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1 Тульская областная клиническая больница
2 Центр гигиены и эпидемиологии Тульской области

Результаты изучения культур шигелл 
и сальмонелл, циркулирующих  
на территории Тульской области

Введение 
В структуре внутрибольничных инфекций 

(ВБИ) спорадические случаи заболеваний ост-
рыми кишечными инфекциями занимают отнюдь 
не последнее место и в многолетней динамике 
прослеживается определенная последователь-
ность активизации тех или иных возбудите-
лей дизентерии, сальмонеллезов, эшерихиозов 
[2, 3]. При этом анализ зарегистрированных 
вспышек внутрибольничных инфекций показы-
вает, что значительная их часть относится имен-
но к острым кишечным инфекциям, в частности 
обусловленным шигеллами и сальмонеллами 
[4, 6, 7].

Важное значение в борьбе с ВБИ и их профи-
лактике имеет лабораторная диагностика, которая, 
безусловно, должна осуществляться на высоком 
методическом уровне, с учетом современных пред-
ставлений о молекулярно-генетической природе 
возбудителей инфекции [1, 5]. В последнее время 

неуклонно растет число публикаций, посвященных 
целесообразности и необходимости определения 
плазмид в качестве дополнительных маркеров при 
эпидемиологическом анализе, а также для иденти-
фикации и дифференциации госпитальных штам-
мов микроорганизмов [1, 5, 6, 9].

Целью работы было исследование молекуляр-
но-генетических свойств госпитальных и внегоспи-
тальных штаммов кишечных инфекций.

Материалы и методы 
Изучение плазмидного спектра госпиталь-

ных и внегоспитальных штаммов Sh. flexneri 2a 
и S. typhimurium проводили в централизованной 
микробиологической лаборатории Центра гигиены 
и эпидемиологии Тульской области. Для получения 
плазмидной ДНК использовали метод Ц. Кадо 
и С.Т. Лиу [9].

Материалом для исследования служи-
ли 3294 культуры шигелл Флекснера, выде-
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ленные на территории Тульской области 
в 2001 – 2006 годах от больных и бактерионосите-
лей. Исследовано также 2058 культур сальмонелл, 
изолированных от больных и из внешней среды в 
процессе наблюдения в те же годы. Все эти куль-
туры имели типичные для сальмонелл морфологию 
и серологические свойства.

Результаты исследований
Установлено, что в серопейзаже шигелл Флекс-

нера, выделенных от больных и бактерионосителей 
в 2001 – 2006 годах, присутствовали серовары 
flexneri 1a, 1b, 2а, 3а, 6. Доминирующим в указан-
ный период был серовар flexneri 2a, доля которого 
в общей структуре шигеллезов Флекснера остава-
лась примерно на одном уровне – 41,2 – 77,5%. 
С учетом этого дальнейшие исследования были 
направлены на изучение именно данного сероло-
гического варианта. При изучении и сопоставле-
нии выделенных штаммов шигелл использовали 
внутриклональные маркеры (плазмидный спектр) 
[5, 9].

Результаты типирования показали, что цир-
кулирующие штаммы Sh. flexneri 2a достаточно 
гетерогенны. Частота встречаемости плазмид с 
различным набором пар оснований представлена 
в таблице 1, из которой видно, что для возбуди-
телей внебольничных шигеллезов высоким явля-
ется значение данного показателя в отношении 
плазмид размером 180; 6; 3,2; 2,7 тысячи пар 
оснований (т.п.о.), в то время как у возбудителей 
ВБИ встречаются плазмиды размером 180; 72; 
82,4; 6; 3,8 т.п.о.

Выявлено восемь условных клональных типов 
возбудителей, объединенных по схожести плазмид-
ных профилей в общую группу, и два самостоятель-
ных плазмидных варианта, циркулирующих в Туль-
ской области и не входящих в эту группу.

Шигеллы первого типа имели в своем соста-
ве четыре плазмиды размером 180; 6,0; 3,2;  
2,7 т.п.о. Второй клональный тип рассматривали 
как производный от первого, у которого появи-
лась дополнительная пятая плазмида размером 
72 т.п.о. Третий клональный тип также был про-
изводным от первого, который утратил плазмиду 
размером 6,0 т.п.о. Четвертый клональный тип 
(6,0; 3,2; 2,7 т.п.о.) отличался от первого отсутс-
твием плазмиды 180 т.п.о., а пятый (6,0; 3,2; 2,7;  
2,3 т.п.о.), кроме того, еще и наличием дополнитель-
ной малой плазмиды 2,3 т.п.о. Шестой (180; 6,0; 
3,2; 2,7; 2,3 т.п.о.) и седьмой (180; 82,4; 6,0; 3,2; 
2,7 т.п.о.) клональные типы характеризовались 
пятью плазмидами в микробной клетке и отлича-
лись от первого типа наличием дополнительной 
плазмиды размером 2,3 т.п.о. и 82,4 т.п.о. соот-
ветственно. Восьмой клональный тип (180; 82,4; 
2,7; 2,0 т.п.о.), утратив две характерные для клона 
плазмиды 6,0 т.п.о. и 3,2 т.п.о., приобрел две новые 
плазмиды: 82,4 т.п.о. и 2,0 т.п.о. – и, вероятно, 
являлся крайним плазмидоваром в группе, имея 

наиболее выраженные отличия в наборе плазмид 
от первого клонального типа.

Таким образом, вся совокупная заболевае-
мость шигеллезами определялась в основном 
тремя клональными типами flexneri 2a: первый 
тип поддерживал как вспышечную, так и споради-
ческую заболеваемость, второй – вызывал только 
крупные вспышки, третий – обусловливал исклю-
чительно спорадические случаи. На долю этих трех 
клональных типов приходилось 88,1% всей сово-
купной заболеваемости шигеллезом Флекснера 2а 
в Тульской области. Значительно реже выделялись 
минорные изоляты шигелл четвертого (3,2%), шес-
того (2,4%), седьмого (2,4%) и очень редко – пятого 
и восьмого типов, удельный вес каждого из кото-
рых не превышал 0,8%.

Молекулярное типирование штаммов шигелл, 
выделенных в период вспышек от пациентов трех 
психиатрических клиник Тульской области, показа-
ло их идентичность по набору и размерам плазмид. 
Все штаммы относились ко второму типу и несли 
две крупных плазмиды размером 180 и 72 т.п.о. 
и три мелких плазмиды – 6,0; 3,2; 2,7 т.п.о.

Подобный плазмидный «портрет» является 
достаточно индивидуальной штаммовой характе-
ристикой и позволяет говорить, что эпидемические 
очаги, не связанные между собой инкубацией и 
изолированные друг от друга, могут демонстриро-
вать сходный эпидемический процесс. 

Характерно, что ни в одном штамме, вызвавшем 
спорадические вспышки, как и в тех, что привели к 
вспышкам меньшей интенсивности и продолжи-
тельности, плазмида размером 72 т.п.о. не была 
обнаружена, и это позволило использовать ее в 
качестве молекулярного маркера для дифференци-
ации штаммов, вызывающих внутрибольничные и 
внебольничные вспышки различной интенсивнос-
ти и продолжительности.

Сопоставление же полученных результатов 
с клиническими данными позволяет определить 
особенности госпитальных штаммов шигелл, несу-
щих плазмиду 72 т.п.о., – отсутствие летальнос-
ти, легкое течение заболевания и возможность 
повторного инфицирования.

Характерной особенностью штаммов первого 
и второго типа была способность вызывать пище-
вые вспышки, но смена ведущего пути передачи с 
пищевого на контактно-бытовой в ходе развития 
эпидемического процесса наблюдалась только у 
шигелл второго типа. Следует подчеркнуть широкое 
вторичное распространение шигелл этого типа в 
стационарах, связанное с передачей инфекцион-
ного агента от одного пациента другому, поскольку 
данный механизм способствует длительному под-
держанию эпидемического процесса в коллективе 
и выносу возбудителя из эпидемического очага.

Изучение культур сальмонелл показало, что 
18,5% из них составил серовар S. typhimurium, 
67,3% – S. enteritidis, 14,1% – другие сальмонел-
лы. Несмотря на преобладание по серопейзажу 

epid 3 (40).indd   41 6/24/08   3:57:30 PM



Э
п

и
де

м
и

ол
ог

и
я 

и
 В

а
кц

и
н

оп
р

оф
и

ла
кт

и
ка

 №
 3

 (4
0

)/
2

0
0

8

42

Эпидемиология

S. enteritidis, только S. typhimurium были «склонны» 
к образованию госпитальных штаммов. Для боль-
шинства изученных штaммов (95,2%) был характе-
рен типичный плазмидный профиль, представлен-
ный тремя плазмидами – размером 128,7; 17,4 и 
2,4 т.п.о. Наличие этих клональных маркеров было 
характерно для изученных штаммов сальмонелл, 
выделенных от больных, сотрудников стационаров 
и с объектов внешней среды палатных секций. 
Наряду с этим у 4,8% штаммов, изолированных от 
больных, отмечался нетипичный плазмидный про-
филь, что свидетельствует о фактах заноса саль-
монеллезной инфекции в стационар. Коэффициент 
неоднородности, составивший менее 0,05, под-
тверждает доминирующую циркуляцию именно гос-
питального штамма S. typhimurium.

Результаты проведенных исследований поз-
воляют предположить, что ведущий госпитальный 
и доминирующий внебольничный серовары воз-
будителя шигеллеза совпадают (S. flexneri 2a). В 
отношении возбудителей сальмонеллеза подобной 
закономерности не выявлено, что, по-видимому, 
говорит о том, что для сальмонеллезов риск заноса 
в стационар не является определяющим фактором 
развития ВБИ. Очевидно, циркуляции выявленного 
клонального типа сальмонелл способствуют другие 
факторы, в первую очередь вирулентность и резис-
тeнтность к воздействию антибиотических средств 
и дезинфектантов.

Выводы
1. Госпитальные штаммы возбудителей острых 

кишечных инфекций представляют собой осо-
бую биологическую разновидность, характери-
зующуюся рядом свойств, позволяющих диф-

ференцировать их от обычных штаммов соот-
ветствующих сероваров. Госпитальные штаммы 
обладают способностью обусловливать внут-
рибольничные очаги инфекции, характеризу-
ющиеся определенными особенностями тече-
ния эпидемического процесса, отличающими их 
от классической инфекции.

2.  Специфика госпитальных штаммов Sh. flexneri 
2а и S. typhimurium во многом определяет 
характер и тяжесть течения инфекционного про-
цесса, ведущие пути и факторы передачи инфек-
ции в стационаре, длительность и особенности 
проведения комплекса противоэпидемических 
мероприятий по ликвидации очагов нозокоми-
альных острых кишечных инфекций.

3.  Полученный нами плазмидный «портрет» возбу-
дителей кишечных внутрибольничных инфекций 
свидетельствует о том, что очаги, не связанные 
между собой инкубацией и изолированные друг 
от друга, могут демонстрировать сходный эпиде-
мический процесс.

Проведенные в последнее десятилетие иссле-
дования показали, что использование методов, 
обладающих высокой разрешающей силой, спо-
собно значительно расширить представления о 
ВБИ [5, 8]. Результаты нашего исследования под-
тверждают существенную значимость методов 
типирования при анализе сложного эпидемичес-
кого процесса. Использование при этом моле-
кулярных методов должно стать существенным 
подспорьем в работе госпитальных эпидемиоло-
гов при реализации программ борьбы с ВБИ, а 
также врачей при лечении госпитализированных 
больных.

Таблица 1. 
Частота выявления плазмид (%) у шигелл (Sh. flexneri 2a), 
вызывающих вне- и внутрибольничную заболеваемость в Тульской области

Размер плазмиды
(тысяч пар оснований)

Возбудители внебольничных 
шигеллезов

Возбудители внутрибольничных 
шигеллезов

180 80,9 100,0

92 7,1 –

72 – 84,5

82,4 11,9 100,0

6,0 66,7 100,0

3,8 4,7 100,0

3,2 90,5 –

3,0 2,4 –

2,7 97,6 –

2,3 9,5 –

2,0 2,4 –
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и инфекционными заболеваниями»

Анализ результативности информационно-
просветительной работы в период развития 
эпидемии ВИЧ-инфекции

Начало циркуляции ВИЧ среди населе-
ния Оренбургской области пришлось на 
1997 – 1998 годы. По мере того как ВИЧ 

распространяется по территориям Оренбуржья, 
становятся очевидными различия в показателях 
общей заболеваемости населения ВИЧ-инфекци-
ей: Восточная и Центральная зоны – 50,9%; Вос-
точная и Западная – 94,0% и Центральная и Запад-
ная – 87,9%.

Наиболее динамично эпидемический процесс 
ВИЧ развивается на территориях Восточной и 
Центральной зон области. По критерию Стьюден-

та для парных данных (t) установлены различия 
интенсивности эпидемического процесса в Цент-
ральной и Восточной зонах области (t = 2,813 при 
р = 0,0253); Центральной и Западной (t = 3,324 
при р = 0,0125); Восточной и Западной (t = 3,497 
при р = 0,01).

При единой системе учета ВИЧ-инфицированных 
различие сравниваемых показателей многолетне-
го среднего уровня первичной заболеваемости 
ВИЧ-инфекцией населения, проживающего в раз-
ных зонах области, достоверно (Восточная и Цент-
ральная зоны: t = 1,87362; Восточная – Западная 

Рисунок 1.  
Картограмма распределения показателей общей заболеваемости ВИЧ-инфекцией населения  
Оренбургской области на начало 2007 г. (на 100 тыс. человек)
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