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ВВЕДЕНИЕ
Нормальная аутомикрофлора (микробиота)

тела человека перманентно (или постоянно, или
неустанно) противостоит микробному окруже-
нию — тем микроорганизмам, с которыми орга-
низм сталкивается в быту, лечебном учреждении,
на производстве и т.п. (Покровский и др., 2013;
Zemskov et al., 2017).

К внешнему микроокружению относятся более
нескольких сот тысяч видов вирусов, прионов, бак-
терий, а также гельминты, грибы, некоторые насе-
комые, растения; около полутора тысяч возбудите-
лей могут вызвать инфекционные заболевания че-
ловека (Медицинская микробиология…, 2008).

Организм человека включает в себя симбиоти-
ческое сообщество многочисленных эукариот и
прокариот – микробиоту – совокупность микро-
организмов в пяти основных биотопах тела чело-
века: полости рта, дыхательных путях, кишечном
тракте, мочеполовой системе, поверхностных и
глубоких слоях кожи, коньюнктиве, слюне (Ка-
раулов и др., 2017).

РОЛЬ МИКРОБИОТЫ ЧЕЛОВЕКА
В ИММУНИТЕТЕ ПРИ ИНФЕКЦИЯХ

Естественная микрофлора тела человека
(микробиота) представляет собой стабильное со-

общество микроорганизмов из более 500 видов,
около 1014 клеток (Поздеев, 2010) и разделяется
на: постоянную (резидентную), специфичную для
конкретного биотопа (сапрофитные, условно-па-
тогенные, патогенные микроорганизмы); случай-
ную (транзиторную), занесенную из внешней сре-
ды или соседних биотопов; облигатную, участву-
ющую в бродильных процессах, ферментации,
иммуностимуляции; факультативную с гнилост-
ной активностью; оппортунистическую, агрессив-
ную против макроорганизма (Микробиоцено-
зы…, 2015; Земсков и др., 2017б).

Общеорганизменные функции микробиоты

Ключевая информация по этому разделу изло-
жена в ряде публикаций (Медицинская микро-
биология…, 2012; Земсков и др., 2018а; Микро-
биология для медицинских…, 2020; Zemskov et al.,
2017). К функциям микробиоты относятся: (а)
обеспечение колонизационной резистентности
слизистой; (б) инактивация экзо- и эндотоксинов
при помощи биодеградации и биотрансформа-
ции; (в) ферментативная (гидролиз продуктов
метаболизма белков, липидов, углеводов); (г)
синтетическая (синтез витаминов, гормонов, ан-
тибиотических продуктов и др.); (д) антианеми-
ческая, антирахитическая (всасывание железа,
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кальция, витамина D из кишечника); (е) регуля-
ция моторно-эвакуаторной функции кишечника
(например, Bacteroides fragilis продуцируют веще-
ства, тормозящие и стимулирующие перисталь-
тику кишечника); (ж) реализация канцеролити-
ческих свойств крови и антимутагенного дей-
ствия; (з) участие в водно-солевом, белковом,
углеводном и нуклеиновом обменах, в регуляции
газового состава кишечника и др.; (и) обеспече-
ние генетической функции путем переноса гене-
тической информации от микро- → к микро- → к
макрооорганизму через плазмиды и фагоцитоз;
(к) выполнение морфокинетической роли в раз-
витии тканей и органов, в воспалении, смене
эпителия и др.

Связь микробиоты с уровнем
иммунной реактивности

Как известно (Караулов и др., 2017; Земсков
и др., 2018б): (а) в здоровом состоянии наблюда-
ется баланс между микробиотой и иммунной ре-
активностью; (б) TLRs в желудочно-кишечном
тракте обеспечивают толерантность к индиген-
ной флоре, причем отмечается снижение вероят-
ности аллергических реакций, и доставку антиге-
на антигенпрезентирующим клеткам одновре-
менно с индукцией микробных пептидов; (в)
макромолекулы, которыми являются продукты
распада бактерий, способствуют образованию
“нормальных” антител, обусловливают функцио-
нальную полноценность лимфоидных тканей ки-
шечника, индукцию неспецифической и актива-
цию специфической антиинфекционной рези-
стентности. Важно, что (г) исследования на
гнотобиотах (безмикробных животных) выявили
гипоплазию лимфоидной ткани в пищеваритель-
ном и респираторном трактах, снижение образо-
вания иммуноглобулинов и антител с уменьше-
нием уровня гуморальных факторов неспецифи-
ческого иммунитета (лизоцима, комплемента),
естественных антител, ослабление лимфопоэза в
кишечнике, лейкопению, недостаточность опсо-
нинов в сыворотке крови. Также важно, что (д)
клинической моделью гнотобиотов оказывается
феномен “упрощения” нормальной микрофлоры
в условиях изоляции (космонавты, подводники,
заключенные), что создает условия для колониза-
ции макроорганизма новыми видами, угнетения
иммунитета, атрофии периферических органов
иммунной системы, снижения титра иммуногло-
булинов, интерферона, угнетения антиинфекци-
онной резистентности и др.; (е) формирование
перекрестно-реагирующих антигенов мимикрии
у различных микроорганизмов является механиз-
мом индукции в организме специфического им-
мунного ответа. Так, М.В. Земсков с соавт. (1977)
показали, что у сапрофитов и кроликов обнару-
живаются антигены, родственные возбудителям

брюшного тифа, паратифов А и В, дизентерии
Флекснера, колиэнтеритов О111 и О37, а (ж) кос-
венным доказательством иммунотропной актив-
ности нормальной микрофлоры является обнару-
жение 180–200 видов “полных” и “неполных” ан-
тител против широкого спектра патогенных,
условно-патогенных, сапрофитных микроорга-
низмов в гомо- и гетерогенных иммуноглобули-
нах; (з) феномен микробной сукцессии и микро-
экологических изменений – спонтанной элими-
нации патогенов из инфицированных ран с
замещением нормальной микрофлорой; (и) нор-
мальная микрофора, являясь естественным ан-
тагонистом патогенных возбудителей, обеспе-
чивает антиинфекционную резистентность орга-
низма. Установлена связь между видами
иммунных расстройств при гнойно-воспалитель-
ных заболеваниях и характером высеваемой микро-
флоры. Так, у пациентов с хроническим гнойным
средним отитом высевание из гноя синегнойной па-
лочки сочеталось с типовой ФРИС – 
(недостаточность средней выраженности Т- и
В-клеток и лимфоцитов). А для вульгарного про-
тея типичной оказалась ФРИС:  (дефи-
цит В- и Т- лимфоцитов 2–3-й степени), для зо-
лотистого стафилококка –  (гиперим-
муноглобулинемия М, недостаточность В- и
общих лимфоцитов 3-й степени), для эпидермаль-
ного стафилококка –  (угнетение образо-
вания основных популяций лимфоцитов мини-
мальной и средней выраженности на фоне накоп-
ления Т-цитотоксических супрессоров), и,
наконец, для кишечной палочки формула имеет
вид  (дефицит В-клеток в сочетании с
накоплением иммуноглобулинов А и М 2-й сте-
пени) (Полякова, 1996).

Микробиота как источник
патологических процессов

В этой связи отметим ряд принципиально важ-
ных моментов.

1. Микробиота играет индуцирующую роль в
инфекционных заболеваниях. Под воздействием
окружающей среды, исходя из уровня иммунной
реактивности организма, при горизонтальном пе-
реносе генов из условно-патогенных микроорга-
низмов микробиоты происходит образование ви-
рулентных штаммов, способных вызывать ин-
фекции с потерей этих свойств при выздоровлении
больного. Таким образом, формируются симбио-
тические или антагонистические отношения
между микробиотой и макроорганизмом.

2. Как отмечалось нами ранее (Zemskov et al.,
2017), болезни микробиоты – дисбактериозы яв-
ляются клинической формой инфекционного за-

− − −
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болевания без явно выделенного патогномонич-
ного возбудителя. Выделяют 4 степени дисбакте-
риоза – условный нормоценоз (I), промежуточный
(II), собственно дисбиоз (III), выраженное воспа-
ление (IV) (Zemskov et al., 2017). Принято считать,
что при полноценном здоровье определяется I
или II степень дисбактериоза, у больных в стадии
продрома и благоприятном течении инфекции –
III или IV степень, при выздоровлении и эрадика-
ции возбудителя происходит возврат к I или II, а
в случае хронизации болезни – к III и IV стадиям
дисбиоза (Караулов и др., 2017).

3. В результате физиологического и патологи-
ческого разрушения клеток-мишеней макроорга-
низма высвобождаются низкомолекулярные оли-
гонуклеотиды, при определенной концентрации
обусловливающие утяжеление инфекционных
процессов, конкретно – стимуляцию размноже-
ния и образования экзо- и эндотоксинов возбу-
дителями. Через несколько дней эти же биохими-
ческие факторы активируют неспецифическую
антиинфекционную резистентность (макрофаги
и гранулоциты), миграцию и кооперацию имму-
нокомпетентных клеток, образование антител и
др. (Земсков и др., 1985).

4. В некоторых случаях антигены мимикрии,
например, у β-гемолитических стрептококков
группы А, имеют сродство к антигенам синови-
альных оболочек суставов и клапанного аппарата
сердца, что в начале инфекционного процесса за-
держивает развертывание иммунных реакций, но
потом отменяет естественную толерантность, что
в конечном итоге обусловливает аутоиммунные
ревматоидные артриты и пороки сердца.

5. При активации иммунной реактивности в
организме хозяина за счет накопления в эпителии
слизистых антибактериальных факторов – лизоци-
ма, лактоферрина, стимулированных нейтрофи-
лов, макрофагов, иммунных глобулинов и др. – в
микроорганизмах может развиться ответная ак-
тивация ферментов агрессии – нейраминидазы и
гиалуронидазы, высвобождение эндотоксинов с
вероятностью провокации развития инфекций.

6. Снижение резистентности макроорганизма
способствует повышению агрессивности возбу-
дителей. Например, в случае иммунной компро-
метации больных (СПИД) слабовирулентная са-
профитная микрофлора механических барьеров
может приобрести способность вызывать инфек-
ционные поражения. Таким образом, формиру-
ются симбиотические или антагонистические от-
ношения между микробиотой и макроорганиз-
мом.

7. Наконец, некоторые инфекционные агенты
(вирусы, бактерии и др.) несут в себе детерминан-
ты антигенов HLA, АВ0, других генетических си-
стем и либо сами фиксируются на этих антигенах
макроорганизма, либо модифицируют их своими

ферментами, что сопровождается модификацией
инфекции (Земсков и др., 1999).

Госпитальные инфекции
Госпитальная инфекция – это фактически лю-

бое клинически распознаваемое или бессимп-
томное микробно-вирусное заболевание, пора-
жающее больного в результате поступления в ле-
чебно-профилактическое учреждение или после
получения медицинской помощи. Инфекции
подразделяются на гнойно-септические, воздуш-
но-капельные, острые кишечные, вирусные гепа-
титы В и С и встречаются в любых учреждениях: в
хирургических и терапевтических клиниках, ги-
некологических, родильных и педиатрических от-
делениях (Земсков и др., 2020; Основы общей…,
2021; Эпидемиология и инфекционная…, 2021).
В лечебно-профилактических учреждениях од-
новременно возможна циркуляция более 200 ви-
дов патогенных, условно-патогенных возбудите-
лей антропонозов, зоонозов, сапронозов, сме-
шанных инфекций. Грамотрицательные и
грамположительные возбудители достаточно ши-
роко распространены в хирургических, родо-
вспомогательных, педиатрических, онкологиче-
ских и др. стационарах.

РОЛЬ МИКРООКРУЖЕНИЯ ЧЕЛОВЕКА
В ИНФЕКЦИИ И ИММУНИТЕТЕ

Источниками инфекций являются: внешняя
среда, микрофлора почвы, воды, воздуха (сапро-
нозы); больные люди (антропонозы, в частности
венерические заболевания); болеющие животные
и люди (зооантропонозы, в частности сибирская
язва, туляремия); инфицированные животные
(зоонозы, в частности сап); патогенная микро-
флора пищевых продуктов (Escherichia, Proteus,
Pseudomonas), растений, грибы (Penicillium),
дрожжи (Candida), вирусы – семейство Reoviridae
и др. (Земсков и др., 2020).

В количественном плане официальная оценка
распространенности инфекционных заболева-
ний – 30% – является явно заниженной, поскольку
не учитывает инфекционных осложнений, имму-
нодефицитных, аллергических, аутоагрессивных
реакций, злокачественных новообразований, рас-
ширения спектра соматических заболеваний инфек-
ционной природы, распространенности бессимп-
томных вирусных поражений и др. (Националь-
ная концепция…, 2012).

Вариации инфекционной
заболеваемости в настоящее время

В качественном плане в настоящее время от-
мечаются вариации инфекционной заболеваемо-
сти – повышение риска развития, изменение
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спектра, этиологии, патогенеза, клинического
течения, осложнений.

Маркерные иммуноклинические синдромы
инфекций в настоящее время

Данная проблема достаточно актуальна, и она
подробно освещена в ряде сообщений (Земсков
и др., 2008, 2017а, 2020; Покровский и др., 2013).
В последнее время в силу снижения коллектив-
ного иммунитета и изменчивости вирусов увели-
чилась частота встречаемости вирусных синдро-
мов (Национальная концепция…, 2012; Энцикло-
педия иммунологии…, 2013; Земсков и др., 2020).

Так, вирусный синдром проявляется (1) упор-
ной повторяемостью; (2) частыми рецидивами
вирусных инфекций различной этиологии,
ОРВИ; (3) рефрактерностью к терапии и инфи-
цированием герпесвирусными инфекциями (ви-
русы простого герпеса 1-го и 2-го типов и др.);
(4) хроническими вирусными гепатитами В и С;
немотивированным тяжелым астеничным син-
дромом по типу синдрома хронической усталости
и рецидивирующими папилломатозами и конди-
ломатозами, вторичным развитием бактериаль-
ных инфекций.

Синдром хронической усталости встречается у
женщин и мужчин достаточно молодого возраста,
в основном преуспевающих в бизнесе и социаль-
ной жизни. Возникает неожиданно или после пе-
ренесенных ОРВИ, или каких-либо других ви-
русных инфекций. Характеризуется слабостью,
резким снижением работоспособности, психиче-
ской депрессией, подавлением активных мотива-
ций, субфебрилитетом, мышечной слабостью.
Отмечается подавление адаптивных и врожден-
ных иммунных реакций, ослабление иммунного
ответа, преимущественное подавление клеточ-
ной киллерной системы. Нередки обострения
хронических процессов, а также обострение или
активация герпесвирусных инфекций. Лечение
достаточно сложно. В основном ориентировано
на противовирусную и иммунотропную терапию.
Нередко отмечается сопряжение синдрома хро-
нической усталости и метаболического синдро-
ма, который представляет собой состояние, объ-
единяющее группу факторов риска, которые со-
провождаются развитием болезней сердца,
диабета и инсульта. Неспроста в настоящее время
эксперты ВОЗ оценивают метаболический син-
дром как новую пандемию XXI в.

Синдром адъювантный – это формирование
иммуносептических осложнений после транс-
плантации силиконовых, пластиковых, металли-
ческих и вообще любых чужеродных протезов.

Синдром иммунной недостаточности у детей 1-го
года жизни проявляется в виде частых, затяжных,
хронических инфекционных заболеваний, вызы-

ваемых условно патогенными, низковирулент-
ными возбудителями, сочетаниями бактериаль-
ной флоры с вирусами, хламидиями.

Синдром лимфопролиферативный – лимфоаде-
нопатия, некритичные изменения гематоиммун-
ных показателей и др., имитирующих компоненту
патогенеза герпес-, адено-, энтеровирусных ин-
фекций, доброкачественного лимфоретикулеза,
коревой краснухи, кори, псевдотуберкулеза, ту-
беркулеза, болезни Лайма (иксодовый клещевой
боррелиоз) и др.

Синдром общего вариабельного иммунодефицита
характеризуется частым формированием затяж-
ных рекуррентных бактериальных инфекций с
локализацией патологических процессов в око-
лоносовых пазухах, в респираторном и кишечном
трактах. 

Синдром положительного клинического пато-
морфоза заболеваний отличается смягчением ха-
рактера течения в виде инаппарантных клиниче-
ских форм в сочетании с частым ранним или
поздним рецидивированием патологических
процессов (тифы, сальмонеллезы, бруцеллез, ту-
ляремия, туберкулез, малярия, герпес, Ку-лихо-
радка, орнитоз и др.).

Синдром отягощения инфекций иммунными
расстройствами, иммунодефицитами, иммунной
толерантностью/параличом, патогенными аллер-
гическими, атопическими, псевдоаллергическими,
аутоиммунными, иммунокомплексными, лим-
фопролиферативными реакциями, пищевой, ле-
карственной непереносимостью и др.

Доказательства инфекционной этиологии 
злокачественных и соматических заболеваний

Эта тема хорошо раскрыта в работах (Покров-
ский и др., 2007, 2013; Хаитов, Атауллаханов, 2012;
Микробиология для медицинских…, 2020).

1. По одним данным, злокачественные опухо-
ли человека имеют инфекционную природу в 15–
20% случаев, по другим – полностью исключить
инфекционное происхождение опухолей можно
только в 5 случаях из 100.

2. Доказано участие инфекционных агентов в
патогенезе рака шейки матки (папилломавирус,
герпес 1-го и 2-го типов), лимфомы Беркитта,
назофарингеальной карциномы (вирус Эпштей-
на–Барр), первичного рака печени (вирусные ге-
патиты В и С), клеточной лимфосаркомы (вызы-
вается лимфотропными вирусами ВVI и ВII).

3. Показано, что язвенная болезнь желудочно-
кишечного тракта индуцируется хеликобактером,
болезнь Крона – иерсиниями энтероколитика,
ревмокардит – вирусами Коксаки А13, А18, В1,
В2, В3, стрептококком, а ишемическая болезнь
сердца – хламидиями.
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4. Постулируется инфекционная природа ши-
зофрении, поскольку дети с этой патологией ча-
ще рождаются в конце зимы–начале весны, когда
отмечается наибольший пик пренатальных или
неонатальных инфекций. У 42% больных шизо-
френией выявляют положительные реакции на
Toxoplasma gondii, тогда как среди здоровых –
лишь у 11%.

5. В предварительных исследованиях показа-
но, что носительство цитомегаловирусов, виру-
сов простого герпеса и Эпштейна–Барр по нали-
чию в сыворотке специфических IgG у пациентов
с тревожно-депрессивными расстройствами мар-
кирует формирование иммунных расстройств.

Вариации свойств возбудителей инфекций

Хорошо известно, что микроорганизмы так же
эволюционируют, как и представители других ви-
дов живых существ (Национальная концепция…,
2012; Микробиология для медицинских…, 2020).
Так: 1) За последние 20–30 лет открыто более трех
десятков новых и видоизмененных микроорганиз-
мов, объединенных в группу эмерджентных, опас-
ных для человека инфекций, к которым относятся
вирусы иммунодефицита человека (ВИЧ), гемор-
рагических лихорадок (Марбург, Ласса, Эбола),
возбудители атипичной пневмонии, болезни ле-
гионеров, лихорадки Лайма и др.; 2) Известные
микроорганизмы, с одной стороны, приобрели
патогенные свойства и стали опасными для чело-
века, как например вирус оспы обезьян и др., а с
другой – могут индуцировать Т-клеточные лей-
козы, гепатиты и т.д.; 3) Отмечается смена этио-
логических факторов инфекций, когда остроза-
разные заболевания (оспа, чума) уступают место
патологическим процессам, вызванным внутри-
клеточными паразитами (вирусами, хламидия-
ми), медленным инфекциям (СПИД), особенно
опасным для групп риска, к которым относятся
дети, старики, беременные женщины, хрониче-
ские больные; 4) Формируется изменчивость
микроорганизмов с утратой чувствительности к
вакцинам, с формированием антибиотикорези-
стентности (например, Yersinia pestis), с модифи-
кацией ферментного спектра, факторов инвазив-
ности (шигаподобных экзотоксинов, как при
диарее), сахаролитических и других свойств, фор-
мированием L-форм бактерий (M. tuberculosis), пре-
обладанием условно- и низкопатогенной микро-
флоры, микстинфицирования, что, в конечном
итоге, модифицирует клинику, усложняет диагно-
стику, лечение и профилактику инфекций; 5) Ре-
ализуется “феномен матрешки”, суть которого
заключается в том, что крупные микроорганиз-
мы, например бактерии, могут быть вторично
инфицированы более мелкими возбудителями
(хламидиями), которые в свою очередь могут со-
держать вирусы или прионы. В результате есте-

ственных процессов или лечения микроорганиз-
мы лизируются, что вызывает последовательное
высвобождение возбудителей со сменой этиоло-
гии заболеваний. Например, воспалительный
процесс может быть вызван сначала синегнойной
бактерией, затем хламидиями, а впоследствии –
генитальным вирусом герпеса, что подразумева-
ет, как минимум, троекратную коррекцию лече-
ния больных; 6) Вследствие агрессивной иммуно-
терапии и профилактики отмечается повышен-
ная индукция адаптационной изменчивости
микроорганизмов, превращение зооантропоно-
зов (чума, желтая лихорадка) в антропонозы, из-
менение типового места пребывания возбудите-
лей, например, синегнойной бактерии из кишеч-
ника в другие органы с развитием эмпием
плевры, артритов, энтероколитов, сепсисов, пре-
обладание орнитогенного пути циркуляции воз-
будителей (птичий грипп) и др.

В настоящее время выделены группы инфек-
ционных заболеваний, формирующихся на фоне
иммунометаболических расстройств: гнойно-
воспалительные, неспецифические воспалитель-
ные бронхолегочные, поражения пищеваритель-
ного тракта, вирусные поражения (Земсков и др.,
2018а, 2020; Луцкий, Земсков, 2018; Основы об-
щей…, 2021; Zemskov et al., 2020).

Гнойно-воспалительные заболевания

Открытие и широкое применение новейших
антибактериальных средств не разрешило про-
блему, а напротив, вызвало рост числа антибио-
тикорезистентных штаммов микроорганизмов,
формирование токсико-аллергических реакций с
итоговым ростом числа больных с гнойными по-
ражениями, часто с осложнениями и запущенны-
ми формами.

Общий тренд вариаций от уровня нормы ла-
бораторных параметров при гнойно-воспали-
тельных заболеваниях в целом включал подавле-
ние клеточных и активацию гуморальных марке-
ров, дисбаланс поглотительной/метаболической
способности фагоцитов с образованием про- и
противовоспалительных цитокинов, активацию
свободнорадикального окисления высокомоле-
кулярных субстратов на фоне подавления фер-
ментативных/неферментативных механизмов
антиоксидантной системы.

В числе ключевых иммунных параметров при
глубокой пиодермии, гнойной инфекции мягких
тканей, острых и хронических циститах, пиело-
нефритах и аднекситах отмечались: накопление
аутоагрессивных циркулирующих иммунных
комплексов, молекул средней массы, IgM, цито-
токсических лимфоцитов, натуральных киллеров,
провоспалительных цитокинов (ИЛ-6, ИЛ-8,
ФНО-α), снижение уровня Т-клеток, их регуля-
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торных субпопуляций и противовоспалительного
ИЛ-4, дисбаланс количества В-клеток, поглотитель-
ной и метаболической активности нейтрофилов.

Метаболические расстройства включали по-
вышение уровня малонового диальдегида, кето-
диенов, оснований Шиффа, битирозиновых сши-
вок на фоне снижения содержания каталазы, су-
пероксиддисмутазы, общих тиолов, витамина Е,
дисбаланса антиокислительной активности крови.

Неспецифические бронхолегочные заболевания
У больных обнаруживаются признаки наруше-

ния иммунного гомеостаза, аутоиммунных, мета-
болических расстройств. В поддержании патоло-
гического процесса несомненную роль играют
микробные, микробно-микоплазменные, мик-
робно-вирусные ассоциации. Иммунодефицит-
ные состояния создают ситуацию, при которой
организм не может ответить полноценной им-
мунной реакцией на антигены, что облегчает ин-
фицирование больных слабопатогенными микро-
организмами и грибами (Земсков и др., 2000).

Развитие бронхолегочной патологии сопро-
вождается активацией процессов перекисного
окисления липидов, увеличением уровня холе-
стерина, β-липопротеидов, снижением активно-
сти антиоксидантной защиты, накоплением био-
генных аминов, нарастанием в бронхоальвеоляр-
ном содержимом уровня полиненасыщенных
жирных кислот и понижением содержания более
сатурированных кислот (Земсков и др., 2017а).
Указанные изменения реализуются на фоне фор-
мирования у больных диснуклеотидоза, наруше-
ния белково-синтетических процессов, реализуе-
мых по схеме ДНК–РНК–белок (Земсков и др.,
2008; Zemskov et al., 2021). Это вызывает, с одной
стороны, угнетение выраженности иммунных,
особенно клеточных реакций, активацию гумо-
рального иммунитета, дисбаланс регуляторных
субпопуляций, а с другой – провокацию развития
аллергии, функциональные и деструктивные из-
менения клеток бронхолегочной и других систем
организма, расстройство иммунонейроэндо-
кринной регуляции гомеостаза (Земсков и др.,
2008, 2017а).

Язвенно-воспалительные заболевания 
пищеварительного тракта

Язвенная болезнь желудка, 12-перстной киш-
ки, неспецифический язвенный колит имеют в
патогенезе наличие инфекционной компоненты
(Нelicobacter pilory, Yersinia pestis), сопровождаются
дефицитом, снижением функции Т-клеток, нару-
шением баланса регуляторных субпопуляций.
При этом содержание общих лимфоцитов у боль-
ных чаще всего нормально или повышено, а чис-
ло нулевых клеток и сывороточных иммуноглобу-

линов основных классов увеличено (Земсков
и др., 2008, 2017а).

Язвенное поражение гастродуоденальной зо-
ны, помимо выше указанных иммунных наруше-
ний, сопровождается расстройством обмена нук-
леиновых кислот. Так, согласно данным (Земсков
и др., 2020), в стадии обострения заболеваний со-
держание РНК в слизистой оболочке желудка и
кишечника было уменьшено в 1.7 и 2.6 раза, в ста-
дии ремиссии – возрастало в 1.7 и 1.3 раза соот-
ветственно. Отношение РНК/ДНК и РНК/белок
в момент обострения заболеваний оказалось в
2.4–1.3 раза меньше нормы, а при ремиссии – не
достигало уровня здоровых лиц. В целом у боль-
ных происходило стойкое снижение преимуще-
ственно содержания РНК, а не ДНК и белка.

Определение количества РНК в содержимом
желудка в известной степени отражает состояние
нуклеинового обмена в организме вообще. Так, у
пациентов с язвенной болезнью содержание РНК
в плазме оказалось достоверно ниже, а в желудоч-
ном и кишечном содержимом – выше, чем в нор-
ме. Нарушение обмена РНК было тесно связано с
содержанием в слизистой цАМФ, регулирующего
процессы транскрипции, трансляции и белково-
го синтеза. В свою очередь активация цАМФ на-
ходится под действием кортикостероидов.

Одновременно прослеживается четкая взаи-
мосвязь между нарушениями обмена РНК и им-
мунитета у пациентов с язвенной болезнью. Уста-
новлена корреляционная зависимость между
сниженными, по сравнению с нормой, количе-
ством лейкоцитов, Т-клеток, концентрацией IgA
и содержанием РНК в сыворотке крови. Наряду с
этим установлена обратная корреляция между
повышенным количеством нулевых клеток и
уровнем сывороточной РНК. Иначе говоря, у
больных возникало иммунодефицитное состоя-
ние по РНК-зависимым показателям.

Таким образом, важным звеном в патогенезе
язвенной болезни является дефицит и нарушение
обмена РНК с расстройствами процесса ДНК →
→ РНК → белок → репарация. В указанных меха-
низмах участвует цАМФ через положительное
влияние на транскрипцию и трансляцию генети-
ческой информации в регенерирующих клетках
язвенной поверхности. Активация указанных
процессов в свою очередь находится под контро-
лем 17-ОКС (17-оксикортикостероиды). К этому
следует добавить метаболическое действие РНК
(усиление синтеза макроэргов АТФ и АДФ, акти-
вация дыхания и ряда ферментных систем, на-
пример МАО (моноаминоксидаза), разрушаю-
щей биогенные амины и т.д.). Кроме того, экзо-
генная РНК устраняет дефицит Т-системы
иммунитета, нормализует баланс Т-регуляторных
субпопуляций, что снижает аутосенсибилизацию
(Земсков и др., 2020).
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Особенности иммунитета
при вирусных инфекциях

В последние годы отмечается смена этиологи-
ческих факторов инфекций. Это привело к от-
крытию новых и видоизменению имеющихся, в
первую очередь вирусных, эмерджентных инфек-
ций. К ним относятся вирусы иммунодефицита
человека (ВИЧ), геморрагических лихорадок
(Марбург, Ласса, Эбола), возбудители, вызываю-
щие атипичную пневмонию и др. Вирусы могут
быть причиной канцерогенеза, врожденных
уродств, иммунодефицитов, выполнять функцию
генетических паразитов, мимикрировать под
факторы роста, гормоны, липопротеины и др.
(Основы общей…, 2021).

Инфекционное поражение мишени обуслов-
лено адгезией вирионных специфических белков
на клеточных “прикрепительных” рецепторах.
При этом разные группы вирусов могут исполь-
зовать одинаковые рецепторы, например, 115 се-
ротипов риновирусов используют лишь два, а од-
ни и те же клетки-хозяева имеют рецепторы к
разным вирусам или наоборот рецепторы для од-
ного вириона могут быть представлены на разных
мишенях.

Макроорганизм развивает три вида защитных
противовирусных механизмов: гуморальный,
обусловленный нейтрализующими антителами,
клеточный – цитотоксическими Т-лимфоцитами,
естественными и антитело-зависимыми киллера-
ми, мононуклеарными фагоцитами и, наконец,
интерфероновый – оперативный, действующий
еще до мобилизации иммунных механизмов про-
тивовирусного ответа, более ориентированный
против вирусной РНК, чем ДНК. Однако при
этом все виды противовирусной защиты не явля-
ются абсолютно эффективными.

Так, антитела в ряде случаев не способны ней-
трализовать вирусы, поскольку их антирецепто-
ры расположены в узких углублениях (щелях, ка-
ньонах), недоступных для активных центров ан-
тител. Клеточные факторы могут вызывать
аутоиммунные повреждения, а при лихорадке,
стрессах, назначении кортикостериодов инакти-
вируются. Интерфероны (α-, β-, γ-), могут инду-
цировать патологические кишечный, сердечно-
сосудистый, мочевой синдромы. Некоторые ви-
русы, например SARS-CoV-2, подавляют синтез
интерферонов в инфицированных тканях легких
человека, что сочетается с выбросом патогенных
провоспалительных цитокинов на фоне дефици-
та циркулирующих Т-лимфоцитов и т.д.

Механизмы вариаций инфекций
и иммунитета в настоящее время

Эта проблема достаточно развернуто освещена
в сообщениях (Земсков и др., 1999, 2017а,б, 2021;

Медицинская микробиология…, 2008, 2012) и со-
стоит она в следующем: 1) Вовлечение в цирку-
ляцию патогенной для человека микрофлоры
домашних и диких животных, насекомых, рыб,
растений, особенно лекарственных, почвы, во-
ды, воздуха, возбудителей пищевых инфекций,
отравлений; 2) Анимализация, то есть пассаж
возбудителей через животных (птичий, свиной
грипп, COVID-19 – через норок, прионов – че-
рез овец и крупный рогатый скот); 3) Процессы
конъюгации, фаговой конверсии, трансформа-
ции бактерий, рекомбинации вирусов, напри-
мер, соединение нуклеиновой кислоты онкоген-
ного вируса SV40 с капсидом относительно без-
вредного для человека аденовируса; 4) Образование
вирусов с высокой (собственно патогенных) и
низкой плотностью онкомаркеров, “отвлекаю-
щих” иммунные реакции макроорганизма; 5) Пе-
реход в анабиотическое состояние с изменением
культуральных и иных свойств возбудителей
внутригоспитальных инфекций при выделении
от пациентов в больничную среду; 6) Приобрете-
ние супербактериями тотальной антибиотикоре-
зистентности при нарушении регламента лече-
ния больных, использования медицинских пре-
паратов в ветеринарии, растениеводстве и
наоборот; 7) Гипотетическое выделение во внеш-
нюю среду возбудителей из размороженных в ре-
зультате потепления древних растительных и
животных останков; 8) Мутации переносчиков
инфекций, к которым относятся животные, на-
секомые, растения, в результате действия агрес-
сивных экологических факторов; 9) Создание ар-
тификационных факторов распространения микро-
организмов современными диагностическими и
лечебными медицинскими и бытовыми техноло-
гиями, например, связь болезни легионеров с во-
дой кондиционеров; 10) “Легкий” перенос энде-
мичных возбудителей современными транс-
портными коммуникациями; 11) В результате
нарушения логистики оказания медицинской
помощи создание условий для массового пере-
крестного инфицирования пациентов; 12) Эво-
люционная неподготовленность человека к науч-
но-технической революции, то есть создание но-
вых экологических факторов радиоактивного
фона, химического загрязнения, накопления СО2
и других факторов; 13) Снижение качества жизни
населения, а именно, низкая рождаемость, не-
полноценное потомство, хронические заболева-
ния, наркомания, токсикомания, алкоголизм и пр.;
14) Неполноценное питание за счет генно-инже-
нерных продуктов, снижения санитарно-гигие-
нических норм, голодания, авитаминозов; 15)
Адинамия, хронический стресс; 16) Двукратное
постарение населения с необходимостью частого
лечения, диагностики, развитие злокачественных
новообразований, возрастное увядание иммун-
ной системы и т.д.; 17) Издержки медицинской
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помощи, состоящие в повышении детской смерт-
ности, особенно детей инвалидов, реанимации
больных новорожденных, с чем связано наруше-
ние созревания иммунной системы, наконец, ча-
сто болеющие дети; 18) Диагностическая агрес-
сия, состоящая в более 3000 видов различных
вмешательств на уровне катетеризации, бронхо-
и гастроскопии, искусственного кровообраще-
ния, наркозных аппаратов и других с нарушения-
ми механических барьеров, биоценоза кожи и
слизистых, контаминации антибиотикорези-
стентными штаммами; 19) Фармакологическое
протезирование иммунной системы населения в
аспекте антигенной перегрузки детей с незрелой
иммунной системой, прививочных реакций и
осложнений, неполноценного иммунитета на
фоне иммунодефицитов, алкоголизма, аллергии,
лекарственных препаратов и т.д.

ЗАКЛЮЧЕНИЕ
В статье постулируется: роль микробиоты и

внешнего (окружающий микробный мир) микро-
окружения в формировании антиинфекционной
резистентности и сочетанных изменений имму-
нометаболических механизмов в заболеваемости
лиц из групп риска с бактериальными гнойно-
воспалительными, неспецифическими бронхо-
легочными, гастроэнтерологическими, вирусны-
ми и внутрибольничными инфекциями.
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The paper presents data from the literature and our own research on the importance of the internal and ex-
ternal infectious microenvironment of a human, which has a significant impact on the development of im-
mune and infectious processes in the body. A number of different phenomena that develop as a result of such
processes and are often decisive in the occurrence of pathology are considered. A detailed and comprehensive
discussion of the issues raised allows for the first time to identify groups of infectious risks caused by immu-
nometabolic disorders and various local and widespread infectious lesions.
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