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Àííîòàöèÿ
Â ñòàòüå ïðèâîäèòñÿ îïèñàíèå è àíàëèç êëèíè÷åñêîãî íàáëþäåíèÿ ñ íåáëàãîïðèÿòíûì èñõîäîì ãåíåðàëèçîâàííîé ôîðìû ñàëüìî-
íåëëåçíîé èíôåêöèè, âûçâàííîé Salmonella typhimurium ãðóïïû  Â ó æåíùèíû 60 ëåò áåç èììóíîäåôèöèòà, îñëîæíèâøååñÿ ðàçâè-
òèåì ìíîæåñòâåííûõ àáñöåññîâ íèæíèõ îòäåëîâ áðþøíîé ïîëîñòè, âåðîÿòíî àïïåíäèêóëÿðíîãî ãåíåçà. Â êðàòêîì ëèòåðàòóðíîì
îáçîðå îáñóæäàþòñÿ ïàòîãåíåòè÷åñêèå ìåõàíèçìû, ñïîñîáñòâóþùèå ôîðìèðîâàíèþ ãåíåðàëèçîâàííûõ è ýêñòðàèíòåñòèíàëüíûõ
ôîðì ñàëüìîíåëëåçíîé èíôåêöèè.
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The article describes the clinical observation with an unfavorable outcome of the generalized form of salmonella infection caused by Sal-
monella typhimurium group B in a woman of 60 years without immunodeficiency, complicated by the development of multiple abscesses
of the lower parts of abdominal cavity, probably of appendicular origin. In a short literary review, the pathogenetic mechanisms that con-
tribute to the formation of generalized and extraintestinal forms of salmonella infection are discussed.
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Несмотря на определенные успехи в контроле за забо-
леваемостью, вызываемой сальмонеллами, данная группа
возбудителей продолжает оставаться в центре внимания не
только врачей клинического профиля, прежде всего ин-
фекционистов, но и других специалистов, что обусловлено
рядом факторов [1–5]. Во-первых, в этиологической струк-
туре острых кишечных инфекций (ОКИ) бактериальной
этиологии сальмонеллы стабильно занимают одно из веду-
щих мест во многих странах мира [6, 7]; во-вторых, саль-
монеллы имеют повсеместное распространение, и если еще
относительно недавно проблема сальмонеллезов ограничи-
валась экономически развитыми странами, то в настоящее
время данная проблема обострилась в большинстве стран
мира, включая страны Юго-Восточной Азии и даже страны
Африки, расположенные к югу от Сахары [8, 9]; в-третьих,
в странах Европы и Северной Америки участились случаи
регистрации генерализованных и экстраинтестинальных
(очаговых) форм сальмонеллезов [10, 11]; в-четвертых,
широкое распространение сальмонелл ассоциировано
с формированием полирезистентных штаммов, обусловли-
вающих не только тяжелые формы заболевания, но и вы-
сокую летальность [12].

К сожалению, в отечественной литературе недоста-
точное внимание отводится изучению генерализованных
и экстраинтестинальных форм сальмонеллезной инфек-
ции (СИ), что и определило необходимость написания
данной статьи.
Целью настоящей работы явилось актуализация про-

блемы генерализованных и экстраинтестинальных форм
СИ на примере описания и анализа собственного клиниче-
ского наблюдения.

Êëèíè÷åñêîå íàáëþäåíèå
Больная И., 60 лет, бригадой СМП доставлена в при-

емное отделение ИКБ №2 21.01.2017 г. в 07:35 с подо-
зрением на бактериальную кишечную инфекцию неуста-
новленной этиологии. При поступлении предъявляла жа-
лобы на лихорадку, слабость, тошноту, рвоту, жидкий
стул, схваткообразные боли в животе, обморочные со-
стояния. Состояние оценено как среднетяжелое. Темпе-
ратура тела 37,4 °С. Кожные покровы и слизистые обо-
лочки обычной окраски, акроцианоз не отмечается. Сы-
пи, отеков нет.
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АД – артериальное давление
ИНС – инвазивные нетифозные сальмонеллы
КТ – компьютерная томография
НС – нетифозные сальмонеллы
ОКИ – острые кишечные инфекции

СИ – сальмонеллезная инфекция
УЗИ – ультразвуковое исследование
ЧДД – частота дыхательных движений
ЭхоКГ   ̶ эхокардиография
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В легких дыхание жесткое, проводится по всем легоч-
ным полям, хрипов нет. Частота дыхательных движений
(ЧДД) – 20 в минуту. Тоны сердца глухие, ритм правиль-
ный, шумов нет. Пульс – 96 уд/мин, артериальное давление
(АД) – 110/70 мм рт. ст. Язык чистый, сухой. Живот уча-
ствует в акте дыхания, при пальпации мягкий, болезненный
по ходу толстого кишечника, больше слева. Локальные бо-
левые симптомы и симптомы раздражения брюшины не
определяются. Печень, селезенка не пальпируются. В при-
емном отделении стула не было. Дизурических рас-
стройств нет. Мочится самостоятельно. Цвет мочи не из-
менен. Симптом поколачивания отрицательный с обеих
сторон. Неврологический статус без особенностей. Очаго-
вых и менингеальных знаков не определяется. 

Анамнез заболевания. Заболела остро 18.01.17, когда
отметила появление потрясающего озноба с последующим
подъемом температуры тела до 38–39 °С, слабости, тошно-
ты, чувства дискомфорта в животе. Позже отметила по-
вторную рвоту. Лечилась самостоятельно, без эффекта.
20.01.17 внезапно появились боли в животе схваткообраз-
ного характера и многократный (более 10 раз), жидкий,
зловонный стул зеленого цвета, без патологических приме-
сей. Сохранялись озноб и высокая лихорадка (до 39 °С).
Отметила нарастающую слабость, дважды были обмороч-
ные состояния. 

В связи с отсутствием улучшения самочувствия,
21.01.17  госпитализирована в отделение кишечных инфек-
ций ИКБ №2. 

Эпидемиологический анамнез. Постоянно проживает
в Москве. За пределы Москвы в последнее время никуда не
выезжала. Из всех эпидемиологических данных обращало
на себя внимание употребление в пищу накануне заболева-
ния сырых куриных яиц.

Анамнез жизни. Из имеющихся заболеваний – артери-
альная гипертония I степени (гипотензивные препараты не
принимает), хронический гайморит, хронический холеци-
стит. В 2002 г. перенесла операцию надвлагалищной  ампу-
тации матки и правого яичника по поводу миомы матки. 

В соответствии с установленным диагнозом («Бактери-
альная кишечная инфекция неустановленной этиологии,
гастроэнтеритический вариант, среднетяжелое течение»)
назначено лечение: ципрофлоксацин (1,0 г/сут), стандарт-
ная парентеральная регидратационная и дезинтоксикацион-
ная терапии, спазмолитики, энтеросорбенты, ферментные
препараты, эубиотики.

На фоне проводимой терапии состояние больной оста-
валось средней степени тяжести, хотя  отмечено неболь-
шое улучшение самочувствия, выразившееся в снижении
температуры тела до субфебрильных цифр, купировании
тошноты и рвоты, уменьшении интенсивности болей в жи-
воте (см. рисунок). В то же самое время, несмотря на по-

лученный от проводимой терапии эффект, у больной про-
должали сохраняться слабость, снижение аппетита, невы-
раженные болевые ощущения в животе диффузного ха-
рактера, преимущественно в области толстой кишки.
К 24–25.01.17 отмечено урежение кратности дефекаций
до 3–4 раз (стул кашицеобразной консистенции), а к
26.01.17 стул приобрел оформленный характер.

Таким образом, на фоне нормализации стула у пациент-
ки сохранялись субфебрильная температура, слабость
и небольшие болевые ощущения со стороны кишечника.
При объективном осмотре передняя брюшная стенка оста-
валась мягкой, безболезненной, очаговых болевых симпто-
мов со стороны абдоминальной полости не выявлялось. Пе-
чень, селезенка оставались не увеличенными. В общем ана-
лизе крови сохранялся лейкоцитоз (см. таблицу). 

Поскольку генез указанных клинических признаков
оставался неустановленным, 27.01.17  проведен вираж
антибактериальной терапии – назначены цефотаксим
(2,0 г/сут внутривенно) и амикацин (1,0 г/сут внутримы-
шечно), продолжены дезинтоксикационная, регидрата-
ционная и симптоматическая терапии. Учитывая сохра-
няющуюся лихорадку, признаки интоксикации, лейкоци-
тоз и небольшие болевые ощущения со стороны кишеч-
ника, для исключения генерализации кишечной инфек-
ции  назначены обследования по программе «лихорадка
неясной этиологии», включающей посевы крови и мочи
на стерильность, ультразвуковое исследование (УЗИ)
органов брюшной полости, компьютерную томографию
(КТ) органов грудной и брюшной полости, эхокардиогра-
фию (ЭхоКГ). 

Комплексное УЗИ органов брюшной полости от
25.01.17  никаких существенных и клинически значимых
изменений не выявило (умеренные диффузные изменения
в паренхиме печени и поджелудочной железы. Свободной
жидкости и увеличения мезентериальных лимфатических
узлов не выявлено). На рентгенограмме органов грудной
клетки  (31.01.17) – усиление легочного рисунка.

С 31.01.17 дополнительно к указанным выше жалобам
больная стала отмечать ознобы, преимущественно в вечер-
ние часы. При этом температура тела оставалась субфеб-
рильной. Болевые ощущения со стороны брюшной поло-
сти не усилились. Живот при пальпации оставался мягким,
умеренно болезненным по ходу толстой кишки. На фоне
сохраняющихся ознобов, с вечера 01.02.17 температура те-
ла стала фебрильной (38,4 °С). Диареи не было. Нараста-
ние признаков интоксикации при отсутствии установления
очагов воспаления вновь потребовало проведения еще од-
ного виража антибактериальной терапии на ванкомицин
(2,0 г/сут) и инванз (1,0 г/сут) внутривенно.  

КТ брюшной полости проведена 03.02.17. Мезентери-
альные лимфатические узлы не увеличены. При исследова-
нии кишечника: в проекции купола слепой кишки опреде-
ляется кистозное однородное образование с четкими кон-
турами, размером 60×55 мм, с утолщенными стенками,
с неравномерным накоплением контраста стенками, плот-
ностью от 20 до 32 ед. Н. Матка и яичники не визуализи-
руются, в околоректальном пространстве определяется
скопление жидкости неправильной формы, с четкими кон-
турами, размером 67×47×70 мм, плотностью 28 ед. Н.

Ñàëüìîíåëëåç, ãåíåðàëèçîâàííàÿ ôîðìà 
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В межпетельном пространстве определяется образование
с утолщенными стенками, размером 42×32 мм с пузырьком
газа. Заключение: «КТ-картина жидкостных, осумкован-
ных образований в межпетельном пространстве, в малом
тазу (ректальном пространстве), в проекции купола слепой
кишки (абсцесс?). Консультация хирурга».     

Повторное УЗИ органов брюшной полости от 03.02.17:
«В правой подвздошной области определяется инфильтри-

рованная слепая кишка с выраженной гаустрацией, далее
прослеживается восходящая ободочная кишка с утолщен-
ными складчатыми стенками. Рядом со слепой кишкой,
с продолжением на правую половину малого таза, прилегая
к мочевому пузырю, определяется отграниченное непра-
вильной округлой формы объемное образование до 72×66
мм с неоднородным гипоэхогенным содержимым (абсцесс).
Достоверных признаков аппендикса не определяется».

Â.À. Ìàëîâ è ñîàâò.
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Êëèíèêî-ëàáîðàòîðíàÿ õàðàêòåðèñòèêà áîëüíîé È. (ïîÿñíåíèå â òåêñòå).

Ðåçóëüòàòû èññëåäîâàíèé îáùåãî àíàëèçà êðîâè áîëüíîé È. â äèíàìèêå çàáîëåâàíèÿ

Показатели Референтные величины Даты проведения исследований
21.01 31.01 03.02

Эритроциты, ×1012/л 4,0–5,9 4,61 4,28 4,21
Гемоглобин, г/л 110–160 141 126 124
Гематокрит, % 36–48 – – 41
Лейкоциты, ×109/л 4,0–9,0 15,6 17,2 13,5
Нейтрофилы, % палочкоядерные 47–75 21 – 1

сегментоядерные 59 77 77
Лимфоциты, % 19–37 16 18 17
Моноциты, % 3–11 4 3 3
Эозинофилы, % 0–5 – 2 2
Базофилы, % 0–1 – – –
Ретикулоциты ×109/л 17–70 – – –

% 0,2–1,2 – – –
Тромбоциты, ×109/л 150–400 136 473 437
СОЭ, мм/ч – – –
Примечание. СОЭ  –  скорость оседания эритроцитов.
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После консультации хирурга, больная с диагнозом
«Бактериальная кишечная инфекция, неустановленной
этиологии, генерализованный вариант, межкишечные абс-
цессы брюшной полости» для дальнейшего обследования и
лечения  переведена в хирургическое отделение. При по-
ступлении в хирургическое отделение состояние  оценено
как среднетяжелое. Температура тела 37,4 °С. Кожные по-
кровы и видимые слизистые бледные. В легких – дыхание
жесткое, проводится по всем легочным полям, хрипов нет.
ЧДД – 20 в минуту. Частота сердечных сокращений
(ЧСС) – 88 ударов в минуту, АД – 120/70 мм рт. ст. Органы
пищеварения: язык влажный, обложен белым налетом.
Живот  мягкий,  не вздут,  симметричный,  участвует в акте
дыхания, несколько напряжен в нижних отделах, больше
справа, болезненный при пальпации в правой подвздошной,
околопупочной и надлобковой областях. Перистальтика
вялая. Симптом Щеткина–Блюмберга отрицательный. По-
колачивание по поясничной области безболезненно. Стул
жидкий до 5 раз (вновь появился с 03.02.17). 

В целях уточнения диагноза принято решение проведе-
ния экстренной операции – диагностической лапароскопии
с возможным переходом в лапаротомию. При лапароско-
пии в малом тазу и правой подвздошной области выявлен
инфильтрат, укутанный большим сальником, при его раз-
делении появился гной, в связи с этим  принято решение пе-
рехода на лапаротомию. При лапаротомии уточнено, что
выявленный инфильтрат сверху покрыт большим сальни-
ком, который грубо припаян к париетальной брюшине ма-
лого таза, куполу слепой кишки. При разъединении ин-
фильтрата вскрылись гнойники в области задней стенки
слепой кишки, корня брыжейки дистального отдела под-
вздошной кишки, малом тазу – суммарно 300–400 мл. В по-
лости абсцесса у задней стенки слепой кишки свободно ле-
жащий каловый камень (0,5 см). Задняя стенка слепой
кишки инфильтрирована, багрового цвета. Червеобразный
отросток и его фрагменты не обнаружены. Осмотр задней
стенки слепой кишки, ее забрюшинного отдела не выявил
места перфорации. Тонкий и толстый кишечник не расши-
рены, брюшина блестящая, перистальтика вялая. 

На основании проведенной операции установлен диаг-
ноз: «Бактериальная кишечная инфекция неустановленной
этиологии. Множественные абсцессы нижних отделов
брюшной полости, вероятно аппендикулярного генеза».

Послеоперационный период протекал крайне тяжело.
Лечение больной проводилось в отделении реанимации и
интенсивной терапии (ОРИТ). Тяжесть состояния обуслов-
лена эндогенной интоксикацией с развитием синдрома по-
лиорганной недостаточности. На фоне нарастающей сер-
дечно-сосудистой недостаточности 06.02.17 констатирова-
на смерть больной.

Посмертно 09.02.17 получена гемокультура Salmonella
typhimurium группы В от 02.02.17.

На основании результатов патологоанатомического
исследования и получения гемокультуры Salmonella ty-
phimurium группы В сделано заключение, что больная
умерла от генерализованного сальмонеллеза, осложненно-
го деструктивным аппендицитом и  паренхиматозно-межу-
точным  миокардитом. Непосредственной причиной смерти
явилась острая сердечно-сосудистая недостаточность.
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Сальмонеллы представляют обширную группу грамот-

рицательных факультативно анаэробных бактерий, объ-
единенных в род Salmonella, представители которых спо-

собны вызывать у людей широкий спектр клинических
синдромов, от субклинических и нетяжелых самокупирую-
щихся гастроинтестинальных проявлений до развития бак-
териемии с формированием генерализованных и очаговых
форм [6, 9]. 

Классификация и номенклатура сальмонелл в послед-
ние годы претерпела существенные изменения. На основа-
нии ДНК-ДНК-гибридизации, род Salmonella подразделяет-
ся на два вида: S. enterica и S. bongori. Большинство сальмо-
нелл, вызывающих заболевания у людей, входят в вид S. en-
terica, который в свою очередь подразделяется на шесть
подвидов: I (enterica), II (salamae), IIIa (arizonae) и IIIb (di-
arizonae), IV (houtenae) и VI (indica). V подвид, который ра-
нее рассматривался как подвид S. enterica, в настоящее вре-
мя выделен в самостоятельный вид – S. bongori [13]. Таксо-
номия сальмонелл основана на серотипировании штаммов,
принципы которого  разработаны F. Kauffman и P.B. White,
при котором любая уникальная комбинация соматических
О и флагелярных (жгутиковых) Н антигенов определяет но-
вый серовар. На сегодняшний день описано свыше 2500 се-
роваров (серотипов), которые подразделяются на серогруп-
пы [14]. I подвид S. enterica ответственен за более чем 95%
всех случаев заболевания сальмонеллезами у людей.   

Наиболее широкое распространение имеют серовары
S. enteritidis; S. typhimurium; S. newport; S. heidelberg;
S. hadar; S. agona; S. montevideo; S. poona; S. javiana;
и S. thompson, на долю которых приходится до 70% всей за-
болеваемости СИ в мире. Распространенность и частота
встречаемости отдельных серотипов сальмонелл зависит
от их эколого-эпидемиологических характеристик и,
в частности, насколько широко они способны использо-
вать различные биологические виды в качестве своего ре-
зервуара. Так, S. typhi и S. paratyphi A и В адаптированы ис-
ключительно к паразитированию в организме человека,
и другие биологические виды не могут быть ни резервуа-
ром, ни источником инфекции. Поскольку данные сальмо-
неллы вызывают тифо-паратифозные заболевания, их объ-
единяют в тифозную группу сальмонелл. S. enteritidis
и S. typhimurium, наоборот, имеют исключительно широ-
кий диапазон паразитирования у различных животных, что
обеспечивает им доминирующее распространение в группе
нетифозных сальмонелл (НС) [15]. S. enterica подвид ari-
zonae тесно ассоциирована с рептилиями, в силу чего ин-
фицирование людей происходит при контакте с черепаха-
ми, ящерицами, змеями, игуанами.  

Эпидемиология. По современным данным, глобальное
бремя нетифозных инвазивных сальмонеллезов в мире
ежегодно оценивается в 3,4 млн случаев, из которых свыше
650 тыс. случаев заканчивается летально, причем большая
их часть приходится на африканский континент [16].

Подобно большинству острых кишечных инфекций
(ОКИ) бактериальной этиологии, СИ присущи характер-
ные для данной группы  заболеваний черты, в частности
сезонность, групповые случаи заболеваний, связь с упо-
треблением в пищу определенных пищевых продуктов [17,
18]. Несмотря на всю очевидность механизма и путей пе-
редачи возбудителя, на практике не всегда удается устано-
вить источник инфекции и даже каким образом произош-
ло инфицирование. По данным CDC (Атланта, США),
удельный вес спорадических случаев при сальмонеллезах
может достигать 80% [19].

В превалирующем большинстве случаев инфицирова-
ние людей обусловлено употреблением в пищу продуктов,
контаминированных сальмонеллами [20]. Особое значение
в данном случае имеют куриные яйца, домашняя птица,
фарш из мяса птицы и крупного рогатого скота, молочные
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продукты и другие продукты животного происхождения.
Многие отмечают, что куриные яйца уже в течение дли-
тельного времени остаются резервуаром и наиболее значи-
мым фактором передачи сальмонелл [18, 21]. Причем это
не всегда бывает связано с непосредственным употреблени-
ем сырых яиц. Это могут быть ситуации, при которых ку-
риные яйца использовались в приготовлении соусов, сала-
тов, десертов, винно-яичных коктейлей и т.д. Более того,
в приготовлении блюд мог использоваться яичный поро-
шок. Особое значение куриных яиц в инфицировании лю-
дей объясняется тем, что сальмонеллы контаминируют
яйца изнутри, локализуясь как в белке, так и в желтке.

Описаны вспышки сальмонеллезов, связанные с упо-
треблением продуктов растительного происхождения,
в частности томатов, кинзы, канталупы (разновидность ды-
ни), проросших семян растений, непастеризованного апель-
синового сока [22, 23]. 

В 2006–2007 гг. в США произошла крупная вспышка
сальмонеллеза, вызванная штаммом Salmonella tennessee,
во время которой заболело свыше 600 человек в 47 штатах,
фактором передачи при которой послужило арахисовое
масло [19]. Особенностью данной вспышки было то, что
обычно продукты с низким содержанием воды не поддер-
живают рост патогенных микробов, в том числе и сальмо-
нелл, однако проведенные исследования показали, что
сальмонеллы способны использовать маршрут передачи
через продукты с низким содержанием влаги [24].

Определенные риски инфицирования сальмонеллами
возникают при прямом контакте с домашними питомцами,
как традиционными (кошки, собаки), так и экзотическими
(игуаны, черепахи, змеи и др.). Описаны случаи инфициро-
вания людей через коммерческий корм для животных [25].   

Восприимчивость людей к СИ хотя и вариабельна, но
оценивается достаточно высоко. Инфицирующая доза со-
ставляет примерно 106 микробных клеток [26] и ее величи-
на определяет как длительность инкубационного периода,
так и тяжесть заболевания. У лиц с пониженной кислот-
ностью желудочного сока (как вследствие сопутствующих
заболеваний, так и приема антацидных препаратов) она мо-
жет снижаться до 102–103.

Клинические наблюдения показывают, что повышать
восприимчивость к СИ могут и другие факторы. Во-пер-
вых, это возраст. Высокую восприимчивость к сальмонел-
лам проявляют как дети младшего возраста, так и лица
старше 60 лет, даже при отсутствии у них очевидного тя-
желого преморбидного фона [27]. Наличие у пациента им-
мунодефицитных и иммуносупрессивных состояний, таких
как ВИЧ-инфекция, сахарный диабет, злокачественные
опухоли,  ревматические и аутоиммунные заболевания,
прием лекарственных средств с иммуносупрессивным эф-
фектом (в том числе и кортикостероидные препараты),
хронические гранулематозные заболевания, состояния, ха-
рактеризующиеся блокадой ретикулоэндотелиальной си-
стемы (например, серповидно-клеточная анемия), тради-
ционно рассматриваются как состояния, не только повы-
шающие восприимчивость к СИ, но и определяющие более
тяжелое течение заболевания, в том числе и с развитием
бактериемии [6, 27]. 

Поскольку сальмонеллы в организм человека посту-
пают энтеральным путем, дебют СИ, как правило (за очень
редким исключением), характеризуется гастроинтестиналь-
ными проявлениями. Поражение различных отделов желу-
дочно-кишечного тракта определяет варианты течения га-
строинтестинальной формы СИ [28]. Важной особен-
ностью СИ является возможность развития бактериемии,
гематогенной диссеминации возбудителя с формированием

генерализованной формы, в том числе с экстраинтестиналь-
ными очагами. Фактически уже с 50–60-х годов ХХ столе-
тия в специальной литературе многие исследователи от-
мечали многообразие форм и проявлений СИ. А.Ф. Били-
бин [29] еще в 1964 г. отмечал, что «ни при одном инфек-
ционном заболевании мы не встречаемся с такими различ-
ными по своей патогенетической архитектонике процесса-
ми, как при сальмонеллезах». И далее, в этой же работе, он
пишет: «Сальмонеллы обладают большой склонностью
фиксироваться в тех местах организма, в которых уже
имеется воспалительный процесс в результате предше-
ствующего или сопутствующего заболевания». Столь пе-
страя патоморфологическая и клиническая картина СИ
усложнила разработку клинической классификации. К со-
жалению, в конечном итоге, в отечественной клинической
классификации отмечается, что генерализованная форма
СИ [28] может протекать только в двух вариантах – тифо-
подобном и септическом, что серьезно ограничивает врачей
в точности определения варианта течения генерализованной
формы. Кроме того, весьма расплывчато описывается ти-
фоподобный вариант, дающий ошибочное представление
о патоморфологической идентичности с тифо-паратифоз-
ными заболеваниями. К слову сказать, А.Ф. Билибин еще
в 1959 г. [цит. по 30] в своей классификации генерализован-
ной формы СИ выделял варианты течения с (а) кишечными
проявлениями и (б) без кишечных проявлений, что с пози-
ций современных представлений следует понимать как ва-
рианты с вторичной и первичной бактериемией. 

Вероятность развития бактериемии с формированием
генерализованной и очаговых форм варьирует от 3–5%
и даже 8%, причем многие отмечают тенденцию к учаще-
нию регистрации бактериемий, обусловленную иммуносу-
прессивными состояниями, связанными не только с сопут-
ствующими заболеваниями, но и использованием агрессив-
ных методов лечения и обследования [6, 7, 10, 11, 30–32].
В отдельных наблюдениях авторы описывают развитие тя-
желых полифокальных вариантов СИ даже при отсутствии
иммуносупрессии [33]. Во второй половине ХХ столетия
многие авторы отмечали, что из всего серологического
разнообразия сальмонелл наиболее часто генерализация
СИ регистрируется при заболеваниях, вызванных серова-
рами Dublin и Choleraesuis [34].

В последние годы большое внимание уделено исследо-
ваниям различных аспектов патогенеза СИ, начиная от на-
чальных стадий заболевания, объясняющих механизмы
преодоления сальмонеллами врожденных защитных меха-
низмов, особенностей адгезии, инвазии, формирования вос-
палительной реакции в стенке кишечника до описания ме-
ханизмов, способствующих формированию стойкой бакте-
риемии с развитием генерализованной и экстраинтести-
нальных форм [35–37]. 

В исследованиях показано, что бактериемия при СИ не-
редко носит транзиторный, доброкачественный характер
и не приводит к генерализации инфекции. Однако именно
благодаря высоким инвазивным свойствам сальмонелл,
в последние годы стали выделять клоны инвазивных нети-
фозных сальмонелл (ИНС), которые, как правило, бывают
ответственны за развитие генерализованной и экстраинте-
стинальных форм СИ.

Многолетний анализ бактериемий, вызванных НС, про-
веденный в третичной больнице в Малайзии, показал, что
наиболее часто высевалась S. enterica серовар enteritidis
[31]. У 65,5% пациентов с высевом НС имелись тяжелые
сопутствующие иммуносупрессивные состояния, как, на-
пример, онкологические заболевания и ВИЧ-инфекция.
В этой группе чаще регистрировалась первичная бактерие-
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мия, для которой  характерно отсутствие предшествующих
гастроинтестинальных проявлений, лейкопения и более
высокие показатели летальности. В отличие от данной
группы пациентов у лиц без наличия клинически обуслов-
ленной иммуносупресии начало заболевания манифестиро-
вало с гастроэнтерита, часто имели место атеросклероти-
ческие поражения сосудов, выявлялась микотическая анев-
ризма, а средний возраст пациентов составил 64 года про-
тив 36,5 лет в первой группе. В 30,9% случаев бактериемия
была связана с экстраинтестинальной локализацией СИ.

В клиническом плане исключительно важно дифферен-
цировать пациентов с первичной и вторичной бактериеми-
ей при СИ [38, 39]. Первичная бактериемия никогда не ас-
социируется с текущим или недавним эпизодом гастроэнте-
рита. Формирование первичной бактериемии всегда расце-
нивается как грозный признак неблагоприятного исхода за-
болевания и должно побуждать врачей к лабораторной ди-
агностике у таких пациентов иммунодефицита с установле-
нием его природы [40]. Вторичная же бактериемия всегда
развивается на фоне имеющегося гастроэнтерита [39],
представляя собой прогрессирующую форму заболевания. 

Клиническая картина заболеваний, вызванных ИНС
как у детей, так и у взрослых, неспецифична, что затруд-
няет своевременную диагностику и лечение. Диарейный
синдром хотя и служит важным опорным клиническим
признаком, однако он может либо отсутствовать вообще,
либо полностью купироваться в динамике заболевания,
особенно в момент, когда доминирующий очаг инфекцион-
ного процесса меняет локализацию. У таких пациентов за-
болевание протекает в виде лихорадочного состояния, не-
редко даже при отсутствии клинически определяемого оча-
га инфекции. В случае формирования стойкой и выражен-
ной бактериемии, достаточно часто будет выявляться гепа-
тоспленомегалия [40].

Клинико-патогенетическое значение бактериемии со-
стоит в том, что занос сальмонелл с последующим форми-
рованием локальных (экстраинтестинальных) очагов ин-
фекции может произойти в любые органы и ткани. Можно
только предполагать, что преимущественному поражению
будут подвергаться органы и ткани, имеющие предше-
ствующие и/или сопутствующие патоморфологические из-
менения [29]. В качестве компрометирующих факторов мо-
гут выступать очаги хронического воспаления, места транс-
плантации органов и тканей, атеросклеротические бляшки,
места травм и повреждений, включая спаечный процесс,
и т.д. Такая предрасположенность к формированию экстра-
интестинальных очагов СИ подтверждается клиническими
наблюдениями, демонстрирующими их многообразие [41–
44]. В последние годы большое внимание уделяется эндо-
васкулярной локализации ИНС, которая преимущественно
наблюдается у лиц старше 50 лет, имеющих атеросклероти-
ческие поражения кровеносных сосудов и аневризмы (осо-
бенно аорты) [41] и характеризующиеся высоким показате-
лем летальности. В данной возрастной группе частота фор-
мирования вторичных эндоваскулярных поражений, в слу-
чае развития сальмонеллезной бактериемии, может дости-
гать 25–35% [45], что объясняется высокой тропностью
сальмонелл к атероматозным бляшкам. В числе других экс-
траинтестинальных поражений при СИ описаны эндокар-
дит, перикардит, эмпиема плевры, пневмонии, остеомиелит,
миелит, абсцессы различной локализации, септический арт-
рит и многие другие. Хорошо известно, что сальмонеллы,
подобно ряду других энтеропатогенных возбудителей, мо-
гут вызывать острый аппендицит [46]. 

Только относительно недавно мы стали понимать пато-
генетические основы формирования экстраинтестиналь-

ных форм СИ. В частности, сальмонеллы, попадая на не-
которые биологические поверхности в организме человека
(эпителиальные клетки, камни в желче- и мочевыводящих
путях и т.д.), способны формировать биопленку. При фор-
мировании биопленок бактерии из свободноживущих
(планктонных) форм трансформируются в сессильные, ха-
рактеризующиеся специфическими механизмами адгезии,
медленной скоростью роста, способностью к формирова-
нию клеточного консорциума, внеклеточного матрикса и
т.д., что способствует их длительному сохранению в усло-
виях неблагоприятных свойств среды. Именно сессильные
формы сальмонелл, по всей видимости, становятся осно-
вой формирования экстраинтестинальных форм СИ [47].
Более того, сформировавшие биопленку бактерии про-
являют высокую резистентность к антибактериальным
препаратам, что может приводить к недостаточной эф-
фективности антибактериальной терапии и риску рециди-
вирования бактериемии.

Особенность описанного нами клинического наблюде-
ния состоит в том, что дебют заболевания протекал доста-
точно типично для гастроинтестинальной формы СИ –
с выраженным синдромом интоксикации и отсроченным
развитием диарейного синдрома. Обращает на себя внима-
ние и тот факт, что у пациентки отсутствовала реакция ме-
зентериальных лимфатических узлов (по данным УЗИ
брюшной полости от 25.01.17), что обычно является харак-
терной находкой для гастроинтестинальной формы СИ.
Быстрая транслокация сальмонелл в подслизистый слой об-
условила формирование множественных межпетельных
абсцессов, осумкованность которых способствовала ати-
пичной клинической картине – на фоне умеренно выражен-
ных признаков интоксикации фактически полностью отсут-
ствовали локальные абдоминальные болевые симптомы,
при сохранении невыраженных спонтанных болевых ощу-
щений со стороны брюшной полости. В этот период  купи-
рован диарейный синдром. Однако в последующем больная
отметила появление ознобов и фебрильной лихорадки, что
явилось важным клиническим признаком вторичной бакте-
риемии. Именно в этот период болезни  получен положи-
тельный результат гемокультуры. Нельзя не отметить одну
специфическую черту при формировании вторичной бакте-
риемии при СИ, которая характеризуется тем, что дебют
бактериемии может не иметь соответствующей клиниче-
ской манифестации, как это обычно наблюдается при бак-
териемии, обусловленной кокковой флорой. При СИ бакте-
риемия может протекать более длительно на фоне субфеб-
рильной или фебрильной температур.   

Таким образом, несмотря на то, что гастроинтестиналь-
ная форма сальмонеллеза в большинстве случаев имеет
доброкачественное течение, тем не менее, следует помнить
о риске формирования генерализованной и очаговых форм
заболевания, даже при отсутствии типичных проявлений,
особенно в группах риска. Пролонгация неярко выражен-
ного интоксикационного синдрома требует выяснения его
причины, что должно включать обязательное бактериоло-
гическое исследование крови, мочи и при необходимости
наиболее раннее проведение исследования КТ с целью вы-
явления генерализованной и экстраинтестинальных форм
СИ. Учитывая возрастающие риски развития генерализо-
ванной и экстраинтестинальных форм СИ, необходимо на
основе клинических наблюдений оптимизировать клиниче-
скую классификацию сальмонеллезов. 

Выработка наиболее оптимальной тактики ведения
больных с очаговыми и генерализованными формами СИ
требует совместных усилий врачей различных специ-
альностей. 
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