю утверждение Ch. Nicoll (1937), будто Им бруцеллез зародился в пачале XX века.Когда произошло разделение бруцолл на экотипы, адаптиро- 
г мм in нося к разным видам животных и ставшие ныпе самостоя­тельными видами, сказать трудно. Можпо лишь копстатнровать, 
ото эволюция бруцелл еще не окончилась, хотя к настоящему примени из единой болезни — овечьего (козьего) бруцеллеза — лбрпзовались еще две болезни — коровий и свипой бруцеллез, ко- Юрые вызываются соответствующими возбудителями. Между край­ними видами В. bovis и В. melitensis в разных географических •"них имеются переходные разновидности. Например, в Закавказье * Крыму были обнаружены штаммы, дифференцируемые в бак- нфпологнческпх пробах как В. melitensis, ио серологически бо- #i'n близкие к В. bovis. К настоящему времепи описано немало пжих переходных форм и вариантов бруцелл и дажо самостоя- ti и.пых видов [Вершилова П. А., Островская Н. Н., 1960]. Среди вш можпо пазвать В. ovis, В. intermedia, В. brucei var. lisbonuei, ♦in bronchiseptica (выделены от собак), var. leporis (выделены •и пайцев), var. boninohumana, var. Newzealand. А. Ф. Пипнгин 
в 1'опвт. (1962) описали В. rangiferi соверных оленей как само­мнительный вид. Иа Таймыре этим вариантом поражаются как «икио, так и домашние популяции животных. Описаны случаи 
1й|шжепия люден, главным образом оленеводов и членов их семей. Рнлыпинство исследователей полагают, что очаги бруцеллеза оле- fc»lt (Карпбу) следует рассматривать как самостоятельные Ши- BniLiii А. Ф. и др., 1978; Hendric S., Meyer М., 1975]. Их сущест- •ышпне пе зависит от очагов бруцеллеза других сельскохозяйст- I ||Н1пых жпвотпых. Проникновение rangifer в стада диких '•'мирных оленей приводит к образованию природных очагов ип- фпкцни. Возможна трансформация одних разновидностей бруцелл I другие в эксперименте, что, вероятно, отражает существующие ■пптпошепия в природе. П. Ф. Здродовский (1953) справедливо |||ч|;|ывал, что эти факты можпо объяснить продолжающейся эво- I *1мциой бруцелл в связи с адаптацией их к разным животным, (•диако при этом основными видами остаются В. melitensis, М abortus и В. suis. Самостоятельность выделенной от грызунов I и nootomae нуждается в подтверждении.Несмотря па широкую патогепность бруцелл для разпых жн- ■hinibix, в естественных условиях бруцеллезом болеют только до-



мапшие животные, имеппо овцы, козы, коровы, свиньи. Втори•. ними резервуарами могут быть и другие животные, в том чт шгрызуны, но ни один из этих видов не может создать стоик...очага бруцеллеза. Обнаружение бруцеллеза у диких животом* (грызуны, зайцы, норки, лисы, олени, лоси) обусловливает пеоО ходимость дальнейших исследований природной очаговости бру целлеза.Бруцеллы выделяются с мочой, калом и заражение животиы. происходит главным образом через почву (корм), загрязнепну» больными животными, а также при случке и во время кормлонм молоком молодняка. Длительный заразный период способствуй устойчивости очагов бруцеллеза.Несмотря на высокую заболеваемость людей в очагах бруцм> леза, особенно бруцеллезом мелкого рогатого скота, которым »• ражаются главным образом через молоко и молочные продую м, эта болезньнестала антропонозной инфекцией. Причипой этогоян ляется преимущественная передача инфекции через мочу и ми локо, а это не обеспечивает распространения возбудителя от ч» ловека к человеку или имеет лишь ограниченное значение.
7.7. ЭНТЕРОБАКТЕРИОЗЫ

7.7.1. Состав классаВ новом издании систематики бактерий (1980) семейство I'.im terobacteriaceae помещено в один класс с вибриопами, а также * 10 другими родами грамотрицательных бактерий, среди которых •* гемофилы, пастереллы, ногушии и др., а также бактерии — симбв онты или паразиты простейших. Семейство разделено на 5 оспа» ных триб: Escherichirao, Klebsielleae, Proteae, Yersinieae, Eriwl nieae. Последние являются паразитами преимущественно pact# пий, предпоследние были рассмотрены в предыдущем раздев! (чума). Опуская рассмотренные трибы Proteae — сапрофитов гп» ющих отбросов и иногда виновников пищевых отравлений, и клоА сиелл, среди которых имеются возбудители пневмонии, озепы в рипосклеромы, остановимся на эволюции первой трибы (Eschorl* chieae).В ее состав входят паразиты кишечника, не патогенные илв условпо-патогенные (Escherichia, Edwardsiella, Citrobacter) и па югенныо (Salmonella, Shigella). Хотя древними предками эпта* робактерий являлись почвенные бактерии, однако они уже дам» приспособились к паразитированию в кишечнике животных, пре имущественно — теплокровных, так как для своего метаболизма они могут использовать большое число сравнительно простых ор ганичоских соединений — органические кислоты, в том числе амз иокислоты, углеводы (Stainier R. et al., 1979]. Генетически оиз представляют собой родственную группу, в связи с чем возможна образование хромосомных гибридов между эшерихиями, сальып неллами и шигеллами. Генетические карты представителей эта| 1
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также близки между собой. Наконец, для рассматриваемой и бактерий характерно наличие у них экстрахромосомных , ц юров наследственности — аписом или плазмид, включая по­пиши фактор, или фактор фертильности (F), и фактор резистепт- мн ги (R) к антибиотикам. Значение этих факторов описано /| Г. Кудлай (1969, 1977) и другими авторами./(ля систематики видов этого семейства большое значение име- •и исследования F. Kauffmann (1951), разработавшего классифи- »>щию сальмонелл на основе соматических (О) и поверхностных |П) антигенов. Эти принципы были применены затем и для дру- 
1нх родов семейства энтеробактерий. На основе этих принципов 1мло выделено громадное число видов или разновидностей сальмо- •мл, число которых в настоящее время измеряется тысячами.Такое обилие видов и разновидностей (а число их неуклонно |шлпчивается каждый год) является серьезным препятствием ми практического использования классификации Уайта—Кауф­мана. К тому же накоплено значительное число фактов, указы- •икпцих на крайнюю пластичность энтеробактерий, их выражен­ную изменчивость и возможность взаимного превращения не И1Л!.ко разных видов, по и в пределах разных родов ныне припи­ши систематики.Так, D. N. Bruner и Р. R. Edwards (1947) показали, что пу­ши выращивания на средах с соответствующими Н-сыворотками }поится получить превращение сальмонелл одного серологичес-..... варианта в другой. Эти опыты свидетельствуют, что многиемиологические варианты сальмонелл являются не сложившимися иидпми, а взаимпообратимыми вариантами.Но характеристике О-антигепов часть Escherichia coli (Е. co­ll) приближается к шигеллам, часть — к сальмонеллам [Бори- "1н Л. Б., 1973]. В соответствии с данными W. Н. Ewing (1966), И Д. Тимакова и В. Г. Петровской (1972), семейство Enteroba- iMaceae образует 4 группы: 1) Shigella—-Escherichia; 2) Salmo- Mla—Arizona, Citrobacter; 3) Klebsiella—Enterobacter, Serratia; <) Proteus—Providensia. В упомянутом руководстве [Stainier R. И «I., 1979] дана следующая группировка родов: 1) Escherichia. Salmonella, Shigella, а также Arizona и Citrobacter (большей Хютью патогенные или условно-патогенные паразиты); 2) Ento- dimeter, Serratia, Erwinia, а также .Klebsiella и Hafnia (паразиты Дыхательных путей, почвенные бактерии, возбудители болезней 1ястений); 3) Proteus, а также Providencia (бактерии гниющих тЛросов, условно- или бе8условно-патогенпые паразиты); 4) Ycr- ilnin (возбудитель чумы).В обзоре J. Oerskov и соавт. (1977) приведены более полные
(шише об антигепах Е. coli. Антигены О (их насчитывают 164)1 coli дают перекрестные реакции с Shigella, Salmonella и Klcb- |l<’lln, а также с холерным вибрионом. Перекресты с другими, да- [#| |<о отстоящими родами имеются и по антигенам К. Можно "1'чдположить, что такая моэаяка связана с межродовыми пере­жогами гепов вирусами и плазмидами. Имеются основания счи-
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доля дизентерия Григорьева — Шита резко уменьшилась. Это о<> ясиенио, однако, пе подтвердилось, так как частота заболевши' дизентерией Григорьева — Шига снижалась относительно и nfc лютпо, пока эта форма вообще пе перестала встречаться.По пашему мнению, причиной ликвидации дизентерии Г|»и горьева — Шига являются профилактические и противоэиидемин. ские мероприятия по борьбе с дизептерией, которые стали широт, и систематически проводиться особенно с середины 30-х годом Эти мероприятия (прежде всего, исчерпывающая госпитализации) позволили элимипировать дпзептерию Григорьева — Шига — oof* рую инфекцию без посительства — и меньше повлияли па динам терию Флекспера или Зопне, для которых характерно палимо» стертых и хропических форм с носительством.7.7.5. ХолераВозбудитель холеры относится к роду вибрионов, который шо роко представлен сапрофитными видами, обитающими в почва к воде. Из патогенных видов, кроме холерного вибриона, имепта» несколько возбудителей поносов домашних животных, нреимунц ствепно птиц. Описано около 100 случаев заражения людей V. I» tua, который служит причиной абортов у овец и коров. V. f  также обнаружен у кур, свиней, обезьян и антилоп. Зарегис рованы случаи заболевания людей (вплоть до смертельных и< »н дов). Этот вибрион многократно изолирован от 14 видов морс рыб, крабов, устриц и из прибрежной воды в Японском и Бал ском морях. Этот нли близкий вид вызывает гибель голубых бов. Нуждается в объяснении изоляция вибриона от клинич здоровых птиц из зоопарка в Японии [Вгупсг J. II., 1975). К вибрионов примыкает ещо 4 рода — обитатели пресноводим» морских бассейнов, среди которых встречаются паразиты pufi моллюсков, обитающие в светящихся органах этих животпых (|*| Pliotobacterium).Изучение холерпых вибрионов позволило установить резко мМ раженпую изменчивость п наличие многочисленных разповид степ, различающихся по морфологическим, культуральным но пошепию к фагам и другим свойствам. Из кишечника боям холерой и попосом, а также из впешпей среды удалось выдел холероподобные вибрионы, сходпые с холерпым по морфоло спим и культуральным признакам и имеющие общий П-аптн Особо следует отметить вибрион Эль-Тор, который может - признан разновидностью холерного внбриопа с мепее выра> ной, чем у последнего, патогенностью. Впрочем, в 1938 г. на о. лавесн (Цолебес) паблюдалась эпидемия холеры тяжолой фо вызванной вибрионом Эль-Тор, а в 60-х годах в странах Юге точной Азии наблюдались круппые эпидемии холеры, вызнппнМ этпм возбудителем.Таким образом, между водными вибрионами и холерным па# рпопом существуют многочисленные промежуточные формы, »*



лх один, как внбрнов Эль-Тор, являются высокопатогопвыми лдпостямн холерного вибриона, другие, как вибрион Кучера, и приближаются к водным формами, третьи, как вибрионы ■Гм лера — Приора, Мечникова, занимают промежуточное поло­мимте, будучи в большей или меньшей степепн патогенными для нловека и животных. В целом же род Vibirio является довольно компактной группой, в пределах которой и патогенные, и сапро- фигпые виды имеют много общего. Эта общность проявляется в морфологии, в культурально-биологических свойствах, в строении •мтпгснного аппарата, в частности в химическом его составе. На­конец, длительная сохраняемость холерпого вибриопа в воде и и«пан стойкость к высыханию также роднят его с водными виб-
Сшипмн. По последпему изданию определителя Берги (1080), (|ныо и патогенные формы имеют значительное сходство, разлн- ись по менее существенным признакам. Сопоставление этих итов позволяет сделать вывод о генетическом родстве между хо­рными и водными вибрионами. Считается, что у некоторых нред- «иителей рода водных сапрофитов вибрионов под влиянием от­ри развились патогенные свойства по отношению к человеку 

и животным, в результате чего эти вибрионы стали постояпны- иптогенпымн паразитами их организма. Фактором естественно- отбора мог стать в то время процесс общения животных пли нрй с водоемом, служившим местом псрвпчпого пребывания мик- А.Разделяя эту точку зрения, мы хотели бы лишь уточнить пе- торые момепты. Несомненно, холера должна быть отнесопа к мним эпидемическим болезнях!. Клиническая индивидуальность имсокая эппдемичность этой болезни пе могли по обратить па м внимание и поэтому сведепия о холере имеются в древпей- Ц| памятниках античной литературы — в индийских источпи- * IX — VII века до нашей эры, описаниях походов Александра •ш'дннского п др.Но пидпхюму, Индия является родиной холеры, и возпикпове- пгой болезни следует отнести ко времени возникновения древ- • приречных культур. Здесь, в бассейне Гапга и Брахмапутры, цапалось неповторимое сочетание природпых и социальных «торов: жаркий климат, обилие осадков, заболоченность мест- >в, с одной стороны, и высокая цдотпость паселения, масснв- 
и постоянное фекальное загрязнение водоемов, из которых жн- и пользовались питьевой водой, — с другой. В этих условиях 

1»<рывно происходила циркуляция микробов по кругу: вода — н'чинк человека — вода. Вибрионы, попадающие пз гпиющей и кишечник человека, могли приспособиться к парознтпро- ми1 а пом. При этом больше шапсов на распространенно имели робы, приобретавшие натогеппые свойства (способность вызы- •, понос). В дальнейшем отбор направлял изменчивость виб- 
ипв в сторону усиления патогенности, притом не вообще, •пкппо в сторопу усиления способности вызывать понос в ре- ib'iuo острого воспаления кишечника. Таким путем и могли
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произойти холерпые вибрионы. Этот процесс видообразования щ доджается и сейчас, чем можно объяснить широкую вариаб пость холерного вибриона и обилие родственных видов ц разве видностей.Указанные особенности Индии кдк мирового очага холеры хранялись без существенных изменений до недавпего времп (рис. 13). Из Индии холера распространялась по путям коммун наций, однако нигде она не могла укорениться так прочно, кии Индии, в силу неповторимости имеющегося там сочетания щ родных и социальных факторов.История эпидемий холеры отражает развитие капитализма XIX столетии, охватившее все страны мира, в том числе Инд Холера, многие тысячелетия существовавшая лишь в индийс эндемичном очаге, стала распространяться во всем миро и звала 6 пандемий. Первая пандемия (1817—1823 г.) охватила седине с Индией страны (Китай, Цейлон, Персия), а затем пространилась в Россию и Европу (рис. 14). Вторая панда (1826—1837 г.) охватила также соседние страны, а затем ча Кавказ и Турцию — Россию и Европу. Третья пандемия (184 1864 г.) распространилась на восток (Китай, Фнлиппипскио
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и па запад (Россия, Европа, Северная Африка), достигнув i8 г. Северной Америки. Четвертая пандемия (1864—1875 г.) шла сразу после предыдущей, охватив Азию, Африку, Евро- Америку; открытие Суэцкого канала и строительство желез- ш.1\ дорог ускорили ее распространение. Пятая пандемия (1883— I (НПО г.), в отличие от предыдущих, началась не эпидемией в Ин- , к«п, а развилась во время относительно низкого уровня заболевав- [ когти ею в этой стране. Болезнь быстро распространилась на все кятсрики вследствие развитых в то время путей сообщения. Шес­то пандемия (1900—1928 г.) развилась уже в настоящем столе- ми и являлась фактически серией повторных заносов болезни из I Индии и соседпих стран в Европу, Африку и Америку. После [•"’ой пандемии вследствие принятия международных карантинпых I игр холера уже не приобретала пандемического распространения, •щи многократно заносилась из Индии в соседние и отдаленные Iff нее страны.Однако в то время как классическая холера сохранилась глав­ами образом в ее исторических очагах, в 60—70-е годы текущего толстил развернулась пандемия холеры, вызвапная вибрионом Ит. Тор. Хотя патогенность у этого вибриопа менее выражена, нм у V. cholerae, однако и это заболевание нередко вызывало •мортальный исход. Считается, что первоначально (1957—1958 г.)| ышдсмия распространилась на о. Сулавеси, откуда в 1961 г. она |1млл занесена в другие части Индонезии, в Индиго, Афганистан, Попил, Пакистан. В 1962—1964 годах было поражено 18 стран, I 1065—1970 годах — 38 стран, в 1970 г. холера Эль-Тор была нносепа в СССР [Бургасов П. Н., 1971]. Более детальные описа­нии пандемии холеры Эль-Тор можно найти в упомянутой моно- тч'фии, а также в статье В. П. Сергиева и соавт. (1981). Здесь • •нгтно отметить, что многое в этиологии и эпидемиологии холе-
С.| Эль-Тор до сих пор остается загадкой. Возбудитель появился ннпфсмоино в виде двух разповидпостей, серологически анало- ых вариантам Ogawa и Inaba вибриопа классической холеры. Многими авторами было показало, что впбрион Эль-Тор не.....ко длительно (более года) может сохраняться в водоемах,ft* и размножаться в водах, богатых органическими вещест-
р м п ,И прошлом известны случаи, когда вибрионы Эль-Тор регуляр­но пысопалнсь нз стоячих или слабопроточных теплых водоемов, ||||>лвпеппых сточными водами. Для ликвидации такого рода оча­ми подчас бывает достаточным сброса воды из вышележащих во- ■•мов. Такого рода «промывка» использовалась в практике Кфьбы с холерой Эль-Тор. Естественно, что такое водоемы долж­ны подвергаться систематической проверке на содержание виб­рионов.II нашей стране очаги занесенной холеры Эль-Тор были лик- мцнропаны энергичными противоэпидемическими мерами, вклго- I»" химиопрофилактику, а быстро развернувшееся строительство гных сооружений закрепило достигнутый успех.
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В глобальном же масштабе холера остается серьезной п|><1 мои. Наряду с исторически сложившимися очагами холеры и > надпой и Восточной Бенгалии (Индия, Бангладеш) прошмнн* (размывание» этих исторически сложившихся очагов н попьи * очаги возникли далеко за пределами Бенгалии. При ны1ммни(« экологическом положении н уровне развития здравоохранении развивающихся странах холера, в частности холера Эль-Тор, пив долго будет представлять нерешенную проблему.
7.8. СИБИРСКАЯ ЯЗВА И КЛОСТРИДИОЗЫСибирская язва (род Bacillus) н клостридиозы (род Cloalrt* urn) вызываются спороносными бактериями — бациллами н ил«м рпдиями, среди которых имеется значительное число сапрофи свободноживущих форм. Это главным образом почвенные робы и обитатели гниющих отбросов.

7.8.1. Сибирская язваСибирская язва в естественных условиях поражает как дш так н домашних животных, а иногда и человека. Из домш животных наиболее часто поражаются крупный и мелкий ром скот, лошади, из диких — олени, антилопы и буйволы. Болеют же свиньи, собаки, норки [Wright G. G., 1975]. Cii6npen;imni бацилла имеет близкие родственные виды среди почвенных робов, которые иногда отличаются от нее. Особенно близмп Bacillus cereus, имеющая общие антнгепы, что дает осповониа которым авторам считать В. antliracis патогенным варипн В. cereus. Однако G. Ivanovics и J. Foldcs (1958) cnpnit'/i критиковали эту точку зрения, доказывая обособленность двух видов. С таким положением следует, бесспорно, соглрпп подчеркнув близость данных видов. Вполне вероятно, что генпый вид В. antliracis произошел от сапрофитного вида В. и теперь это — строгий паразит, высокопатогенпый для жипш вызывающий при заболевании обычно их гибель. Наряду г шенством это один пз редких случаев, когда патогенный им pi вызывает быструю гибель хозяипа. С экологической точки ар» подобные свойства возбудителя будто противоречат интересам храпения вида. На примере чумы мы видели, что чрезморнин тогонпость возбудителя не дала возможности этой болезни <•» антропонозом, хотя воздушно-капельный путь передачи hi цни устанавливается каждый раз, среди людей возникает лог форма чумы. При бешенстве (см. ниже) летальность инфом компенсируется длительностью инкубации, а также тем, что раженное животное инфицирует ограниченное число особой летальных инфекций характерно, что возбудитель никогда но ссляет значительной части популяции своих хозяев п лишь о бых условиях, при массовом их размножении, может стать с]
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м м  регулятором их чпслениостп (папрнмер, острые эпизо- и му мы у песчанок).И рассматриваемом примере с сибирской язвой биологический им паразита состоит из чередования кратковременного пребы- ■fMHM в нифицнровапыом организме с последующим, весьма дли- f  «'•'II.IM нахождением и почве. При этом лишь ничтожная часть миулвцни сибиреязвенных микробов начинает следующий бполо- Нш кий цикл. Наличие чрезвычайно стойких спор и является и. нособлспнем, которое позволяет выжить этому возбудителю «к биологическому виду. Мы не акцентируем здесь внимание на 
гюм возможном механизме передачи сибирской язвы — с по- щм<> жалящих кровососущих насекомых (слепни, мухи-жигал- I), поскольку участие этих переносчиков приводит к расшире­но ипнзоотпческого процесса. Однако не этот путь, а сохрапеппе йоте спор и попадание их в пищеварительный тракт травояд- || омоете со съеденной травой являются главными механизмами > ирострапепия сибиреязвенного микроба, обеспечивающими его цретпование как биологического вида.II Л. Крамнпскнн и Ю. И. Соркии (1970) также ряссматрн- »*ц обитателей степных почв как предков сибиреязвенного мик- || Они отмечают, что во второй половине плиоцена и в плейсто- ии имело место возрастание площади саванно-степных ланд- |фши и увеличепие числеппостп копытных травоядпых. Именно tin время создались благоприятные условия для заселения кн- Имнка жвачных почвенпыми бактериями, которые могли стать 
»чмли условно-иатогенпыми, а затем — патогспнымн паразита- Имолюция возбудителя сибирской язвы пошла по пути такого in||го усиления патогенности, что осуществление механизма пе- |«'1н стало затруднительным или даже невозможным без гибе- |пппина. В то же время наличие спорообразования дало воз- кпость возбудителю длительно сохраняться в почве.Iщо более детальный анализ эволюции возбудителя сибирской дпет Г. В. Колонии (1970, 1971). Оп отмечает чрезвычайно циклонную циркуляцию в природе возбудителя сибирской язвы, |в|1ый подавляющую часть своего кругооборота проводит в |*п, а это в свою очередь привело к замедленным темпам его Ч1ПЦ11И. Поэтому маловероятпо, чтобы инфекция возпикла ере- уже одомашнонпых животных. Этот автор отмечает также, что 
1Ы1Ы0 животные практически не выделяют возбудителя во впеш- )ti сроду с испражпепиями и мочой, так как в оспове болезни «иг септический процесс с диссемниациен возбудителя во впут- miiiii органы. Этот патогенез и предопределил пеобходимость гн- м хозяипа как условие пспрорывности эпизоотического про- р* .•1'ормировапие природных очагов сибирской яавы происходило нипертичпом периоде в соверпом полушарии, а дальпейшее fin прение ареала было связано, с одной стороны, с вовлечением •шиоотический процесс кровососущих переносчиков (распрост- »«||Ц(1 на север, в таежные области) и с хозяйственной деятель-



Рис. 14. Движение холеры в период первой пппдемии 1817—1823 г.
1 — роднив холеры; 2 — главные пути распространения впкдомиП; 3 — их ппц 
4 — пути распространения опидсмпП в стране; б — местности перезимовки ш м щс другой (завоз в Америку и Австралии!„и. ....
яостыо человека (рис. 15).Появление человека и его общественно-хозяйственная деяти ность не повлияли существенно на эволюцию возбудителя сиЛ* ской язвы, хотя эта инфекция и стала частой болезнью домашни животных. Эпизоотология сибирской язвы как кишечно-почвеини инфекции полностью сохранилась, хотя произошло некоторое yotfi ление интенсивности эпизоотического процесса, в результате ни торого погибало больше животных, а почва интенсивнее загрн и лась спорами сибиреязвенного микроба («проклятые поля»). II этому сибирская язва сохранила все черты, которые бь характерны для нее многие миллионы лет назад, когда почвеяи! микроб эволюционировал и стал летальным паразитом, сохрани способность образования стойких спор, которые имели и его нрофитпые свободноживущие предки.Первые письменные свидетельства о сибирской язве относят к Древнему Египту, а распространение болезни на север — в тупя» РУ и на восток, вплоть до Якутии, датируется XVIII — XIX ван* ми. На американском континенте сибирская язва появилась * XVIII веке, а в XIX веке она была завезена в Австралию.Интенсификация сельского хозяйства и противоэпизоотичоекмф меры приводят к сокращению ареала сибирской язвы в Европе,
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.а также в ряде районов СССР. Этот процесс будет продол ж. в дальнейшем по мере достижения странами высокого урони терциарного и санитарного обслуживания.7.8.2. КлостридиозыСвоеобразную особенность представляют раневые ипфш.....ианаэробные клостридиозы и столбняк. Возбудители этих но<Мций являются нормальными обитателями кишечника     • ■нередко встречаются и в кишечнике человека, не вызывая ирмцмА последствий, а некоторые из них (панример, Clostridium |чн!и§ gens) стали такими же постоянными обитателями кишечники < ловека, как и Е. coli. Обладая мощными ферментными сисп'мш эти микробы при попадании в раны могут вызывать ти.мЧИ смертельные заболевания — газовую гангрену, столбняк. 0д|| способность вызывать такого рода заболевания вряд ли вили* приспособительным механизмом, обеспечивающим сохранение разитического вида, так как сохранение этих паразитов об*| чивается способностью образовывать стойкие споры, чем облЩР стоя алиментарное заражепие животных при поедании заграи» ной фекалиями травы. Эти микробы встречаются у всех ОМ вида хозяев (домашних животных), причем заселение кишечиц происходит у животных в молодом возрасте или сразу поело Н И  деиия. Однако это «случайное» свойство — патогенпость — п ом|*-: деленных условиях может закрепиться, так возникают инфммц|| тппа брадзога, лимберпека, ламзикте и др.В работах П. II. Бургасова и С. Н. Румянцева (1967, If рассматривается эволюция возбудителя ботулизма. Авторы 0 Ч( гот, что способность вырабатывать токсин (известны 6 сероив| его) не является случайным свойством, а связана со взаимно»! шением между микробом и макрооргаиизмом и его эволюцм Появившиеся у некоторых сапрофитных клострндий летолЩ свойства позволили им выделиться из массы других сапрофт обеспечив лучшие и своеобразные особенности распространи!! и сравнительно обособленную сферу существования. Разлагающи ся труп животного, став средой размножения и токсииообрп1И|| ния, является вместе с тем и источником дальнейшего распроо! нения микроба.Авторы рассматривают 3 формы циркуляции возбудители тулпзма: свободноживущую, иепатогенный паразитизм (оптобц и летальный паразитизм, завершающийся сапрофитным размят! пнем (рис. 16). Своеобразие циркуляции возбудителя заключит в том, что гибель мзкрооргапизма не сопровождается гибелью п( будителя, который, как и в случае с сибирской язвой, может Ы тельное время сохраняться во внешней среде в виде спор и ип| купировать по типу онтобиоза.Поскольку ботулиповыс токсины полипатогениы, можно тать естественную резистентность приобретенным видовым ti|i$ .знаком, передающимся из поколепия в поколение. Этим, по мм»152



• б л и ц а  9. Сопряженная эволюция возбудителя ботулизма и макроорганизма (по П. Н. Бургасову и С . Н. Румянцеву)

ИПОЛЮЦИИ
Экологическая ха­

рактеристика аозбу-
Этапы эволюции ан­
титоксического им­
мунитета макроорга-

Взаимоотношения 
между возбудителем:

дитслп низма и макроорга ннзмом

•диоживу- «•I прсдковая 
■|ит

II I) ИОЛ Ю Д И Нlioiulinum:рипщия к ма- •ргпиизму че- 4 фалу ложпо- нпразитнзмаииленне спс- |и«1пшроваи- I м механизма Ияродочп

Санрофитнзм
Возможно наличио ииадаптнвиой патогенности
Возпшшовсиие па­тогенных свойств, имею­щих адаптивное значение

Адаптивпыс меха­низмы антиток­сического имму­нитета отсутст­вуют
Отсутствуют
Ложный парази­тизм

Факультативный
паразит

|MiipiiiGiiiic фор­мирования сле­ди. »лизирован- tin о механизма рвродачп
Интенсивное ток- синообразова- ние, высокая па­тогенность

«Летальный» пара­зитизм, интен­сивная циркуля­ция возбудителя через фазу он­тобиоза

4 hi и адаптации 
1 I botulinum и макроорга- 
иизму

I ни п адаптации и т. д.

Образование но­вого этапа
I этап адаптации: формирование видовой резис­тентности к ток- сипу
л  ̂ _II этап адаптации: формирование видовой резпе- тептности к ток­сину возбудите­ля нового типа

Ограничение цир­куляции возбу­дителя через фа­зу оптобиоза«Лотальпый» па­разитизм, гштеп- сивная циркуля­ция возбудителя нового типа че­рез фазу опто- бнозаОграничение цир­куляции возбу­дителя пового типа через фазу оптобноза
Исходя из этих данных, авторы считают серовары А и Е филогенети- I ни более молодыми, нежели серовары В, С , D, к которым резистентны рифаги.
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Т а б л и ц а  11. Заболевания животных, вызываемые хламидиями 
(по Терских И. И., 1979)

Животные Болезнь

Крупный рогатый скот Бычий оицефалнтЭнцефалит телятАборт коровГепатопатня (н аборт)Пневмония коровПневмония телятВульвовагинит гранулезныйЭптерит быковОрхитЭпидидпмитГастроэптсрит телятПолиартрит телятБессимптомное носительство*ТелятаКоровыМелкий рогатый скот Энзоотический аборт Пневмония овецКератокоиъюнктнвит и поли<ц>1|нН овецПолиартрит овец Аборт коз Пневмония коз Бессимптомное посительство*ОвцыЯгнятаСвиньи Перикардит свиней п поросят АртритКошки ПпсвмонияКонъюнктивитСобаки ГастроэнтеритПпевмоппяПтпцы (домашние п дикие) Морские свинки Орпитоз (непттакоз) Конъюнктивит Ипапарпнтная инфекцияБелые мыши ПневмонияМснннгопнспмонняХорькиОпоссумы То жеСиндром поражения ЦНС (случаи гибели)Обезьяны Ппсвмония (и поражение слизнет! оболочки полости рта)Заяц-белякОндатраВодная (иеотропическая) крыса Морские зайцы Пустынпые крысы Олени
Общее заболевание (случаи гибол|С; То же» »

» »
» » 
ч> »

* Возбудитель выделяется с фекалиями.160



из них эволюционировали вместе с эволюцией их хозяев. Вмес- с тем среди хламидиозов имеется два выраженных антропоно- »■> венерическая лимфогранулема и трахома. Вычленение этих рмух болезнен из зоонозов несомненно связано с возникновением имовека и развитием человеческого общества. Естественно, что цмможпое время их происхождения определить трудно. Учитывая циническое течение этих заболеваний и длительный заразный период, можно предположить, что обе болезни могли возникнуть |« сравнительно ранпих этапах развития общества. Поскольку у мовекообразных обезьян не обнаружены аналогичные Заболева' ими, следует думать о зоонозном происхождении обеих болезней, им более что сходные заболевания (синдромы) обнаружены у JpMBinunx животных.
7.11. РИККЕТСИОЗЫЭволюция рпккетсиозов освещена в ряде работ, из которых надует отметить работы Н. Zinsser (1940), Ch. Nicolle (1977), Л 1$. Громашевского (1941, 1947), П. Ф. Здродовского и Е. М. Го- |мпович (1953), 10. С. Балашова и А. Б. Дайтера (1973). Эти шпоры пришли к единому мнению, что эволюция шла от клеще- §их риккетснозов с природной очаговостью к крысиным риккет' Ионам с передачей инфекции блохами и, наконец, к образованию |г юрического вшивого сыпного тифа. В ряде работ обсуждался ним рос о происхождении патогенных риккетсий. Фактический ма- (•риал, накопленный за последние десятки лет, позволяет восста- Иммить довольно детально эволюцию риккетсий.Риккетсии весьма распространены в животном мире. Наиболее юнкршепны формы взаимной адаптации между риккетсиями и ик- Ц1Д0ИДНЫМИ клещами. Связь риккетсий с кровососущими насеко­мыми носит за несколькими исключениями случайный характер. II и ряду с возбудителями риккетснозов в организме многих видов |и<ч)доидыых клещей выявлено большое количество риккетсий — мшбиоптов [Балашов 10. С., Дайтер А. Б., 1973]. Эти симбионты (полированы от 16 видов аргасовых и свыше 40 видов иксодовых ни щей, причем выявляется практически поголовная заражеиность ншуляций клещей. Симбионты искусственно объединены в род Volbachia [Philip С. В., 1963], но их истинная систематика со- ниршенпо не разработана. Симбионты в основном выявляются в «неоплазме клеток мальпигиевых сосудов и развивающихся ооци­те В 100% осуществляется вертикальная передача симбионтов (ни щей трансоварнальиым путем [Балашов 10. С., Дайтер А. Б.. 1073]. Эти данные свидетельствуют о древности происхождения иикетсий, которые стали паразитами членистоногих в очень дав­ши времена, по-видимому, в эоцеповом периоде, когда на земле пятились разнообразные представители типа членистоногих |11ппловский Е. Н., 1946].Далеко не случайным является факт, что большинство риккет- Mft — паразитов клещей — не патогенны для своих хозяев и па- шттировапие их не ведет к гибели хозяина, они передаются no­
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томству трансо1*ариальным путем. Трансовариальни).......,наиболее надежно обеспечивает сохранение паразитические риккетсий, так к^к Другие формы контакта у клещей, за и , пием полового контакта, обычно мало выражены. Поэтому ... вой контакт и г рансовариальная передача явились шиНи.т . . дежными способами распространения риккетсий среди ;ши1И|| вида членистоногих, и в ходе естественного отбора имели 0M«tj выжить лишь те виды риккетсий, которые приспособили, i кому способу распространения. Естественно, что эти риннмш должпы были обладать не патогенными для членистоногих, a ,|2 биотическими свойствами. Патогеппые особи вызывали бы щЙ)В своих хозяев и тем самым свою гибель, так как не могли ршим страняться далее- В ходе естественного отбора выживали <*«£ малопатогенные хыщ непатогенные для хозяипа — члени<:т<>Н1,|,.гТаким образом, условия паразитирования в организме стоногих и естественный отбор направляли эволюцию рикнмцМ по пути образования непатогелпых паразитов с адаптацией н|»2 де всего к иксодоидным клещам.
С  переходом «лещей к паразитическому образу жизни и *§ танию кровью позвоночных создались новые условия и новый ни§ можности эволюдии риккетсий. Некоторые из них попадали н т  гапизм позвоночных либо в момент укуса членистоногого, дЛ при поедании эктопаразита хозяином. Некоторые из риккмт«|| приспособились К паразитированию в организме позвоночных. 11|ш этом риккетсии должны были преодолеть защитные приснос-оПцм ния организма, его реактивность, т. е. приобрести патоген мы» свойства. Образование патогенных для животных риккетсий пре пело к дальнейшей эволюции и их более широкому распрострем* пию. Больное животное могло заразить большое число члошв и, г'огих, а зараженное члепистоногое способпо заразить многих мфпотных, поэтому риккетсии, ставшие патогенными, имели бол....преимуществ перед непатогениыми риккетсиями. Новые уелпмм направляли эволюцию риккетсий в ловом направлении — обрши» вании патогенных видов с адаптацией к организму теплокровны» животных.Такими животными явились прежде всего грызупы. В отличи, от мпогих других видов грызуны характеризуются быстротой ре» множения, высокой плотностью популяций и выраженной присно собляемостыо к различным условиям, вследствие чего они отце сятся к наиболее многочисленным представителям млекопитающих Не удивительно поэтому, что резервуаром риккетсиозов и многих других инфекция стали грызупы. Клещи — наиболее древние не разиты грызунов, л современные риккетсиозы диких грызупов ни лиются результатом приспособления риккетсий клещей к парази тированию в организме грызунов с приобретением ими патогенны* свойств. Клещи, являющиеся ранее единственными хозяевами рии< кетсий, продолжая оставаться их резервуаром, теперь становятг.д и переносчиками. Этот процесс, вероятно, происходил еще в эоцп- новом периоде.
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оящее время риккетсиозы диких грызунов имеются на 
1,иках. Краткие сведения о них представлены в табл. 12., пенно, группа сыппого тнфа — древняя группа риккет- фпрмировавшаяся в эпоху появления и расселения по зем- , , lynoB н паразитировавших на иих клещей. Наличие общих

..... . Й СХОДСТВО других биологических СВОЙСТВ говорят В ПОЛЬ'. „питва происхождения этих риккетсиозов и можно полагать, ,, мн и их, встречающиеся на всех материках, являются резуль- „и распространения древнего непрерывного ареала клещевого.......иоза, который существовал еще в эпоху широких связей,(V материками. Со времени их возникновения прошли мил- HI.I лет, за этот период вымерли или эволюционировали преж- мыяева риккетсий — соответствующие виды грызунов и кле- и тем ие менее риккетсии оказались чрезвычайно консерва- и Vi ми сохранили основные свойства своих предков, что нахо- „цражеиие в большом сходстве антигенной структуры и дру~ г> и алогических свойств ныне существующих основных трех ви- риккетсий — возбудителей клещевых риккетсиозов с природной юностью (R. conori, R. sibericus, R. rickettsi). Подобный кон- нпгизм наследственности характерен и для других видов рик-
ГИЙ.П гпк задолго до появления человека образовалось значитель- числ'о клещевых риккетсиозов грызунов. Естественно, что рик- н иозы ие могли остаться болезнями только одпих грызунов, р„родные очаги риккетсиозов были населены разными видами „потных, которые подвергались нападению клещей, заражались „„Полевали. В некоторых местах создавались подходящие усло- м для образования новых биоценозов, а следовательно, и новых нкетсиозов с адаптацией риккетсий к новым видам теплокров­на животных. Таким путем могли возникнуть риккетсиозы типа ирдечной водянки скота (R. ruminantium). Истоки происхожде- ин этих риккетсиозов следует искать в ранние эпохи, до появ- „„IIия человека. Можно надеяться, что исследования в этом на­бавлении позволят открыть существование новых риккетсиозов, цприжающих стадных животных.С появлением человека эти процессы должны были протекать белое интенсивно. Прирученпые животные паслись на ограничен­ных территориях, биоценотические связи становились менее слу­чайными, более постоянными, и формирование риккетсиозов до­машних животных могло происходить более быстрыми темпами. При высокой плотпости стад и большой степени контакта между 

и ц в е т н ы м и  могли быть реализованы и другие пути передачи за­разного начала, кроме переноса кровососущими членистоногими. 1C тому же последние нередко погибали на осваиваемой человеком трритория. В это время могли окончательно сформироваться рик- котсиозы типа сердечной водянки рогатого скота.Подобный процесс адаптации риккетсий к домашним живот­ным можно наблюдать в настоящее время на примере лихорадки 1Су в Австралии, а также в других странах. Природные очаги
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Т а б л и ц а  12. Краткие сведения о риккетсиозах

Рикнетсвоз Возбудитель Резервуар Переносчики 1
1 Распространевие
i

Сыпиой тиф Ricketsia prowazeki Человек Вши — Pediculus humamis Многие страны мира
Эндемический 

сыпной тиф
R. mooseri Крысы, мыпги Блохи — Xenopsylla cheopis и 

др. виды
Многие страны мира

Оспоподобный
риккетсноз

R. akari Крысы, мыши Гамазовые клещи — Alloderma- 
nyssus sanguineus

США, СССР, страны Африки

Пятнистая лихо­
радка

Скалистых гор

R. ricketlsi Грызуны, зайцеоб­
разные, собачьи и
др.

Иксодовые клещи — Dermacen- 
tor andersoni и др. (14 ви­
дов)

США, Канада, Мексика, Бра­
зилия, Венесуэла, Колумбия

Марсельская ли­
хорадка

R. conori Грызуны, собаки Иксодовые клещи — Rhipice- 
phalus sanguineus и др. виды

Бассейпы Средиземного, Чер­
ного и Каспийского морей, 
страны Африки, Индия

Североазиатский 
клещевой сып­
ной тиф

R. sibericus Грызуны Иксодовые клещи — 
Dermacentor marginatus 
и др.

СССР (Дальний Восток, Си­
бирь. Алтайский край, Ка­
захстан, Средняя Азия), МНР

Лихорадка цуцу- 
гамуши

R. tsulsugamushi Грызуны Краснотелковые клещи — 
Leplotrombidium akamushi n 
др. (5 видов)

Япония, Филиппины, КНР, 
КНДР, Юго-Восточная Азия, 
Пакистан, Индия, Индоне­
зия, Тихоокеанские острова, 
Австралия, СССР (Примор­
ский край)

Лихорадка Ку Coxiella burneti Грызуны и др. (около 
90 видов)

Многие виды иксодовых* и ар- 
гасовых клещей

Старый и Новый Свет

Волынская лихо­
радка

R. quintana Человек Pediculus humanus 
Иксодовые клещи — 

I. ricinus

Средняя Европа

* Пути заражения: аспирационный, алиментарный, контактный и трапсмисснвпый.



Австралии обнаружепы в некоторых районах Квинсленда. I’m-t вуаром инфекции являются сумчатые — крысы Isodon macron г и переносчиками — местные виды иксодовых клещей. Освоенмп ловеком этих районов и разведение крупного рогатого скота мр* вели к тому, что домашние животные стали вовлекаться в ими доотический процесс, а став дополнительным резервуаром ияфан цми, вовлекли в эпизоотический процесс и своих эктопаразита эявезеппых из Европы клещей Boophilus calcaratus, Haemaphyxulu bispinosa.Образуется повый резервуар рпккетсиоза, который гораздо П« лее опасен для человека, так как заболевания теперь перодакн.» человеку не только через укус зараженных клещей, но и * молоко, при разделке туш больных животных и даже пылевым о» 
1ем через загрязненную выделениями животных подстилку. И .май случав затухающая болезнь в новых условиях становится ню** прогрессирующей, превращаясь в зооноз сельскохозяйствомим* животных, которые в свою очередь могут образовывать ужа И'* тичпые природные очаги. Описанный процесс в Австралии «вчк» ся не ранее XIX века, когда там стали усиленно разводить Н|1Н везенный из Европы скот.Другим примером вовлечения домашних животных в эпизонШческий процесс является марсельская лихорадка. В Центров!...ин Восточной Африке — это чисто природноочаговая инфекции причем дикие мышевидные грызуны — теплокровные хо»пм а дикие клещи — переносчики. В странах Средиземпоморскот и Черноморского побережья в эпизоотический процесс вовлекши и * собаки и их эктопаразиты — собачьи клещи Rhipicephalus занрий neus, от которых обычно заражается человек. Эго уже пример синаптропного очага инфекции.Появление человека сделало возможным и ипой путь эшлм цпи риккетсиозов. Переход к оседлому образу жизпи, которца ( многих народов произошел в среднем периоде варварства, соирй вождался заселением жилищ грызунами. Несомненно, что гран» пы приносили с собой и поражавшие их риккетсиозы. На »тщ стадии развития общества человек еще мало влиял на окружи», щую природу и поэтому сложившийся в очагах биоценоз rpui» ны — иксодовые клещи мало нарушался. Новым было лишь и*, что в процесс циркуляции случайно включался человек и, мамин быть, прирученное им животное. Положение изменилось, когЦ люди начали заниматься иптенсивпым земледелием, изменяя окру» жавший их ландшафт. Корчевание леса, вырубка кустарник! вспахивание почвы и искусственное орошение приводили к гмП* ли клещей. Ни один из перепосчиков клещевых риккетсиши»! (Dermacentor, Ixodes, Rhipicephalus и др.) не приспособился р паразитированию на человеке и не стал синантропным. Таким разом, иксодовые клещи исключались из сложившегося биоцонп!*В повых условиях, в человеческих поселениях, риккетсии долин ны были либо исчезпуть, либо приспособиться к новым перома! чинам.



сими переносчиками могли стать или гамазовые клещи, или •«■ай. Гамазовые клещи являются обитателями пор грызунов 1 |нишей) как в дикой природе, так и в жилищах. Они сравнитель- Н" редко нападают па человека, будучи вынесенными из нор на f#r>u грызунами. В отличие от них блохи, занесенные в человече- »м« жилища, поселяются не только в норах грызунов, но и в Ммом жилище и нападают как на грызунов, так и на человека. Ряолюция блох в этих условиях была настолько успешной, что Кривела к образованию нового вида — блохи человека, питающей- |а преимущественно его кровью. По-видимому, к этим дальним цшмопам, к периоду позднего варварства или ранней цивилиза­ции, и относится формирование двух новых риккетсиозов домовых ||».шунов, один из которых переносится гамазовыми клещами (ос- «иншлобный риккстсиоз), а другой блохами (эпидемический сып-
(иЙ тиф), болезней, уже утерявших природную очаговость. Воз- удители закреплялись в кровососущих насекомых па территории рнголенных пунктов, преимущественно в городах.Появление этих риккетсиозов облегчалось тем, что болыпин- Вно патогенных риккетсий не является узкоспециализированны­ми паразитами, они могут развиваться в организме многих видов ммлокровных и членистоногих. Выше упоминались R. burneti, «нторые могут развиваться в организме многих видов клещей и мипых видов теплокровных (сумчатые, грызуны, рогатый скот). Доказана способность возбудителей клещевых риккетсиозов раз­множаться в организме вшей, блох, комаров и клопов. Г. С. Мо- (1954) привел доказательства в пользу единства пдроксиз- ммьного риккетсиоза а окопной лихорадки. Согласно его концеп­ции, окопная лихорадка — антропоноз, передающийся вшами, «шпикает на базе пароксизмального риккетсиоза — зооноза, пе­редающегося клещами, если в природных очагах этой болезни на­сидятся большие массы завшивленных людей. В этом случае воз- 
ly китель временно отрывается от своих теплокровных хозяев — ♦(плаунов и начинает циркулировать среди людей, передаваясь [ципми. Такие условия создались во время первой мировой войны, #нда военные действия велись в энзоотических районах, и час- «ачно повторились вс время второй мировой войны. Хотя эпиде­мии и были значительными (особепно во время первой мировой (иАпы), однако они быстро ликвидировались, как только переста,- Н действовать вызвавшие их условия — массовая завшивленность | госнын контакт больших масс людей.Насколько экологически пластичными являются риккетсии, ржпо видеть из следующего примера [Adams W. Н. et al., 19701. II Калифорнии, где крысиный риккетсиоз эндемичен, в отсутствии мрпой крысы и блохи Xenopsylla chelipis, образовался природный таг с опоссумами как резервуаром возбудителя и блохами Cte- koHophalus felis как переносчиками, причем наблюдались заводе- •»ния людей.Возвращаясь снова к крысиному риккетсиозу, отметим, по- (мольку блохи питаются на разных видах животных, дальнейшим№



этапом эволюции этого риккетсиоза явилось приспособлении |>н кетсий к параэитировапию в организме человека. В примитиги. жилищах человек часто подвергался нападению блох и порти заражался крысиным риккетсиозом. При значительной скучимн. сти людей и высокой их завшивленности налицо были услпнм более тесного вовлечения человека и его эктопаразитов в бит.* ноз, который обусловил существование крысиного сыпного imb Таким промежуточным этапом эволюции этого риккетсиоап, ин видимому, явилась болезнь, передающаяся как блохами, тпн « вшами.От этой стадии остается лишь один шаг до образования чт аптропопозпой инфекции — сыпного тифа, передающегося виты и В примитивных санитарно-бытовых условиях, при звачитолми й завшивленности населения наступает более тесная адаптации и* разита к организму человека и вши. Но адаптация к организм) вши означает отрыв от прежнего резервуара инфекции — крм* так как, в отличие от блох, вши являются строгими паразитным человека, не способными питаться кровью грызунов и других >ми потных. Так возникает сыпной тиф, поражающий человека и н* редающийся вшами. В отличие от клещевых риккетсиозов, hmumi щих природную очаговость, и от крысиного или веаикулеашнн риккетсиозов, эндемичные очаги которых свяааны с долгом i постью человека, сыпной тиф является болезнью, следующей н< ю ду за человеком. Поэтому сыпной тиф и пе является эндемичным заболеванием.Остается рассмотреть, где происходил процесс формироии....сыпного тифа и когда окончательно образовался историчосииН сыпной тиф.Ch. Nicolle (1947) полагал, что местом образования сын...итифа является Северная Африка. Вряд ли стоит точно ограпичм вать территорию его образования, хотя можно согласиться, чш бассейн Средиземного моря, по-видимому, и является местом, ин эволюция риккетсиозов дошла до образования сыпного тифа. II» территории Еврааии и до сих пор сохранились природные очяги риккетсиозов, возбудители которых родственны R. mooserl и R. prowazeki. Такими являются североазиатский клещевой сыпп<>» тиф, марсельская лихорадка и ее центральноафриканская форыя Можно предполагать, что один из этих риккетсиозов (скорее ши го марсельская лихорадка, широко распространенная в бассойни Средиземного моря) и явился источником происхождения крысинпблошиного риккетсиоза, а последний в свою очередь — вши»...сыпного тифа.Что же касается времени их образования, то можно лини, предположить, что крысиный риккетсиоз образовался не ранги чем в период среднего варварства или, скорее всего, в перипл позднего варварства и пачала цивилизации. Сыпной тиф обраяо вался несколько позже. Имеются основания считать, что он суще ствовал уже в древнегреческом государстве и что так называемая юстинианова чума (V век до п. э.) является крупной эпидемии»
10/



Фазы жизненного цикла ГС. Botulinum

Фаза/ г юрофитизма
Фаза

онтобиоза
Фаза

предатизма

W P O Q
'utvccHoe су-' 
ыМоние о 
гигах Внеш i среды (при С 
мятных уел 

их токсин ' 
изоВон М1

Онтобиоз 
/кишечнике чу 

ствитепьного #1 I токсину орга­
низма

Онтобиоз 8 
’кишечнике ре-\ 
\зистентного к 

токсину ореа-1 
мизма

С м е р т ь  .
/.животного 8 

(результате Воз­
действия токсина [Размножение и 
зоксинообоазо 
\Вание В тру* 

пе :riue. прибеВ тоолеВанш

нерть
'животного л 

ине. не зр -\ 
Висящей от Воз-' 
действия 

[Размножение и\ 
Хтоксинобразо 
\Вание В 

jpyne

!к заболеванию . 
чувствительного I к токсину живот 1 
.наго при поеап-1 ми иим продуктов,

'оЗержащ.....'токсин,

СВоЬЪдножиВи-1 Непатогенный 1,. Летальный "паразитизм с переходом В тру­
щий | паразитизм \пс погибшего животного к сапротритизмучг "  ' 1 ' ■

Образ жизни Ct. Botulinum

Рис. 16. Схематическое изобрпжепие циркуляции клострпдий ботулизма в природе [Бургасов П. Н ., Румянцев С . Н ., 1967].гииного тифа, связаппон с войной н усилопныын миграционными процессами [Вогралнк Г. Ф., 1935]. Пока не поддается объяснению факт существования в восточных районах США аоопозпой формы шболевапия у белок-летяг, иногда передающейся человеку (Assad F. et al., 1982].Последующая история сыпного тифа связана с войпами, пе- ]рожаями и другими бедствиями, приводившими к усилению миг­рации населепия, и о то же время сыпной тиф становится энде­мическим в Европе, Северной Африке, Азии и других страпах. Наполеоновские войны сопровождаются пандемией сыпного тифа, пхнптившей пе только войска завещателей, по п гражданское население стран, где происходили военные действия. Особенно по- гтрадала наполеоновская армия во время нашествия на Россию, когда потери ее от этой болезпп, по-видимому, превысили боевые потери. Отступавшая армия захватчиков вновь занесла сыпной тнф ко многие страны Европы, и общее число заболеваний в те годы исчислялось многими миллионами. Большой урои износил сыпной | иф войскам и гражданскому населению и в последующие войны.После окончания гражданской войны и особенно после завер­шения коллективизации деревпи в пашей стране успешно осуще- г шлялась ликвидация сыпного тпфа. Этот процесс был прерван в I иды Великой Отечественной войны, когда заболеваемость им воз-



росла, особенно на временпо оккупированных врагом территори*К началу 50-х годов эпидемические формы сыпного тифа, т. « болевапия, передающиеся вшами, были ликвидированы. С)« • . щиеся и поныне единичные заболевания (они паблюдаютси и ■ других странах, например в США) являются рецидивами лишн* ной инфекции (болезнь Брилла). Это подтверждено наблюдшим* мп Г. С. Мосиига (1952) и К. И. Токаревича (1952) и особпнм аксперимептами У. К. Прайса, обнаружившего риккетсии в opffl низме лиц, в прошлом болевших сыпным тифом [Здродовский II И» Г'олиневич Е. М., 1956].Существование длительного латентного носительства рикш** сий Провачека переболевшими сыпным тифом позволяет впиши чить, что окончательная ликвидация сыпного тифа связана с л**| видацией вшивости среди населения, так как рецидивы забелив» пия при наличии вшивости среди окружающих могут <щ»| источниками эпидемических вспышек. Рост благосостояния и к у» туры населения в пашей стране уже привел к ликвидации вости. Этим самым устраняется потепциальная опасность но пия сыпного тифа.1 Г л а в а  8

ВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИ

8 . 1 .  П Р Е Д С Т А В Л Е Н И Я  О  П Р И Р О Д Е  В И Р У С О ВПредставления о природе вирусов и их происхождении прптяр пели значительные изменения на протяжении последних 25 лет.После открытия Д. И. Ивановским (1892) мира вирусов ченио вирусов растений, животных и бактерий шло изолире» пыми путями, а последние еще долго не признавались вирус п трактовались как своеобразные фермепты. Однако уже в 30-о ды названные 3 группы вирусов стали признавать сходными су костями, отличпыми от растительного и животного царства. I требовалось обобщение накопленных к тому времени данных, было сделано F. М. Burnet (1947), давшим определение виру как организмам.И действительно, вирусы обладают осповпыми атрибут жнзнп, представленными па Земле растительными и животными оргапизмами — обменом веществ (метаболизмом), способностью и воспроизводству (размножению), наследственностью, измопчя востыо н приспособляемостью к условиям впешпей среды.Развитие молекулярной биологии вирусов па первых порах Щ противоречило идее существования вируса как организма, хотя позволило четко отграничить царство вирусов от царства жижи пых и растений. В отличие от всех растительных и животы*
12 Заказ 1564 I#



у которых генетический материал представлен двухнитча- и Д Н К , а реализация его несколькими формами однопитчатой • 11К (рибосомпая, транспортная, матричная), у вирусов гепетп- ккипкий материал разнообразен: нм может быть ДНК и РНК, од- 
1 ! 'нитчатая и двухнитчатая, циркулярпая, линейная и фрагмеп- I «"рнля. Природа как бы испробовала па вирусах псе возможные 
[Формы генетического материала, прежде чем остановила свой вы- 1«р "а канонической его форме — двухиитчатой ДНК. Вместе с ...и генетический код является универсальным — общим для бак- м>рий, грибов, простейших, животных, растений и вирусов.Однако по мере дальнейшего изучения молекулярной структу- и механизмов репродукции вирусов стало пакаплпваться псе лыпе фактов, свидетельствующих против признания вирусов ор­физмами. Обычно при характеристике вирусов подчеркивают па­же у них одной из двух нуклеиновых кислот —ДИК или РНК. о пе совсем верно, так как у ДНК-содержащих вирусов в про- го репродукции происходит синтез РНК, а у вирусов оспы и синтезируются в вирионах, В ДНК-геноме вирусов герпеса моются РНК-последовательности. Фрагменты ДНК имеются п 'ИК-геноме вирусов гриппа, а у ретровирусов они образуются в процессе обратного синтеза. Вирусы отличаются от всех других ферм жизни отсутствием белоксинтезирующих систем. Даже бак- *«рии с паиболее мелким геномом — микоплазмы, хламидии, рик- *eiсии — имеют белоксинтеаирующие системы, которых нет даже Г наиболее крупных вирусов — поксвирусов, герпесвирусов, Т-чет- •ых бактериофагов. Отсутствием собственных белоксинтезирую-
Енх систем объясняется крайняя степень паразитизма вирусов. 1Торый определяется даже не как внутриклеточный, а как пара- тязм на генном уроппе.Серьезные сомнения в трактовке вирусов как организмов воз­никли в связи с изучением умерепных фагов, особенно онкоген- имх РНК-содержащих вирусов или онковирусов, у которых цикл рпиликации включает синтез комплементарной двухнитчатой ДНК *>| матрице их РНК-генома и интеграцию ДНК-транскрипта в (роиосомы зараженных клеток, в связи с чем вирусный геном ппновится как бы частью клеточного генома. Этот механизм ин- вчрпции вначале был изучен у так йазываемых умеренных фа­рш, а затем — у опкогенпых вирусов. Такой интегрированный в ||н>мосомную ДНК вирусный геном обычно называют провиру- и|Ц. Здесь генетический паразитизм достигает своего крайнего

Кфажения. Но существует большая группа онковирусов, для ко- [ялх оговорка «как бы» совсем не нужна, так как для них об-
!|вование ДНК-транскрипта не требуется, поскольку каждая клет- в, включая зародышевые, содержит подобные участки онковирус­ов ДНК, в связи с чем такие онковирусы пааываются эпдоген- «ими. О каком же организме может идти речь, если на протя- •ншии жизни особи, гспом которой содержит провирус, последний цожет пе проявлять себя ничем и паследует по законам Менделя, щк и все другие гены особей данного вида? Экспрессия этих re­tro



нов может быть разной степени. При полной экспросспи прош *• дит синтез вирусной РНК, белков и формирование зрелых ви|ш< нов, при ненолпой — может иметь место синтез только пекоторм вирусных белков или РНК, но экспресспя гопов нровирусо моими быть и заблокирована. Если же произойдет летальная мутации и участке провируспой ДНК, то даже экспрессия ее никогда по ©Он* печит полноценного вируса, и для этого потребуется вирус нн мощник, который передает дефектному вирусу часть своего •* пома.Концепция о существовании вируса как организма погорим» полное поражение, если рассмотреть сателлиты, виронды и или* миды. Вирусы-сателлиты широко распространены среди вирусе© растений, а среди вирусов животных примером могут служим адепосателлиты. Гепом их состоит из одпопитчатой ДНК с мол© кулярной массой 1,5—1,8X10® дальтон, вирусы нс способны продуцироваться без участия аденовируса, по имеют собственны* белки. Сателлиты вируса огуречной мозаики имеют РНК-гоном * молекулярпой массой около 1,2X10® дальтон, опи также нп |н* нлицируются самостоятельно, их реплицирует основной вирус вирус огуречной мозаики, его же белок используется для и я м я и  сидации сатоллитной РНК. Этот сателлит регулирует проявлен*! болезпи, вызываемые основным вирусом [Waterworth Н. Е. ol *1 1979].Плазмиды представляют собой циркулярные ДНК, па которы. могут быть закодированы разпые белки, например, ферменты, ря* рушающио или модифицирующие антибиотики; они не способам реплицироваться — их реплицируют ферментные системы байт# рий, в которые опи проникают и перснстируют. Наконец, вироиам представляют собой суперспирализовапные РНК с молскуляри»! массой 120—140ХЮ3 дальтон, на которой не закодировав днмИ небольшой полипептид (белок); вироиды реплицируются клаки пыми системами, возможно, через обратный синтез комплемеятяр ной ДНК, которая интегрируется клеточной ДНК.Но вызывает сомнепий отнесение сателлитов к вирусам, но «« леко пе все согласны отпести к ним плазмиды и тем болео н* роиды, геном которых настолько мал, что не способен кодиропян даже один небольшой белок. Между тем если сравпить онкониру сы (ретровирусы) с вироидами, то различия здесь скорее колич* ственные, чем качественные. В обоих случаях гепом предстают* РНК, хотя размеры ео отличаются более чем на порядок. В оЛа их случаях репродукция осуществляется через обратный сшн«>| комплемептарной ДИК и интеграцию ее в хромосомы. Хотя » онковирусов этот синтез обеспечивается вирионпой обрати»! транскриптазой, а у вироидов — ферментами клетки, однако »ff различия пе так уж существенны, поскольку, во-первых, обрати! транскриптаза катализирует лишь начало этих синтезов, которм! далее катализируются клеточными ферментными системами, оМ§ почивая образование циркулярной двухпитчатой ДНК и ео ни теграцию в хромосому. У дефектных по ферменту онковирус»!
12 И!



начальный этап действия обратной транскриптазы обеспечи- - ч'тся не собственными ферментами, а ферментами вируса-по- нтцпика, а при обширных делециях генома такой вирус заимст- »упт у вируса-помощника и белки. Аналогичные взаимоотношения it клеткой хозяина имеются и у плазмид, причем размеры их ге- жшн часто сопоставимы с размерами геномов далеко не самых мелких вирусов. В. М. Жданов и Т. И. Тихопенко (1974) назва­ли их эпивирусами. Конечно, трудно сразу согласиться с призна­нном ннроидон вирусами. Однако вироидпая инфекция ничем не отличается от типичной вирусной инфекции растений и вироиды »ек же заразны, как, например, вирус табачной мозаики.Вряд ли вироиды, плазмиды и сателлиты могут быть призпа- ки организмами. Скорее это обломки жизни, фрагменты клеток, (мистические структуры, имеющие разную степень автономии. Но ни определения можно смело отнести и к вирусам, что можно выло видеть на примере ретровирусов. Если взять за основу по- t йодное определение, то к ним можно будет отнести представите- ной всего царства вирусов, поражающих бактерии, грибы, прос- ШЙ1НИХ, животных и растений, включая вирусы-сателлиты, плаз­миды (эпивирусы) и вироиды. Поскольку все они являются мособразпыми обломками жизни — автономными генетическими структурами, не удивительно, что на них действуют движущие • илы эволюции — наследственность, изменчивость, естественный offiop.Наши представления о происхождении вирусов претерпели за ! Последнее время значительную эволюцию. Как и 25—30 лет па­нд, основные гипотезы о происхождении вирусов сводятся к сле­дующим альтернативам.1. Вирусы являются потомками первоначальных форм жизпи.2. Вирусы имеют эпдогенпое происхождение и являются отде- мшшимися генами или другими клеточными структурами, став­шими автономными.Рапес обсуждалась еще одна гипотеза: вирусы являются до- |рпдировавшими потомками бактерий. Нетрудно, однако, видеть, что она является частным случаем второй гипотезы, выраженной I общей форме.Четверть века пазад первая гипотеза представлялась наиболее )(Гтдительпой. Согласпо этой гипотезе, вирусы являются потомка­ми первоначальных протобиоптов, которые приспособились к па- |ш литическому образу жизни в появившихся позже первобытпых плиточных формах. Такой образ жизни мог продолжаться на про- мжепии длительных периодов, и современные вирусы представ- »ин)т собой потомков мпогих первоначальных форм жизни, а не какого-либо единого прародителя. Дальнейшая эволюция их про­исходила по двум путям соответственно двум направлениям раз­вития органического мира (прокариоты и эукариоты). Появление цноклеточных, а позже — многоклеточных растений сопровожда­юсь приспособлением древпейших вирусов к внутриклеточному паразитированию в них и отдаленными потомками их являются172



рирусы высших растений. Появлеиие одноклеточных, а затем *■ гоклеточиых животных сопровождалось эволюцией поражипп--лх вирусов, потомками которых являются ныне существу... .вирусы животных. Отдельной ветвью являются вирусы прошцш»! (фаги). На всех этапах эволюции органического мира был шимм жен обмеп вирусами как между близкими, так и меж*! далеко отстоящими таксономическими группами, включая оПмн вирусами между растениями и животными. Этим объяспяотги м| щоствование групп сходных вирусов, поражающих филогонктич» ски далеких хозяев, например, реовирусы животных и вирусы с- новых опухолей животных.Однако эта гипотеза оставляет многое пеобъясненпыи. II м« стоящее время сопряженная эволюция вирусов с растениями м* с животными представляется явным преувеличением, хотя оот»Ц| ся справедливым, что у высших растений преобладают иэомщ|Н1 ческие РНК-содержащие вирусы (причины этого неясны), а < лвЩ по устроеппые фаги (с головкой и отростком) —у бактерий, i|Щ бов и водорослей. Эта гипотеза пе позволяет объяснить причини разнообразия генетического материала у вирусов. Ведь ппиппо бм ло предполагать, что гипотетические протобионты имели в качи • ве генетического материала сначала РНК, а затем — ДНК.Вторая гипотеза, которая ранее казалась не очень убеди то» пой, теперь разделяется большинством вирусологов в связи о N11 коплепием фактов об архитектуре и репродукции вирусов, ст|н>» или и биогенезе субвируспых структур. Некоторые вирусы пх геномы очень напоминают субвирусные структуры. Геном а*» новирусов организован подобно хромосомам клеток высших потпых [Corden J. et al., 19761. Вириопы гепатита В и геном па* новавирусов очепь сходны с митохондриями и их гепотичепши материалом. Вироиды являются структурами, напоминающим* транспортные РНК, а биосинтез тех и других происходит мри мерно одинаково. Плазмиды являются такими же циркулярными ДНК, как и бактериальные хромосомы, и отличаются от посла м них только мепьшими размерами: не удивительно, что их роили цируют то же клеточные ферментные системы, которые обж им чивают репликацию бактериальной хромосомы. В целом для ДНИ содержащих вирусов характерно, что большую часть репликации осуществляют клеточные ферменты, а собственные фермепты |ш пликации являются скорее факторами, запускающими серию гщ □ряженных синтезов, обеспечиваемых клеткой. У шшовавирус<н| имеется лишь один собственный фермент, запускающий вирусом дуцировапные сиптезы, а у аденовирусов в ранней стадии инфпи Пии геном врсмепно интегрируется в хромосомы клетки-хозяии»Считалось, что вирусы отличаются от клеток дпсъгопктиппым способом размножения и что для них характерна самосборка им риопов или субвируспых структур. Но и эти процессы оказал ии, ие монополией вирусов. Репликация ДНК-содержащих вирусом в вирусов с двухпитчатой РНК происходит примерно так же, мни репликация клеточной ДНК, а для ДНК-содержащих вируса»,
1?|



уже говорилось, с участием клеточных фермептов синтеза 
I и К. Транскрипция у ДНК-содержащих вирусов не только сход. 
I  . I транскрипцией клсточпой ДНК, но и обеспечивается теми I*-- ферментами. Что же касается процессов самосборки, то и онимилнются монополией вирусов: такие клеточные оргапеллы, как Нмбосомы, мембраны, микротрубочки, жгутики, реснички, а также ■иформоеомы, образуются путем самосборки, а в формировании Иикиипих оболочек принимает участие клетка.Таким образом, и эти этапы репродукции вирусов имитируют ■йодные процессы, происходящие в развивающейся клетке. В спето ШПипппого гипотеза клеточного происхождения вирусов становпг- I м более убедительной, чем альтернативная ей гипотеза происхож- |««иин вирусов от гипотетических протобионтов — предшествешш- win клеточных форм жизни.Ксли из первой гипотезы следует вывод о мопофилетическом Ьроисхождепии вирусов, то вторая гипотеза не только предполага. НИ нолифилотическое происхождение, по и допускает возможность |(М1пояпиого формирования вирусов из клеточпых структур. Быть I июкет, это является наиболее слабым местом второй гипотезы, так [ ко к подобные процессы пока пе удалось наблюдать, за исключепи. Мы. возможно, индукции онковирусов, которая, однако, допускает I моадноэначную трактовку. Из этой гипотезы также вытекает, что ияАссификация (систематика) вирусов не может быть основана мн тех же критериях, что систематика животных или растений, 
I («к как понятие вида вряд ли применимо к автономным генетичс- мним структурам, которые не могут рассматриваться как орга- 
[ минмм.Как уже указывалось, разные группы вирусов, неравномерно I распределены в органическом мире. В табл. 13 приведена краткая Ьмпдка их распределения. За основу взята классификация виру- Ь'ш, приведенная в конце этого раздела, некоторые группы виру- ■ пи укрупнены.Как видно из приведенных данных, распределение вирусов сре- цн представителей органического мира весьма неравномерно, И предстоит еще мпого работы, чтобы попять его причины и про- I (погреть конкретные пути эволюции разных групп вирусов.До сих пор мы рассматривали вирусы как автономные генети- нпские структуры, ставшие паразитами и возбудителями инфек­ционных болезней человека, животиых, растений, бактерий, гри- I бои, водорослей, простейших. Вирусы поистине убиквитарны и.| «приятно, нет ни одного биологического вида, пачипая с микоплаз­мы и амоб и кончая цветковыми растениями и приматами, которые бы пе были заражепы вирусами. Такая универсальная иоражеп- Ность органического мира вирусами вряд ли может быть попята, цели вирусы рассматривать только как паразитов — возбудителей Аолозпей. И действительно, многие факты указывают на пользу, приносимую вирусами своим хозяевам. Известно, папример, что пюйство вырабатывать токсины возбудителями дифтерии, столб­няка и ботулизма не свойственно этим бактериям, а привносится
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Т а б л и ц а  13. Распространение вирусов в органическом мире

Группа вирусов ХозяинВирусы оспы ИридовирусыВирусы герпеса
Б а к ул ови русы

ф иги с отростком
Ад еповирусы
Паповавируоы
Ви русы  с одпоиитчатой Д Н К

Ретрови русы
Роовирусы

Вирусы  с ф рагм ептарпой одно­
ни тчатой Р Н К  

К орон авирусы  
Рабдовирусы

Нитеобразны е Р Н К -с о д с р ж а - 
щно вирусы

М лекопитаю щ ие, п ти ц ы , иасскомыо
М лекопитаю щ и е, ре пти л и и , амфибии, рм 

бы, пасекомыс, моллюски, кольчатые чар 
ви, простейш ие

Р е п ти л и и , амф ибии, рыбы, млекопитяи 
щ пе, птиц ы , моллюски, грпбы

Насеком ы е, клещ и, ракообразпы е, моллам ки
Б а к тери и
М лекопитаю щ и е, птицы
М лекопитаю щ ие
М лекопитаю щ и е, пти ц ы , нлеокомыо, Г>ям 

те р п и , мпкоплвзмы
М лекопитаю щ и е, пти ц ы , рси тн л пн
М лекопитаю щ и е, птицы , насекомые, ряг.тв 

п н я , бактерии
М лекопитаю щ и е, пти ц ы , пасекомые, ил* 

щ и
М лекопитаю щ и е, птицы
М лекопитаю щ ие, рыбы, насекомые, рягтв 

в и я
Ра сте н и я

поражающими их умеренными фагами, содержащими гены соот­ветствующих токсинов. Устойчивость бактерий к антибиотикам также является результатом синтеза разрушающих или модифи цирующих их ферментов, закодированных в плазмидах, коториа могут передаваться от бактерий бактериям.Способность усваивать галактозу также обеспечивается тремя ферментами, закодированными в геноме умеренного бактериофя га. И даже половой процесс (конъюгация) у бактерий связан • плазмидами. Ниже будет показано, что онкогенные РНК-содоржя щие вирусы могут рассматриваться не только как возбудители тяжелых патологических процессов, но и как полезные факторы, участвующие в дифференциации и регенерации. Таким образом имеется много фактов, свидетельствующих о способности вирусе! привносить для хозяина информацию. Поражая разные виды, ии русы могут распространять эту нпформацшо не только среди ооо бей одного вида, по также между раапыми видами. А тпк пня исходные вирусы, например вирусы раневых опухолей растений передающиеся насекомыми, преодолевают не только видовыо и Годовые барьеры, но и барьеры растительного и животного царе™, они являются факторами генетического обмена л биосфере и том самым важными факторами эволюции органического мира на Зои ле [Жданов В. М., Тихопенко Т. И., 19741. И даже успехи гепно! инженерии, в сущности, являются имитацией естественных про|Ц



( ов генетического обмена, происходящего в биосфере. Воаврц. •мнись к определению вирусов как автономных генетических 
ф у к т у р , можно заключить, что они являются но случайными «побесившимися генами», а закономерным продуктом живой мд. Ифни, участвующим в ее эволюции от древнейших примитивных Меточных форм до высших растений и животных. В виде шутки, ни лишенной основания, можно сказать, что именно вирусы взо­прели пол и распространили этот передовой опыт по всей биосфе­ре (имеется в виду эпивирус, несущий фактор фертильности).Современная классификация вирусов (Жданов В. М., Гайдамо- ■ ич С. Я., 1982; Lwoff A. et al., 1962] основана на характеристике »< нуклеиновой кислоты, типе симметрии капсида, наличии или отсутствии внешних оболочек и других параметрах архитектуры (•прионов, а также особенностях репродукции, которую нередко •((означают как стратегию вирусного генома [Bachrach Н. L., 11178]. Следует при этом добавить, что понятия родов, семейств и других таксономических групп могут быть применены к виру- ши с известными оговорками, учитывая дапное выше определе­нно вирусов и возможное их полифилетическоо происхождение. С. этими оговорками приводим один из последних вариантов кляс- ификации вирусов [Fenner F., 1979; Matthews R. Е. F., 1982] г некоторыми дополнениями.Первоначально вирусы (Vira) подразделены на РНК-содержа- |цио (Ribovira) и ДНК-содержащие (Deoxyvira) вирусы, а оче­видность обозначения таксономических групп (семейства, роды (ши вирусов животных и бактерий, группы для вирусов растепин) сражает усложнение их организации. В качестве примера ниже приведены типичные виды.

1. РНК-содержатцие вирусы
А .  Р Н К  о д и о н и т ч а т а я ,  в и р  н о в ы  б е з  о б о л о ч е к
1. Вироиды (вироид картоф ел я).
2. L e v iv ir id a e : L c v iv ir u s  (колиф аг R 1 7 ) .
3. Изометрпческио вирусы  растений : T y m o v ir u s  (ви рус ж елтой мозаики 

ly p im n c a ), L u to o v iru s  (в и р ус ж елтой карликовости я ч м е н я ), T o m b u a v iriH

imiрус кустистой к арл и ко в ости ), S o b em o viru s (ви рус мозаики ю ж ны х бо­
нз), вирус хлоратической карликовости маиса, ви рус некроза табака.

9. Изометрические вирусы  беспоавопочвыос.
10— 14. P tc o rn a virid a e : E n te ro v iru s  ( B jyiyc пол и ом и ел и та), C a rd io viru s 

(mipvc эпцефаломиокардита м ы ш ей ), R lim o v iru s  (ри но ви р ус человека), 
Aph tn oviru s (ви рус я щ у р а ), вирусы  насеком ы х (в и р ус паралича сверчков). 

IS . C a lic ivirid a e : C a lic iv iru s  (ви рус везикулярной экзантемы ).
16—20. Пвлочковидпы е или питевидлые вирусы  растеп пй: C lo ste ro viru s

!иирус ж е л ту хи  свекл ы ), C a rla v iru s  (латентны й ви рус гв озд и к и ), P o ty v im s  
пи рус карто ф е л я ), P o te x v iru s  (ви рус к а в т о А е л я !. T o b a m o v iru s  lu n o vc  тз- 
II'т о й  м озаики).

2 1—26. Ви русы  растеппй с двухсегм ептиы м (в д вух ча стиц ах) геном ом : 
D lan th oviru s (ви рус кольцевой пятнистости гв озд и к и ), C o m n v im s  (вирус 
мозаики г о р о х а ), N o p o v iru s  (в и р ус Кольцовой п я тни стости  т а б а к а ), иирус 
мозаики го р о ха , ви рус карликовости таб ака, T o b ro v iru s  (ви рус грем учести 
табака).

27—28. N o d a v irid a e : N o d a v iru s  (д вухсегм ентпы й пзомотричсский вирус 
масокомых), вирус черного ж у к а .
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29—33. В и русы  растеш ш  с трохсегм оитпы м  (в т р е х  ч а с ти ц а х) ге н о м »» 
C u c u m o viru s  (ви рус мозаики о гу р ц а ), B ro m o v iru s  (ви рус мозаики коп|>« 
jla rv ir u s  (в и р ус полосатой мозаики т а б а к а ), H o rd e iv iru s  (в и р у с  пологи т а  
моэанки т а б а к а ), вирус мозаики люцерны.

Б . Р Н К  о д п о п и т ч а т а я ,  в и р и о н ы  с о б о л о ч к а м и
34—39. T o g a v irid a c : A lp h a v ir u a  (в и р у с  С и п д б и с), F la v iv ir u s  (вирус 

fой л и хо р а д к и ), R u b iv ir u s  (в и р ус к р а с п у х и ). P c s tiv iru s  (ви рус чумы рогатн 
го с к о т а ), вирусы , пораж аю щ ие насеком ы х (а го п т  ком аров, вызывающи* 
фузию клеток) п растения (ви рус карликовости м оркови).

40. C o ro n a virid a c : C o ro n a viru s (ви рус инф екционного б р о н хи та  к ур )
4 1 —43. P a ra m y x o v irid a e : P a ra m y x o v iru s  (ви рус болезпи Н ь ю к а с л а ), M»i 

b illiviru a  (в и р ус к о р и ), P n e u m o viru s  (респираторно-синцитиальны й внру»1
44—48. R h a b d o virid a e : V e s ic u lo viru s  (ви рус везикул ярного с т о м а т и т ) 

Ly s s a viru s  (ви рус беш ен ства), рабдовирусы насекомы х (в и р ус сигм а) и р« 
стений гр у п п ы  А  (вирус ж елтого некроза салата) и  гр у п п ы  В  (ви рус ж е л т !  
карликовости картоф еля).

49—53. B u n y a v irid a e : B u n y a v iru s  (ви рус Б у п ь я м в е р а ), P k le b o viru s  («и 
рус москитной л и хора д к и ), N a iro v iru s  (в и р ус крымской гем оррагической л * 
хо ра д ки ), U u k u v ir u s  (ви рус У у к у н и с м и ) и д ругие серологическио группы 
вирусов.

54. A re n a v irid a e : A r e n a v ir u s  (ви рус л ейкоци тарного хориом ониигш т»)
55. O rU io m y x o v irid a e : In flu o n za v iru s  (вирус гр и п п а  А ) .
56. В и р у с  гр у п п ы  п я тни стости  том ата.
5 7 —59. R e tro virid a e : O n c o viru s  (ви рус саркомы Р а у с а ) L e n tiv iru s  (аиру* 

в и сна), S p u m a v iru s  (пенящ ий обеаьяш ш  в и р у с ).

В . Р Н К  д в у х п и т ч а т а я ,  в и р и о н ы  б е з  о б о л о ч е к
00—60. R e o virid a e : R e o viru s  (роовирус человека ти па  1 ) ,  O r b iv ir u s  («а 

рус синего яз ы к а), R o ta v iru s  (ви рус детской д и аро и ), P h y to re o v iru s  (ви ру* 
раневы х о п ухо л ей  ра стен и й ), F ijiv ir u s  (ви рус болезни Ф ид ж и ц в е то в ), виру* 
цитоплазматического нолиэдроза ш елкопряда, ви рус А  тлей.

67—08. Вирусы  односегмонтпы х дрожж ей (в и р ус S accharom yces, пируо 
H e lm n in llto s p n riu in ).

00—? 1. Ви русы  двухсегм ентпы е плосеной (ви рус P e n ic illiu m , вирусы 1 I  
и 2-й гр у п п  G a e u m a n n o m yc e s ).

7 <2. Ви русы  трехсегм ептны е плесспей (ви рус P e n ic illiu m  chrysogcnuiu)
7 3 —76. Вирусы  д вухсегм ептвы е ж и в о тн ы х: гр у п п а  вируса ипфекциощщ 

го напкреатнчоского некроза рыб, вирусы  моллюсков, п т и ц , ви рус X  др» 
эофилы.

Г .  Р Н К  д в у х п и т ч а т а я ,  в и р и о п ы  с о б о л о ч к а м и
7 7 . C y s to v irid a e : C y s to viru s  (ф а гф б ).

Д . Д Н К  о д п о и и т ч а т а я
78 —80. P a rv o v irid a e : P a rv o v iru s  (крысиный ви рус К и л х э м а ), Depend» 

viru s (адоиопссоциированный в и р у с ), D e n so viru s (ви рус бабочки G a flo r i*) ,
8 1. G o m in iv ir u s  (ви рус полосатости м аиса).
82. M ic ro virid a e : M ic ro viru s  (ф аг ф Х 1 7 4 ) .
83—84. In o virid a e : In o v ir u s  (колиф аг f d ) . P la c to viru s  (ф аг M L V - 5 1 ) .

I I .  Д Н К -со д срж ащ и е  вирусы
F,. Д Н К  д в у х п и т ч а т а я ,  в и р и о н ы  б о а  о б о л о ч е к
85. Эпивирусы  (плазмиды множ ественной устойчивости к  а н ти б и о ти к «м)
80—87. P a p o va virid a c : P a p illo m a v iru s  (ви рус папилломы к р о л и к о в ), Го  

tyo m a viru s  (ви рус полномы мы ш ей).
88—89. A d e n o v irid a u : M asta d e n oviru s (аденовирусы  че л о ве к а), Aviadoun 

viru s  (u npyc C E L O ) .



90. M y o v irid a e : M y o v iru s  (колиф аг T 2 ) .
91. S ty lo v irid a e : S ty lo v iru s  (лямбда-ф аг).
92. P o d o virid a e : P o d o viru s  (фаг T 7 ) .
93. C o rtic o virid a e ; C o rtic o viru s  (ф аг P M 2 ) .
94. T e c tiv irid a e : T e c tiv iru s  (ф аг P R D | ) .
95. C a rlim o v iru s  (ви рус мозаики цветной к а п у с т ы ).
98— 100. Irid o v irid a e : Irid o v iru s  (в и р ус рад уж ности T i p u l a ) , C h lo ririd o - 

vlrus (ви рус рад уж ности ко м а ров ), R a n a v iru s  (ви рус F V S л я г у ш к и ), вирус 
«фрикаиской лихорадки свиней, ви рус лимфоцитоза рыб.

10 1. P la s m a virid a e : P la s m a viru s  (ф аг микоплаамы M V - L 2 ) .
102— 105. B a c u lo virid a e : B a c u lo viru s (ви рус ядерного полиэдроза насеко­

мых), ви рус гра н ул е за , ви рус O ryc te s  rhinoceros, ви рус H y p o s o te r exiguao.
108—0112. H e rp e svirid a e : A lp h a h e rp c s virin a e  (ви рус герпеса человека, ви­

рус нсевдобешенства, ви рус аборта лош ад ей), B e tn ah e rp e svirin ae  (цитоме- 
шланирус человека, мы ши, св и н ь и ), G a m m a h e rp e s virin a e  (в и р ус Э п с т а й н а -  
Парр).

113 — 122. P o x v ir id a e : C h o rd o p o x virin a e : O r th o p o x v iru s  (в и р ус оспы чело- 
м к а ), P a ra p o x v iru s  (ви рус п а р а в а к ц и п ы ), A v ip o x v ir u s  (в и р ус оспы к у р ) , Сар- 

; «Ipovirus {вирус оспы о в е ц ), Le p o rip o x v iru s  (в и р ус миксомы к р о л и к о в ). S u i- 
| poxvirus (ви рус оспы с в и н е й ); E n to m o p o x v irin a e  (вирусы  оспы M elo lo n th a  
| nieloloytha, A m s a c ta  m oorei, C h iro n o m u s b u rid u s , обозначаемые к ак  гр у п п а  

Л, В , С  вирусов оспы н а секом ы х).
Кром е т о го , по-видим ом у, в отдельные роды б уд ут выделены вирусы 

контагиозного моллюска и обезьян Я б а .Таким образом, к настоящему времени известно более 120 ро- шж или соответствующих групп вирусов, поражающих все формы органической жизни на Земле.Как видно из приведенной классификации, имеются довольно изолированные группы вирусов, поражающих только растения, например нитевидные РНК-содержащие вирусы или только бак­терии, или сложно устроенные фаги. Однако многие группы сход­ных вирусов поражают широкий круг хозяев как в пределах од- ного из царств, так и в обоих царствах. Рассмотрению возможных путей эволюции некоторых групп вирусов будут посвящены по­следующие разделы этой главы.
8.2. ОСПАНа примере вирусов оспы можно убедиться, что хотя эволю­цию отдельных групп вирусов можно проследить довольно деталь­но, происхождение данной группы вирусов остается неясным, и ни одна из двух альтернативных гипотез происхождения вирусов не дает ответа на этот вопрос.Вирусы семейства оспы являются паиболее сложно организо- ианными вирусами. Их геном — двухпитчатая ДНК — имеет мо- докулярную массу 130—240ХЮ6 дальтоп, приближаясь по вели­чине к геному мелких бактерий (микоплазм, риккетсий, хлами­дий). Вирионы организованы весьма сложно, в их составе имеет- UI более 30 белков, включая ДНК-зависнмую РНК-нолимеразу. Г.|)сди антигенов, содержащихся в вирионе, имеется группоспеци- фичоский антиген, общий у большинства впрусоп оспы позвоноч­ных, кроме того, имеются другие антигены, общие для вирусов одного и того же ряда.В пределах этого семейства выделены следующие роды.178



1. O rth o p o xv iru s, о который входят ви р ус оспы  человека и ссрологич«< »* родствоииыо вирусы  осиовакципы , оспы  коров, свипой, кроликов, обои.»» верблюдов, лош адей , буйволов п мыш ой (вирус эктром елии).2. A v ip o x v iru s, в который входят вирусы  оспы  к у р , ин дю ков, канар»»* голубей, воробьев, скворцов, перепелок. В се эти вирусы  та к ж е  аитмгпиин родственны  м е ж д у  собой.3. C a p rip o xv iru s, в который входят вирусы  оспы  овец, коэ и  нодулщим го дерм атита крупного рогатого скота.4. Lcpori p o xviru s, в который входят вирусы  м пкеомы  и фибром ы  крили ков, ф ибром ы  зайцев и белок.5. P a ra p o x v iru s , в который входят вирусы  паравакци н ы  (две формы! папулозиого стом атита крупного рогатого скота, коптагиозного пустул и рп.. го дерм атита овец и коз. К  ним прим ы каю т вирусы  оспы  м орских ль*»*оспы  сви н ей, опухолевы й ви р ус обезьян Я б а , вир ус оспы  кры с, к о т о р ы е ..........не систем атизированы .6. В и р усы  оспы  насеком ы х объединяю т около 30 вирусов, группирующий ся  в 3 подрода и п о р аж аю щ и е разны е группы  н асеком ы х —  жесткокры лы », чеш уекр ы лы х, прям окры лы х, двукры лы х, вклю чая кр овососущ и х кома|»-«Вполне пероятпо, что насекомые явились первоначальными ли зяевами вирусов оспы. Косвенным свидетельством в пользу тишям предположения является передача представителей родов 2—5 Нв| секомыми и в настоящее время, хотя эта передача происходи» механически, без размножения вируса в организме переносчиц» Если это так, то, вероятно, существующие в настоящее время оь пенные вирусы, поражающие млекопитающих и птиц, произойти от пескольких нредковых форм, в связи с чем они сохранили » ходе дальнейшей эволюции общность многих антигенов.Оспенные заболевания птиц и млекопитающих поражают им жу и слизистые оболочки, сопровождаются вирусемией и длит л и ным носительством. В этом отношении характерна эктромилм мышеи, при которой посительство может быть пожизиеппым. Нм эти заболевания передаются либо при контакте, либо алнмс1пп|| ным путем, либо через посредство кровососущих пасекомых. !мн болевание обычно поражает молодых животных, у которм* инфекция может протекать остро. Выжившие животные стоивши ся длительными, нередко, как это имеет место при эктромелии пожизненными носителями и заражают затем свое потомство.Инфекции этого типа могли образоваться давно, так как длЦ тслыюсть храпения возбудителя и, следовательно, большая яря должительность заразного периода обеспечивали возможность цир куляции вируса в условиях вялых эпизоотий. Тот факт, что К я* стоящему времени каждый из оспенных вирусов поражает одни вид пли несколько родственных видов, свидетельствует о длитиль иой сопряженной эволюции паразитов с их хозяевами. В этом н#§ правлении эволюция оспенных вирусов продолжалась и после одм машнивапия животных, а в результате того что вирусы пройми дили от пескольких предков, сложилась такая ситуация, ЧШ некоторые виды приручеппых человеком животных поражают# несколькими вирусами. Так, у коров наблюдается коровья nriii, подуллрпый дерматит, папулезный стоматит и паравацина — ам эти заболевания вызываются разными вирусами, отнесенными и
I*



|шапым родам. Кроме того, существует еще одпо заболевание — оспа буйволов, вызываемая особым вирусом. Овцы болеют овечьей оспой и пустулярным дерматитом, вызываемыми разными оспен­ными вирусами. Это относится и к некоторым диким животным: кролики болеют кроличьей оспой, фибромой и миксомой. Некото­рые из этих заболеваний имеют ограниченные ареалы, но в це- ком оспенные заболевания домашних животных убиквитарны.Сравнение оспенных заболеваний диких и домашних животных показывает наличие сходства п различий между ними. Для мер­ных характерен длительный заразпый период, наличие носитсль- ства и нередко хропическое течение. Из инфекций домашних жн- потных наиболее приближается к такому типу ипфекций паравак- ципа и, вероятно, осподифтерия кур. В противоположность этому испа овец, коз, коров, лошадей, свиней и верблюдов характеризу­ется более острым течепием и отсутствием длительного носитель- ства. .Такого типа инфекции не могли укорениться среди диких мшвотпых, в связи с чем можно считать, что оспенные заболева­ния домашних животпых возникли сравнительно поздно, после их приручения человеком, т. е. в то время, когда уже имелись боль­шие стада этих животных.Приручение домашних животпых и появление больших стад их привели к тому, что болезни типа паравакципы эволюциониро- пнли по пути становления инфекций с более острым течепием, что обеспечивало более быстрое распространение возбудителей среди • гада. Более острое течение болезни стимулировало выработку белое совершенного иммунитета, исключавшего возможность дли- •ольной латентной инфекции. Такого типа инфекция не могла бы существовать среди диких животпых, но в больших стадах до- нцпгпих животных при выражепаом коптакте между ними суще- | снование острой ипфекции без длительного посительства явля­лось возможным. При наличии многих видов животных, нриру- члппых человеком, создавалась возможность взаимного обмени паразитами (вирусами), образования экологических разповидно- ' сей, а также самостоятельных заболеваний в результате адапта­ции оспенных вирусов к организму домашних животпых. Следует подчеркнуть, что различные оспенные‘Заболевания могли возник­нуть среди стадных животпых и менее вероятным являлось при­способление вирусов к тем видам животных, которые не разводи­лись в стадах. Не удивительно поэтому, что известные до сих пор •сионпые заболевания типа выраженной острой инфекции не по­нижают таких домашних животных, как кошки и собаки. Опи рас­пространены только среди стадных животных: оспа коров, овец, лошадей, коз, верблюдов, свиней, домашней птицы (осподифтерия Кур), а также среди мышевидпых грызунов (эктромелия).Итак, уже на ранних этапах развития общества (поздний пе­риод варварства), когда появились большие стада домашних жи- котных, создались условия возникновения оспенных заболеваний них животпых с острым и подострым течепием. Заражение жи-



1. O r th o p o x v iru s , в которы й входят ви рус оспы человека и с е р о л о г и  
родственные вирусы  о сн о в а к ц ш ш , оспы коров, свипой, кроликов, о б «  
верблюдов, лошадей, буйволов п мышой (вирус эктром елии).

2. A v ip o x v ir u s , в которы й вход ят вирусы оспы к у р , индю ков, к а п  я 
го л убе й , воробьев, скворцов, перепелок. Все эти вирусы такж е а п т и  
родствепны меж ду собой.

3. C a p rip o x v iru s , в которы й входят вирусы оспы овец, коэ и  н о д ул я  
го дерматита к р у п п о го  рогатого скота.

4. L e p o rip o x v iru s , в которы й входят вирусы миксомы и ф ибромы ■ « 
ков, фибромы зайцев и белок.

5. P a ra p o x v iru s , в которы й входят вирусы паравакципы  (две ф о  
папулезного стом атита к р у п н о го  рогатого скота, коптаги озного п у с т у  
го дерматита овец и коз. К  ним примыкают вирусы оспы м о рск и х 
оспы свиней, опухол евы й ви рус обезьян Я б а , ви рус оспы крыс, которы  
ве систематизированы.

6. Ви русы  оспы пасекомы х объединяют около 30 вирусов, г р у п п и р у  
сп в 3 подрода и пораж аю щ ие разные гр у п п ы  насекомых — ж е с т к о к р  
чеш уекры лы х, прям окры лы х, двукры лы х, вклю чая кровососущ их коВполне вероятпо, что насекомые я в и л и с ь  первоначальным зяевамн вирусов оспы. Косвенным свидетельством в пользу т предположения является передача представителей родов 2— секомыми и в настоящее время, хотя эта передача проис механически, боа размножения вируса в организме перенос Если это так, то, вероятно, существующие в настоящее врем пенные вирусы, поражающие млекопитающих и птиц, пройд от пескольких предковых форм, в связи с чем они сохрап ходе дальнейшей эволюции общность многих антигенов.Оспенные заболевания птиц и млекопитающих поражаю жу и слизистые оболочки, сопровождаются вирусемией и дл— ным посительством. В этом отношении характерна эктрол. мышей, при которой посительство может быть пожизненным эти заболевания передаются либо при контакте, либо алнме ным путем, либо через посредство кровососущих насекомых, болевание обычно поражает молодых животных, у кот инфекция может протекать остро. Выжившие животпыо стаи ея длительными, нередко, как это имеет место при эктром пожизненными носителями н заражают затем свое потометг»Инфекции этого типа могли образоваться давно, так капе тслыюсть храпения возбудителя и, следовательно, большая должительность заразного периода обеспечивали возможпост куляции вируса в условиях вялых эпизоотий. Тот факт, что стоящему времени каждый из оспенных вирусов поражает вид и л и  несколько родственных видов, свидетельствует о дл иой сопряженной эволюции паразитов с их хозяевами. В это правлении эволюция оспсппых вирусов продолжалась и поел машпивапия животных, а в результате того что вирусы пр дили от нескольких предков, сложилась такая ситуация некоторые виды прирупеппых человеком животных пораж несколькими вирусами. Так, у коров наблюдается коровья подуллрпый дерматит, папулезный стоматит и паравацина - эти заболевания вызываются разными вирусами, отнесеип



i. Кроме того, существует еще одно заболевание — . вызываемая особым вирусом. Овцы болеют овечьей лярным дерматитом, вызываемыми разными ослеп- щ. Это относится и к некоторым диким животным: ют кроличьей оспой, фибромой и миксомой. Некото- шболеваний имеют ограниченные ареалы, но в це- заболеваиил домашних животных убиквитарны. оспенных заболеваний диких и домашних животных 
1ллчие сходства п различий между ними. Для пер­ли длительный заразпый период, наличие поситедь- 

■ '0 хропическое течение. Из инфекций домашних гни­лее приближается к такому типу ипфекций пяравак- тно, осподифтерия кур. В противоположность этому , коров, лошадей, соивей и верблюдов характеризу- фым течепием и отсутствием длительного носитель-
впа инфекции не могли укореииться среди диких > пязи с чем можно считать, что оспенные Заболева- 2 животных возпикли сравнительно поздно, после их лловеком, т. е. в то время, когда уже имелись боль- х животных.о домашних животных и появление больших стад тому, что болезни типа паравакципы эволюциониро- ■ таиовлепия инфекций с более острым течепием, что более быстрое распространение возбудителей среди острое течение болезни стимулировало выработку иного иммунитета, исключавшего возможность дли- гной инфекции. Такого типа инфекция не могла бы среди диких животпых, но в больших стадах до- гпых при выражепном коптакте между ними суще- 

1>ой ипфекции без длительного посительства явля­ем. При наличии многих видов животных, цриру- еком, создавалась возможность взаимного обмена лирусами), образования экологических разновидно- самостоятельных заболеваний в результате адаптл- пирусов к организму домашних животпых. Следует 
1то различные оспенные- заболевания могли возиик- ЦД11ЫХ животпых и менее вероятным являлось лри- ирусов к тем видам животных, которые не разводи­те удивительно поэтому, что известные до сих пор левания типа выраженной острой инфекции не по- домашиих животных, как кошки и собаки. Опи рас- олько среди стадных животных: оспа коров, овец, верблюдов, свиней, домашней птицы (осподифтерия среди мышевидпых грызунов (эктромелия). па ранних этапах развития общества (поздний пе­на), когда появились большие стада домпшних жи- ись условия возникновения оспенных заболеваний х с острым и подострым течепием. Заражение >ки-



ротных происходило преимущественно алиментарным путей в связи с чем вирусы вызывают поражение пе только кожи, ш> и слизистых оболочек. Поскольку заражение происходило алимпи тарным путем, вирусы могли сохраниться лишь при условии им сокой их стойкости к неблагоприятным влияпиям среды. И д»й ствнтслыю, возбудители оспепных заболеваний диких жииотнм» отличаются устойчивостью и способностью длительно сохранять*« во пнешпей среде.Оспепные заболевания возникли в странах Старого Света, тйй как в Америке до открытия се европейцами, кроме лам, но были других видов прирученных животпых, а ламы не болеют остеит репными оспепными заболеваниями. Впервые большие стада дм машних животных появились в Юго-Западной и Средней Азин а также в Северной Африке (Египет). Здесь, по всей вероятии сти, и возникли оспенные заболевания домашних животпых.Происхождение оспы человека в пастоящее время представ ляется более понятным, чем 20 лет назад. Естественным было Пм искать предшественников вируса оспы человека среди вирусов |>м да Orthopoxvirus, в котором находятся вирусы обезьяньей и им ровьей оспы, патогенные для человека, и, рассматривая этот i>"ирос в то время, мы отдавали предпочтение коровьей оспе. Од|....и последние годы в связи с ликвидацией оспы во всем миро ими мание исследователей было привлечено к оспенным заболсвпнимы человека зоонозной природы, в частности к заболеваниям челом ка обезьяньей оспой. К концу 1981 г. и Заире и других стран»* экваториальной Африки было зарегистрировано более G0 таии| случаев с песколькими летальными исходами. Лабораторные ми тоды исследования позволяют разграничивать вирусы обезьяньи! и человеческой оспы и осповакципы, в частпости, выявлять ант№ гены, специфические для трех наиболее близких вирусов эти! группы: МО (антиген вируса обезьяньей оспы), VA (антиген, ой щий для вирусов оспы человека и осповакципы) и VC (пятите вируса осповакципы). При клонировании штаммов вируса огни изолированных от обезьян, С. С. Маренниковой и соапт. (10УИ, 1976) выделены так называемые белые варианты, приближаю ■цпеся по своим свойствам к вирусу оспы человека. Такие же и» рнапты были выделены и от диких грызунов в тех же район»* Экваториальной Африки (табл. 14).Приведенные в таблице данные позволяют предположить, чш источником происхождения вируса оспы человека могли быть Ап* лые варианты вирусов оспы обезьян или грызунов Экваториалi. кой Африки. Известно, что вирус оспы обезьян патогенен длй  человека, он вызывает генсрализоваппый процесс, по в обычны* условиях не передается от человека человеку. Однако нельзя и* ключить, что болезнь может передаваться от человека человоиу контактным путем, и такой путь передачи заразного начала виол пе возможен в примитивных бытовых условиях.Генерализация процесса резко усиливает заразность болыюгв) так как в этом случае паличие сыпи пп слизистых оболочках поло
1111



болезнь синего языка, африканская чума лошадей, болезпь Ибо- |шки крупного рогатого скота. Болезнь синего языка, передппаемап мокрецами (Culicoidcs), вначале была распространена в Южной Африке, но затем распространилась на север Африки, Ближний Носток, юг Европы и в странах Америки. Известны 16 сероварол нируса. Распространение болезни далеко за пределами первона­чального ареала свидетельствует об отрыве ее от природного очага, что связано с повсеместным распространением переносчиков — мокрецов и участием в циркуляции вируса комаров (Aedes), кро- нососок (Malophagus) а также птиц, заносящих вирус в новые местности [Сюрип В. Н., Фомина Н. В., 1979]. Сформировавшим­ся зоонозом домашних животпых является также африканская чума лошадей, передающаяся мокрецами и комарами. Известны 11 сероваров вируса. Болезнь из Южной Африки распространилась и страны Ближнего и Среднего Востока и на юг Европы. Сказан­ное также относится к болезни Ибараки крупного рогатого скота, распространенной в Японии, Индонезии и па о. Тайвань. Ни одип из этих вирусов пе стал патогенным для человека.Собственно реовирусы и ротавирусы являются, по-видимому, результатом далеко зашедшей эволюции. Реовирусы 3 серовара наряду с человеком поражают широкий круг диких и домашних животных. Все эти вирусы вызывают заболевания в первую оче­редь кишечника, а также дыхательных путей (отсюда и пазвапие мирусов: Respiratory Enteris Orphans), обычно доброкачественные г тенденцией к бессимптомному носительству. Отсутствие клини­чески выраженной картины заболевания, полиморфный характер патогенеза и аптропозоонозный характер реовирусных заболева­ний человека— все это создает впечатление, что реовирусы про­должают интенсивно эволюционировать.С этой точки зрения, реовируспыо болезни птиц носят более определенный характер. У кур реовирусы вызывают развитие теп- досиновита и бурсита, у индюшат — синдром синего гребня, у уток — септический процесс. Все эти заболевания вызываются разными реовирусами, не патогенными для человека. Заражение происходит через корм и воду [Сюрин В. II., Фомина Н. Ф., 1979).Таким образом, пути эволюции реовирусов остаются пока ско­рое предметом гипотез, чем результатом точного изучения.
8.9. ТОГАВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИКрайне маловероятпо единое происхождение всего огромного разнообразия вирусов, отличающихся по типу репликации, нуклеи­новым кислотам, структуре гепома и другим фундаментальным (иойствам. По совокупности этих свойств отдельные вирусы раз­личаются больше, чем животные и растения. В еще большей сте­пени это относится к рассмотрению эволюции их разных система­тических порядков. К вирусам как особым формам живой мате­рии правомерен общебиологический подход. В этом плане ихЮО



эволюцию следует расценивать как историю экологии вида. Рал- смотрим это на примере вирусов из обширного семейства Tosravi ridae.Семейство включает около 90 вирусов 4 родов: Альфавнрусы. Флавивирусы, Рубивпрусы, Псстивирусы и несколько нсклассифи днрованных (табл. 15). Тогавирусы распространены па всех кон тнпентах, способны к репликации в клетках тканей широкого кру га хозяев. Мпогне из них имеют большое медицинское и встери- парпое значение. Несмотря па различия в географическом распространении и экологии внутри родов, все представители имя- ют в той или иной степени выраженные антигенные взапмоспл:н« [Calisher С. Н., 1980].Несмотря па сутцестпеппые различия в репликации, морфоло­гии, морфогенезе, экологии, можно сделать предположение об об­щем эволюционном источнике всех тогавирусов. В настоящее вре­мя большинство альфа- и флавивирусов относятся к экологической группе арбовирусов.Большинство этих вирусов в настоящее время передаются чля нистоногимн переносчиками путем биологической трансмиссии по­звоночным животным и обладают уникальной способностью к ро нликации как при температуре тела теплокровных, так н при относительно низких температурах впешпей среды в период ро пликации в организме кровососущих членистоногих.После заражения переносчика должен пройти определенный период времени, в течение которого вирус, попав с кровью в пи щеварительный тракт и преодолев перктрофическую мембрану, размножается в эпителии средпей кишки переносчика и толью» затем, пропикнув через стенку кишечпика, размножается в тки пях тела и накапливается в слюипом аппарате в количестве, до­статочном для эффективного заражения позвопочпого при укусе Впешний инкубационный период тем короче, чем выше темпере тура окружающей среды. Напротив, при снижении температуры ниже порогового уровня (около 18±5°С для разных вирусов) ро продукция вируса прекращается.Следовательно, наиболее благоприятные условия для сущест повапия тогавирусов при прочих равпых условиях возникают при постоянно высокой (около 28—30 °С) температуре впешпей сре­ды. Подобными температурными условиями характеризуются эк ваториальпый и субэкваториальный пояса. Естественно предполо­жить, что именно в этих оптимальных условиях и возликли тога- вирусы. В связи с этим обратимся к фактам их современного географического распространения. Число известных тогавирусов резко уменьшается по мере продвижения от экватора и субэкна тора последовательно к тропикам, субтропикам и умереппому поя су, причем это происходит за счет вирусов, передаваемых кома рами.Таким образом, анализ осповных экологических особеипостой и совромеппого географического распространения тогавирусов при водит к предположению об их первоначальном возникновении п20*
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нкваториальном и субэкваториальной климатических поясах Оомли.Тогавирусы, учитывая механизм заражения, можно рассматри- нать как кровепаразитов. Общепринято, что эта форма паразитиз­ма вторична и возникла из кишечного паразитизма [Догель В. А., 19621. По-видимому, бблыпая часть кровепаразитов позвоночпых была первоначально паразитами кишечника беспозвоночных. В дальнейшем, с переходом ряда членистоногих к кровососаншо, некоторые из этих паразитов получили способность проникать че­рез стенку кишечника, репродуцироваться в их органах и тканях, передаваться через укус позвоночным с репликацией вирусов в клетках тех или иных тканой при температуре тела теплокров­ных животных. Другими словами, произошла адаптация тогави- русов к новой среде обитания — тканевым системам теплокровных животных.В пользу происхождения тогавирусов от вирусов-симбионтов (или паразитов), обитающих в степках кишечника члепистоногих, говорят следующие факты: 1) наличие у членистоногих, в частно­сти у комаров, вирусов-симбионтов; 2) отсутствие существенного вреда для членистоногих, зараженных тогавирусами; 3) порсисти- рующая вирусная инфекция в тканях на протяжении жизии има­го; 4) передача вируса трапсстадиальным и трансовариальным путем в ходе метаморфоза, 5) цикличность развития вирусов чле­нистоногих с обязательной и длительной фазой размножения в гтенке кишечника, 6) уникальная для вирусов теплокровных, по обычпая для вирусов членистоногих способность к репликации при относительно низкой температуре. Все это свидетельствует о древности отношений и высокой степени адаптации тогавиру­сов к члепистоногим. Остановимся подробнее на некоторых из этих пргумептов.В перевиваемой клеточной линии, источником которой явля­лись личинки комаров Aedes albopictus, при электронно-микроско­пическом исследовании обнаружены 5 разных типов вирусных чпетиц, в том числе и подобпые тогавирусам.При использовании того же метода из этой же линии выявле­ны цитоплазматические кристаллоподобпые образования вирусных частиц, по размеру и форме сходные с альфавирусами.После обработки ультразвуком .̂фракционирования в гради­енте плотности сахарозы фракция продуцировала развитие бля­шек в клетках Vero. При дальнейших пассажах па клетках МНК-21 выявлепо постепенно развивающееся цитопатогеппое дей- | гвие (ЦПД). Агент серологически сходен с вирусом Чикупгунья iHrinton М. А., 1980]. В Австрални был обнаружен клоп клеточ­ной линии из A. albopictus, резистентный к заражению вирусом леса Семлики. Проверка показала, что уже до заражения клон был ипфицировап этим вирусом. Наконец, из культуральной сре­ды липни клеток пз комаров A. aogypti выделен сливающий клет­ки агент (CFA), выявляемый только при заражении клеточной линии из A. albopictus [Stollar V., 1980]. В этой линии агент вызы-
J04



иает образование синцития через 4 U — 72 ч после заражения, (.и аревание вируса происходит путем почкования через впутриют точные мембраны. Изучение физико-химических своими морфологии этого агента, генома и структурных белков его но аволяет расценивать агент в качестве тогавируса [Stollar V., ЮНО! По размеру и морфологии агент сходен с флавивирусаии, по ,ч* рактер почковапия их различен. У агента пе выявлено гемаггли» тинина, а также антигенных связей вируса с какими-либо флпим вирусами. Поэтому систематическое положенно вируса среди дру гих тогавирусов пока не определено.Приведенные данные говорят о наличии у комаров тогавиру сов-симбиоптов. Выявление их в ряде случаев необычайно слот но. Об этом свидетельствует история выделения слипающего клм ки вируса, репликация которого происходит только в культур*» тканей комаров, а индикация, насколько известно, возможна лини при заражении культуры ткани комаров A. albopictus. Помими приведенных примеров, в качестве вирусов-симбионтов члеписю ногих можно расценивать все альфавирусы и многие флавипиру сы. Этот вывод может быть сделан при анализе характера ванн моотпошений этих вирусов с членистоногими.При экспериментальном изучении репродукции вирусов у ив реносчиков было установлено, что вирусы персистируют в различ ных тканях, в частности в кишечнике, на протяжении срока жи ■ яи членистоногих, не напося при этом в большинстве случив» вреда. Таким образом, тогавирусы, как правило, вызывают у чл* пистоногих бессимптомную персистирующую инфекцию, что отри жено в фундаментальных исследованиях на модели вируса япои ского энцефалита и комаров Culex pipiens pallens. Необходимо однако, указать, что вирус лоса Семлики может вызвать деструи тивные изменения в клетках слюнных желез комаров Ао<1п» aegypti.Ряд авторов с помощью флюоресцирующих антител изучил* судьбу вируса японского энцефалита в организме комаров С. trl taeniorhynchus summorosus. Установлено, что первоначально ин рус размножается в среднем кишечнике, затем в жировом тело и, наконец, в слюнных железах и других органах комара. Латентпи* инфекция наблюдалась на протяжении всей жизни комара. Блин кие даиные но динамике размножения этого вируса с развитием латентного процесса в среднем кишечнике и слюнных желе:ш» комаров С. pipiens pallens получены при применении электрон ной микроскопии.Экспериментальную латентную инфекцию вирусом Сент-Луис и вирусом западного эпцефаломиелита лошадей (ЗЭЛ) комаром С. quinquefasciatus и С. tarsalis в условиях анабиоза наблюдали на протяжении периода зимовки (5—8 мес) и выделили вирус ЗЭЛ от зимующих комаров С. tarsalis. Это одна из возможности! сохранения тогавирусов в зимний период, а также в течение су­хого сезона в аридных областях, т. е. в периоды, критические дли сохранения вируспой популяции.



У клещей, зараженных тогавирусами, также закономерно на­блюдается развитие персистирующей латентной инфекции.Тогавирусы способны к репродукции при парентеральпом зара- н<опии также некровососущих членистоногих. Репродукция вируса лионского энцефалита, например, установлена при заражении жу­ков и мотыльков, а вируса Синдбис — при заражении дрозофил. Дна альфавируса способны к репродукции в организме клопов Ooceacus vicarius, паразитирующих на ласточках, являющихся нюцифическими переносчиками этих вирусов [Chamberlain R. W., 1080; Rush W. A. et al., 1980].При парентеральном заражении комаров некровососущие сам­цы так же чувствительны, как и кровососущие самки. Личинки комаров легко заражаются тогавирусами алиментарным путем с дальнейшей передачей вируса имаго в ходе метаморфоза [Rosen L., 1980]. Все это свидетельствует о хорошей адаптации тогавирусов к членистоногим хозяевам, хотя показана различная чувствитель­ность к заражению разных штаммов даже одного вида.Накоплено много фактов по закономерностям репродукции то- тпирусов в культурах тканей из членистоногих. Для этого наи­более широко используется линия клеток из личинок Aedes albo- pictus, из эмбрионов A. aegypti, а также из различных видов ли­чинок Aedes и Anopheles [Pudney М. et al., 1979], С. trithaenior hynchus. Получен ряд линий и клещевого происхождения, в част­ности линия RML-14 из Dermacentor parumapertus, па которой хорошо растут многие клещевые и комариные альфа- и флавиви- русы.Как правило, достигается высокая множественность инфекции с заражением подавляющего большинства клеток. Латентпый пе­риод инфекции длипнее (5—6 ч вместо 3—4 ч) по сравнению с маковым в клетках теплокровных животных. При выращивании тогавирусов в культурах клеток членистоногих имеются особенно­сти в композиции углеводов (отсутствие сиаловой кислоты, сни­жение содержания галактозы) и липидов (различное соотношение фосфолипидов), но пе РНК и структурных белков [Stollar V., 1980]. Выявлена продукция полипептида с низкой молекулярной массой, ингибирующего продукцию вируса. Вещество обладает клеточной и вирусной специфичностью. Все это говорит о значи­тельной специфике в репликации тогавирусов в клеточных систе­мах от членистоногих.Альфавирусы, в высокой степени патогенные для клеток теп­локровных, в клеточных системах членистоногих не вызывают ЦПД. Флавивирусы, как и упоминавшийся выше «плавящий клет­ки вирус», напротив, обычно вызывают обширное плавление кле­ток. Однако это происходит далеко не всегда и даже в тех случа­ях, когда развивается ЦПД, то всегда остаются островки пережи­нающих клеток, которые в дальнейшем приводят к восстановлению культуры через песколько дпей или недель. В этих случаях, как и всегда при заражении альфавирусами, развивается персистиру- ющая инфекция на протяжении многих месяцев, практически до
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конца культивирования [Stollar V., 1980]. Важно отметить, чн» ЦПД более выражено при 34—37 °С и менее при 28 °С (темпер» тура внешней среды в экваториальном климатическом поясе) Продукция же вируса выше при 28 °С по сравнению с 34°С. В р» зультате такой перснстирующей инфекции в ряде случаев пате генпость вируса для мышей снижается. Иногда это коррелирует с мелкобляшечным фенотипом. Культура клеток с персистируи* щей инфекцией резистентна к суперинфекции только гомологи» ным вирусом. Приведенные материалы дают основание для выпи да, что членистоногие являются пе только переносчиками, по и постоянными хозяевами тогавнрусов. Длительное сохранение и* русной популяции возможно в двухчленной паразитарной систем» членистоногие — вирус с передачей вируса вертикальным путпм в ходе метаморфоза, половым путем и при алиментарном зарюк» нии личинок комаров с дальнейшей передачей вируса имаго. Сл» довательио, все тогавирусы, выделенпые от членистоногих (a mi абсолютное большинство), можно рассматривать как их симбиоз тов или в ряде случаев паразитов. Периодическое (весьма крш ковременное для вирусной популяции) включение в паразитич» скую систему 3-го члена — позвоночного (в большинстве случи»» теплокровного) хозяина, вероятно, полезло для вирусной понули ции, обогащает ее генофонд. В ряде случаев, как это будет пои» зано ниже, включение теплокровных животных в циркуляцию тогавнрусов изменяет ход их эволюции и приводит к освоению вирусной популяцией новых экологических ниш [Львов Д. К., Л» бедев А. Д., 1974; Львов Д. К., 1970].Выше указывалось, что климатические, прежде всего темпо|>» турные, условия экваториального и субэкваториального поясе» наиболее благоприятны для существования популяций тогавиру сов. В этих условиях абсолютное большинство из них экология» ски связано с комарами [Cornet М. et а!.. 1980]. Логично предке ложить, что именно эти насекомые и явились первичными ходи» вами тогавнрусов. С течением времени ряд из них приобрел сне собность к накоплению в слюнных железах, заражению птиц я других теплокровных при периферическом заражении во время кровососапия. Этот эволюционный этап связан с приобретени»м вирусами ret<2° (способность к репликации при температуре тел» птиц), V+ и Рр (способность вызывать вирусемшо у теплокровны! при периферическом заражении). Но должна была сохранит)» и способность к репликации при относительно низкой температур» внешней среды (rct20°). С этого этапа эволюции тогавирусы стп. повятся в экологическом плане арбовирусами. В условиях экн» ториального и субэкваториального климата иксодоидные клещи » качестве основных хозяев вряд ли могли конкурировать с ком» рами. Полученные в последние годы данные подтверждают знамя тельно более ранние результаты исследования П. А. Петрищо)т» (1967) о способности но крайней мере флавивирусов передавать) и трапсовариальпо в ходе метаморфоза комаров. Такие дапныо и» лучены в отношении вирусов Коутанго [Coz J. et al., 1976], япон*



I 11,ого энцефалита [Rosen L. et al., 1978], желтой лихорадки . lAitken T. et al., 1979]. Ряд исследователей полагают, что именно I комары Aedes africanus и A. furcifer-tailori, а не обезьяны явля- инея основным природным резервуаром вируса желтой лихорадки. Имделение вируса от самцов этих видов дает основание предпо­ложить половой способ передачи вируса у комаров. Некоторую роль в циркуляции вируса желтой лихорадки в качестве времен­
н ы х  резервуаров могут играть клещи Amblyomma variegatum. у которых существует трансовариальная передача вируса.Наиболее распространенной флавивирусной инфекцией в мире и настоящее время является лихорадка денге. На протяжении почти двух веков эту инфекцию рассматривали как легкий педуг. возникающий в результате акклиматизации к жаркому климату. Пнруспая этиология была установлена в начале XX столетия. Ли­хорадка депге считалась типичной антронопозной инфекцией с циркуляцией вируса между человеком и комарами, преимущест- пенно A. aegypti. Но имеются данные, говорящие в пользу суще­ствования природпых очагов инфекции с циркуляцией вируса между комарами A. albopictus и обезьянами. В Юго-Восточпон 
А з и и  вируснейтрализующие антитела обнаружены у рептилий (’alotes versicolor из семейства Agamidac, а у обезьян в горных районах, практически не населенных, было выделено несколько штаммов вируса.С 40-х годов XX столетия произошло резкое расширение ареа­ла возбудителя, охватывающего в настоящее время экваториаль­
ны е, субэкваториальные и тропические районы в Америке, Африке н Азии, в которых проживает более 1,5 млрд, человек. С 50-х го­
дов текущего столетия заболевание стало часто протекать, особен­
но среди детей, с геморрагическим и шоковым синдромами. Де­тальность при этом может достигать 30% [Hotta S., 1969]. В стра­
н а х  Юго-Восточной Азин лихорадка депге стала одной пз основ­
н ы х причин госпитализации детей, а иногда и ведущей причиной смертности [Halstead S. В., 1980]. Начиная с 1977 г., эпидемиоло- шчоская ситуация резко обострилась и в странах Карибского бас- | ссйна.Увеличение заболеваемости лихорадкой денге обычпо проис- j ходит вслед за ростом популяции переносчиков, прежде всего 
A .  aegypti, что в свою очередь в большой степени коррелирует с апологическими сдвигами в результате войн, потоков бежепцев, роста городского населения вместе с ухудшением условий жизни и городах. Например, во время американской интервенции во Вьетнаме лишь с июля по сентябрь 1960 г. переболело свыше 2 млн. человек. Эпидемия обычно начинается с единичных слу­
чаев в крупных городах с дальнейшим лавинообразпым нараста­
ни е м  заболеваемости и распространения ипфекции в менее круп­ные города и сельские местности [Halstead S. В., 1980].Геморрагический и шоковый синдромы обычпо возникают у лиц, имевших к началу заражения активный (в результате пред­шествующего заражения иным сероваром вируса) или пассивный308



(матсрипские антитела) иммунитет. Иммунологический п>и. втих синдромои практически не подиергаотся сомнению. Чащо с м- дромы возникают при заражепии 2-м типом вируса лиц, перги» ших ранее инфекцию денге 1-го, 3-го или 4-го типов. Единство» пым в настоящее время способом борьбы с лихорадкой денге ж хается борьба с комарами-переиосчиками. Сложность проводниц» и высокая стоимость протиыокомарипых мероприятий могут обь ценить неуправляемость па данном этапе эпидемическим процы сом в эндемичных районах мира.Существует мнение [Дубинин А. Н., 1959], хотя и не раади ляемое другими специалистами [Балашов 10. С., 1968], что дау* и треххозлинный типы паразитизма клещей возникли вторичпо мм адаптация к неблагоприятному сезону года и более суровым у*> ловпям при продолжении вида в полярных направлениях. Одни хозяиппые клещи не могут быть эффективными хозяевами и на реносчиками вирусов. По мере продвижения от экватора в полир- пых направлениях за счет климатических факторов (прежде все­го спижения суммы эффективных температур) резко снижается число тогавирусов, адаптированных к комарам (табл. 16). И на
Т а б л и ц е  16. Распространение разных экологических групп альфа-(?4) 

и флааивирусоа (56) ■ различных климатических поясах

Основные пере­носчики Вирусы Климатические поясаэквато­риальный субэква­ториаль­ный тропи­ческий суб­тропи­ческий умеримИУЙ
К ом ары А л ьф а- 15 13 9 10 4Ф лави- 20 19 11 6 6Всего 35 32 20 16 10К лещ и А льф а- 0 0 0 0 0Ф лави- 2 2 3 4 I IВсего 2 2 3 4 11Д р уги е члени- А л ьф а- 0 0 0 0 2стовогие Ф лави- 0 0 0 0 0Всего 0 0 0 0 2Неизвестны е А л ьф а- 0 0 0 0 0Ф лави - 5 3 3 3 3Всего 5 3 3 3 3Итого А л ьф а- 15 13 9 10 6Ф лави- 27 24 17 13 20Всего 42 27 26 23 26против, растет количество вирусов, в первую очередь флавивиру сов, экологически связанных с иксодоидными клещами. В услови­ях тропиков, субтропиков и особенпо умеренного пояса совокуи- пость биологических и экологических свойств клещей оказала ре шающее влияпио на возможность укоренения здесь адаптировав пых к ним тогавирусов. Так, вероятно, произошло, в частности и с вирусом клещевого энцефалита. Основпыо переносчики этот
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•фуса в настоящее время — клещи I. porsulcatus и I. ricinus, как и I. pavlovskyi, I. nipponensis, I. kaslimiricus, I. kazaksUni n пашен фауне, I. granulatus, I. nuttalianus, I. nyatti за рубежом, входят и цпу филогенетическую ветвь в пределах подрода Ixodes. Проис. 'чждение этой группы видов связано с Юго-Восточпой Азией, Ьюгсографические данные свидетельствуют о возникновении I. ri- iinus в плиоцспе и тесной связи между становлением его ареала и историей европейских мезофильпых лесов [Филиппова И. А.. 111731. В настоящее время этот вид населяет смешанные и широ-• олнствеппые европейские леса от восточного побережья Атланти- ■.некого океана до Среднего Заволжья. Сравнительный онтогене­тический анализ позволяет установить тесные связи этого вида с ' идами южной ветви группы I. persulcatus (I. kazakstani, I. kash- miricus, I. nipponensis, L. nyatti) и через них — с I. pavlovskyi п далее — I. persulcatus. Предполагается, что в плиоцене ареал I. ri- t.lnus простирался далее на восток, а к концу плиоцена — в плей- ' i оцепе был оттеснен вместе с шнроколиственпымп и смешанны- ни лесами к западу под давлением тайги с севера и степей с юга 1Филиппова Н. А., 1973]. Но и сейчас вид сохранил связь с ланд­шафтами, включающими плиоценовые компоненты флоры.Ареал I. kazakstani связан с реликтами плиоценовой тургай-• кой флоры тугайными лесами Тянь-Шаня. Сокращение ареала того вида происходило и происходит на протяжении четвертич­ного периода. I. nipponensis, распрострапенпый главным образом ни островах Японского архипелага, включая и южные (субтропи­ки), в плиоцене имел более широкий ароал, охватывающий ази- пгг.кое побережье вплоть до Камчатки. Ареал I. kashmiricus в плиоцене был значительно шире совремеппого и, вероятно, запи- ипл средпевысотпые лесные золы Центральной Азии [Филиппо- IM Н. А., 1973].Представитель северной ветви подрода I. pavlovskyi является |юликтом плиоценовой фауны. Его ареал, начиная с верхнего плио- ципа и особенно в плейстоцене, резко сузился под давленном тай- III па более теплолюбивые и увлажненные широколиственные плиоценовые леса и в пастоящее время вписывается лишь в юж пую часть ареала I. persulcatus. В послеледниковый период ароал, пироятно, опять увеличился. Становление ареала I. persulcatiia связано с развитием таежного ландшафта. Это самый широкорш мрострапонпый и массовый вид груйпы. В ворхпом плиоцено аре пл вида, вероятно, ограничивался восточными райопами и t o ji i . hu  
и ледниковом периоде резко расширился в западпом направлении (Филиппова Н. А., 1971].Итак, только основной переносчик клещевого эпцофали..I. persulcatus связал своим происхождением с таежным .......... .том. Причем формирование ого ареала имеет сравнительно ..... .ноо происхождение по сравнепию с другими представит елям и ..филогенетической группы подрода Ixodes. В период форм и ......... .ого ареала в болое южных районах в Африке и Юп> Пт ...... .Азии уже давно, вероятно, существовали очаги тогапирутв,



гически связанных с комарами и птицами. Через Восточно-азти ское и индо-азиатское миграционные русла на востоке н восточ цо-евронейские на западе на территории ареалов I. ricinus и I. рш sulcatus во время весенней миграции птиц систематически запо эились вирусы, часть из которых могла адаптироваться к этим пи нам клещей. В результате дальнейшей эволюции и могла сформи роваться геиетически устойчивая ионуляция вируса клещевот энцефалита. Учитывая различия в эволюции I. ricinus и 1. pm sulcatus, легче представить и различия в восточной и западной частях популяции вируса, различия между которыми носят пи довой характер [Вотяков В. И. и др., 1978].Экспериментально показано, что в организме клещей нрои< ходит репродукция альфа- и флавивирусов, экологически связи и ных с комарами [Nosek J., 1980]. Иксодоидные, особенно иксодо вые, клещи имеют возрастающее значение в резервации тогавиру сов по мере продвижения от тропиков — субтропиков и умеренному н далее к субарктическому климатическому поясу, Этому способствует комплекс биологических и экологических ого бепностей: длительный период жизни отдельных стадий метамор фоза, питаиие разных стадий метаморфоза на различных хозяопаа, трапсстадиальная и трансовариальная передача тогавирусов, ни резимовывание в состоянии диапаузы. Все это помогает адаити рованным к клещам вирусам преодолевать температурный барыч> и распространяться до границ соответствующих видов клещей Данные по резервации и к с о д о и д н ы м и  клещами в СССР флавипи руса Западного Нила [Львов Д. К., Ильичев В. Д., 1979], альфа- вируса Сипдбис [Костюков М. А. и др., 1981], заносимых птица ми на территорию страны, подтверждают подобный ход событийВ августе — сентябре 1981 г. на территории Карельской ACQP возникли множественные лихорадочные заболевания с сыпью, яр 
1 ралгиями и переходом в ряде случаев в хроническое течение < развитием артрозов и потерей трудоспособности. Этиология вабо левания, получившего название Карельской лихорадки, была рп< шифрована [Львов Д. К. и др., 1982]. Возбудитель (арбовирус) относится к роду Альфавирусов, антигенному комплексу Сипдбш Широко распространенный в Африке вирус Синдбис может вы зывать единичные легко протекающие заболевания. В Карелия же возпикла эпидемическая вспышка. Трансмиссивный характер заболевания не вызывает сомнений, хотя круг переносчиков (тем же, как и позвоночных хозяев) еще предстоит установить. Забо левание, помимо Карельской АССР (граница северно- и сродни таежных ландшафтных зон), возникало в тот же период в блин ких по экологическим условиям рапопах Финляндии (болезнь По госта) и Швеции (болезнь Окельбо) (рис. 18). Неожиданно» возникновение эпидемической ситуации, связанной с вирусом явиа африканского происхождения, в приполярных областях Фешю скандии можно объяснить заносом птицами какой-то части вирус* ной популяции с дальнейшей ее эволюцией при адаптации к на обычным н суровым условиям. Пока лишь следует отметить, что
14 311



Рис. 18. Заболеваемость Карельской лихорадкой — болезнью Погоста — 
болезнью Окельбо (1981 г.)Точками обозначены случаи заболевания.чорез эндемичные но Карельской лихорадке области Фенноскан- дии проходят восточно-европейское и западно-европейское мигра­ционные русла птиц, гнездящихся на севере Европы и зимующих и Африке. Этот пример говорит о продолжающейся эволюции, п данном случае одного из Альфавирусов, что может приводить к резкому и неожиданному обострению эпидемической ситуации.На территорию страны осуществляется регулярный занос с птицами вируса Западного Нила из Африки с образованием се­зонных очагов по типу птицы — комары — вирус. Часть вирусной популяции адаптировалась к биотопам на островах побережья Кас­пийского моря с циркуляцией пп типу серебристая чайка Larus nrgentatus — аргасовый клещ Ornithpdoros capensis — вирус. На островах расположены колонии чаек, на которых паразитируют клещи, и полностью отсутствуют комары. Аргасовые клещи обес­печивают существовапие стойких природных очагов западпо-пиль- гкой лихорадки. Эпидемиологически они себя не проявляют. При разлете чаек осенью с мест гпездовья происходит распространение инруса вдоль побережья и включение комаров в его циркуляцию. Это обеспечивает дальнейшую диссемипацию вируса, включение в циркуляцию других видов диких, а затем и домашних животных. Это в целом и обеспечивает возникновение эпидемической ситуа­ции. Далеко зашла эволюция вируса в аридных районах средне- пзиатского региона. От аргасовых и иксодовых клещей, приуро­ченных к норам песчанок, выделен ряд штаммов нового вируса
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Карши, имеющего с вирусом Западного Пила лишь односто|>ои акт антигенпую связь. Очаги достаточно обособлены. Связь этой части популяции с основной популяцией вируса Западного Нил» нероятно, прервалась достаточно давпо и эволюция в этих споци фических условиях привела к формированию нового вида. Суд» ао серологическим данным, вирус Карши способен в естествен им • условиях вызывать у людей лихорадочное заболевание. При экснв риментальпом заражении клещей происходит накопление вирус» н различных тканях и органах, включая слюнные железы. Но и условиях эксперимента вирус сохранил способность к репродум ции в организме комаров, накоплению в слюнных железах и б»<> логической передаче при кровососании. Эти данные говорят оП условности деления тогавирусов на «комариные» и «клещевым» Все зависит от экологических условий, которые в основном и опр" целяют эпизоотическую и эпидемическую ситуации. В связи i программой переброски воды великих сибирских рек в аридный Средне-азиатский регион в огромные малонаселенные сейчас рпйи пы пустынь придет вслед за водой население, появятся комары В этих изменившихся условиях вирус Карши, не имеющий сой час серьезного эпидемиологического значения в силу экологичп ской изоляции, может его приобрести за счет включения в цирку ляцию комаров.На континентальной территории СССР к северу от границм ареала клещей I. persulcatus иксодовые клещи отсутствуют. Здо< i. очень короток теплый сезон с эффективными для репликации вирусов температурами. Поэтому комары, несмотря на огромную численность, как правило, не могут обеспечить циркуляцию виру сов. Но на прибрежных и островных территориях севера умерен ного пояса и субарктики расположены огромные гнездовые скоп ления морских колониальных птиц, на которых паразитирует миг са клещей I. putus. Длительный цикл метаморфоза (до 6—8 лот) может обеспечить сумму эффективных температур, необходимую для завершения внешнего инкубационного периода вирусов в ют щах. Сохранение вирусов в период диапаузы клещей обеспечивай? □ерезимовапне. За исключением активного периода (1—2 мое) клещи находятся в подстилке в расщелинах скал на глубине 10- 40 см, где температура редко опускается ниже 5°С. Численности клещей на всех стадиях метаморфоза здесь достигает 20 тыс. пи 1 кг подстилки. Указанные обстоятельства могут обеспечить чроп- вычайно высокую активность циркуляции вирусов в этих споци фических условиях в случае адаптации каких-либо вирусов к I. рв tus. Эти представления легли в основу прогноза существовании очагов вирусов в этих суровых климатических условиях. При про. еерке прогноза были выделены сотни штаммов различных виру­сов, в том числе и флавивируса Тюлений [Львов Д. К., Ильи чев В. Д., 1980]. Причем оказалось, что вирус как в экспоримов те, так и в естественных условиях способен к биологической трансмиссии комарами. Это обеспечивает возможность «выплеска» Епрусной популяции летом с территории птичьих базаров на коп01?



ннопт с вовлечением в циркуляцию широкого круга позвоночных животных и людей.Наконец, можпо допустить возможность дальнейшей эволюции тогавирусов, когда в условиях отсутствия эффективных перенос- чиков (комаров, клещей) вирусы могут адаптироваться к контакт­ной передаче среди позвоночных хозяев. При этом, если эволюции дошла достаточно далеко, вирусы могут потерять способность к репродукции в оргапиэме членистоногих, т. е. перестать быть ар- бовирусами. Примером такого хода событий может служить фла- вивирус Модок, циркулирующий среди грызунов в Скалистых го­рах в США. Из-за суровых климатических условий комары и клещи в этих местах отсутствуют. В эксперименте вирус не спо­собен к репродукции в членистоногих, даже в культурах их тканей ITheiler М., Downs W. G., 1973]. У грызунов же вирус вызывает норсистирующую инфекцию, длящуюся, по-видимому, до конца жизни животного. Во внешнюю среду вирус выделяется с молоком, мочой и фекалиями. Заражение осуществляется, вероятно, алимен­тарным, и, воаможно, респираторным путем. Персистирующая то- гпвируспая инфекция у позвоночных — довольно распространен­ное явление [Львов Д. К., 1970]. Состояние апабиоза, в частности во время зимней спячки млекопитающих, способствует развитию вирусной персистенции. Важное значение в экологии многих то- швирусов имеют летучие мыши. В естественных условиях от них выделено 4 альфа- и 12 флапивирусоь [Sulkin S. Е., Allen R., 1974]. В условиях эксперимента у них возникает высокая и дли­тельная вирусемия. Во время зимовки вирусы месяцами сохра- инются в организме летучих мышей с последующей активизацией процесса по мере повышения температуры [Sulkin S. Е., Allen R., 1974]. Летучие мыши играют существенную роль в резервации то­ги вирусов. Этому может способствовать и регулярно наблюдаемая > летучих мышей в условиях эксперимента трапсплацентарная пе­редача вирусов. Возможно, именно этот механизм обусловил в процессе эволюции обособление ряда строго адаптированных к ле­тучим мышам флавивирусов, сохранивших антигенные связи с другими представителями рода, потерявших способность к репро­дукции в члепистопогих. Важпо отметить, что серийные пассажи тогавирусов па позвоночных или в культурах их тканей приводят со времепем к снижению или потере.способпости вируса заражать члепистопогих при оральном (но но торакальном) пути введения I Rosen L., 1980]. Вероятно, это и служит объяснением существо- каяия многих флавивирусов, связанных с позвопочпыми и утеряв­шими способность к биологической трансмиссии членистоногими. Такой путь эволюции можно предположить также для рубивиру- сов и постивирусов [Porterfield J. S., 1980]. Вирус краспухи, стоя­щий ближе К альфавирусам, попав па ранних этапах формирова­ния человеческого общества в популяцию людей, адаптировался к передаче респираторным путем. В дальнейшей эволюции вирус утерял способность к репродукции в организме пе только члеии- стопогпх, по и других млекопитающих за исключением человека.214



Такой же процесс, но применительно к домашним животным, ве роятно, протекал с пестивирусами, имеющими в настоящее вреын коптактпый путь передачи среди свипей и крупного рогатого ско та, и неклассифицированными тогавирусами мышеи, лошадей, обезьян. Практически для всех пестивирусов характерен персисти рующий тип инфекций, поражаемых ими теплокровных жи вотных.Рекомбинационный процесс для тогавирусов пе установлен, хп тя выявлено образование псевдовириопов при фенотипическом смешивапии вируса Синдбис и лактат-дегидрогепазного вируса Здесь, иероятпо, имеются принципиальные различия в механизм* эволюции по сравнению с вирусами семейств Orthomyxoviridan Bunyaviridae, Rcoviridae, Aronaviridae, имеющими сегментирован иый геном. Для тогавирусов лишь мутационный процесс с поело дующим отбором под давлением комплекса экологических факт ров формирует генотип популяции и лежит в основе видообршш оапия.
8.10. БУНЬЯВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИСемейство Bunyaviridae, лишь недавно выделенное в качеств* самостоятельного, является крупнейшим по числу входящих в на го вирусов — свыше 200 (табл. 17). Все представители семейств» переносятся чувствительным позвоночным животным путем бим логической трансмиссии и на этом основании относятся к экола гической группе арбовирусов. Семейство включает 4 рода: Буик* явирусов, Флебовирусов, Наировирусов и Укувирусов [Bishop I» Shope R., 1979; Bishop D. et al., 1980].Род Буньявирусов включает свыше 100 представителей, отм сящихся к 16 комплексам. Многие из представителей рода, поя бенно из комплекса калифорнийского энцефалита, патогенны лл| человека. Подавляющее большинство вирусов этого рода эколшя чески связано с комарами, в ряде случаев с мокрецами и распре страпепо на американском коптиненте. Представители нокоторцм комплексов частично (Бупьямвера и др.), преимущественно (('.ИИ бу и др.) или исключительно (Бвамба и др.) обнаружены в Лф рике. Незначительное число вирусов, главным образом из чтя* связанных с птицами и домашними животными, распространяя! также в Европе, Азии и Австралии. Помимо двух вирусов ии *• тигоппой группы Купгол (род Буньявирус) к началу 198J (I в Австралии было выделено 5 вирусов из антигенной гру| пы Симбу (род Бупьявирус). Как и подлплнюмяи большинство вирусов этой группы африканского пронсхождпм|| австралийские вирусы группы Симбу связаны с мокрецами |мф Culicoides и крупным рогатым скотом. Ареалы большинства прф ставителей рода ограничиваются экваториальным п субэкватоШ альпым климатическими поясами (табл. 18). В тропиках и я)# тропиках число вирусов вдвое, а в умереппом поясе в 4 рй* меньше.
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Т а б л и ц а  IS. Распространение разных экологических и систематических 
групп буньявирусов в различных климатических поясах

Род вирусов Переносчики Климатический ПОЯСэкватор субэква­тор тропики субтро­пики умерен­ный
Б ун ь я п п р усы К . М . М к * 62 51 23 19 12

( 1 1 4 - 1 4 2 ) * * К л 0 0 0 0 0
Ф лебовирусы К ,  М . М к 8 11 3 2 0

( 2 9 - 3 1 ) * * К л 0 0 0 0 0
6 2 1 1 0

Н аи ро ви р усы К ,  М , М к 2 0 0 0 0
( 2 4 ) * * К л 3 7 12 3 7

У к у в и р у с ы К ,  М , М к 0 0 0 0 I
(6—7 ) * * К л 0 0 1 2 2

И т о го К . М , М к 62 62 26 21 13
К л 3 7 13 5 9

*  К  —| комары , К л  —  к л ещ и, М  — москиты , М к  — мокрецы ;
* *  число вирусов.Род Флобовирусов включает около 30 представителей, в том числе возбудителей москитных лихорадок, лихорадки Рифт-валли, имеющих в эндемичных районах большое эпидемиологическое зна­чение. В экологии Флебовирусов, наряду с комарами, имеют зна­чения москиты. В распространении Флебовирусов наблюдаются те же основные закономерности, что и Буньявирусов: связь с амери­канским, а для некоторых представителей с африканским кон­тинентами, преимущественная приуроченность к экваториальному и субэкваториальному климатическим поясам. В тропики — суб­тропики заходят ареалы 2—3 Флебовирусов, связанных с сипан- троппыми биоценозами. В умеренном климатическом поясе Фле­бовирусов нет.Род Наировирусов охватывает около 25 представителей, в том числе возбудителей болезней домашних животных (болезни овец Найроби) и человека (крымской геморрагической лихорадки). На- нровирусы распространены в Африке и Азии. Исключение состав­ляют несколько вирусов, экологически связанных с птицами и за­нимающих специфические, но сходпые между собой экологиче­ские ниши на стыках умероппого и субарктического климатических поясов всех континентов [Львов Д. К., Ильичев В. Д., 1979]. Прак­тически все Наировирусы в отличив от представителей двух вы­шеописанных родов являются перманентными паразитами нксодо- идных клещей. Несколько больше Наировирусов выявлено в тро­пиках, причем там вирусы адаптированы в основном к аргасовым клещам.Род Укувирусов состоит из 6—7 представителей, зпачепие ко­торых в патологии человека пе выявлено. Они адаптированы к218



субтропическим и умеренным климатическим условиям, являются паразитами иксодоидных клещей, хотя для некоторых из них до казана способность к репликации в организме комаров с поело дующей биологической трансмиссией.Круг поавоночпых хозяев бупьявирусов широк. Из числа ви русов, выделенных от позвоночных, больше половины связаны о грызунами и зайцеобразными, около четверти — с птицами, около четверти — с жвачными и другими домашними ж и в о тн ы м и . Ряд вирусов связан с сумчатыми, летучими мышами, приматами и другими ЖИВОТНЫМИ.Характер взаимоотношений бупьявирусов с членистоногими тот же, что известпо и для тогавирусов. При этом все буньявиру сы, в отличие от некоторых представителей семейства тогавиру­сов, являются паразитами члепистоногих, преимущественно насе­комых— комаров, москитов, мокрецов (роды Бунья- и Флебови русов). Большинство буньявирусов передаются комарами подсемейства Culicinae, причем по крайней мере для пекоторых из вирусов показана способность к трапсоварипльной и половой передаче [цит. по С. Calisher, 1980]. Сходна с тогавирусами и приуроченность большинства бупьявирусов к экваториальному н субэкваториальному климатическим поясам. Все это дает основа пив предполагать и сходные пути эволюции вирусов этих двух семейств. Эволюцию относительно немногочисленных, адаптиро ванных к иксодоидпым клещам родов Наиро- и Укувирусов, следу ет расценивать как адаптацию вирусных популяций к относитоль но суровым засушливым областям тропиков — субтропиков и и» благоприятным в температурном отношении районам умеренного климатического пояса.Буньнвнрусы имеют сегментированный геном (3 сегмента), что объясняет высокую частоту рекомбинаций при репликации дву» различных вирусов в одной клетке [Bishop D., Shopo R., 1979) В естественных условиях такая ситуация может возникнуть при одновременном заражении хозяина разпыми буньявирусами. Вы сокая частота рекомбинаций, по крайней море у близкородствен пых вирусов, с последующим отбором рекомбинантов с высокой экологической пластичностью, вероятно, лежит в основе эволюции бупьявирусов.Итак, буньявирусы, как и тогавирусы, можпо рассматривать в качестве паразитов членистоногих, прежде всего комаров, с цент ром формирования первичного ареала в климатических условиях аналогичных экваториальному и субэкваториальному иоясам.Современное распространение представителей родов Бунья- я Флебовирусов па всех континентах можпо расценивать как сии дотельство их древнего происхождения. Вероятно, паразитирую щие в комарах прабупьявирусы, возникли в соответствующих кли матических условиях Гопдвапы в палеогене (30—40 млн. лет назад) с дальнейшим формированием обособленных антигенных комплон сов по мере отделения Америки (эоцен — олигоцеп) и Австралии (на границе олнгоцепа и миоцепа была кратковременная свяньот



Австралии с Южной Америкой). Формирование связанных с ик- содоидпыми клещами Наиро- и Укувирусов, учитывая их совре­менное афро-евро-азиатское распространение, произошло позднее, в копце миоцена — в плиоцене. Именно в это время наибольшее развитие получили саванновая и степная фауны. Представители этих родов не сумели проникнуть па американский и австралий­ский континенты. Исключение составляют некоторые вирусы из комплексов Хьюз, Укуниеми и Сахалин, экологически связанные с птицами. Обмен вирусными популяциями на разных материках в этих случаях осуществляется во время миграций птиц.Ареал крымской геморрагической лихорадки (КГЛ), охваты­вающий огромные территории в Африке, Южной Европе и Запад­ной Азии, приурочен в основном к полупустынным и стенным ландшафтам.В этих условиях возбудитель адаптировался к иксодовым кле­щам, в основном рода Iiyalomma. Расширение ареала возбудите­ля на север произошло за счет адаптации к клещам Rhipicophalus rossicus и Dermacentor marginatus, которые более приспособлены к переживанию в холодные зимы по сравнению с основным ре­зервуаром вируса Hyalomma marginatum. В этих суровых для пе­редающихся комарами бупьявирусов условиях вирус переживает за счет длительной перснстенции в разных стадиях метаморфоза клещей с трансстадиальной и трансовариальной передачей. В по­звоночных длительность жизни вирусной популяции ограничива­ется лишь 7—10 днями. Широту ареала возбудителя в пределах трех континентов можпо объяснить перегонами па протяжении многих веков скота по караванным путям с переносом заражен­ных клещей на огромные расстояния. Существующие эпидемиоло­гически значимые очаги КГЛ могут исчезать при изменении эко­логической структуры. Ток, панрнмер, развитие ирригационного хлопководства ведет к исчезновению в условиях Средней Азин эпидемиологически значимых переносчиков Hyalomma anatolicum.Другим примером эволюции буньявирусных инфекций являет­ся лихорадка Рифт-валли. До 70-х годов ипфекция была известна з Восточной и Южной Африке, где она вызывала тяжелые эпи­зоотии, особенно среди овец. С середины 70-х годов эпизоотии появились также в Судане. В 1977 г-, тяжелая эпизоотия среди овец, коров, буйволов и верблюдов возникла в АРЕ. Занос возбу­дителя в АРЕ из Судана произошел, вероятно, в результате им­порта больпых верблюдов или других домашних животных. В АРЕ эпизоотия сопровождалась обширной эпидемией среди людей с вы­сокой смертностью. Заражение людей осуществлялось главным об­разом через мясо больных животных [Bishop D., Shope R., 1979]. В связи со значительным экспортом домашних животпых из АРЕ и другие страны Средиземноморского бассейна имеется серьезная угроза дальнейшего распространения ареала лихорадки Рифт- оалли.Как уже говорилось, пропехождение обширной группы бупья- ипрусов остается неясным, и можно лишь повторить то, что было220



сказано о тогавирусах. По-видимому, расселение этих вирусов im земле и формирование разных типов природных очагов произошли в середине кайнозоя, и с тех пор бупьявирусы мало эволюциопи ровали, сохранив антигенное родство видов, расселившихся дали ко друг от друга и существуя разобщенными в точение многих миллионов лет. Ни один из этих вирусов не стал постоянным ни разитом человека или домашних животных, и человеческая дом тельность привела лишь к тому, что иногда в эпизоотию актив включаются домашние животные (болезнь овец Найроби). Воро ятно, человеческая деятельность приводит к разрушению биоцо позов, необходимых для циркуляции этих вирусов, а невысока и патогенность большинства из них для человека и домашних жн вотных делает маловероятным формирование антропургичсских очагов.Однако контакт человека с буньявирусами не всегда был блп гополучен, примером чему может служить история крымской г« моррагической лихорадки. Хотя упоминания об этой болезни встречаются в таджикских летописях XII века, однако эпидемии этой болезни привлекла к пей внимапие в 1944 г., когда па осво­божденной от немецких захватчиков территории Крыма возникли вспышки тяжелой геморрагической лихорадки в войсках и среди 
1ражданского населения. При изучении этой болезни была уста­новлена природная очаговость. Заражение наступает при укусах клещей родов Hyalomma, Rhipicephalus и Dermacentor. Теплокров­ными хозяевами и возможными носителями вируса являются зай цы, а также рогатый скот. Нарушение существовавшего экологи ноского равновесия в результате войны подвергло людей влиянию биотических факторов, в результате которых и возникли эппде мические вспышки крымской геморрагической лихорадки. В даль­нейшем было установлено, что эта болезнь, точнее — ее природ ные очаги — встречаются в степных и полупустынных районах Средней Азии, Северпого Кавказа, Прикаспия, Закавказья, а так же в Болгарии и Югославии. Наблюдались внутрибольничные за­ражения медицинского персонала. Сходпый, иммунологически род­ственный вирус был обнаружен в Копго (Заире), Угапде, Ниге­рии, где он также вызвал вспышки заболеваний среди людей. Будущие изучения покажут, являются ли эти два изолированных друг от друга ареала реликтовыми или они связаны между собой, например, при помощи перелетных птиц, или же, накопец, су­ществуют и другие природные очаги родствепных вирусов.Сходными эпизодами явились вспышки заболеваний людей и животных, вызванные вирусом лихорадки Рифт-валли, вирусом Калифорнийского эпцофалита, вирусом Оропуш и другие. Поэто­му дальнейшие контакты человека с природными очагами бупья- вирусных инфекций могут еще принести неожиданности.Отдельного упоминания заслуживают москнтпые лихорадки. Эти заболевания вызываются группой иммупологичсски родствен­ных бупьявирусов. Заболевапия встречаются па всех материках в тропической и субтропической зонах. Природные очаги их свя-221



;тны с циркуляцией вирусов среди мелких грызупов (для очагов в Средней Азии) и москитов. Однако па Средиземноморском, Чер­номорском и Каспийском побережьях, а также в прилежащих глу- пипных районах Африки, Европы и Азии природные очаги мос­китной лихорадки испытали па себе плоды человеческой деятель­ности. Здесь периодически наблюдаются вспышки москитной лихорадки в городах, где вирус передается москитами от человека человеку, временно отрываясь от своих природных резервуаров. Создается ситуация, аналогичная той, которая пеодпократно на­блюдалась в городских очагах японского опцсфалита.Таким образом, буньявирусы, будучи обширной группой виру­сов, циркулирующих в природных очагах, являются потенциаль­ными источниками инфекций человека.
8.11. АРЕНАВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИСемейство арепавирусов состоит из одного одноименного рода, включающего 10 аптигенно родствеппых представителей (табл. 19). По крайней мере 4 из них вызывают тяжелейшие заболевания, протекающие обычпо с геморрагическим синдромом: лимфоцитар­ный хорномспингнт (ЛХМ), лихорадки Ласса, Мачупо и Хунин. Все арспавнрусы являются возбудителями персистирующих, час­то бессимптомно протекающих инфекций грызунов, лишь вирус Такарибе был, помимо грызунов, выделен от летучих мышей и комаров. Возможно, эти находки случайпы [цит. по F. A. Murphy, 1977]. Эндемичные очаги в настоящее время расположены в усло­виях экваториального, субэкваториального, тропического и субтро­пического климатических поясов. Исключение составляет лимфо­цитарный хориомепипгит, на котором мы остановимся позже. Аре- навирусы широко распространены в природе как среди диких, так и полусинаптропных грызупов (луговые формы). Имеппо по­следние являются причипой вспышек заболеваний среди людей. Это происходит в результате сезонпых миграций грызупов в жилье человека (лихорадка Ласса, боливийская геморрагическая лихо­радка) или во время определенных сельскохозяйственных работ (сбор маиса в очагах аргентинской геморрагической лихорадки). Заболеваемость в этой связи посит сезонный характер. После ухо­да грызунов или их истребления прекращается заболеваемость. Среди грызунов вирус распространяется как горизонтальным, так и вертикальным путем [Rawls W. Е., Leung W.-C., 1979]. Люди заражаются через пищу, воду, воздух, повреждения кожи, загряз­ненные выделениями грызунов, главным образом мочой.Формирование арепавирусов, вероятно, закладывалось в палео­гене, когда существовала связь между Южной Америкой и Афри­кой. Арепавирусы имеют геном, состоящий из двух сегмептов. О экспериментальных условиях показана высокая частота реком­бинаций с ts-мутаптами вируса Пичииде [Vezza A., Bishop D., 1977]. Нельзя исключить роль рекомбинации в эволюции, хотя возможность репликации двух разных аренавирусов в организме
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одного грызуна маловероятна. Следует учесть достаточно узкую приуроченность различных аренавирусов к отдельным видам гры­зунов. В Южной Америке аренавирусы экологически связаны с одпой трибой семейства хомякообразпых (Criceiidae), внедрив­шихся в Южную Америку из Северной Америки в течение миоце­на — плиоцена. Процесс этот сопровождался бурным видообразо­ванием. Возможпо, с этим периодом связано формирование и южноамериканских видов аропавирусов [Calisher С. Н., 1980]. По­явление аренавируса Тамайами на североамериканском материно (Флорида), по-видимому, носит вторичный характер. Вирус пара- зитирует в Sigmodon hispidus, имеющих южноамериканское про­исхождение в плейстоцене с вторичным проникновением через Центральную Америку в южные части Северной Америки [Ага- la A., Gratz N., 1975].Основным природным резервуаром африканского арепавируса Ласса является мпогососковая крыса Praomys (mastomys) nata- lcnsis, в таксономическом отношении занимающая промежуточное положение между домовой мышыо и корабельной (черной) алек­сандрийской крысой. Грызуны обитают в зоне саванн к югу от Сахары. На африканском континенте это наиболее распростра­ненный н многочисленный вид, населяющий кустарники и обра­ботанные поля, легко перемещаясь от жилья человека к местам обитания диких грызунов. Вид ведет свое происхождение со вре­мен плейстоцена й возник в ходе последовательных периодов изо­ляции в зонах перехода саванн в леса [ВеШег L., 1975].В Старом Свете аренавирусы связаны с одним из 6 подсемейств мышинообразпых Muridae. Обе указанные группы грызунов Ста­рого и Нового Света являются наиболее многочисленными и жиз­неспособными, в пределах своих ареалов по численности они пре­обладают над другими грызунами [Arata A., Gratz N., 1975].Вероятно, существуют длительные экологические связи между южноамериканскими аренавирусами и группой близкородственных грызупов из родов Oryzomus, Calomus, Akodon, Neacomys, Thoma- somys, Sigmodon.Видообразование вируса ЛХМ, вероятно, связано со становле­нием человеческого общества и повсеместным распространением домашних мышей Mus musculus. Этот вид до начала 70-х годов считался единственным резервуаром, вируса. Однако в последнее десятилетпс описан ряд вспышек заболевания людей, заразивших­ся от содержащихся в домашних условиях сирийских хомяков, пе- реболевающих ЛХМ чаще в виде персистирующей инфекции, иногда клинически выраженной. Природные очаги ЛХМ практи­чески не изучепы. Известны случаи выделения вируса от полевок Apodemus sylvaticus и A. flavicollis [Lehmann-Grube F. et al., 1971]. Род Apodemus таксопомически близок к роду Mus и отно­сится к палеарктическим формам. Первоначальные ареалы этих родов частично совпадают.Прародиной Mus musculus являются Центральная Азин, где, вероятно, и следует искать сохранившиеся в настоящее время при-
224



родные очаги ЛХМ. Из центра формирования вид распространил­ся в двух направлениях — в северо-западном (М. musculus mus- culus) и юго-западном (М. musculus domesticus). Эти популяции в настоящее время не смешиваются, но обе являются носителями ЛХМ, Первичное их инфицирование, вероятпо, произошло в цент ре видообразовапия — па юге Среднеазиатского региона [Lehmann • Grube F., 4971].
8.12. КОРОНАВИРУСНЫЕ И ПАРАМИКСОВИРУСНЫЕ ИНФЕКЦИИПредставители обоих семейств рассматриваемых вирусов рас пространены среди людей, домапших млекопитающих и птиц, 

л также среди домовых грызунов [Закстельская Л. Я., Яхпо М. А., 1968; Закстельская Л. Я., Шеболдов Л. В., 1977; Зайдес В. М., 1982]. Поэтому зоопозпое происхождение корона- и парамиксови русов не вызывает сомнений, а некоторые из них до сих пор но­сят следы этого происхождения. Так, например, парагриппозпый вирус 1-го типа встречается у людей и мышей, парагриппозпый вирус 2-го типа — у людей, коров и овец. Некоторые вирусы, по­ражающие животных, могут вызывать и заболевания людей. Так, вирус болезни Ньюкасла, поражающий кур, может вызвать у чо ловека скоропроходящий конъюнктивит. Необходимо отметить, что коронавирусы человека могут поражать либо дыхательные пути, либо пищеварительный тракт.Ограничившись этими данными, мы остановимся на эволюции кори, возбудитель которой относится к роду Морбилливирусов со мейства парамиксовирусов. Попутпо будет затронут вопрос о ли тентных вирусных инфекциях. При этом речь будет идти пе о возможном филогенезе этих инфекций, а об условиях их возник повения и эволюции на разных этапах развития человеческого общества.Характерными особенностями всех инфекций, входящих в эту группу, является легкость заражения, высокая восприимчивость и пим человека, острое течепие, относительно короткий заразный период (от нескольких дней до нескольких недель), отсутстиио носительства и стойкий постинфекциопвый иммунитет. Всо это свидетельствует о невозможности существования данных ипфок ций при первобытнообщинном строе, когда люди жили разрозпон пыми, мало связанными друг с другом племенами. Появлепио та кой инфекции привело бы к поголовной заболеваемости племени в течение короткого срока, вслед за чем возбудитель неизбежно должен был погибнуть, даже если бы он отличался большой стой костью, чего нет среди возбудителей этой группы болеэпей. 11 к только кочевой образ жизни, но и переход к оседлости при от посительной изолировапности племен и малой числеппости наев лепия еще нс обеспечивали необходимых условий для сохранении паразитических видов этой группы.Правильность этих выводов лучше всего иллюстрируется эни демиологпей кори. Корь — одна из самых распространенных дот
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Здравоохранение в настоящее время вооружено многими сред­ствами борьбы с гриппом — вакцинами, иммуноглобулинами, хи­миотерапевтическими препаратами (ремантадин, виразол), интер­фероном и его индукторами, а также богатым арсеналом антибио­тиков, применяемых для лечения и профилактики бактериальпых осложнений.Тем не менее все эти средства не обеспечивают радикальпой профилактики гриппа и эта инфекция остается пока не контроли­руемой. Можно предположить два возможных пути радикального решения проблемы: либо создание универсальной антигриппозноГ* вакцины, либо получение комплекса химиотерапевтических ве­ществ, обеспечивающих но только эффективное лечение, но и лик­видацию инфекционного начала, а следовательно, и ликвидацию источников инфекции.Универсальная антигриппозная вакцина должна содержать не только дрейф-варианты вирусов, циркулировавших среди лю­дей ранее (H1N1, H2N2 и H3N2), но и детерминанты известных вирусов гриппа животных н возможпые будущие аптигеппые де­терминанты. Объем предстоящей работы огромен и потребует не одпого десятилетия. Такая вакцина должна быть создана ген- но-ннжеперпыми методами. Не меньший путь придется пройтн, прежде чем будет создан универсальный набор химиотерапевтиче­ских веществ, могущих стать препятствием для развивающихся эпидемий.Но может случиться и другое: будет найдено неожиданное в необычное решение проблемы, как это произошло с полиомиели­том в пачале 50-х годов, когда была разработана техника одпо- слойпых культур тканей, сделавшая возможным культивирован по вирусов полиомиелита и получение инактивированных и живых вакцин.Пока же этого нет, следует продолжать выполнять громадный объем работы для того, чтобы найти решение традиционными пу­тями (вакцины, химиотерапия). И решению этой труднейшей проблемы не помогут ни административное нетерпение, пи волюн­таристские наскоки. Впереди много труда и терпения.
ЗАКЛЮЧЕНИЕПриведенный в настоящей книге материал показывает, что за­разная болезпь человека — чрезвычайно сложное явление, резуль* j тат взаимоотношений между патогенным паразитом и организмом : человека, а точнее — между популяциями обоих партнеров, ело- жившихся в ходе их совместной эволюции.Основными источниками формирования заразных болезней че­ловека и основными направлениями их эволюции являются сле­дующие.
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1. Эволюция патогенных паразитов предков человека вмести с эволюцией их хозяев. Таким путем, по-видимому, произошли антеробноз, малярия, стрептококковые заболевания, вшивость.2. Приобретение патогенных свойств непатогенными паразит ми человека. Дизентерия, кишечпый амебиаз, по-вндпмому, явлн ются примерами илфекций, возникших таким путем.3. Адаптация сапрофитов (свободноживущих видов) к парааи тированпю в организме человека. Примерами подобпой эволюции могут служить возбудители холеры, легочных микозов, дермато­микозов.4. Адаптация к организму человека паразитов домашних и спнантронпых животпых. Результатом этого процесса являются такие инфекции, как брюшной тиф, сыпной тиф, оспа, чесотка.5. Адаптация к организму человека паразитов диких живот пых. Вероятно, так возник возвратный тиф, желтая лихорадки, лейшманиозы.Приведенные примеры показывают конечные этапы эволюции, в результате которой сформировались антропонозные инфекции Если же посмотреть весь список заразных болезней, поражающих человека, то мы увидим, что большинство из них является pair ними этапами указанных выше направлений эволюции возбудит лей, при этом далеко не во всех случаях она может привести и формированию антропонозной инфекции. Если, например, некото рые арбовирусы или сальмонеллезы могут стать источниками фор мирования антропонозов (хотя бы на время), то ни один лепто спироз не мог стать инфекцией, поражающей только человека.Процесс индивидуальных взаимодействий организма людей с, заразным пачалом приводил к изменению характера реактивности у людей, а историческое развитие человеческого общества измени ло условия распространения заболеваний.Таким образом, патогенность возбудителя и другие его биоло­гические свойства, патогенез, клиника и эпидемиология заразной болезни развиваются как единый противоречивый процесс, гдо па­разит и организм человека влияют друг на друга, а само развитии заразной болезни зависит от общественно-экономических условий жизни людей.Биологические свойства возбудителя в значительной мере опре­деляют патогенез и клинику болезни, а также пути распростра­нения возбудителя в человеческом обществе — эпидемиологию бо лезли. От характера реакций организма человека па внедрение паразита зависит клиника и патогенез болезни, а с последним тос- по свяаапа его эпидемиология.Под влиянием общественно-экономических условий жизни лю­дей формируется эпидемиология болезни, а с ней связаны и био­логические свойства возбудителя, и клинико-патогенетическая ха­рактеристика болезни.Что же является ведущим звеном в этом комплексе: паразит, организм человека или социально-экономическая структура обще­ства? Материал, изложенный в предыдущих главах, позволяет дать
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па этот вопрос вполне определенный ответ. Решающим для суще­ствования заразной болезни является сохранение ее возбудителя как биологического вида, т. е. непрерывность эпидемического про­цесса, а поскольку этот процесс происходит в человеческом обще­стве, то, естественно, общественно-экономические условия жизни людей и являются решающим фактором в эволюции заразных бо­лезней человека.Человек получил от яшпотпых ряд инфекций с уже сформи­ровавшейся клнппко-патогонетической характеристикой и выра­женной специфической патогенностью ее возбудителя. Некоторые на этих инфекций дали начало новым болезням — аптропонозам. другие так и остались зоонозами. Естественно, что эволюция ап- тропонозов представляет наибольший интерес. Эволюция клиники этих заболеваний протекала по-разному, в зависимости от кон­кретных исторических условий.1. Одна группа инфекций на протяжении своей истории не претерпевает существенных изменений в клиническом течении. Примером относительного постоянства клинической картины яв­ляются сыпной тиф, малярия. Такая стабильность клинических проявлений болезни зависит, вероятно, от того, что условия су­ществования паразита и реактивность макроорганизма на протя­жении истории человечества менялись не столько качественно, сколько главным образом количественно.2. В других случаях па протяжении истории человечества ин­фекции принимали более хроническое течение. По-видимому, та­кую эволюцию проделали стригущие лишаи, полученные челове­ком от прирученных им животных. Более хроническое течение » более длительный заразный период обеспечивали, с одпой сторо­ны, менее совершенную выработку иммунитета, а с другой — большую вероятность укоренения инфекции среди людей. Несом­ненно, что развитие городского кожного лейшманиоза, происшед­шего от сельского, шло по пути уменьшения остроты течения бо­лезни, что также приводило к замедлению темпов выработки им­мунитета и удлинению заразного периода. Только таким путел» могло быть обеспечено сохранение данной нпфекцпп. Возможно, что эволюция сифилиса и проказы шла также по пути перехода инфекции в более хроническую форму.3. Третья группа инфекций, наоборот, эволюционировала з противоположном направлении, приобретая черты более острой инфекции. Вероятно, так развивалась оспа — от местного воспа­лительного процесса до острой генерализованной инфекции. Осо­бенности течения инфекции (острое течение, высокая заразность), обусловленные изменением свойств возбудителя и способствующие сохранению микробного вида, находятся в противоречии с особен­ностями, которые связаны с эволюцией реакций организма на внедрение возбудителя и препятствуют его сохранению. В данном случае первая группа особенностей течения инфекции в развитом современном обществе компенсирует вторую, и инфекция не толь­ко сохраняется, но и получает широкое распространение. Если
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бы перевес был на стороне второй группы особенностей, то, веро ятно, это привело бы к исчезновению инфекции (например, и< чезповение оспы в малонаселенных или изолированных мести» стях).В монографии О. В. Барояна «Итоги полувековой борьбы г инфекциями в СССР» (М.; Медицина, 1968) описаны достижении по снижению одних и искоренению других инфекций в СССР. 3» прошедшие с тех пор полтора десятилетия эти успехи еще боле» внушительны.Научным и практическим работникам, изучающим ипфекциоп ные болезпп и осуществляющим борьбу с ними, предстоит ещо громадпая по объему работа, прежде чем будет достигнута исто рическая цель — освобождение человечества от патогеппых парп актов, возбудителей инфекционных болезней. Задача эта будоч решаться по частям и первым этапом должна явиться ликвидация эпидемий наиболее распространенных и опасных для здоровья людей антропонозных инфекционных болезней.На разных этапах развития человеческого общества создала лись условия для возникновения и развития различных инфекци­онных болезней. Дикие обезьяноподобные предки человека, жив­шие в лесах на деревьях и питавшиеся растительной пищей, имели собственных патогеппых паразитов, а также болели раз личными заболеваниями, попадая в природные очаги болезней, возбудители которых являлись полипатогенпыми.Переход к паземному образу жизни, употребление рыбы и мя­са, расселение по земной поверхности и прежде всего развитие труда и речи — все это явилось подлинпой революцией, в резуль­тате которой обезьяноподобное существо стало человеком. Эта революция, продолжавшаяся, быть может, сотпи тысяч и миллио­ны лет, сопровождалась резкими изменениями условий жизпи людей. Немногие паразиты выдерживали столь резко меняющиеся условия. Многие болезни исчезли бесследно, и лишь некоторые паразиты приспособились к новым условиям и тем самым сохра­нились старые болезни, претерпев определенные изменения. Однако первобытный человек, освободившись от одних болезней, приобрел другие. На низких стадиях развития человеческого об­щества это были хронические инфекции или зоонозы диких жи­вотных, которыми человек заражался в природных очагах. Уже первое прирученное животное— собака — принесло человеку бо­лезни, поражавшие его. Важным этапом в развитии болезнен человека явилось приручение домашних ншвотных и заселенно жилищ грызунами. Одомашненные животные и домовые грызуны принесли с собой многочисленных паразитов, некоторые из них адаптировались к оргапизму человека. Зоонозы домашних живот­ных не только часто поражали человека, но являлись мощным и обильным источником формирования новых человеческих инфек­ций.Появление классового общества и государства не только уси­лило этот процесс распространения старых и формирования новых
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болезпей, по п создало предпосылки для появления нового типа инфекций, передававшихся исключительно или преимуществен­но воздушно-капельным путем. Это подлнпно «ппфекцни цивили­зации». Особенно благоприятные условия для формировании этих инфекций создались тогда, когда образовались большие государ­ства с городскими трущобами, в которых проживали массы эксплу­атируемой и обездоленной бедиоты в тяжелейших антисанитар­ных условиях. В это время появляются и получают широкое распространение острые инфекции с воздушно-капельным меха­низмом передачи, появляются так называемые детские инфекции.Развитие капитализма, начппая с эпохи средпевековья, когда происходило первоначальное накопление капитала, и кончая выс­шей стадией капитализма, сопровождалось особеппо широким распространением эпидемических болезней. Никогда еще в исто­рии человечества не существовало такого обилия зараапых болез­ней, которые влекли за собой эпидемии невиданного масштаба. Этот процесс ярко описан в произведениях классиков марксизма К. Маркса и Ф. Энгельса. Истории эпидемий посвящены многочис­ленные работы отечественных и зарубежпых эпидемиологов, нз которых особо следует отметить работы A. Hirsh (I860, 1881) п Г. Ф. Вогралика (1935). Несмотря иа значительный прогресс знаний о природе заразных болезней, попытки вмешаться в этот стихийпый процесс развития эпидемий в классовом обществе, основанном иа эксплуатации трудящихся, терпят крах или приво­дят к паллиативным результатам.Конец этому беаудержиому распространению эпидемий был положеп в социалистическом обществе, в условиях которого толь­ко и возможно проведение планомерной борьбы с эпидемиями. Уже в первые десятилетия существования Советского государства удалось ликвидировать холеру, оспу, чуму, ришту, возвратный тиф, а затем сыппой тиф и малярпю и резко снизить заболевае­мость другими инфекциями. В ближайшей перспективе — ликви­дация ряда инфекционных болезней. Жизпь людей в социалисти­ческом обществе — отсутствие эксплуатации человека человеком, улучшение материально-бытовых условий, поднятие уровня куль­туры — способствует ликвидации ппфекции. Однако было бы оши- бочпым считать, что процесс ликвидации заразных болезпей будет идти стихийным путем. Ряд условий, благоприятствующих рас­пространению заразных болезней И“даше появлению новых забо­леваний, еще существует. Чтобы ликвидировать пх, необходимо активное вмешательство, целью которого является разрыв непре­рывности эпидемического процесса и тем самым ликвидации соот­ветствующей болезпи. Эту задачу — активную ликвидацию зараз­ных болезпей — успешно выполняет советское здравоохрапепие, вооружеппое достижениями передовой науки и щедро субсиди­руемое социалистическим государством.Приведенные соображения справедливы для прошлого столе­тия и первой половины нынешнего столетия. Во второй же поло­вине XX века мпогое изменилось. Вторая мировая войпа, развя-2S2



запиая немецким фашизмом и японским империализмом, имела далеко идущие последствия. Разгром немецкого фашизма и осво­бождение порабощенных им народов привело к народным рево­люциям в ряде стран Европы и Азии, а позже — в Америке и Африке) и образованию, наряду с существующей капиталистпче ской системой, повой, социалистической системы государств. Вто­рым ее последствием явился распад колониальной системы с обра зоваписм многих десятков независимых, развивающихся госу­дарств, которые стали по-разпому преодолевать тяжелое паследио колониализма. В рамках Организации объедипепных наций была образована Всемирная Организация Здравоохранения, которая стала серьезной организующей силой в борьбе с инфекционными заболеваниями. Ликвидация оспы во всем мире — одно из эпо­хальных достижений объединенного человечества.Середина нынешнего столетня также характеризуется научно- техническим прогрессом в разных областях знаний, который даже нередко обозначается как научно-техническая революция. В об­ласти медицины громадное значение имело получение и широкое применение антибиотиков и химиотерапевтических средств, кото­рое привело к резкому сиижепию смертности от инфекционных болезней, особенно детской, следствием чего явился так называв мый иародопаселепческий бум. Борьба рабочего класса в эконо­мически развитых страпах привела к зпачительпому улучшению уровня жизни широких слоев населения. Все это сказалось на спи- жепип заболеваемости и смертности от ипфекциоппых болезнен.Однако пе следует слишком преувеличивать блага цивилиза­ции второй половины XX века. До сих пор значительно большая часть человечества живот в тяжелейших сапитарных условиях, недостаточно питается и страдает от массовых инфекционных заболеваний. Даже в такой экономически развитой стране, как США, миллионы людей живут ниже порога мннимальпо экономи­чески обеспеченной жизпи. Последствия колониализма потребуют для своего преодоления, по самым оптимистическим расчетам, многих десятилетий. Все эти соображения следует иметь в виду при оцепко современного положения с инфекциопными болезнями н перспектив борьбы с пимп. Кроме того, как пеодпократпо ука­зывалось, существует большая группа болезней, для распростра­нения которых в развитой цивилизации создаются благоприятные условия, а радикальные средства борьбы пока отсутствуют. Грипп является наглядпым примером.Как уже неоднократно указывалось, любая современная за­разная болезнь человека является результатом двух единых и про­тиворечивых процессов: эволюции паразита-возбудителя и эволю­ции реакций макроорганизма. Поэтому было бы односторонним рассматривать только эволюции паразитов, оставляя в стороне эволюцию реакций макроорганизма на внедрение возбудителей. Изучение реактивности и иммунитета в эволюционном аспекте было начато еще в прошлом столетии И. И. Мечниковым (1903, 1912), который блестяще применил эволюционную теорию для
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объяснения явлений иммунитета. Нет надобности останавливаться на изложении его взглядов, которые общеизвестны, а также па последующем развитии сравнительной иммунологии. Опуская по­этому общие вопросы сравнительной иммунологии, мы остановим­ся лишь на некоторых особенностях эволюции клинико-патогене­тических проявлений болезни, сохранив и здесь экологический подход к проблеме.Начиная с работ Ш. Николля, принято считать, что всякая вновь появившаяся болезнь является вначале острой и тяжелой, но постепенно принимает все более хроническое н доброкачествен­ное течение. Объясняют это тем, что о течением времени организм может приобретать резистентность к данному микробному виду, и в конце концов наступает состояние равновесия между макро- и микроорганизмом, в результате чего исчезает сама болезнь, а возбудитель ее становится непатогенным паразитом, симбионтом. Такого взгляда придерживаются многие отечественные эпидемио­логи: Г. Ф. Вогралик (1935), В. А. Башенин (1936) и др. Приме­ром подобной эволюции служат сифилис и проказа. В средние века эти заболевания были острыми эпидемическими болезнями, в настоящее же время опи являются хроническими эндемически­ми болезнями. Такие взгляды па эволюцию инфекционных болез­ней следует признать односторонними. Теории Ш. Николля упро­щают взаимоотношения, складывающиеся между микробом н макроорганизмом в процессе эволюции. Ш. Николль постулирует наступление равновесия между паразитом и макроорганизмом, но пытаясь даже вскрыть причины этого явления. Почему, собствен­но говоря, хозяин должен постепенно становиться резистентным, а патогенный микроб симбионтом? Какие факты подтверждают существование этой тенденции? Примеры с сифилисом и прока­зой, приводимые им, далеко не бесспорны поэтому пет оснований рассматривать подобную тенденцию как всеобщую закономер­ность эволюции заразных болеаней.Общим недостатком указанных взглядов является отсутствие экологического подхода и игнорирование различий между зараз­ными болезнями животных и человека. Кроме того, авторы огра­ничиваются изучением микробных болезней, оставляя открытым вопрос об эволюции глистных и других заболеваний, вызываемых метаэойпыми возбудителями. В действительности заразпая бо­лезнь представляет собой гораздо более сложное явление. Она воз­никает при взаимодействии патогенного паразита и макроорганиз­ма, и поэтому эволюция заразной болезни определяется эволюцией двух единых и противоречивых начал: патогенности паразита и иммунитета (резистентности) макроорганизма. Проявляясь в виде заболеваний (инфекционных процессов) среди отдельных индиви­дуумов данного животного вида (и л и  нескольких видов), заразная болезнь существует как результат массовых взаимодействий меж­ду популяцией паразита-возбудителя и популяцией макрооргапиэ- ма-хозяина, причем основным условием существования заразной болезни является эпизоотический процесс, в основе которого ле-254



жит непрерывный переход возбудителя из организма зараженных индивидуумов популяции хозяев в организм позаражеппых. По­следний, т. е. эпизоотический, процесс определяется, с одной сто­роны, условиями жизни хозяев, т. е. взаимоотношениями их о окружающей средой, с другой стороны, непосредственным влияни­ем этой среды па паразита. Эпизоотический процесс, таким обра­зом, проявляется через заражение отдельных особей данного вида, а клинико-патогенетическая характеристика ипфекции выявляет­ся чероз взаимодействие паразита или его популяции с отдельны­ми макроорганизмами, со всеми их общевидовыми и индивидуаль­ными особенностями. В человеческом обществе па смепу эпизооти­ческому процессу приходит процесс эпидемический, который определяется общественно-экономическими условиями жизни лю­дей, различными на разных этапах развития общества. Только учитывая все эти данные и конкретно разобрав каждую болезнь, можпо восстановить пройденный ею путь и направление дальней­шей эволюции.Взаимоотношение гетерогеппых популяций патогенного пара­зита и хозяина хорошо изучены В. Д. Беляковым (1976), конкрет­ный анализ которых мы уже приводили в разделе о стрептокок­ковых ипфекциях.В изучении заразных болезней исторически сложилось три аспекта, соответственно чему определялись три основные научные дисциплины: микробиология и иммунология, инфекционная пато­логия и клипика, эпидемиология и паразитология. Однако для по­нимания происхождения и эволюции ааразпых болезней человека в настоящее время уже недостаточно изучепия отдельных сторон этого явлепия тремя указанными дисциплинами. Необходим син­тез всех этих зпаний, чтобы понять сложный процесс эволюции заразных болезней человека.В процессе изучения эволюции разных возбудителей установ­лено, что пути развития болезней разнообразны: одни из пнх по­лучены человеком от его обезьяноподобных предков и сохрани­лись, претерпов определенное развитие в ходе эволюции человека, другие произошли от непатогенных паразитов человека, возбуди­тели третьих, будучи ранее сапрофитами впешпей среды, приспо­собились к паразитированию в организме человека, приобретя патогенные свойства, четвертые получены человеком от живот­ных, прирученных им сознательно или заселивших жилища поми­мо его воли, пятые, наконец, приобретены человеком от диких животных.Рассматривая этот же процесс с точки зрения эволюции чело­века, мы видели, что эволюция паразитов — возбудителей зараз­ных болезней — определялась непрерывно менявшимися условия­ми внешней среды, среди которых решающую роль играли реак­тивность организма человека и общественно-экономические условия жизни людей.Изучая пути эволюции заразных болезней человека, мы обра­щали внимание преимущественно па эволюцию возбудителей255



заразных болезней в зависимости от развитпя человеческого обще­ства (с этой точки зрения эпидемиологию можно понимать как экологию паразитов-возбудителей заразных болезней в человече­ском обществе), лишь частично касаясь вопроса об эволюции ре­акций организма, в частности эволюции патогенеза, клиники и иммунитета заразных болезной. Естествоппо, такое рассмотрение вопроса является односторонним, нбо эволюция паразита-возбу­дителя и эволюция реакции организма являются единым взаимо­обусловленным процессом. Ограничимся лишь одним примером.Мы уже говорили, что целая группа заразных болезней чело­века возникла в результате приобретения патогенных свойств непатогенными паразитами. К числу этих инфекций мы отпеслн бактериальную дизентерию, предком возбудителя которой являет­ся кишечная палочка. Кишечная палочка пе является совершенно безвредным паразитом человека, как, например, кишечная амеба. При определенных условиях она может вызвать разные заболева­ния: диарею, воспалительные процессы в ранах, аппендицит, сеп­сис с развитием метастатических очагов, пиелит и даже псйроин- фекционные заболевания (менипгит). Заболевания эти возникают обычно при ослаблении организма (пиелиты у детей, сепсис у ис­тощенных) или при попадапии в организм больших количеств микробов (пищевые токсикоинфекции). Несомненно, что отдель­ные разновидности кишечной палочки характеризуются повышен­ной патогенностью, вызывая эпидемические вспышки (папример, диспепсию и токсикосептические заболевания новорожденных), однако заболевания типа перитонитов и других рапепмх инфекций могут быть вызваны любым штаммом кишечпой палочки.При сопоставлении патогепеза и клинического течения колп- бактериозов и дизентерии привлекает внимание, с одной стороны, наличие четкого и определенного клинико-патогенетического синдрома при дизентерии (язвенный колит с иптоксикацпей), с другой — полиморфизм клинико-патологических проявлений ко- либактериоэов; отсутствие при них четкого и постоянного клини­ческого синдрома. Колибактериальпый сепсис мало отличим от сепсиса, вызванного другими микробами (исключая, может быть, стрептококковый сепсис); ипфекциопно-септическио заболевания новорожденных могут быть вызваны стафилококками и стрепто­кокками, и клиника их такова же, как и при колибактериозе; ко- лпбактериозные пищевые токсикоинфекции мало отличаются от пищевых токсикоивфекций, вызванных другими условно патоген­ными микробами. Причипа этого заключается, с одной стороны, в отсутствии приспособления кишечпой палочки к паразитирова­нию в определенных тканях, с другой — в отсутствии специали­зированных реакций организма.Иная картина наблюдается при дизентерии: здесь и определен­ная специализация паразита (размножение преимущественно в стенке толстого кишечника), и определенный тип реакции орга­низма: клипико-патогепетический синдром при диаептерии строго специфичен н отличается, например, от амебной дизентерии, не го­
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воря уже о брюшном тифе. Сопоставление колнбактериоэов с бак- териальпой дизентерией дает возможность восстановить эволюци­онный путь, пройденный этой инфекцией. Паразитирование ки­шечной палочки л кишечнике сопровождается поивлеппем вариантов микробов, проникающих в ткани (степки кишечника), где опп получают более богатую и хорошо усваиваемую пищу. На внедрение п тканп организм отвечает воспалительной реакцией, которая сопровождается поносом. На определенной стадии разви­тия общества, при отпосительпо высокой плотности населения, оседлом образе жизни и низкой санитарной культуре, штаммы, вызывающие диарею, имеют шансы укорениться среди люден. Увеличение патогенности, в частности способность проникать в стенки кишечника и вызывать диарею, становится полезным для данпого микробного вида свойством; сложившиеся условия жизни людей приводят к дальнейшему развитию этих свойств, в резуль­тате чего образуется повый вид — дизентерийная палочка.Основными отличиями этого нового вида от своего предка яв­ляются уменьшение ферментативной активности и способности усваивать простые питательные вещества (дизентерийные микро­бы не усваивают ряд сахаров, образующихся в кишечнике при переваривании пищи, — сахарозу, лактозу, нс говоря уже о более простых органических соединениях — лимоппой кислоте), резкое увеличение патогенности и специализации патогепных свойств (паразитирование в стенке преимущественно толстого кишечника, выделение токсинов, некротизирующих ткани и подавляющих нервную систему, в особенности ее отделы, непосредственно регу­лирующие двигательные, секреторпые и трофические функции кишечника), приспособление к условиям, обеспечивающим сохра­нение данного микробного вида, — формирование эпидемиологии дизентерии с фекально-пищевой передачей заразного начала и участием мух. Разумеется, все эти особенности дизентерийных ми­кробов паходятся в связи друг с другом и с условиями среды.На пути формирования биологических свойств микроб встре­чает противодействие организма, в данном случае такого сложно­го, как организм человека. На внедрение подобного не специали­зировавшегося в отношении патогенных свойств микроба, каким является кишечная палочка, организм человека отвечает стерео­типной реакцией, выработавшейся па протяжении длительного периода его эволюции, — воспалепием и повышенной перисталь­тикой. Этот тип реакции имеет явно защитный характер и неспс- цифичен по отношению к кишечпой палочке, таким же образом реагирует организм человека па впедренне любого, даже не ин- фекциоппого агента, вызывающего повреждение кишечника. По мере усиления патогепиостн и специализации образующегося ви­да патогенного паразита реакции становятся более дифференци­рованными: во-первых, развиваются барьерные функции лимфа­тического аппарата, в результате чего возбудитель пе проникает ва пределы стенок кишечника (пмеппо поэтому дизентерийпан инфекция никогда ве приводит к развитию сепсиса); во-вторых,
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воспалительная реакция принимает характер специфической гра­нулемы (у взрослых с более совершенными реакциями иммуните­та поражается преимущественно толстый кишечник с развитием изолированных гранулем, у детей воспалительпая реакция имеет более диффузный характер и нередко локализуется не только п толстом, но и в тонком кишочиике); в-третьих, инфекция прини­мает острое циклическое течепие с развитием постппфекционпого специфического иммунитета (этот иммунитет более совершенен у взрослых, в связи с чем у детей чаще, чем у взрослых, болезнь про­текает хронически). Таким образом, в результате этих противо­речивых процессов формируется совремеппая дизентерийная инфекция с характерными биологическими свойствами ее возбу­дителя, патогенезом и клиникой инфекционного процесса и осо­бенностями эпидемиологии.Необходимо подчеркнуть, что формирование дизентерийной инфекции и дальнейшая ее эволюция являются сложным и про­тиворечивым процессом. При этом пути и возможности эволюции микроба и макроорганизма различны. Скорость размножения, сте­пень изменчивости и быстрота приспособления к меняющимся условиям, несомненно, весьма выражены у микробов — возбудите­лей дизентерии. Имеипо этим следует объяснить разнообразие видов и разновидностей дизентерийных микробов. Важной особен­ностью этих видов и разновидностей является изменение апгиген- ной структуры, в результате чего вырабатывающийся у человека тппоспецифический иммунитет не предохраняет его от заражения дизентерийпыми микробами различных вариантов, имеющими нпую антигенную структуру. Выраженная изменчивость и плас­тичность дизентерийных микробов обеспечивают сохранение дан­ного вида даже тогда, когда вступает в действие сознательная деятельность человека, направленная на уничтожение возбудите­ля. Этим объясняется быстрое образование сульфамидоустойчивых и фагоустойчивых форм микробов с тех пор, как эти препараты стали широко применяться для лечения и профилактики дизенте­рии. Поэтому было бы наивным надеяться на ликвидацию дизен­терии только путем применения химиотерапевтических препа­ратов.Авторы посвящают книгу 100-летию со дня рождения Е. Н. Павловского.
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