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5.2. Вирусы 

5.2.1. Полиовирусы

В 1988 г. Ассамблея ВОЗ приняла решение относительно глобаль-
ной ликвидации полиомиелита до 2000 г. Термин «ликвидация» поли-
омиелита, согласно определению ВОЗ, предусматривает прекращение 
циркуляции «дикого» полиовируса и связанных с ним паралитических 
форм полиомиелита. Однако оптимистичные прогнозы было опровер-
гнуто регистрацией в мире в 2000 г. около 2000 случаев паралитиче-
ского полиомиелита. Сроки ликвидации были перенесены сначала на 
2005 г., затем - на 2008 г.

В Украине на протяжении 1998-2004 гг. из объектов окружающей 
среды изолировано 238 штаммов полиовирусов, среди которых преоб-
ладали полиовирусы типа 2. Все штаммы полиовирусов по результатам 
внутритиповой дифференциации принадлежали к вакцинным. Дери-
ватов вакцинных полиовирусов не выявлено. Из 38573 проб питьевой 
воды, продуктов питания, смывов с предметов употребления  (53% от 
общего количества проб) полиовирусы изолированы не были [1].

Особое беспокойство вызывает отсутствие выделения полиови-
русов из питьевой воды за исследованный период. Следует отметить, 
что Украину в составе Европейского региона с июня 2002 г. сертифи-
цировано как свободную от «диких» полиовирусов, что часто воспри-
нимается специалистами разных профилей как решение проблемы 
полиомиелита в нашей стране и в мире. Однако следует напомнить, 
что говорить о ликвидации инфекционного заболевания можно лишь 
после ликвидации его возбудителя. В Украине продолжают приме-
нять для профилактики оральную вакцину, которая содержит живые 
ослабленные полиовируси. Ежегодно используют 2 млн. доз этой вак-
цины, в одной дозе которой - 1,5 млн. вирусных частиц. Это приво-
дит к контаминации сточных вод, воды открытых водоемов, а затем и 
питьевой воды. Нежелательным  свойством вакцинных полиовирусов 
является способность при определенных условиях восстанавливать 
нейровирулентность. Подтверждением этого является ежегодная ре-
гистрация вакцинасоциированного паралитического полиомиели-
та, а также вспышки паралитического полиомиелита, связанные с 
вакцинородственными вирусами, которые начали регистрировать в 
некоторых странах. Учитывая то, что основным фактором передачи 



6

полиовирусов является вода, контроль ее качества приобретает осо-
бое значение в период пострадикации полиомиелита. Поэтому, отсут-
ствие выделения полиовирусов из питьевой воды в последние годы в 
Украине при огромном количестве исследований свидетельствует об 
их недостаточной эффективности, а не о прекращении циркуляции 
полиовирусов [2].

Еще в начале 70-х гг. было высказано сомнение в 90-99%-ной эффек-
тивности традиционной схемы водоочистки, включающей коагуляцию, 
фильтрацию и хлорирование, поскольку в 45% проб воды после пилот-
ной установки, моделирующей такую схему, обнаружены вирус полио-
миелита и бактериофаг [3]. 

Проведенный в те же годы анализ результатов лабораторных  ис-
следований показал, что вирусы значительно более трудно устранить и 
инактивировать, чем кишечные бактерии, при этом скорости инактива-
ции лабораторных культур и природных штаммов существенно отлича-
ются. Это обусловливает необходимость поиска и оценки эффективности  
альтернативных хлору методов обеззараживания воды [4]. 

Так как концентрации вирусов в питьевой воде в целом ниже лимита 
обнаружения, риск инфицирования при потреблении такой воды требу-
ет учета концентраций вируса в исходных водах и эффективности удале-
ния в процессе очистки [4]. 

Уже в начале нынешнего тысячелетия констатирована большая ча-
стота  обнаружения полиовируса типа 1 вакцинного происхождения в 
питьевой воде по сравнению с  инфекционными энтеровирусами и аде-
новирусами [5].

ЛИТЕРАТУРА

1. Екологічні аспекти вакцинних поліовірусів у сучасний 
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2. Порівняльна характеристика виділення  ентеровірусів із 
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Supplies // J.AWWA.-1974.-V.66,N 12.-P.716-717. 



7

5. Lee S.-H., Kim S.-J. Detection of infectious enteroviruses and 
adenoviruses in tap water in urban areas in Korea // Water Research.-
2002.-V.36,N1.-P.248-256.

5.2.2. Аденовирусы

Аденовирусы - единственные ДНК- (а не РНК) содержащие ки-
шечные вирусы человека. Специфичные типы аденовирусов 40 и 41 
признаны как важные этиологические агенты гастроэнтерита у детей 
[1, 2], вторые по важности после ротавирусов [3]. Аденовирусные ин-
фекции имеют принципиально важное значение для здравоохране-
ния и имеют разные клинические проявления, в том числе гастроэн-
терит, инфекции органа зрения и дыхательных путей. Общеизвестна 
важность воды в эпидемиологии аденовирусов и потенциальный 
риск для здоровья, обусловленный контаминацией аденовирусами 
источников воды и систем водоснабжения [4]. Аденовирусы как воз-
будители инфекций дыхательных путей способны вызывать значи-
тельные вспышки и эпидемии [5]. Предполагается, что в этом случае  
они важнее кишечных типов в силу высокой возможности потенци-
альной передачи в аэрозолях. 

По одним данным [6], в настоящее время существует 47 типов 
аденовирусов, инфицирование которыми вызывает различные забо-
левания, в том числе конъюнктивит, фарингит, пневмонию, острый и 
хронический аппендицит, экзантему, бронхиолит, острую дыхатель-
ную болезнь и гастроэнтерит. По другим данным [4], аденовирусы че-
ловека (HAds), для которых известен 51 антигенный тип, этиологиче-
ски связаны с желудочно-кишечными, дыхательными, мочеполовыми 
и глазными инфекциями. Наиболее этиопатогенетически значимыми 
являются серотипы 40 и 41. Аденовирусные  инфекции обычно про-
текают остро и оканчиваются без вмешательства извне, однако пред-
ставляют большой  риск для иммунодефицитных пациентов (напри-
мер, больных СПИДом и реципиентов трансплантатов). 

Исследования, проведенные в Европе, позволяют предложить ис-
пользование аденовирусов как индикаторов  вирусного загрязнения 
воды [7-9]. Как установлено, во многих странах аденовирусы значи-
тельно чаще и  в больших количествах (по сравнению с  энтеровиру-
сами) обнаруживают в необработанных сточных водах [10]. 

Например, в работе [11]  установлено следующее. Энтеровирусы, 
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аденовирусы и реовирусы были обнаружены во всех образцах вторич-
но очищенных сточных вод и в шести из семи образцов сточных вод 
после финального хлорирования. Аденовирусы (85%-ая инактивация) 
и реовирусы (28%-ая инактивация) удалялись менее эффективно, чем 
энтеровирусы (93%-ая инактивация). Помимо этого, 57 из 171 образца 
изученных стоков оказались положительны для аденовирусов или рео-
вирусов/обоих, тогда как энтеровирусы не обнаруживались. Это ясно 
показывает, что использование энтеровирусов как единственных инди-
каторов вирусов в воде может пропустить одну треть случаев вирусно-
го загрязнения. 

В работе [3] показано, что в водопроводной и морской воде 
желудочно-кишечные аденовирусы значительно более устойчивы, 
чем вирусы полиомиелита типа 1 или вирус гепатита А (HAV). На-
пример, аденовирусы сохраняют жизнеспособность в морской воде 
в три - пять раз дольше. Авторы предполагают, что желудочно-
кишечные аденовирусы могут выживать в течение длительного вре-
мени в воде, которая таким образом становится потенциальным пу-
тем передачи инфекции. 

Исследование контаминации аденовирусами человека  исходной 
и очищенной воды (июль 2000 – июнь 2001) показало следующее [12]: 
при условии, что вода из поверхностных водоисточников и процессы 
водообработки соответствовали международным стандартам произ-
водства безопасной питьевой воды, аденовирусы обнаруживались в 13 
(12,75%) образцах исходной и 9 (4,41%) - обработанной  воды. 

Те же авторы [4]   в следующем году (2001-2002 гг) провели ана-
логичные исследования. Констатировано обнаружение аденовирусов 
в 29,8% (59/198) изученных проб обработанной питьевой воды, 16% 
(8/50) проб воды из водозаборов и 44% (22/50) образцов речной воды. 

Исследование 23 образцов водопроводной воды в Корее на нали-
чие инфекционных аденовирусов техникой полимеразной цепной ре-
акции (PCR) позволило обнаружить несколько типов аденовирусов; не-
которые образцы воды содержали желудочно-кишечные  аденовирусы 
типов 40 и 41 [5, Раздел 5.2.1.].

Аденовирусы были обнаружены в 4 из 12 образцов прибрежных 
морских вод в Южной Калифорнии [13]. 

В процессе  63-месячного (январь 1988 – март  1993 гг.)  монито-
ринга качества городской речной воды в префектуре Нара (Япония) 
ежемесячные уровни аденовирусов, энтеровирусов (полиомиелита,  
Коксаки B, ECHO) и реовирусов колебались в диапазоне 0-25, 0-190 и 
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0-325 БОЕ/л и средние  уровни составили 2,4; 40,6 и 56,2 БОЕ/л соответ-
ственно, то есть уровни аденовирусов были наиболее низкими [14]. 

Первое исследование рекреационных вод с целью индентифика-
ции аденовирусов человека (HAdVs) показало следующее [15]. В общей 
сложности было исследовано 58 образцов воды двух пляжей на озере 
Мичиган  в течение лета 2004 г. Результаты PCR-теста показывают, что 
8 из 30 образцов одного и 6 из 28 другого пляжа содержали HAdVs, а 
разновидности F HAdVs были обнаружены в трех из этих положитель-
ных образцов. Концентрации HAdVs колебались от (1,7 ± 0,7)×10 до (3,4 
± 0,8) × 102  и от (7 ± 2)  до (3,8 ± 0,3)×103 вирусных частиц/л, соответ-
ственно. Наличие F разновидностей HAdVs колебалось в пределах от 
(4,8 ± 0,8) × 10 до (4,6 ± 1,5) ×102 вирусных частиц/л. 

Концентрированию аденовирусов из  образцов водопроводной, 
морской и сточной вод посвящена работа [16]. 

Кишечные аденовирусы идентифицированы как один из двух эти-
ологических агентов водной вспышки острого гастроэнтерита в Фин-
ляндии [17]; некишечные аденовирусы явились возбудителями фарин-
гоконъюнктивита после плавания в бассейнах [18, 19]. 

Различные варианты индентификации аденовирусов в образцах 
различных вод представлены в работах [20-24].

Использование методики Real-Time PCR [25] позволило обнаружить 
аденовирусы в 16% образцов городских речных вод с концентрациями 
в пределах от 102 до 104 геномов/л. Однако, исследование на культурах 
тканей HEK-293A и A549 показало неинфекционность данных аденови-
русов. Такое разногласие, как утверждают авторы, свидетельствуют, что 
такая методика неадекватна для оценки риска. 

Апробированная  ранее французкими исследователями методика 
nested-PCR (геномного усиления) [26] обладает высокой чувствительно-
стью (102 генома/л). Установлено наличие самых распространенных се-
ротипов аденовирусов в воде р. Сена, при этом другие штаммы вирусов 
или бактерий отсутствовали.

В работе [27] показано, что 34 из 236 потенциально патогенных 
штаммов Acanthamoeba типированы как носители  аденовирусов серо-
типов 1, 2, 8, 37. В частности, генотип Acanthamoeba T3 чаще всего связан 
с серотипами аденовируса - возбудителями глазных болезней. Основы-
ваясь  на этих данных, авторы предполагают, что Acanthamoeba следует 
рассматривать как потенциальный резервуар и, вероятно, передатчик 
аденовирусов при инфицировании человека. 
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Использование математической модели позволило предположить 
ежегодные риски инфекции для аденовируса в результате потребления  
питьевой воде на средних уровнях от 1/1000 дм3 до 1/100 дм3 в диапазо-
не от 8,3/10 000 человек до 8,3/1000 человек соответственно [6]. 
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5.2.3. Энтеровирусы (Коксаки и ЕСНО)

Данные многолетних исследований, проведенных на территории 
бывшего Советского Союза, свидетельствуют, что частота выделения 
вирусов из питьевой воды составляет от 3,1 до 83%  [1]. По прогнозу, 
в городе с численностью населения 1 млн.  человек ежесуточно может 
возникать 600 клинических и субклинических  форм заболеваний эн-
теровирусной этиологии, связанных с использованием загрязненных 
объектов окружающей среды, в том числе питьевой воды [2]. Источни-
ком постоянной контаминации питьевой воды энтеровирусами явля-
ется сброс недостаточно очищенных или неочищенных сточных вод в 
открытые водоемы, которые широко используются для забора воды на 
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водоочистку  [3, 4]. Это обусловливает прямую зависимость циркуля-
ции энтеровирусов в водных объектах и заболеваемости населения со-
ответствующих районов острыми кишечными инфекциями вирусной 
этиологии [5, 6]. 

В этом плане уместно отметить, что вирусы, выделенные из одних 
экосистем, например озерной воды, могут заражать микроорганизмы, 
выделенные из морской воды [7]. Это, по мнению авторов,  в опреде-
ленной степени объясняет высокую  адаптивную способность вирусов 
распространяться в разнообразных условиях окружающей среды, что, 
вероятно, сопоставимо с их контагиозностью для биоты различных 
уровней развития.

Согласно [8], энтеровирусы занимают особое место среди причин за-
болеваний, связанных с качеством воды. Их характерными особенностями 
являются:

1. Наличие большого количества серотипов (67).
2.Полиморфизм клинических проявлений: от бессимптомного носи-

тельства, незначительной лихорадки, кожных сыпей, диарей, воспаления 
дыхательных путей до менингитов, параличей и таких болезней, кото-
рые раньше не связывали с инфицированием (сахарного диабета, врож-
денных заболеваний, кардиомиопатий, ревматических заболеваний).

3. Высокая стойкость к физико-химическим факторам, которая в 
значительной мере обусловлена отсутствием в структуре энтеровирусов 
липидной оболочки. Длительность выживания энтеровирусов в речной 
воде при температуре от 4°С до 10°С составляет от 27 до 130 суток, от 18° С 
до 22° С — от 11 до 75 суток. Присутствие органических веществ, а также 
адсорбция вирусов на взвешенных частицах способствуют выживанию 
энтеровирусов.

4. Фекально-оральный механизм передачи, реализация которого во-
дным путем (чаще всего) позволяет с высокой долей вероятности отнести 
энтеровирусной инфекции к водно-обусловленным.

Загрязненность питьевой воды энтеровирусами показана  многими 
исследователями. По данным многолетних  наблюдений установлено,  
что частота выявления вируспозитивних проб питьевой воды до очист-
ки составляла 6,4%, после очистки - 4,6%. Энтеровирусы выявляли даже 
в пробах, которые по бактериологическим показателям отвечали нацио-
нальным критериям к питьевой воде.  Определение энтеровирусов в пи-
тьевой воде составляет трудности в связи с низким содержанием вирусов 
и необходимостью предыдущей концентрации значительных объемов 
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воды. Ввиду того факта, что даже одна вирусная частица, которая по-
падает к восприимчивому организму, способна вызывать заболевание, 
опасность инфицирования людей во время употребления питьевой воды 
является постоянной [8].             

В Институте эпидемиологии и инфекционных болезней АМН Укра-
ины им. Л.В. Громашевского на протяжении 30 лет проводят наблюдение 
за загрязнением воды разного вида   (сточные воды, вода открытых водое-
мов, питьевая вода) энтеровирусами различных серотипов [1, 4, 5, 8-14] .

За период 1998-2002 гг. вирусологическими лабораториями област-
ных СЭС и СЭС гг. Киева и  Севастополя исследовано 14089 проб сточной 
воды, 12911 проб воды открытых водоемов и 23831 проб питьевой воды. 
Установлено, что частота выделения энтеровирусов из данных водных 
объектов за указанный период составляла соответственно 5,9%, 2,2% и 
0,2%.  По сравнению с данными зарубежных стран эти показатели значи-
тельно ниже,  что связано с применением в этих странах более чувстви-
тельных молекулярно-генетических методов исследований и с недоста-
точной эффективностью вирусологических исследований в большинстве 
региональных лабораторий Украины. Снижение выделения энтерови-
русов из воды водных объектов можно объяснить также ингибирующим 
действием веществ бытовой химии, объем употребления  которых растет 
из года в год. Они попадают к сточным водам и влияют на жизнеспособ-
ность вирионов [8].

Однако в более ранней работе [15] показано, что синтетические 
моющие средства (СМС) в концентрации 0,5% при экспозиции 30 
мин не обладали инактивирующим действием  на вирусы полио-
миэлита, Коксаки А9 и В5, ЕСНО 11 и 19. Наиболее активными в 
концентрациях 1-2% были композиции, содержашие хлорирован-
ные тринатрийфосфат и натрий дихлоризоцианурат. Представи-
тели вирусов обеих групп Коксаки (А и Б) и ЕСНО (11 и 19) были 
одинаково устойчивыми к воздействию исследованных веществ. По 
суммарному эффекту СМС действовали на вирусы полиомиэлита 
слабее, чем на вирусы Коксаки и ЕСНО.

Изолированные энтеровирусы из разных водных объектов пред-
ставлены всеми серогрупами (полиовирусы, вирусы Коксаки А и 
В, ЕСНО и др) [8]. Однако чаще всего выделяли вирусы Коксаки В и 
ЕСНО, удельный вес которых среди энтеровирусов, изолированных из 
сточной воды, составлял соответственно 41,6% и 3,5%, воды открытых 
водоемов - 37,6% и 6,6%, питьевой воды -  32,2% и 19,0%. Вирусы Кок-
саки А и энтеровирусы типов 68-71 определяли в единичных случаях. 
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Обращает внимание большой процент неидентифицированных  ци-
топатогенных агентов: в сточной воде -13,5%, воде открытых водоемов 
— 15,0%, питьевой воде — 46,3%. Это может свидетельствовать, с одной 
стороны, о наличии одновременно 2 и более серотипов энтеровирусов 
в одной пробе, что затрудняет их определение; с другой - об отсутствии 
качественных диагностических сывороток.

Следует отметить, что очистка и обеззараживание хлором питье-
вой воды на очистных сооружениях не гарантирует ее полного осво-
бождения от энтеровирусов и безопасности населения относительно 
энтеровирусных инфекций при ее употреблении [5]. 

Ряд отечественных исследований посвящен оценке эпидемиоло-
гической опасности контаминации энтеровирусами морской воды [10], 
воды поверхностных водоемов [12], питьевой воды [14].

Сказанное целесообразно проиллюстрировать данными зару-
бежных исследователей.                                

Согласно [4, Раздел 3.2.1.], в 9% образцов питьевой воды из систем 
водораспределения штата Массачусетс (США) обнаружены вирусы.

Результаты 9-летнего исследования по идентификации вирусов 
в источнике водоснабжения, исходных и очищенных сточных водах 
показали следующее [15].  Реовирусы, энтеровирусы и аденовирусы 
были обнаружены в высоких концентрациях в 105 из 107 образцов 
исходных сточных вод и в 32 из 107 образцов очищенных сточных 
вод в намного более низких концентрациях. Восемнадцать из 204 об-
разцов (8,8%) исходных вод о. Мичиган были позитивны для всех 
вирусов, в особенности реовирусов. 

Во Франции до введения национальной практики преозонирова-
ния дозами 4 мг/л в течение 10 мин. обнаружение вирусов по данным 
муниципальных служб водоснабжения было повсеместным явлением 
[3,  Раздел 3.2.1.]. Автор сообщает об исследовании вирусов в образцах 
воды (553) р. Сена вверх и вниз по течению, водопроводной воды Па-
рижа и  сточных вод  больниц. Констатировано обнаружение вирусов 
полиомиелита I, II и III, Коксаки и ЕСНО в 9% образцов воды  из водо-
разводящей системы; в 17% образцов, отобранных вверх по течению 
реки, 24% - вниз по течению реки и 37%  - в образцах  сточных вод   
больниц.  Существующие технические барьеры  (коагуляция, филь-
трация, дезинфекция озоном) не гарантируют  эпидемическую без-
опасность питьевой воды. В связи с этим, с точки зрения автора, мне-
ние о 90-99%-ной эффективности традиционной схемы водоочистки, 
включающей коагуляцию, фильтрацию и хлорирование, нельзя при-
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знать состоятельным, особенно, если учесть, что в 45% проб после пи-
лотной установки, моделирующей такую схему, обнаружены вирус 
полиомиелита и бактериофаг.

В работе [4, Раздел 3.2.1.] отмечается, что ответы на эти вопросы 
сегодня (1974 год) неизвестны. Лабораторные  исследования показыва-
ет, что вирусы значительно более трудно устранить и инактивировать, 
чем кишечные бактерии, при этом скорости инактивации лаборатор-
ных культур и природных штаммов существенно отличаются. Это обу-
словливает необходимость поиска и оценки эффективности  альтерна-
тивных хлору методов водоочистки. 

Так как концентрации вирусов в питьевой воде в целом ниже 
лимита обнаружения, риск инфицирования при потреблении такой 
воды требует учета концентраций вируса в исходных водах и эффек-
тивности удаления в процессе очистки. 

По данным различных авторов, доля положительных проб при 
выделении энтеровирусов из воды поверхностных водоемов и питье-
вой воды следующие (табл. 5.2.3.1.).

Таблица 5.2.3.1.
Уровни контаминации энтеровирусами  воды поверхностных водоемов 

и питьевой воды

Тип воды
Положительные 
образцы для эн-
теровирусов,%%

1 2

Речная вода (Франция) [17] 21

Речная вода (Франция) [18] 9

Питьевая вода (Франция) [18] 8

Речная вода (Москва) [19] 34

Речная вода (Швейцария) [20] 38

Речная вода (Швейцария) [20] 63

Системы домашнего водоснабжения (Израиль) [21] 2

Системы домашнего водоснабжения (Англия) [22] 56

Р. Tidal (США) [23] 27-52

Р. Illinois (США) [24] 27
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Согласно [24] установлено следующее (табл. 5.2.3.2.):
Таблица 5.2.3.2.

Потенциально болезнетворные вирусные агенты, для которых вода яв-
лялась фактором передачи [24]

Вирус Номер серотипа
Poliovirus                                     3
Infectious hepatitis     virus                      *
Coxsackieviruses A & B                       32
Echoviruses 34
Adenoviruses 32
Reoviruses                                     3
Gastroenteritis virus                           *
Diarrhea virus *

Специфический номер неизвестен.
Тот же автор [24] приводит такие данные о хлоррезистентности 

энтеровирусов (табл. 5.2.3.3.).
Таблица 5.2.3.3.

Относительная резистентность двадцати энтеровирусов человека, 
обнаруженных в воде р. Потомак (США), к свободному хлору в концентра-
ции 0,5 мг/л1

Вирус Минимум†       
Adeno 12                     13,5 
Echo 12                       14,5 
Polio 1                        16,2 
Cox B3                        16,2 
Polio 3                        16,7 
Echo 29                       20,0 
Echo 1                        26,1 
Cox A5                       33,5 
Cox B5                       39,5 
Polio 2                        40,0 
Reo 1                          2,7 

1 pH= 7, 8; температура +20˚C
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1 2
Reo 3                         4,0
Reo 2                        4,2 

Adeno 3                   4,8 
Cox A9                     6,8 
Echo 7                       7,1 
Cox B1                     8,5 
Echo 9                      12,4 

Adeno 7a                 12,5 

Echo 1 13,4

†Минимально требуемая концентрация для 99,99%-ной инактива-
ции,  основанная на реакции первого порядка.

Авторы работы [25] предполагают, что в водорослево-
бактериальных системах обработки сточных вод уровень загрязне-
ния кишечными вирусами уменьшается в силу адсорбции вирусов на 
взвешенных веществах и инактивации вирусов в результате микроб-
ной активности.

Изучение загрязнения вирусами сточных и поверхностных вод 
[26] за период с января 1979 по июль 1981 гг. позволило установить их 
наличие в 45% из 381 образца сточных вод и в 48% из 533 образцов по-
верхностных вод. Максимальный уровень для сточных вод составил 31 
000 БОЕ/л, для поверхностных вод - 647 БОЕ/л. 

Исследование [27], проведенное в 1988 – 1989 гг.  в Японии, пока-
зало, что уровни кишечных вирусов в речной воде колебались от 13 до 
192 БОЕ/л в среднем за каждый месяц. Наибольшие уровни контами-
нации отмечены зимой (январь - март) и летом (июнь - август). Вирусы 
Коксаки В4 выделялись постоянно. 

Исследовано (полимеразная цепная реакция - ПЦР) загрязнение 
энтеровирусами и аденовирусами водопроводной воды в 11 городах 
Республики Корея в   1997 – 1998 гг. (в общей сложности 23 образца) 
[13, Раздел 5.2.2.]. Инфекционные энтеровирусы и аденовирусы были 
обнаружены в 11 (47,8%) и 9 (39,1%) образцов соответственно. Энтеро-
вирусы и аденовирусы были обнаружены в пяти образцах (21,7%). Уро-
вень вирусного загрязнения был весьма высок, в пределах от 2,9×10−2 

до 2×10−3. Наиболее вероятное количество инфекционных единиц на 
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литр было намного  выше рекомендованного уровня вирусов в питье-
вой воде, установленного EPA США. Отмечено преобладание энтеро-
вирусов Коксаки B и  ECHO 6, которые были возбудителями асептиче-
ского менингита в Корее в 1997 и 1998 гг. соответственно. 

В работе [28] были изучены уровни содержания кишечных ви-
русов в колодцах как источниках питьевого водоснабжения  двух на-
селенных пунктов. Вирусы были найдены в обоих источниках водо-
снабжении. 

Энтеровирусы (с преобладанием вирусов Коксаки B) были об-
наружены в 11% и 16% проб  питьевой воды от двух водоочистных 
станций [29]. Это исследование подтверждает, что принятые индика-
торные показатели качества воды не отражают содержание вирусов в 
питьевой воде. 

Результаты исследования [30] продемонстрировали наличие эн-
теровирусов Коксаки В в 42,5% образцов сточных вод, 28,5% - речной 
воды, в том числе 26,7% - в точках водозабора, в 18,7% - обработанной 
питьевой воды, в 25,3% - воды скважины. Высокая распространенность 
энтеровирусов предполагает, что потенциальный риск для здоровья и 
тяжесть болезни, обусловленные этими вирусами, могут быть значи-
тельными. Эти результаты  указывают, что стратегии обработки пи-
тьевой воды  обязаны гарантировать качественные характеристики, не 
превышающие допустимый риск для здоровья. Более надежные под-
ходы, которые должны гарантировать приемлемую безопасность запа-
сов питьевой воды, могут быть основаны на  контроле за принципами 
многократного барьера защиты от дренажа сточных вод в водопрово-
дную воду с использованием принципов HACCP.

Целью работы [31] было определить, может ли свободноживущая 
акантамеба играть роль в выживании и передаче вирусов Коксаки 
CVB-3. Оценка остаточного титра вируса и эксперименты по имму-
нофлюоресценции показали заметную адсорбцию CVB-3 на поверх-
ности амебы и накопление в клетках. Выживание вирусов не  зависе-
ло от динамики репликации и инцистирования амебы. Показано, что 
инфицированные вирусом амебы могут высвобождать инфекционные 
вирусы во время взаимодействия с человеческими макрофагами. Ав-
торы приходят к выводу, что акантамеба оказывается потенциальным 
промотором выживания вирусов Коксаки и их передачи человеку. 

Авторами работы [32] оценен риск инфекции, обусловленной 
энтеровирусами, обнаруженными в питьевой воде. Вирусы Коксаки B 
(CBV) использовались как модель. Отмечено, что большая часть таких 
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инфекций  являются бессимптомными. Однако, клинические проявле-
ния могут быть от умеренной недифференцированной лихорадки или 
инфекции верхних дыхательных путей до тяжелой, системной пато-
логии со смертельным исходом при инфицировании чувствительных 
групп населения. Исследования дозы/реакции предположили, что по-
казательная модель лучше всего описывает инвазионную способность 
CBV. Анализ 172 образцов обработанной питьевой воды показал нали-
чие CBVs в 11% (водоочистная установка A) и 16% (водоочистная уста-
новка B) образцов. Оценка риска показала, что исследованная питьевая 
вода представляют риск инфекции CBV 3,91  10-3 (установка A) и 7,4  10-3 
(установка B) ежегодно. Предполагаемый риск инфекции на  порядок 
выше, чем ежегодный допустимый риск одной инфекции на 10 000 по-
требителей, предложенный для питьевой воды.

Анализ данных [1] по выделению энтеровирусов из питьевой 
воды в Украине на протяжении 1982-1993 гг. показал, что частота их 
обнаружения за указанный период составила 3,07%: 220 положитель-
ных проб из 7155 проб питьевой воды. Из них 11,36% идентифициро-
ваны как полиовирусы, 10,91%– Коксаки А, 21,36% – Коксаки В, 34,09% - 
ЕСНО, 14,55%– другие энтеровирусы, 7,73% штаммов не типировались 
диагностическими сыворотками. Выделенные энтеровирусы принад-
лежали к 22 серотипам. Частота выделения энтеровирусов за период 
исследования колебалась от 1,04% в 1991 году до 5,0% в 1988 г. Выявлена 
недостаточная эффективность водоочистных сооружений по отноше-
нию к энтеровирусам, что указывает на необходимость внедрения но-
вых более эффективных технологий. Авторы отмечают, что питьевая 
вода продолжает оставаться фактором передачи энтеровирусов.

По данным [33] активизируется циркуляция неполиомиэлитных 
энтеровирусов в сточной и питьевой воде, что является неблагопри-
ятным прогностическим признаком осложнения эпидемической си-
туации и требует совершенствования эпидемиологического надзора и 
профилактики этих инфекций.

В работе [34] проведен анализ заболеваемости серозным менинги-
том с 1997 по 2007 гг., при этом исследователями была расшифрована 
этиологическая структура при выделении возбудителя у больных  в 
сточной, питьевой воде и воде открытых водоемов Донецкого региона. 
Возбудителями являлись вирусы Коксаки А – 3,6%, Коксаки В – 75,7%, 
аденовирусы – 8,1%, ЕСНО – 13,5%. Установлено, что основной причи-
ной распространения энтеровирусов среди населения является загряз-
нение питьевой, сточной воды и открытых водоемов, а значит основ-
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ным путем инфицирования является фекально-оральный. Авторы 
приходят к выводу о необходимости внедрения эффективных методов 
очистки питьевой воды, в том числе от энтеровирусов.

Как отмечает  F.B. Taylor [3, Раздел 5.2.1.] (1974) контаминация пи-
тьевой воды энтеровирусами может быть причиной возникновения та-
ких заболеваний, которые, на первый взгляд, не имеют никакого отно-
шения к инфицированию вирусами (спонтанный аборт,  мышечный 
паралич,  инсулин-зависимый диабет, др.  (табл. 5.2.3.4.).

 Таблица 5.2.3.4. 
Энтеровирусы человека, которые могут переноситься водой, и извест-

ные заболевания, связанные с этими вирусами  

Под-
группа

№ 
типа

Заболевания Патологические из-
менения у пациентов

Органы, где 
вирусы размно-

жаются

1 2 3 4 5

ЕСНО-
вирус 4 Асептический 

менингит
Вирусное воспаление 
менингса Менингс

Мышечный 
паралич

Разрушение 
моторных нейронов

Слизистая 
кишечного 
тракта,
 спинной мозг, 
ствол головного 
мозга

Синдром 
Guillain-Barre

Разрушение
моторных нейронов

Спинной мозг

Экзантема
Расширение и раз-
рыв кровеносных 
сосудов

Кожа

Респираторные 
заболевания

Вирусная инвазия 
паренхимы 
дыхательного тракта 
и вторичное 
воспаление

Верхние дыха-
тельные пути и 
легкие
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1 2 3 4 5

Диарея
Вирусная инвазия 
клеток слизистой 
тонкого кишечника

Слизистая 
тонкого 
кишечника

Эпидемическая 
миалгия Неизвестны

Перикардит и 
миокардит

Вирусная 
инвазия клеток и 
вторичное 
воспаление

Перикардиаль-
ная и миокар-
диальная ткань

Гепатит Вирусная инвазия 
клеток печени

Паренхима 
печени

Коксаки 
вирус А 24 Герпангина

Вирусная 
инвазия 
слизистой и 
вторичное
воспаление

Ротовая полость

Острый лим-
фатический 
фарингит

Вирусная 
инвазия 
паренхимы 
глотки и 
вторичное 
воспаление

Глотка

Асептический 
менингит См. выше См. выше

Респираторные 
заболевания См. выше См. выше

Диарея 
новорожден-
ных

См. выше См. выше

Гепатит Вирусная инвазия 
клеток печени

Паренхима 
печени
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1 2 3 4 5

Перикардит и мио-
кардит См. выше См. выше

Плевродиния Вирусная инвазия 
мышечных клеток

Межреберные
мышцы

Асептический 
менингит

См. выше См. выше

Мышечный паралич См. выше См. выше

Менингоэнце-фалит Вирусная инвазия 
клеток

Паутинная оболочка 
мозга, мозг

Перикардит, 
эндокардит, 
миокардит

Вирусная инвазия 
клеток и вторичное 
воспаление

Пери-, эндо- и мио-
кардиальная ткань

Респираторные 
заболевания

См. выше См. выше

Гепатит См. выше См. выше

Спонтанный аборт Вирусная инвазия 
клеток Плацента

Инсулин-зависимый 
диабет

Вирусная инвазия 
клеток, 
продуцирующих 
инсулин

Клетки Лангерганса 
поджелочной железы

 В последние годы на территории Республики Беларусь зареги-
стрированы вспышки энтеровирусных инфекций (ЭВИ), одним из фак-
торов передачи которых была загрязненная энтеровирусами (ЭВ) пи-
тьевая вода [35]. Так, в 1997 году в г. Гомеле произошла водная вспышка  
энтеровирусных менингитов (заболело 460 человек), основной причиной 
которой было попадание эпидемических штаммов вирусов  ЭКХО-30 в 
воду водозаборов, а затем в питьевую воду распределительной сети. При 
этом, применяемые на поверхностном водозаборе (из реки Сож) техно-
логии очистки и обеззараживания воды оказались не в состоянии  обе-
спечить ее нормативное качество по вирусологическим показателям. 

Зарегистрированная в 2001 году в г. Витебске вспышка ЭВИ была 
вызвана вирусом Коксаки В4 (заболело 54 человека) и происходила в 
условиях выраженной контаминации данным вирусом питьевой во-
допроводной воды, прежде всего в очагах инфекции. Такая же ситуа-
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ция имела место в 2003 году в г. Гродно (заболело 205 человек) [35]. 
Наиболее крупной по своим масштабам  и продолжительности во 

времени была эпидемическая заболеваемость в г. Минске (заболел 1351 
человек).  Ее этиология оказалась связанной с одновременной 
циркуляцией трех серотипов ЭВ – ЭКХО 30, ЭКХО 6 и Коксаки В5, кото-
рые были выделены как из клинического материала больных, так и из 
водопроводной питьевой воды. Уровень энтеровирусной контамина-
ции питьевой воды в очагах инфекции достигал 43,85%. Особенностью 
данной вспышки, помимо регистрации миокардитов (в 10% случаев) 
среди множества других  нозологических форм, было наличие эпи-
демической связи заболеваемости с употреблением бутилированной 
воды одного из известных в Белоруссии производителей, исследования 
которой выявили присутствие в ней инфекционных  энтеровирусов (в 
7,9%  исследованных проб) [35]. 

Авторы приходят  к выводу, что одним из путей выхода из соз-
давшейся ситуации является разработка и внедрение эффективных 
в отношении вирусного загрязнения технологий очистки и обезза-
раживания питьевой воды, гарантирующих ее полную безопасность 
для здоровья людей [35].

Работа [36] посвящена анализу результатов контроля качества 
воды водоисточников и питьевой воды централизованного и децен-
трализованного водоснабжения по вирусологическим показателям  на 
территории Беларуси  за последние 7 лет (2001-2007 гг.). 

При проведении санитарно-вирусологических  исследований 
использовались  как классические вирусологические методы, на-
правленные на выделение инфекционных ЭВ в культурах чувстви-
тельных клеток, так и экспресс-методы по выявлению  АГ ЭВ с помо-
щью иммуноферментного анализа (ИФА)  и  энтеровирусной РНК 
с помощью  полимеразной цепной реакции со стадией обратной 
транскрипции (ОТ-ПЦР). 

В общей структуре осуществляемых в Республике Беларусь 
санитарно-вирусологических исследований вод разного вида пользо-
вания на долю воды источников водоснабжения приходится примерно 
2%,  питьевой воды – 63% (рис. 5.2.3.1.). 

 При этом  90-96%   от    общего   количества исследований питьевой 
воды составляют пробы, отобранные в контрольных точках распредели-
тельной сети централизованного водоснабжения. Питьевая вода в систе-
ме децентрализованного водоснабжения контролируется  в 4%– 10%. 
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Рис. 5.2.3.2. Уровни энтеровирусного загрязнения водных объектов окру-

жающей среды в целом  по стране (2001-2007 гг.)
Результаты детекции  специфического вирусного материала 

(инфекционных ЭВ, энтеровирусных АГ и  РНК) в воде разного вида 
пользования по годам  (рис. 5.2.3.2.) свидетельствуют о наличии  ви-
русного загрязнения эпидемически значимых водных объектов, уров-
ни которого в анализируемый период колебались в пределах 0,88% - 
3,33%. Доли  нестандартных по  вирусологическим показателям проб 
достигали максимальных показателей: 3,33% и 2,2% в 2001 г. и 2003 г., 
соответственно. Именно в эти годы  в отдельных регионах Республи-
ки Беларусь имели место  вспышки ЭВИ  с установленным водным 



26

путем передачи инфекции. Анализ результатов текущего санитарно-
вирусологического  контроля питьевой воды в системе централизо-
ванного хозяйственно-питьевого водоснабжения, полученных на базе 
лабораторий территориальных центров гигиены и эпидемиологии, 
показал, что за последние 7 лет в целом по стране уровень ее загрязне-
ния находился в пределах 0,8% - 2,91% (табл. 5.2.3.5.). 

Таблица 5.2.3.5. 
Уровни выявления маркеров ЭВ в анализируемых водных объектах  в 

целом по стране (2001-2007 гг.)

Год

Уровни выявления маркеров ЭВ в водных объектах,%

Вода питьевая 
(централизованное 
водоснабжение)

Вода питьевая
(децентрализованное 

водоснабжение)

Вода 
водоисточников

2001 2,91 4,2 4,92

2002 1,35 0 0

2003 1,93 0,83 0

2004 1,38 6,75 0,30

2005 1,2 4,5 3,64

2006 0,8 3,6 0,96

2007 0,8 1,5 4,67

 Наиболее неблагополучными также были 2001 г. и 2003 г., когда 
показатели выявления нестандартных проб достигали 2,91% и 1,93%, 
соответственно.  Последующие 2 года (2004-2005 гг.) характеризова-
лись стабилизацией уровней вирусного загрязнения  питьевой воды. 
В 2006-2007 гг. наметилась тенденция к  улучшению качества питье-
вой воды -  доля вируспозитивных проб  составила 0,8%. 

Эти показатели регистрировались на фоне повышения уровня 
загрязнения воды  водоисточников (4,67%) и воды шахтных колодцев 
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(3,6%). В  период 2004-2007 гг. на территории Беларуси  не было за-
регистрировано вспышек ЭВИ. Отмечались  лишь незначительные 
сезонные подъемы ее заболеваемости  в отдельных регионах страны. 

В формировании среднереспубликанских показателей вирус-
ного загрязнения питьевой воды централизованного водоснабжения 
основной вклад принадлежал Гомельской, Витебской, Брестской, 
Минской областям и г. Минску,  где наиболее часто и постоянно 
регистрировались нестандартные по вирусологическим показате-
лям  пробы питьевой воды, уровни которых в основном колебались 
в пределах 0,8%-4,8%. В отдельные годы загрязнение питьевой воды 
маркерами ЭВ достигало значительно более высоких показателей: 
11,7% (г. Минск, 2003 г.), 8,1% (Минская область, 2006 г.), 5,3% (Ви-
тебская область,2001 г.).  Относительно благоприятная ситуация по 
вирусологическому качеству питьевой воды  в анализируемый пери-
од наблюдалась в Могилевской и Гродненской областях, где  уровни 
вирусного загрязнения питьевой воды не превышали 0,3%, и только 
в 2001 г. в Могилевской области этот показатель достиг  5,3%. 

Исходя из данных таблицы 5.2.3.5., ситуация по вирусологи-
ческому качеству питьевой воды в системе децентрализованного 
водоснабжения в Республике Беларусь значительно более неблаго-
получная. Уровни регистрации нестандартных проб за последние 
7 лет колебались в пределах 0%-6,75%. В отдельных регионах (рис. 
5.2.3.3.) показатели вирусного загрязнения  воды шахтных колодцев 
достигали отметки 9,5%.

На всей территории страны за последние 7 лет  из воды источни-
ков водоснабжения и питьевой воды  было выделено 134 ЭВ.  В более 
долгосрочной   динамике их выделения из питьевой воды по годам, 
начиная с 1997 г.,  наблюдалось три пика,  зафиксированных  в 1997 
г. (45 ЭВ), 2001 г. (30 вирусных агентов), 2003 г. (48 вирусов) и совпа-
дающих по времени с водными вспышками ЭВИ (рис. 5.2.3.4.).  После 
2003 г. отмечалась относительно благополучная ситуация по заболе-
ваемости населения ЭВИ, характеризующаяся  незначительными се-
зонными  подъемами.  В этот  период (2004-2007 гг.)  количество поло-
жительных находок было значительно меньше и составляло ежегодно 
0-17 энтеровирусных изолятов.  Анализ структуры всего пула водных  
ЭВ по источнику выделения показал, что наибольшее количество изо-
лятов было получено   из сточных вод, что вполне логично. При этом 
доля ЭВ, выделенных из питьевой воды, была также довольно значи-
тельной и составила в общей структуре 36,7% (рис. 5.2.3.5.).
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В отдельные годы вклад инфекционных ЭВ, выделенных из пи-
тьевой воды, от общего количества изолированных из водных объ-
ектов окружающей среды энтеровирусных агентов  достигал 60,8% 
(2003 г.) и 54,8% (2005 г.). В последние 2 года процент выделения ЭВ 
из проб питьевой воды в системе централизованного водоснабжения 
резко уменьшился и в 2007 г. положительных результатов по этому 
показателю зарегистрировано не было  (рис. 5.2.3.6.).

 Рис. 5.2.3.3. Уровни нестандартных по вирусологическим показателям 
проб воды шахтных колодцев Минской области  (1991 - 2007 гг.)

Рис. 5.2.3.4. -   Динамика выделения ЭВ из вод разного вида пользования   
(1997-2007 гг.).
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Рис. 5.2.3.5.  Структура пула ЭВ, выделенных из различных видов вод в 
Республике Беларусь (2001-2007 гг.)

Рис. 5.2.3.6. Доли ЭВ, выделенных из питьевой воды на территории Ре-
спублики Беларусь (2001-2007 гг.)

Что касается спектра циркулировавших в  последние годы в  во-
дных объектах ЭВ, то он был весьма разнообразным и включал пред-
ставителей  серогрупп  ЕСНО и  Coxsackie В. В таблице 5.2.3.6. пред-
ставлены данные об изменении типового разнообразия ЭВ  по годам, 
а в таблице 5.2.3.7. – географические особенности циркуляции ЭВ на 
территории страны. В рейтинге водных  вирусных контаминантов в 
период 2001-2007 гг. в питьевой воде доминировали Coxsackie В виру-
сы: в 2001 г.- Coxsackie В 4, в 2002 г. - Coxsackie В 5, в 2003 – ЕСНО 30, в 
2004- Coxsackie В1 и Coxsackie В 5, в 2005-2006 гг. - Coxsackie В 1-6. 

Представленные данные свидетельствуют о  регулярно регистри-
рующихся фактах вирусного загрязнения водных объектов и питьевой 
воды в Республике Беларусь, что, безусловно, создает риск инфициро-
вания населения. Особенно это касается поверхностных водоисточни-
ков, состояние которых ухудшается в результате продолжающегося воз-
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действия хозяйственно-бытовых сточных вод, поступающих в водоемы 
без необходимой очистки и обеззараживания и являющихся основным 
источником микробного загрязнения водных объектов. Неблагоприят-
ное влияние сточных вод отмечается и на подземные водоисточники.  

 Таблица 5.2.3.6. 
Спектр ЭВ, циркулировавших в водных объектах Республики Беларусь 

(2001-2007 гг.)

Год

Типы ЭВ, изолированные  из различных видов вод

Вода питьевая
 (централизованное 
водоснабжение)

Вода питьевая 
(децентрализованное 

водоснабжение)

Вода
 водоисточ-

ников

2001 CВ 4,5;  ЕСНО 11,20;  н/т ЭВ н/т ЭВ ЕСНО 11

2002 CВ 2,4,5,6;  ЕСНО 7 - -

2003 CВ 5;  ЕСНО 6,16,30;   н/т ЭВ ЕСНО 30 -

2004 CВ 1,5;  ЕСНО 6,12,29 CВ 5;  ЕСНО 6,12,29 -

2005 CВ 2,5;  ЕСНО 16,25;   н/т ЭВ CВ 1;  н/т ЭВ -

2006 CВ 1-6, 5;  ЕСНО 6 - -

2007 - - -

Примечание: CВ - Coxsackie В, н/т ЭВ- энтеровирусы с неустанов-
ленным серотипом

Таблица 5.2.3.7. 
Спектр ЭВ, циркулировавших в питьевой воде в регионах Республики 

Беларусь (1997-2007 гг.)

Регион Тип ЭВ
Витебская область CВ 1, 2, 3, 4, 6;   ЕСНО 7, 11, 7-13; н/т ЭВ
Гомельская область CВ 2, 3, 5;  СА 23; ЕСНО 2, 7, 12, 16, 25, 30; н/т 

ЭВ
Минская область CВ 1, 5, 1-6;  ЕСНО 5, 6, 11, 12, 29, 30, 25-32; н/т 

ЭВ
Брестская область CВ 1,5, 1-6;  ЕСНО 16; н/т ЭВ
Могилевская область ЭВ 68, 69; ЕСНО 11, 20; н/т ЭВ
Гродненская область н/т ЭВ
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      Об этом свидетельствуют официальные данные о 15 водных вспыш-
ках вирусной этиологии, зарегистрированных  на территории  Респу-
блики Беларусь в период с 1996 по 2007 год, основными  причинами 
которых являлись загрязнение источников водоснабжения сточными 
водами, содержащими инфекционные патогены, несовершенство при-
меняемых технологий водоподготовки и водоочистки, неудовлетвори-
тельное санитарно-техническое  состояние водопроводной сети и ава-
рии в системе водоснабжения. В этих условиях важность и актуальность 
осуществления эффективного санитарно-вирусологического контроля 
питьевой воды на всех этапах ее движения – от водоисточника до потре-
бителя – не вызывает сомнений. 

Как известно, сегодня  в большинстве постсоветских стран,  в том 
числе и в Республике Беларусь,  согласно действующим СанПиНам  по 
питьевой воде  в качестве санитарно-показательных микроорганизмов 
при ее анализе по вирусологическим показателям используются колифа-
ги.  По результатам наших многолетних исследований, полученным при 
сравнительном контроле питьевой воды на колифаги и энтеровирусы, 
корреляция между этими показателями отсутствовала. Это свидетель-
ствует о  необоснованности и нецелесообразности применения колифа-
гов в качестве  показателей вирусного загрязнения воды.  Эту позицию 
разделяют  известные в  области санитарной вирусологии российские 
и зарубежные исследователи, в том числе ведущие эксперты ВОЗ. Се-
годня становится очевидным, что при оценке качества питьевой воды 
по вирусологическим показателям единственным репрезентативным 
критерием  является отсутствие в ней инфекционных  вирусов человека, 
которые обнаруживаются путем  исследований, позволяющих выявить   
инфекционные вирионы   и/или  вирусный материал. В настоящее вре-
мя   назрела необходимость замены нормируемых   колифаговых пока-
зателей на прямые вирусологические.  Соответствующие предложения 
о порядке и методах санитарно-вирусологического анализа питьевой 
воды включены в проект разрабатываемого  в Белоруси нового СанПиНа 
«Питьевая вода. Гигиенические требования к качеству воды централи-
зованных систем питьевого водоснабжения. Контроль качества». Такие 
изменения в области санитарного законодательства будут способство-
вать повышению гарантий эпидемической безопасности питьевой воды, 
а также  достижению большей   результативности  эпидемиологического 
надзора за вирусными инфекциями с водным путем передачи. 

Вспышки острого  геморрагического конъюнктивита, вызванного 
энтеровирусом coxsackie A24 и несколькими серотипами аденовируса,  
отмечались в Тайване с 1971 года [37]. После пандемии острого геморра-
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гического конъюнктивита в Юго-Восточной Азии в 1980-1981, вызванной 
вирусом Коксаки CA24v в октябре 1985, этот вирус был  впервые выделен 
от пациентов с этой патологией в южном Тайване. Летом 1986 года про-
изошла большая эпидемия острого геморрагического конъюнктивита, 
вызванного тем же вирусом. 

В сентябре - ноябре 1981 года 1 032 ребенка в г. Панама (Республика  
Панама) были госпитализированы с асептическим менингитом [38]. 44% 
случаев касались возрастной группы 5-9 лет. Болезнь отличалась умерен-
ным течением и заканчивалась самостоятельно со средним пребыванием 
в стационаре пять дней. Вирус ECHO 4 были выделен от 48 из 160 паци-
ентов. Для идентификации факторов риска, связанных с эпидемией, ав-
торы провели рандомизированную выборку 10% госпитализированных 
случаев с  сероэпидемиологическим исследованием. Установлено, что 
несколько факторов были связаны с недавними случаями инфекции, 
вызванной вирусом ECHO. 4,56% обследованных имели антитела к ви-
русу ECHO 4, тогда как в  контрольной группе – 1?9%. 

Вирус Коксаки B (CVB) часто связывается с асептическим менинги-
том и энцефалитом, при этом шесть серотипов CVB вызывают патоло-
гию различной степени тяжести. Для детального объяснения механиз-
мов цитопатологических эффектов, вызванных CVB, были исследованы 
морфологические и биохимические особенности изменений  на пер-
вичных клетках корковых нейронов  мышей [37]. Через 24 часа после 
инфицирования  все серотипы CVB кроме CVB2 вызвали тяжелые цито-
токсические альтерации, включая гибель (апоптоз) нейронов. Флюорес-
ценция и трансмиссионная электронная микроскопия продемонстри-
ровали вызванные CVB морфологические изменения, характерные для 
апоптоза, включая в значительной степени сжатые ядра, последующую 
конденсация хроматина к периферии ядер и олигонуклеосомальную 
фрагментацию ДНК. Также выяснилось, что инфицирование всеми 
шестью серотипами CVB приводило к продуктивной вирусной репли-
кации. В совокупности результаты показывают, что все шесть серотипов 
CVB, за исключением CVB2, могут эффективно реплицироваться в кор-
ковых нейронах мышей, вызывая множественные цитопатологические 
эффекты, включая апоптотические (смертельные) альтерации. 

Энтеровирусы Коксаки В, частота типирования которых в поверх-
ностных водоемах и сточных водах в нашей стране констатирована в по-
следние годы [40, 41], являются пусковым фактором развития сахарного 
диабета. Эта проблеме посвящено много  работ, из которых мы сочли 
необходимым остановиться на следующих.



33

Для подтверждения гипотезы, что вирус Коксаки B5 является при-
чиной инсулин - зависимого сахарного диабета (IDDM), исследована 
взаимосвязь этого заболевания с эпидемией, вызванной вирусом Кок-
саки B5, в графстве Jefferson (штат Алабама, США) [42]. С 1979 по 1988 
гг. в общей сложности диагностировано 266 случаев IDDM. Значитель-
ное увеличение заболеваемости соответствовало по времени эпидемии 
вируса Коксаки B5 в 1983: 18,4/100,000 человек в год, что на 6,7/100,000 
человек в год больше по сравнению со средней ежегодной заболеваемо-
стью за предыдущие 4 года. Наиболее уязвимыми оказались женщины 
и дети в возрасте 10-14 лет. 

Как показано в работе [43], энтеровирусы могут участвовать в па-
тогенезе инсулин-зависимого сахарного диабета как путем прямой 
инфекции ß -клеток, так и как пусковые факторы аутоиммунных забо-
леваний. В этом исследовании  проанализированы результаты инфици-
рования ß - клеток островков Лангерганса человека, продуцирующих 
инсулин, несколькими вирусами Коксаки. Клетки были инфицирова-
ны штаммами опытного образца вирусов Коксаки B (CBV) 3, 4, и 5 и 
вируса Коксаки A9 (CAV 9). Предварительно охарактеризованный как 
диабетогенный штамм вируса Коксаки B4 (CBV-4-E2) использовался как 
образец. Все вирусы интенсивно размножались в ß -клетках, но только 
CBVs вызывали их лизис. Спустя неделю после инфицирования инсу-
линовая реакция ß - клеток на глюкозу или глюкозу с теофиллином бо-
лее  всего угнеталась при инфицировании CBV-3 и CBV-5. CBV-4 также 
вызывал значительное функциональное ухудшение, тогда как клетки, 
инфицированные CAV-9, были идентичны неинфицированным кон-
трольным группам. Через 2 дня после инфицирования  порядка 40% 
клеток, инфицированных CBV-5, претерпели морфологические изме-
нения в виде пикноза. И митохондрии и плазматическая мембрана в 
этих клетках были интактны. Фрагментация ДНК была отмечена в 5,9 ± 
1,1% ядер ß -клеток, инфицированных CBV-5 (2,1 ± 0.3% в контрольных 
группах; P <0,01). Инфицирование CAV 9 не вызывало фрагментацию 
ДНК. Спустя неделю после инфицирования большинство инфициро-
ванных клеток разрушались. 

По мнению авторов работы [44], главное различие в патогенезе 
между диабетогенным штаммом вируса Коксаки E2 CVB4 и прототи-
пическим штаммом JVB у мышей линии SJL находится не в тропизме 
к клеткам островков Лангерганса, а в степени повреждения, причинен-
ного экзокринной поджелудочной железе  и нарушении способности 
к регенерации  ацинарных и островковых клеток. Оба штамма репли-
цировались до высокого титра в ацинарной ткани до 3-го дня после 
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инфицирования, в то время как островки Лангерганса в основном  со-
хранялись. Если у инфицированных JVB животных поджелудочная же-
леза впоследствии (на 10-й день) регенерировала, то ацинарная ткань у 
мышей, инфицированных E2, становилась все более и более некроти-
ческой до тех пор, пока к  21-му дню не представляла большие остров-
ки мертвых клеток, окруженных  соединительной тканью. Выжившие 
ß -клетки синтезировали незначительное количество инсулина, синтез 
глюкагона в α - клетках оказался нормальным или усиленным. Эти ре-
зультаты позволяют предположить, что механизм CVB-E2 - поврежде-
ния касается воздействия на экзокринную ткань и приостановки неоге-
неза островков, а не в прямом действии на существующие островки. 

При инфицировании мышей вирусом Коксаки CVB3 (Nancy) в 
различных дозах (5x103, 5x105, 5x107, 5x109 TCID50), введенных внутри-
брюшинно или перорально, вирус можно было выделить из несколь-
ких органов (сердце, селезенка и поджелудочная железа), что указы-
вало на генерализацию инфекции независимо от пути поступления 
вируса [45]. Вирусные титры были на 1-2 порядка выше после внутри-
брюшинного инфицирования, но кинетика не зависела от пути пере-
дачи инфекции. Из органов вирус перестал выделяться через 21 день, 
за исключением ткани селезенки, которая оставалась вирусопозитив-
ной в течение 49 дней. Затем вирус можно было обнаружить только 
иммуногистохимией и методом полимеразной цепной реакции до 98 
дней после инфицирования оральным путем. Гистопатология пока-
зала умеренное воспаление и некроз в сердечной ткани всех мышей 
в течение острой фазы с репарацией на более поздних стадиях. Пан-
креатические поражения были ограничены экзокринной частью под-
желудочной железы и наблюдались только после внутрибрюшинной 
инфекции. При всех экспериментальных состояниях панкреатические 
островки сохранялись. Напротив, иммуногистохимия показала нали-
чие вирусного VP1, белка 3A и α - интерферона (IFN-α) как в экзокрин-
ной, так и в эндокринной части поджелудочной железы всех мышей  
независимо от пути поступления и дозы инфицирования. Авторы за-
ключают, что при оральном  инфицировании поджелудочная железа 
в большей степени защищена от повреждения, но не от инфекции при 
генерализации процесса. 

Изучение распространения энтеровирусной РНК при начальном 
диабете 1 типа у  детей (24 новых случая) в течение 1 года  в графстве 
Упсала (Швеция) показало наличие  РНК ЭВ у 12 (50%) пациентов и от-
сутствие в  контрольной группе [46]. 
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Увеличение числа случаев диабета 1 типа   у диабетических (NOD) 
мышей в результате инфицирования вирусом Коксаки B4 (CVB4) пред-
полагает предварительное существование критической массы ауторе-
активных Т-лимфоцитов в панкреатических островках, а в отсутствии 
этого порога, инфекция CVB4 приводит к длительной резистентности к 
этому заболеванию [47]. 

При исследовании инфицирования эмбриональных культур 
тимуса человека (FTOC) вирусом Коксаки B4 E2 (CVB4 E2) установ-
лено: этот вирус может заражать эмбриональные тимоциты, что впо-
следствии приводит к количественным и качественным нарушени-
ям в этих клетках [48]. 

В аналитической статье [49],  посвященной данной проблеме, кон-
статировано, что энтеровирусы выделяют у диабетических пациентов 
чаще, чем у контрольных субъектов. Эти вирусы могут заражать β - 
клетки и вызывать диабет у лабораторных  животных. Помимо этого, 
при появлении клинического диабета и субклинического β - клеточно-
го аутоиммунного заболевания (появление аутоантител) наблюдается  
та же сезонность, как и при энтеровирусных инфекциях. Недавние ис-
следования указывают на эффект риска энтеровирусной инфекции за-
долго до диагностирования клинического диабета. Ряд исследований 
сообщают о наличии последовательностей генома энтеровируса у диа-
бетических пациентов чаще, чем у контрольных субъектов. 

Как показано в работе, энтеровирусные инфекции могут быть 
причиной, приводящей к изменению концентраций как жизнен-
но важных (медь/цинк), так и потенциально токсичных металлов 
(ртуть) в мозге [50]. 

Таким образом, данные литературы свидетельствуют, что конта-
минация энтеровирусами питьевой воды представляет собой важную 
и сложную проблему, обусловливающую серьезный риск для здоровья 
человека. Рамки данного раздела не позволяют обстоятельно проанали-
зировать эффективность обеззараживающих агентов по отношению к 
этой группе вирусов. Мы вернемся к этому вопросу позже [51].
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5.2.4.   Энтеровирус типа 71 (ЕВ-71) 1

По сообщению Всемирной организации здравоохранения в 2008 
году в  Китае  отмечена вспышка  инфекции, вызванной энтерови-
русом типа 71  ЭВ-71, с количеством заболевших свыше 15 тыс. лиц, 
26 случаев закончились летально. В столице КНР г. Пекине инфи-
цированы 1482 человека, в г. Шанхае - 1988, г. Чунцин - 42. Зареги-
стрированы случаи заболевания в провинциях КНР: Аньхой-5840 
лиц, Гуандун-3100, Хунань-368, Хубэй-382, Шаанси-137, Цзянси-
21, Чжецзян-1198, Цзянсу-582, Хебей-206, Хенань-16, Гуйчжоу-184, 
Юннань-113, Хайнань-81, Синьцзян - Уйгурский автономный район-
13, Гонконг-23, Макао-69 и на территории Тайваня - 2 человека. Ло-
кализовать вспышку   не удалось и по прогнозам китайских специ-
алистов продолжается дальнейший рост заболеваемости, который 
может достичь наибольшего уровня в июне-июле 2008 года. Во время 
предыдущих вспышек этой инфекции в Азиатско -  Тихоокеанском 
регионе прямого доказательства завоза вируса на территорию Укра-
ины установлено не было, однако,  выделение 5 штаммов   ЭВ-71 в г. 
Донецке в 1998 году во время вспышки серозных менингитов совпало 
во времени со вспышкой на Тайване. 

Специфическая профилактика этой инфекции отсутствует, 
предотвращение заболеваний базируется на классических мерах 
личной гигиены - частое мытье рук, смена белья, применение де-
зинфицирующих средств  для уборки поверхностей, употребление 

1  - www.moz.gov.ua
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доброкачественной пищи и воды с соблюдением правил гигиены. 
Обращается внимание на любые осложнения в здоровье детей.         

Эпидемические вспышки, связанные с ЭВ-71, в настоящее время 
наблюдаются, главным образом, в Азиатско -  Тихоокеанском регио-
не.   Существует 3 генотипа вируса (А, В - подтипы В 1-5, С - подти-
пы 1-3).   К генотипу А принадлежит единственный прототипичный 
штамм ЭВ-71,  выделенный в 1969г. в Калифорнии. Это первый слу-
чай выделения ЭВ-71 во время вспышки, когда заболело 20 лиц с 1 
летальным случаем (5-летний ребенок). В 1975г. в Болгарии заболело 
700 лиц (диагнозы «менингоэнцефалит» «полиомиэлит», «серозный 
менингит»), в т.ч. 39 летальных случаев.  До 1997г. ЭВ-71 периодиче-
ски выделяли в разных странах мира при спорадичных случаях за-
болеваний. 

 Первая  большая вспышка после определенного эпидемическо-
го благополучие в Азиатско -  Тихоокеанском регионе было зареги-
стрировано в Малайзии в 1997г., затем  в 1998г. на Тайване, в 1999г. 
в Западной Австралии, в 2000г. в Тайване, Сингапуре и Малайзии. 
За этот период наиболее высокая летальность отмечена только на 
Тайване в 1997г. (78 лиц среди 120 тыс. заболевших).  В дальнейшем 
в этих странах наблюдали вспышки с периодичностью 3-4 года. Во 
всех случаях этиологическим агентом являлся вирус другого геноти-
па или геноподтипа.

Учитывая широкомасштабность эпидемий, вызванных ЭВ-71, и 
их тяжелые последствия, в мире проводятся разработки по созда-
нию вакцины.

 В одиночных случаях вирус выделяют и в странах Европы, 
в частности в Украине и России. В Украине вирусы было выделены 
у 4 больных   серозными менингитами и из пробы питьевой воды из 
очага серозного менингита в 1998г. в г. Донецке. 

 По данным Института эпидемиологии и инфекционных бо-
лезней им. Л.В. Громашевского среди населения 4 регионов Украины 
(г. Киев, Киевская обл., Донецкая обл., г. Севастополь) (1998 - 1999гг.), 
где регистрировалась повышенная заболеваемость   серозными ме-
нингитами, установлено, что  ЕВ-71 циркулирует на территории 
Украины. Среди здоровых детей и доноров возрастом 18-42 года (об-
следовано 351 человек) часть иммунопозитивных лиц составляла  в 
целом 14,8%  (4,8% - в Киевской обл., 6,7% - в г.Киеве,  28%  - в  Донец-
кой обл.). Среди больных   серозными менингитами этот показатель 
составлял соответственно 4,8%, 2,5% и 69,4%, в г.Севастополе - 17,6%.
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 В настоящее время в мире для энтеровирусных инфекций, 
в частности инфекции, вызванной ЕВ-71, широко применяются ме-
тоды молекулярно- генетических исследований энтеровирусов, ко-
торые позволяют проследить эпидемическую цепь распространения 
возбудителя. Некоторые страны мира вообще отказались от исполь-
зования реакции нейтрализации для идентификации энтеровиру-
сов, а используют ПЦР и секвенирование генома.

 ЕВ-71 является этиологическим агентом  «заболевания рта, 
рук, ног», серозных менингитов, энцефалитов, полиомиэлитоподоб-
ных заболеваний, которые могут иметь летальный исход. По данным 
литературы,  наиболее высокой группой риска являются дети первых 
6 лет жизни. Острые дряблые параличи (ОВП), как проявление инфек-
ции, наблюдаются, главным образом, у детей в возрасте до 2 лет, сероз-
ные менингиты - у детей 3-5 лет. Инкубационный период составляет  
порядка 3-5 дней. Заболевание начинается с подъема температуры,  ме-
нингит может развиться через 1-3 дня после первых симптомов, пара-
лич - через 10-30 часов. Выделение вируса с фекалиями может длиться 
до 2 месяцев. Инфицирование    происходит при участии 2 механизмов 
передачи возбудителя - фекально-орального и капельного.

5.2.5. Вирус гепатита А

Вирусный гепатит А относится к числу наиболее широко рас-
пространенных в мире кишечных инфекций. Повышенная заболевае-
мость наблюдается в регионах с неудовлетворительным санитарно-
техническим  состоянием систем водоснабжения, что обусловливает 
водное происхождение эпидемических вспышек.

Возбудителем заболевания является вирус гепатита А (ВГА). 
ВГА относится к семейству Picornaviridae, роду Hepatovirus, являет-
ся безоболочечным РНК-содержащим вирусом сферической формы 
диаметром 27-28 нм, обладает гепатотропизмом, уникальной термо-
стабильностью при 60 ºС, медленным и нецитолитическим циклом ре-
пликации, уникальной первичной и вторичной структурой РНК [1].

Вирус обладает высокой контагиозностью, распространен по-
всеместно, но особенно велик риск заражения в странах эквато-
риального, субэкваториального, тропического и субтропического 
климата, в странах с дефицитом воды, несовершенной системой 
канализации и водоснабжения, неудовлетворительным состоянием 
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окружающей среды и низким уровнем гигиены населения. В стра-
нах Центральной и Восточной Европы лишь 10-20% взрослого насе-
ления имеют антитела к вирусу, в Южной и Центральной Америке 
– 80%, в Юго-Восточной Азии практически все лица старше 5-10 лет 
инфицированы [цит. по 1].

 Во внешней среде ВГА устойчивее многих других вирусов. Мо-
жет сохранятся в течении нескольких месяцев при температуре  +4°С, 
несколько лет при температуре -20°С, в течении нескольких недель 
– при комнатной температуре. Исключительно устойчив к внешним 
воздействиям. Инактивируется при кипячении в течении 5 минут или 
хлорсодержащими дезинфектантами в  высоких концентрациях.

В окружающую среду вирус гепатита А выделяется с фекалиями 
больного человека. При этом источником инфекции являются боль-
ные как с клинически выраженной (желтушной) формой заболева-
ния, так и больные с безжелтушными формами гепатита А. 

Восприимчивость к вирусу гепатита А очень высока. Чаще боле-
ют дети от трех лет и молодые люди до 30 лет.

Сезонность заболевания  на территории  европейского конти-
нента, как  правило, приходится на осеннее-зимний  период.  Исходя 
из результатов многолетних наблюдений,  в России  рост максималь-
ной заболеваемости регистрируется осенью, в Беларуси  -  в октябре–
январе, в Узбекистане  -  в летне-осенний период.

Уровень заболеваемости гепатитом А тесно коррелирует с 
санитарно-гигиеническим состоянием отдельных территорий. При 
несоблюдении правил личной гигиены вирус может попасть в воду, 
на продукты питания и различные предметы (игрушки, посуда и 
т.д.). Заражение людей происходит при  употреблении воды, пищи, 
инфицированной вирусом гепатита А, иногда контактно-бытовым 
путем.

Фекальный материал, содержащий вирус, может загрязнить си-
стему водоснабжения. При централизованном водоснабжении   вода 
может загрязняться в месте ее забора (открытые водоемы), в соору-
жениях водоочистки, а также в водоразводящей сети при  разрывах 
водопроводных труб, засорении смотровых колодцев, перебоях с по-
дачей воды, временно создающих отрицательное давление в системе, 
а также при присоединении к питьевым водопроводам технических, 
в которых вода не обеззараживается.

Источником ВГА может быть не только зараженная вирусами 
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питьевая вода, но и употребление салатов, фруктов и других продук-
тов питания, которые обмывались зараженной вирусами гепатита А 
водой, но не подвергались термической обработке.

При водном пути передачи вируса гепатита А одновременно по-
ражается большое количество людей. Водные вспышки по количеству 
пострадавших превосходят вспышки с  другими путями передачи, 
как правило,  обширны, возникают внезапно и развиваются быстро. 

С водным путем передачи возбудителя связывают свое заболева-
ние до 30% заболевших  вирусным гепатитом  А в Одесской области. 
В первую очередь это жители сельских районах, где  периодически  
регистрируется выделение антигена вируса гепатита А в связи с де-
централизованным водообеспечением населения питьевой водой. 

Данные литературы свидетельствуют о постоянно регистрируе-
мой взаимосвязи заболеваемости населения вирусным гепатитом А и 
неудовлетворительным качеством питьевой воды

Согласно [2], в Байкальском регионе Российской Федерации не-
удовлетворительное обеспечение населения доброкачественной пи-
тьевой водой является причиной высоких уровней заболеваемости 
кишечными инфекциями. С 2001 года в целом по региону отмечает-
ся рост заболеваемости вирусным гепатитом А. В одном из районов 
особенно резкий подъем (в 10,5 раза) отмечался в 2002 году, когда 
постоянно регистрировалось, прежде всего, неудовлетворительное 
качество питьевой воды.

Исследования показывают, что природные водоемы и водотоки 
различного типа, расположенные на территории Восточной Сибири, 
характеризуются высоким уровнем загрязнения патогенными виру-
сами [12, Раздел 3.1]. Наиболее часто в пробах воды регистрируется 
наличие вирусов гепатита А (HAV). Минимальное количество поло-
жительных находок с возбудителем гепатита А (7,8%) было в Ангаре 
(в черте Иркутска), максимальное (64,3%)- также в Ангаре, но у Свир-
ска. Достаточно высокое количество проб (48%) с наличием вируса 
получено из вод Братского водохранилища. На других территориях 
Восточной Сибири индикация HAV также показывает высокие значе-
ния их встречаемости – от 25 до 60% проб. 

По данным государственной санитарно-эпидемиологической 
службы Российской Федерации [3] в 2000 году резко ухудшилась 
эпидемиологическая обстановка по вирусному гепатиту А: число 
больных по сравнению с 1999 годом возросло на 90% и составило 57 
на 100 000 населения. Наиболее высокая заболеваемость регистри-
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ровалась в регионах, где в качестве источников водоснабжения ис-
пользовались открытые водоемы и в обеспечении населения добро-
качественной питьевой водой имеются серьезные недостатки. В 2001 
году в ряде субъектов Российской Федерации участились случаи 
(10-22% проб) обнаружения коли-фагов в питьевой воде, что свиде-
тельствует о ее вирусном загрязнении. Такая ситуация чаще всего 
приводит к возникновению вспышек острых кишечных инфекций и 
гепатита А, при этом отмечается тенденция увеличения количества 
водных вспышек [4]. 

По другим данным [5] осложнение эпидемиологической ситуа-
ции в  2000 году обусловило рост заболеваемости в некоторых обла-
стях и регионах в 7 раз (200-300 на 100 000 населения). Авторы оцени-
ли прогноз на ближайшую перспективу как неудовлетворительный, 
так как в последние годы не произошло значительного улучшения 
водоснабжения населенных мест. В связи с этим возросло количе-
ство вспышек кишечных инфекций и вирусного гепатита А  «водно-
го характера». В 2000 году зарегистрирована 31 вспышка кишечных 
инфекций, в том числе 9 вспышек вирусного гепатита  А с числом 
пострадавших около 1000 человек.

Острота проблемы подчеркивается тем фактом, что  в 2001 году 
в Государственной Думе Федерального Собрания Российской Фе-
дерации парламентские слушания назывались «О государственной 
политике по предупреждения распространения в России вирусных 
гепатитов», на которых констатировано: «Эпидемиологическая си-
туация осложняется тем, что основным путем передачи вируса ге-
патита А (HAV) является водный. В то же время в России качество 
питьевой воды в системах централизованного водоснабжения  в по-
следние 4 года не улучшается, а половина из всех поверхностных ис-
точников водоснабжения не соответствует санитарным нормам» [6]. 
Согласно [4], в целом по Российской Федерации только 1% исходной 
воды поверхностных источников соответствует тем нормативам, ко-
торые при существующем уровне технологии водоподготовки га-
рантируют получение питьевой воды надлежащего качества.

Следует отметить, что неудовлетворительное санитарно-
техническое состояние трубопроводов, их высокая аварийность явля-
ются во многих случаях причиной вторичного загрязнения питьевой 
воды, способствуют возникновению и распространению кишечных 
инфекций, прежде всего вирусного гепатита А и дизентерии [7].

Анализ многолетней (1988-2000 гг.) динамики показал опреде-
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ленную взаимосвязь степени вирусной контаминации питьевой 
воды и заболеваемостью населения гепатитом А: максимальная акти-
визация эпидемического процесса (1988 и 1995 гг.) регистрировалась 
через 1-3 года после значительного увеличения загрязненности воды 
антигеном ВГА, а рост заболеваемости в свою очередь сопровождал-
ся последующим нарастанием инфицированности воды [8]

О приросте (на 91%) заболеваемости вирусным гепатитом А в 
2002 году по сравнению с предыдущим годом и его взаимосвязи с 
употреблением недоброкачественной питьевой воды в ряде регио-
нов Российской Федерации констатировано в работе [9]. 

Несмотря на проводимые в последние годы в Российской Фе-
дерации масштабные социально-экономические преобразования, 
улучшение санитарно-эпидемиологической обстановки и снижение 
уровня инфекционной заболеваемости, ситуация в ряде регионов по 
острым кишечным инфекциям и вирусному гепатиту А  (рис. 5.2.5.1.) 
остается неустойчивой во многих городах и населенных пунктах. 

В частности, комплексные исследования   в городе Череповце 
Вологодской области (Малышев В.В., Ильин С.Н., Нефедов Ю.И. и 
др.) позволили установить следующее.

Рис. 5.2.5.1. Динамика заболеваемости гепатитом А в Российской Феде-
рации (в показателях на 100000 населения).
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Высокий уровень заболеваемости гепатитом А, порядка 200 на 
100 000 населения в 90-х годах прошлого столетия явились старто-
вым моментом для администрации, водоканала и санитарной служ-
бы города, чтобы приступить к модернизации и совершенствова-
нию водоподготовки. 

При определении проблем возникновения и распространения 
инфекционных заболеваний среди населения города Череповца за 
последние 10 лет определено, что вирусный гепатит А и в настоящее 
время продолжает оставаться актуальным. В структуре острых ви-
русных гепатитов вирусный гепатит А составляет 66,2%. В последние 
годы в  динамике  заболеваемости населения г. Череповца вирусным  
гепатитом А наметилась тенденция к стабилизации и снижению. 
Тенденция стабилизации заболеваемости выявлена при изучении 
направленности динамики интенсивности эпидемического процес-
са вирусного гепатита А за десятилетний период (с 1997 г. по 2006 
г.) (рис. 5.2.5.2.) методом краткосрочного прогнозирования годового 
уровня заболеваемости с применением уравнения регрессии.

Рис. 5.2.5.2.  Заболеваемость острым вирусным гепатитом А населения  
г.  Череповец в 1997 – 2006 гг. (о/оооо) 
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Тенденция к снижению заболеваемости гепатитом А выявлена за 
многолетний период (с 1991 г. по 2006 г.) (рис. 5.2.5.3.). 

При проведении эпидемиологического анализа заболеваемости 
гепатитом А установлено статистически достоверное снижение забо-
леваемости вирусным гепатитом А на 28,5%, с 45,2о/оооо (m = 0,04) в 
2005 году до 32,3о/оооо (m = 0,03) в 2006 году (Тпр/с = - 28,5; p < 0,01).

Рис. 5.2.5.3. Многолетняя динамика заболеваемости острым вирусным 
гепатитом А населения г. Череповец в 1991 – 2006 гг. (о/оооо)   

Оценка количественных изменений годовых показателей забо-
леваемости острым ГА в динамических рядах с 1991 года по 2006 год 
выявила периоды подъема и снижения заболеваемости, с преобла-
данием последних. 

В среднем за 16 лет темп снижения заболеваемости населения 
города гепатитом А составил – 44,3% и уровень заболеваемости ГА 
уменьшился почти в 6 раз, со 188,8 в 1991 году до 32,3 в 2006 году на 
100 тыс. населения. При проведении санитарно – противоэпидеми-
ческих (профилактических) мероприятий необходимо соблюдать 
требования, изложенные в СП 3.1.958-00 «Профилактика вирусных 
гепатитов. Общие требования к эпидемиологическому надзору за 
вирусными гепатитами».

Количественная характеристика многолетней динамики  за-
болеваемости гепатитом А населения г. Череповец по показателям 
роста и прироста за 10 лет  представлена в табл. 5.2.5.1. 
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 Таблица 5.2.5.1
Количественная характеристика многолетней динамики заболеваемо-

сти гепатитом А населения г. Череповец по показателям роста и прироста 
за 10 лет с 1997 г. по 2006 г.

Годы 1997 1998 1999 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006

yi о/
оооо 22,2 11,3 7,8 9,9 155,3 65 5 24,8 45,2 32,3

Апр/с 
о/оооо - -10,9 -3,5 2,1 145,4 -90,3 -60,0 19,8 20,4 -12,9

Тр/с% - 50,9 69,0 126,9 1568,7 41,9 7,7 496,0 182,3 71,5

Тпр/с% - -49,1 -31,0 26,9 1468,7 -58,1 -92,3 396,0 82,3 -28,5

 Согласно [10], на территории Украины загрязнение питьевой 
воды вирусом гепатита А (ГА) носит общий и постоянный характер. 
Вследствие этого постоянно действующим является водный путь пере-
дачи ГА-инфекции, связанный с перманентным использованием недо-
брокачественной питьевой воды, что обусловливает круглогодичную 
спорадическую заболеваемость. 

В работе [11], посвященной вопросам эпидемиологии и профилак-
тики инфекционных заболеваний, показано, что наиболее распростра-
ненным на современном этапе (2002 год) остается гепатит А, высокий 
уровень заболеваемости которым связан с интенсивным загрязнением 
окружающей среды, прежде всего, питьевой воды.

В Украине динамика заболеваемости на гепатит А (ГА) отражает 
особенности нерегулируемой инфекции с периодическими подъема-
ми и спадами. По данным [12], в структуре вирусных гепатитов доля 
ГА за период 1994-1999 гг. колебалась от 90,7% в 1994г. до 65,8% в 1999 
г. В Западном регионе Украины эти цифры составили 92,2% и  84,2% 
соответственно.

В работе [13] представлены результаты эпидемиологических ис-
следований взаимосвязи качества воды и заболеваемости вирусным ге-
патитом А: при сравнительном анализе причинно-следственной зави-
симости заболеваемости ВГА установлена ведущая роль водного пути 
распространения инфекции в годы ее эпидемического подъема.

Это согласуется с данными Центральной санитарно-
эпидемиологической станции Минздрава Украины [27, Введение]: на 
протяжении последнего 10 - летия (1995-2004 гг) в Украине официаль-
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но зарегистрирована 61 вспышка острых кишечных инфекций, связан-
ных с водным фактором передачи возбудителя.  

 Таблица 5.2.5.2.
Заболеваемость вирусным гепатитом А в Украине за период с 1992 по 

1999 годы  (на 100 тыс. населения)

Область 1992 1993 1994 1995 1996 1997 1998 1999

1 2 3 4 5 6 7 8 9

АР Крым 200,28 265,18 581,61 514,41 495,1 199,47 57,87 46,14

Винницкая 233,65 185,15 393,77 444,54 241,68 117,26 62,54 38,54

Волынская 234,77 235,01 170,6 132,86 121,65 130,91 81,33 68,76

Днепропетровская 199,31 176,38 371,77 372,08 334,97 129,44 34,18 19,35

Донецкая 236,53 255,00 314,94 384,02 303,24 133,97 43,03 31,61

Житомирская 152,00 198,94 294,98 298,93 221,73 178,57 111,36 82,67

Закарпатская 201,8 231,18 216,87 145,85 137,49 71,96 35,45 38,20

Запорожская 211,00 168,95 284,24 322,66 431,42 200,44 55,31 33,10

Ів.-Франковская 385,46 292,42 173,03 131,41 128,76 125,31 94,40 86,62

Киевская 187,38 225,49 290,59 234,05 149,75 109,87 59,00 34,85

Кировоградская 236,19 318,82 502,68 415,8 251,22 124,06 61,24 39,32

Луганская 250,10 206,68 191,55 322,32 316,05 190,99 80,47 40,00

Львовская 410,40 299,03 163,82 133,35 114,03 73,11 41,94 26,93

Николаевская 202,05 316,58 700,42 355,91 229,51 143,21 47,34 36,02

Одесская 117,52 118,66 370,41 306,71 121,63 71,63 43,58 40,29

Полтавская 347,49 221,37 375,24 286,99 292,16 179,01 92,02 26,65

Ровненская 281,68 222,17 214,82 167,19 127,87 169,77 161,54 142,41

Сумская 250,38 233,91 172,1 186,85 228,56 151,92 61,07 37,52

Тернопольская 474,42 334,88 215,42 146,58 140,12 130,35 77,22 28,98

Харьковская 160,07 137,61 171,71 262,01 336,19 128,55 55,65 28,38

Херсонская 166,51 148,96 247,65 260,57 268,47 182,87 70,42 32,78

Хмельницкая 188,27 182,96 226,65 271,59 276,18 156,63 50,39 28,04

Черкасская 152,87 184,52 330,3 304,6 200,65 97,92 47,76 32,84

Черновицкая 195,05 192,82 300,87 212,52 123,25 83,96 90,07 87,9

Черниговская 220,06 209,89 201,28 174,61 176,88 121,81 46,93 30,57
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1 2 3 4 5 6 7 8 9

г. Киев 140,44 162,15 226,73 175,41 119,49 82,49 40,87 24,03

г. Севастополь 181,97 328,66 1045,5 544,7 1150,2 307,83 69,66 57,24

Украина 226,71 215,67 302,71 288,26 251,77 134,33 60,02 39,89

Таблица 5.2.5.3.
Заболеваемость вирусным гепатитом А в Украине за период с 2000 по 

2007 годы  (на 100 тыс. населения)

Область 2000 2001 2002 2003 2004 2005 2006 9 мес. 
2007

1 2 3 4 5 6 7 8 9

АР Крым 39,33 70,60 55,43 58,89 42,17 37,52 16,67 13,2

Винницкая 43,75 76,15 42,8 36,61 38,44 72,46 39,93 11,73

Волынская 137,06 118,98 77,85 100,17 93,03 87,76 47,89 37,43

Днепропетровская 31,64 39,87 39,37 29,41 23,17 27,63 10,94 2,45

Донецкая 67,66 128,13 96,98 53,98 32,82 36,3 14,6 7,86

Житомирская 113,12 143,63 165,48 183,59 174,13 112,23 45,24 21,62

Закарпатская 100,91 135,96 114,78 88,46 51,27 69,22 92,32 84,21

Запорожская 26,87 45,60 18,16 56,11 42,69 29,71 8,53 2,34

Ів.-Франковская 126,64 179,64 185,4 119,14 93,57 56,56 22,5 10,57

Киевская 40,67 63,99 61,56 63,56 33,47 28,47 31,3 9,42

Кировоградская 39,86 50,37 36,51 44,57 31,94 19,75 20,42 11,32

Луганская 35,48 73,95 73,58 98,67 27,03 43,48 13,67 3,28

Львовская 45,66 59,78 59,44 74,58 51,5 35,62 23,19 15,61

Николаевская 25,15 33,09 45,69 58,82 28,65 17,18 5,29 3,01

Одесская 52,20 81,92 77,05 66,21 34,29 25,71 10,85 6,2

Полтавская 35,09 60,75 89,56 66,98 26,55 57,31 27,55 7,22

Ровненская 205,26 220,27 180,46 128,85 78,53 33,7 52,34 34,23

Сумская 41,41 76,58 49,12 42,92 38,37 49,54 17,72 5,56

Тернопольская 67,18 96,67 97,5 91,3 67,33 109,58 45,15 12,36

Харьковская 39,24 81,29 39,16 47,53 25,34 42,93 10,77 5,22

Херсонская 21,24 43,88 55,17 120,11 112,78 33,44 9,94 2,11

Хмельницкая 27,83 54,39 44,44 50,33 38,21 45,57 30,04 9,68

Черкасская 36,62 51,64 59,36 26,63 26,7 25,35 19,5 7,91
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1 2 3 4 5 6 7 8 9

Черновицкая 82,94 82,62 106,85 97,52 100,8 99,17 46,23 16,51

Черниговская 49,82 87,46 43,12 55,67 31,91 42,81 39,77 10,52

г. Киев 39,44 39,01 41,26 28,13 20,45 16,44 40,07 8,46

г. Севастополь 37,05 96,48 24,92 54,49 18,87 12,75 3,72 2,39

Украина 54,88 81,90 70,73 66,37 45,27 43,27 24,74 11,52

Рис. 5.2.5.4. Заболеваемость вирусным гепатитом А за 2002-2006 гг. 
(по месяцам)

 При этом вспышки гепатита А доминировали –их число составило 
17, а из 8083 пострадавших в целом 2814, то есть 28% составили больные 
гепатитом А. Только в 2005-2006 гг. зафиксировано 14 вспышек гепа-
тита А [8, Раздел 4.3.].  За 10 лет количество зарегистрированных слу-
чаев ВГА достигло 550 тысяч, что совпадает с численностью населения 
среднестатистического областного центра. Суммарный ущерб только 
по этой патологии превышают 3 млрд.  грн. или 600 млн. дол.

В Украине,  по данным Минздрава Украины, за последние 15 лет 
(1992-2006 гг.) ежегодно регистрировалось от 150 тыс. (в годы высокого 
подъема -1994 и 1995 гг.) до 11 тыс. случаев заболеваний (2006г. - макси-
мальное снижение) ( табл. 5.2.5.2., 5.2.5.3.). 

Динамика заболеваемости на вирусный гепатит А отображает ха-
рактерную для этой нозологической формы цикличность эпидемиче-
ского процесса (табл. 5.2.4.2., 5.2.4.3.). 
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На протяжении 1992-1995 гг. наблюдалось повышение заболевае-
мости, уровень которой возрос соответственно с 226,7 до 288,3 на 100 
тыс. населения. В 1994 году зарегистрирован максимальный уровень 
заболеваемости - 302,7 на 100 тыс. В следующие годы с 1996 по 2007 гг. 
ВГА имеет четкую тенденцию к снижению: с 251,8 (1996г.) до 24,7 на 100 
тыс. население (2006г.). 

Для вирусного гепатита А характерен сезонный подъем эпидеми-
ческого процесса с максимальным уровнем заболеваемости в октябре 
- декабре, который наиболее выражен в годы с высокими уровнями за-
болеваемости (рис. 5.2.5.4.). 

Характерной особенностью ВГА является также эндемичность 
распространения относительно отдельных западных регионов (Волын-
ская, Закарпатская, Львовская, Черновицкая, Тернопольская, Жито-
мирская, др.), что связано с особенностями загрязнения поверхностных 
грунтовых вод и окружающей среды. В этих регионах ежегодно наблю-
дается повышенный уровень заболеваемости по сравнению со средним 
в стране, регистрируются вспышки вирусного гепатита А, связанные 
с употреблением недоброкачественной питьевой воды децентрализо-
ванного снабжения (колодцы и т.п.), недостаточными мероприятиями 
по профилактике вирусного гепатита А.

На протяжении последних 5 лет в стране зарегистрировано 37 
вспышек ВГА во время которых пострадало 1437 лиц, среди которых 
625 дети. 

Вспышки регистрировались в 17 регионах (табл. 5.2.5.4.). Боль-
шинство вспышек происходит в годы повышенного уровня заболе-
ваемости в регионах. 

Если проследить динамику вспышек вирусного  гепатита А в 
Украине за 2002 - 2007 годы, выясниться, что при уменьшении числа 
заболевших количество вспышек увеличилось.

Таблица 5.2.5.4.
Вспышки вирусного  гепатита А в Украине за 2002 - 2007 годы

 Годы
 

Количество 
вспышек

Количество пострадавших лиц

Всего из них детей

1 2 3 4

2002 2 65 30

2003 7 869 320
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1 2 3 4
2004 5 71 61
2005 9 173 62
2006 10 146 96

10 мес. 2007 4 113 57
Всего 37 1437 626

Заболеваемость  вирусным гепатитом А в структуре вирусных ге-
патитов (1992-2006 годы) отражена в табл. 5.2.5.5.

Таблица 5.2.5.5.
Заболеваемость  вирусным гепатитом А в структуре вирусных гепа-

титов (1992-2006 годы)

Роки Вирусные гепатиты Вирусный гепатит А
Абс. на 100 тис Абс. на 100 тис

1 2 3 4 5

1992 132708 254,47 119146 228,47

1993 126546 243,41 112125 215,67

1994 172969 333,53 156985 302,71

1995 164571 319,72 148379 288,26

1996 144380 281,26 129243 251,77

1997 80121 158,66 67837 134,33

1998 41522 83,29 30382 60,95

1999 29994 60,17 19730 39,58

2000 38554 78,62 26912 54,88

2001 52459 106,98 40160 81,90

2002 45865 95,07 34129 70,73

2003 40975 84,94 31718 65,75

2004 31569 66,06 24387 57,03

2005 26870 56,64 20528 43,27

2006 16738 35,54 11651 24,76
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Больше всего вспышек было зарегистрировано в Львовской об-
ласти (5). Вспышки были связаны с употреблением колодезной   воды, 
которая не отвечала нормативам по микробиологическим  показа-
телям, а также вследствие нарушения санитарно-гигиенического и 
противоэпидемического режима в детских учебно-воспитательных 
учреждениях. В связи с  аналогичными причинами и обстоятель-
ствами произошли 3 вспышки в Закарпатской области, во время ко-
торых заболело 76 лиц, из которых 52 -дети; 2 в Ивано-Франковской 
(заболело 30, из них 26 дети); 1 в Черновицкой (26, 13 детей). 

По 4 вспышки зарегистрированы в Житомирской и Кировоград-
ской областях, причины и обстоятельства которых преимуществен-
но связаны с  нарушениями противоэпидемических мероприятий в 
организованных коллективах и контактно-бытовым механизмом пе-
редачи инфекции. По аналогичным причинам возникли 3 вспышки 
в Черниговской области, 2 в Одесской, 1 в Николаевской. 

Наиболее массовой была вспышка ВГА, связанная с употребле-
нием недоброкачественной водопроводной воды, в 2003 году в г. 
Суходольське Луганской области, во время которой пострадало 774 
человека, среди которых 244 ребенка. С употреблением недоброка-
чественной питьевой воды связаны также вспышки ВГА в АР Крым, 
Винницкой, Донецкой, Луганской, Сумской, Херсонской областях. 

Здесь следует отметить значимую взаимосвязь двух явлений: 
циркуляции возбудителя в водопроводной воде других городов дан-
ной местности (после локализации водно-обусловленной вспышки 
ВГА в г. Суходольске в 14 городах этой области лаборатории санэ-
пидслужбы постоянно выделяют антиген гепатита А в пробах пи-
тьевой воды [14])  и  серопозитивности к HAV того же генотипа  (IA) 
66, 2% образцов в 12 различных городах Албании после вспышки 
ВГА  в г. Лак, когда было зарегистрировано 200 случаев заболевания, 
особенно в возрастной группе 5-9 лет [15].

В  работе [16] отмечено, что за период наблюдений  (1993-2007 
гг.) зарегистрирована 61 вспышка ГА. Наибольшее количество в 
2005 г. -13. Общее число заболевших составило 7762 человека, из них 
дети до 14 лет – 2204 (28,4%). Эпидемиологический анализ показал 
взаимосвязь вспышек с употреблением для питья некачественной 
питьевой воды. Регистрация вспышек отмечалась в течение года без 
выраженной сезонности.

В нескольких документах Минздрава Украины акцентируется 
внимание на воднообусловленности гепатита А.
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В последние годы ГА в Украине обусловлен преимущественно 
вспышками заболевания, основным фактором которых является пи-
тьевая вода. Эти вспышки отмечались в разных регионах Украины. 
Так, неблагоприятная экологическая ситуация, связанная с массо-
вым загрязнением сточными водами водоисточников, неудовлет-
ворительным санитарно-техническим состоянием водопроводно-
канализационных сетей и дефицитом питьевой воды, привели к 
ухудшению санитарно-эпидемиологического состояния и вспышкам 
ГА. В 2004 г. было зарегистрировано 4 вспышки ГА - три из них в Жи-
томирской области, которые были связаны с употреблением некаче-
ственной питьевой воды, четвертая - в Ивано-Франковской области, 
причиной вспышки было загрязнение грунтовых вод [17].

Распространению ВГА оказывает содействие неудовлетворитель-
ное обеспечение населения безопасной питьевой водой в достаточном 
количестве. Это обусловлено неудовлетворительным техническим со-
стоянием водопроводных   сетей, изношенность которых в отдельных 
регионах составляет от 40% до 70%, подачей воды за графиками, от-
ключением объектов водообеспечения от систем энергоснабжения, 
загрязнением водоемов, которые являются источниками водоснабже-
ния. Основным фактором передачи возбудителя гепатита А является 
питьевая вода, обеззараживание которой в Украине не гарантирует ее 
полной очистки от вирусов. Авторы приходят к выводу о необходи-
мости внедрения более эффективных методов обработки воды [18].

Установлено [19], что рост заболеваемости гепатитом А  в пода-
вляющем большинстве районов г. Одесса в течение 2000-2002 гг. свя-
зан с ухудшением качества речной, водопроводной и сточной воды 
по вирусологическим показателям. Это сопоставимо с более ранни-
ми данными этих авторов: активизации эпидемического процесса 
в 1995 г. предшествовало  значительное инфицирование речной и 
водопроводной воды в 1994 г. (28,6% и 52,6% исследованный проб). 
Выявление антигена вируса гепатита А в водопроводной воде авто-
ры объясняют низкой эффективностью существующей технологии 
хлорирования воды.

Согласно данным Одесской областной санитарно-
эпидемиологической службы в воде р. Днестр за период с 1996 по 2002 
гг. постоянно обнаруживались маркеры (антигены) таких эпидемиче-
ски опасных вирусов, как вирус гепатита А, рота-, рео-, аденовирусы 
[20]. Это согласуется с нашими данными [21] по обнаружению данных 
антигенов в питьевой воде г. Одессы (рис. 5.2.5.5.). 
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Рис. 5.2.5.5.- Проценты позитивного ПЦР - теста на антигены рео-, 

рота-, адено-вирусов и ВГА из проб питьевой воды г.Одессы за 1996-2003 гг.

Рис. 5.2.5.6. Этиологическая структура острых вирусных гепатитов в 
Одесской области в 1999-2005 гг

 По данным Одесской санитарно-эпидемиологической службы, за 
период 1999-2005 гг. этиологическая структура острых вирусных гепа-
титов в Одесской области выглядит следующим образом (рис. 5.2.5.6.). 
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Изучение этиологической структуры острых вирусных гепатитов 
в Республике Армения показало, что удельный вес гепатита А как мо-
ноинфекции составляет 57,8% [22].

Эпидемиологическая характеристика заболеваемости вирусными 
гепатитами в Хорезмской области Республики Узбекистан [23] позво-
лила установить следующее: на протяжении 21 года зарегистрировано 
112 577 больных  вирусными гепатитами, доля гепатита А составила 
86,1%, при этом дети до 14 лет и особенно в возрастной группе  от 0 до 
6 лет были наиболее уязвимыми (от 62,4% до 66,8% в различные годы) .

Косвенным подтверждением воднобусловленности гепатита А 
как кишечной инфекции служат результаты эпидемиологических ис-
следований американских ученых в Республике Узбекистан [24]. Уста-
новлено следующее:  в питьевой воде 30% домов с регулярной подачей 
воды констатированы недостаточные для адекватного обеззаражива-
ния уровни остаточного хлора, несмотря на двухступенчатое хлориро-
вание исходной воды, что обусловливало повышенный риск диареи; 
42%  муниципальных пользователей сообщали, что давление воды 
было нерегулярным в течение предшествующих двух дней; домашнее 
хлорирование снижало риск заражения по сравнению с теми пользова-
телями, которые пользовались муниципальной хлорированной водой.  
Анализируя полученные данные, авторы пришли к выводу, что диарея 
вызвана перекрестным заражением муниципальной водоразводящей 
сети  сточными водами вследствие аварийного состояния канализации 
и недостатка давления в системе. 

По данным [25], отражающим динамику заболеваемости за пери-
од с 1991 по 1999 годы, показатели заболеваемости вирусным гепати-
том А (ВГА) в Центрально-азиатских республиках наиболее высокие по 
сравнению с Европейским регионом.  Высокие показатели в эти годы 
отмечались  в Узбекистане. Начиная с 2000 года по 2005 год, наблю-
дается значительное снижение заболеваемости населения ВГА во всех 
областях Узбекистана, возможно, благодаря широко проводимой в по-
следние годы вакцинопрофилактики. Однако, данные показатели про-
должают оставаться высокими в сравнении со средними значениями  
для европейской части СНГ, включая Российскую Федерацию. 

Эпидемические вспышки ГА возникают в любой период года, но 
в условиях жаркого климата Узбекистана чаще всего наблюдаются в 
летне-осенний период, когда активизируется роль водного фактора, 
особенно открытых водоемов как основных источников питьевого во-
доснабжения сельского населения. 
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Тот факт, что на отдельных территориях республики, районах и 
населенных пунктах наблюдаются высокие уровни заболеваемости ге-
патитом А, может быть следствием хронически протекающих водных 
эпидемий. Как правило, такая ситуация не распознаётся своевремен-
но местными органами здравоохранения из-за отсутствия современ-
ных подходов сравнительной оценки эколого-эпидемиологического 
риска на различных территориях в зависимости от водного фактора. 
Вследствие этого, проводимые мероприятия по снижению заболевае-
мости не всегда достигают ожидаемого эффекта [26].

Для сравнения отметим, что в настоящее время в развитых 
странах, в частности в США, превалирующим считается контактно-
бытовой путь передачи этого возбудителя. Например, Jennifer A. 
Cuthbert в обстоятельном обзоре (287 ссылок) [27], опубликованном в 
солидном издании Clinical Microbiology Reviews в 2001 году, водноо-
бусловленности гепатита А уделила несколько строк со ссылками на 
6 источников литературы [28-33], из которых анализ только одной 
[28] позволяет судить в полной мере о взаимосвязи именно питьевой 
воды с риском заражения этим инфекционным заболеванием. Если 
же провести более глубокий анализ данных литературы, то выяснит-
ся [34], что еще в 1985 году в США вирусный гепатит А являлся  наи-
более распространенной передающейся через воду болезнью с тен-
денцией к предшествующему росту. Сказанное является косвенным 
подтверждением эффективности внедрения современных водоочист-
ных технологий в практику хозяйственно-питьевого водоснабжения.

Вместе с тем,  недавняя (2008 год) вспышка острого гепатита А в 
штате Северная Каролина (США) была связана с питьевой водой,  за-
грязненной паводковыми водами, содержащими вирус гепатита A [35]. 

Если говорить о развивающихся странах, то в Бразилии эта про-
блема весьма актуальна. Изучение методом PCR антигенов вируса 
гепатита А в образцах воды из различных точек отбора бассейна 
Амазонки показало наличие 92% положительных проб (60 - 5500 
вирусов/л) в зависимости от санитарных условий. РНК вируса об-
наружили  в 23% образцов. Авторы убеждены, что наличие вируса 
гепатита А в образцах воды составляет серьезную проблему здоро-
вью населения [36]. 

Учитывая вышеизложенное, представилось необходимым оце-
нить некоторые закономерности динамики воднообусленности 
гепатита А в некоторых постсоветских странах. Эта работа была 
выполнена при участии авторов этой книги совместно с руково-
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дителем отдела экологии и эпидемиологии вирусных инфекций 
НИИ эпидемиологии и микробиологии Республики Белорусь Т.В. 
Амвросьевой и руководителем лаборатории гигиены и медицины 
окружающей среды Института водных проблем Академии наук Ре-
спублики Узбекистан Д. Файзиевой [37].

Цель настоящих исследований состояла в:
• эколого-эпидемиологической оценке кишечных инфекций 

во взаимосвязи с водным фактором, с использованием географиче-
ских информационных систем на территориях Самаркандской, На-
воийской и Бухарской областей,  прилегающих к  бассейну реки Зе-
равшан (Республика Узбекистан);

• эпидемиологическом мониторинге  за  заболеваемостью ви-
русным гепатитом А (ГА) за период с 1996  по 2004 годы в г. Минске 
(Республика Беларусь);

• эпидемиологической  оценке  взаимосвязи заболеваемости 
населения,  потребляющего хлорированную (Украина, Одесская 
область, г. Одесса, населенные пункты Одесской области Измаил, 
Болград, Белгород-Днестровский) и  ту же вторично обеззаражен-
ную диоксидом хлора хлорированную питьевую воду (г. Ильичевск 
Одесской области, где с 1996 года используется соответствующая 
технология).

Материалы и методы.
Республика Узбекистан. 
Использование географических информационных систем 

[38].   Исследования базировались на эколого-эпидемиологических 
данных ряда ведомств, организаций и учреждений природоохран-
ного и медицинского профилей. Было проведено формирование 
и накопление базы данных и цифровых картографических слоёв, 
характеризующих уровень опасности кишечных инфекций водной 
этиологии в исследуемых районах в географической информацион-
ной системе MAPINFO.         Информация по основным санитарно-
бактериологическим показателям качества воды была обобщена за 
десятилетний период с 1996 по 2005 годы. Также, изучению были 
подвергнуты данные заболеваемости населения исследуемой терри-
тории вирусным гепатитом А, брюшным тифом, бактериальной ди-
зентерией и острыми кишечными инфекциями за тот же период. С 
помощью этого программного средства последовательно выполня-
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лись пространственные запросы к цифровой географической базе 
данных, и определялась степень риска заболеваемости населения 
различных районов по кишечным инфекциям преимущественно 
водной этиологии. На основе анализа эколого-эпидемиологических 
данных и административного разделения территории были состав-
лены соответствующие картографические материалы и выявлены 
наиболее неблагоприятные зоны по качеству воды и заболеваемо-
сти населения, с целью изучения характерных для этих территорий 
причинно-следственных связей (Данные исследования  выполня-
лись в рамках проекта № 3173 «Разработка новых информационных 
устройств  для определения качества воды в Аральском регионе», 
финансируемого Научно технологическим центром Узбекистана 
(НТЦУ) с 2004 по 2007 годы).

Республика Беларусь.
Определение уровня и динамики заболевания проводили в г. 

Минске еженедельно, ежемесячно в течение 9  лет (1996 – 2004гг.).  По-
казатели заболеваемости приведены  в интенсивных показателях  на 
100 000 населения. 

Контроль проб питьевой воды осуществляли на двух уровнях: 
водозаборы и распределительная сеть.   Для исследований было вы-
брано три водозабора: два подземных  и  один  открытый  речной. От-
бор проб питьевой воды из подземных  водоисточников осуществляли 
на станциях 2-го подъема (перед подачей воды в распределительную 
сеть)  и на речном водозаборе  на  выходе в распределительную сеть.  
Пробы забирались с помощью пакетов с адсорбентом  (МПС или ок-
сид алюминия) проточным методом [39].  

Пробы сточных вод на наличие антигена ВГА забирали в город-
ском канализационном коллекторе с помощью пакетов с адсорбентом.

Иммуноферментный анализ (ИФА). Для определения антиге-
нов ВГА использовали  коммерческие тест-системы (производство  
ГУ «НИИЭМ»).

Украина. 
Временной диапазон составлял 11 лет (1994-2004 гг.). Источником 

информации служили ежегодные отчеты по заболеваемости населе-
ния Одесского областного управления медицинской статистики. Тен-
денцию изменения заболеваемости рассчитывали по методике [40] с 
использованием соответствующей программы.

Результаты и их обсуждение.
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Республика Узбекистан
Река Заравшан формируется на территории соседнего Таджики-

стана, где за последнее десятилетие наблюдалась неблагоприятная 
эпидемиологическая обстановка по заболеваемости вирусными ге-
патитами и острыми кишечными инфекциями [38]. Согласно много-
летним данным заболеваемости вирусным гепатитом А в Самарканд-
ской области  высокая заболеваемость наблюдается на территории 
отдельных участков и районов.  Отмечено, что высокие уровни ви-
русных гепатитов А часто сопровождаются повышением уровня забо-
леваемости другими острыми кишечными инфекциями. Выявление 
территорий, на которых наблюдаются высокие показатели микроб-
ного загрязнения воды и заболеваемости вирусным гепатитом А, а 
также других острых кишечных инфекций по сравнению с соседней 
территорией, указывают на участие водного фактора в формирова-
нии такой ситуации и требуют дальнейшего изучения по выявлению 
возбудителя ВГА в воде.

Республика Беларусь.
Характеристику эпидпроцесса в г. Минске осуществляли на осно-

вании многолетней и годовой динамики заболеваемости, анализа дан-
ных лабораторного контроля за загрязнением питьевой воды ВГА и 
наличием  антигена в сточных водах. 

Динамический ряд ГА с 1996 по 2004 год был относительно ста-
бильным. Анализ многолетней динамики заболеваемости за этот пе-
риод выявил наименьший  интенсивный показатель в 2004 г. – 5,9. 
Относительно низкий ее уровень в 1999 г. (12,9) сменился резким подъ-
емом до 37,5 в 2000г., а с 2002г. спадом до 5,9 в 2004г. 

Расчет прогностического уровня выявил  интенсивный показа-
тель верхней границы   29,4, а нижней – 14,6. Сравнивая заболевае-
мость в республике  с заболеваемостью в г.Минске  следует    отметить 
синхронность эпидпроцесса за этот период,  хотя показатели   в городе 
были ниже  средних по республике в 2,1-3,8 раза.    

Ежемесячная динамика регистрируемой заболеваемости в г. Мин-
ске отличалась как по интенсивности, так и по характеру (рис. 5.2.5.7.).  

 В годы с более высоким уровнем заболеваемости (2000-2001г.г.) 
ежемесячные показатели находились в пределах 3,1-1,0 на 100 тысяч 
населения и такой уровень заболеваемости сохранялся в течение всего 
года с увеличением случаев в осенне-зимний период, когда показатель 
поднимался до 5,9.
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Анализ годовой динамики заболеваемости ГА  за эпидблагополуч-
ные  2002-2004 годы позволил установить, что длительность сезонного 
подъема в среднем составляла 6 месяцев (с 3 декады августа по 2 дека-
ду февраля). Наиболее неблагополучными месяцами являлись январь, 
февраль, сентябрь-декабрь. Таким образом, для эпидемического про-
цесса ГА была характерна осенне- зимняя сезонность с регистрацией 
пиков заболеваемости в холодные месяцы года. Структура годовой ди-
намики заболеваемости ГА в 2002-2003 г.г. формировалась, в  основном, 
за счет действия круглогодичных факторов передачи (55%). В структу-
ре годовой динамики в 2004 году произошли изменения – на 11% вырос 
удельный вес вес сезонных факторов по сравнению с 2003 годом.

Основной причиной такой цикличности, можно полагать, являет-
ся  напряженность коллективного иммунитета, появление  категории 
лиц с  высокой восприимчивостью к ВГА, которая   сформировалась  
в  предыдущие  годы с низким  уровнем  заболеваемости. Вероятно, 
за период 1997 – 1999 годы на фоне низкого уровня заболеваемости  
снизилась доля серопозитивных лиц, в первую очередь  среди  детей 
и в меньшей степени среди взрослых, что обусловило  подъем в после-
дующие  два года.    По уровню заболеваемости Европейской комис-
сией рекомендовано дифференцировать  5 типов эпидпроцесса: тип  
ГА  с очень высоким, высоким, средним, низким и очень низким по-
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казателями [41]. В соответствии  с этой  классификацией  в г. Минске 
эпидемический процесс  в 2000 – 2001 гг. находился в пределах  сред-
ней интенсивности с  преимущественным подъемом заболеваемости в 
осенне- зимний период.

С целью установления возможных путей и факторов переда-
чи инфекции в течение 1996-1998 гг. были проведены санитарно-
вирусологические исследования по изучению качества питьевой воды 
г. Минска из подземных водозаборов «Дражня», «Новинки» и откры-
того речного водозабора  на предмет наличия в ней  антигена ВГА. 
При анализе  воды из речного водозабора  зарегистрировано 2% не-
стандартных проб, которые отбирались   в мае 1997 года и  августе 1998 
года. При исследовании проб  питьевой воды  из подземных водозабо-
ров   вирусная контаминация была зарегистрирована   в феврале, мар-
те и июне 1997 года и в марте, апреле 1998 года.   Вместе с тем,  подъема 
заболеваемости ГА в течение    последующих  месяцев не было зареги-
стрировано  и показатель ее интенсивности   находился в пределах  0,2 
-0,3 в 1997 году и  0,3 – 1,2   в 1998 г, что свидетельствовало  о  низкой 
интенсивности эпидпроцесса в эти периоды. 

Исследование  сточных вод  осуществляли в  течение  1997-1998гг.  
с еженедельным забором  проб  и исследованием их на присутствие 
антигена  ВГА.   В сточной воде городского коллектора  антиген обна-
руживался   постоянно  с августа по февраль, а в остальные месяцы -  
эпизодически (рис. 5.2.4.8.). Наибольший процент  обнаружения  анти-
гена в сточных водах имел место в октябре – ноябре.   На этот же период 
приходился максимальный подъем заболеваемости ГА.
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Украина
Согласно нашим данным [42] максимальное количество проб питье-

вой воды г. Одессы (Украина), содержащих антигены ВГА, наблюдалось 
в 1994 г. (52,6%) и 2002 г. (11, 7%). За период 1991 - 2004 г.г. констатиро-
вано  уменьшение контаминации питьевой воды антигеном вируса ГА 
с 52,6% до 0,59%, что совпадало со  снижением заболеваемости ВГА. Ис-
следования показали, что, в среднем, за исследуемый период из водных 
объектов антиген вируса ГА выделялся в 5,5% случаев. Максимально ин-
фицированными были хозяйственно-бытовые стоки (6,97%) и морская 
вода (6,93%), в меньшей степени - речная вода  (3,9%) и вода распредели-
тельной сети (4,9%).

При сопоставлении полученных результатов выделения вируса ГА 
из водопроводной воды за изучаемый период (1994 - 2004 г.г.) с сезонной 
динамикой заболеваемости ВГА в г. Одессе можно отметить, что наиболь-
шее количество положительных находок имело место в марте месяце и 
октябре -ноябре, что совпадало с наиболее высокой заболеваемостью. А 
в период снижения заболеваемости ВГА (май - август) имело место также 
резкое уменьшение случаев обнаружения антигена вируса ГА в водопро-
водной воде.

Это корреспондируется с данными литературы [8], согласно кото-
рым максимальное ухудшение качества воды распределительной сети по 
антигену вируса гепатита А наблюдается в период весеннего паводка и 
предшествует сезонному росту заболеваемости населения гепатитом А. 

При расчете корреляционной зависимости между динамикой нахо-
док антигена вируса ГА в питьевой воде и заболеваемостью населения 
имела место прямая корреляционная связь (г=0,73; р<0,05). Максималь-
ная активизация эпидемического процесса в 1994 - 1995 г.г. сопровожда-
лась значительным инфицированием воды в 1994 г. (морская вода -39,5%, 
речная - 28,6%, питьевая - 52,6%).

Представляет интерес определенная сезонность в обнаружении ви-
руса ГА в водопроводной и морской воде, в сточных водах. Наименьшее 
количество находок антигена вируса ГА в водопроводной воде имело 
место зимой (январе - феврале), весной количество положительных на-
ходок заметно увеличивалось, затем следовало снижение (июнь-август) и 
осенью резкий подъем (ноябрь-декабрь).

Сопоставление частоты (проценты)  позитивного ПЦР - теста на ан-
тигены ВГА в пробах  питьевой воды г.Одессы (рис. 5.2.5.9.) и заболевае-
мости населения  гепатитом А  (интенсивные показатели) (рис. 5.2.5.10.)  
за 1996-2003 гг. показало сходство динамики, за исключением 1998 года.
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По нашим данным [12,14,21, Введение], уровни заболеваемости 
гепатитом А населения г. Одессы в течение 2000 года существенно уве-
личились от 15 в марте до 104 в октябре (абсолютные показатели) (рис. 
5.2.5.11.). Нами также констатирована тенденция к росту заболеваемо-
сти при сравнении абсолютных показателей за февраль 2000-2001 р. (от 
21 до 33 на третью неделю и от 14 до 20 на четвертую неделю) (рис. 
5.2.5.12.), которая отвечает тенденции роста заболеваемости за этот пе-
риод (45 - 70 на 100 тыс. населения соответственно) (рис. 5.2.5.10.).

Рис. 5.2.5.9 Частота (проценты)  позитивного ПЦР - теста на анти-
гены ВГА в пробах  питьевой воды г.Одессы за 1996-2003 гг.

 Рис. 5.2.5.10.  Заболеваемость населения  гепатитом А  (интенсивные 
показатели)    за 1996-2003 гг.
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Рис.5.2.5.11 Заболеваемость населения  г. Одессы гепатитом А  в 2000 г. 
(абсолютные  показатели)

Рис. 5.2.5.12 Динамика заболеваемости населения  г. Одессы гепатитом 
А за февраль  2000-2001 гг. (абсолютные  показатели)

Рис. 5.2.5.13. Показатель тенденции к  снижению заболеваемости гепа-
титом А населения Украины, Одесской области, г. Одессы и некоторых на-
селенных пунктов Одесской области



68

Для исследованных популяций  населения констатирована в 
той или иной степени выраженная отрицательная тенденция  всех 
групп заболеваемости. Наиболее выраженная отрицательная тен-
денция для гепатита А (-91,544) в г. Ильичевск существенно (в 2,1 
- 3,5 раза) превосходила  аналогичный показатель для других тер-
риторий и Украины в целом (рис. 5.2.5.13.). Это согласуется с наши-
ми данными, установленными ранее [43]. Такая же закономерность 
была характерна для детей в возрастной группе 0-14 лет, которые 
наиболее восприимчивы к данной инфекции. 

Полученные данные являются косвенным подтверждением вы-
сокой и надежной вирулицидной эффективности диоксида хлора. 
Это нашло отражение в соответствующих данных литературы. Так, 
согласно [44], при уровнях контаминации  ротавирусом человека 
(тип 2 Wa) 105/л диоксид хлора в дозе 0,2 мг/л обеспечивал инакти-
вацию при  экспозиции 120 сек  и pH 6,0, которая, как известно, яв-
ляется наименее приемлемой для эффективного воздействия этого 
реагента. Это в определенной степени соответствует  технологиче-
скому регламенту  обеззараживания воды   в г. Ильичевск, посколь-
ку   вводимая доза диоксида хлора составляла 0,2 мг/л. 

Вторым косвенным подтверждением вирулицидной эффек-
тивности диоксида хлора является тесная корреляция  полученных 
данных с результатами вирусологических исследований: за изучен-
ный период в водопроводной воде г. Ильичевска маркеры вируса 
гепатита А  не выявляли.

По мнению [45], механизм инактивации вируса гепатита А со-
стоит в инактивации наиболее чувствительных фрагментов, так на-
зываемых 5′non-translated regions (5′NTR) рибонуклеиновой кисло-
ты и/или деструкции антигенности, что нашло отражение в более 
ранних работах [46, 47].

Выводы.
1. Анализ данных литературы свидетельствует, что водный путь 

передачи гепатита А,  как результирующий неудовлетворительного 
санитарно-технического состояния систем питьевого водоснабже-
ния, является доминирующей причиной вспышек этого опасного 
инфекционного заболевания. 

2. Эпидемическую ситуацию в Украине, Российской Федера-
ции, Республике Беларусь и Республике Узбекистан в контексте по-
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стоянной угрозы гепатита А,  как водно – обусловленной инфекции, 
следует оценить как неблагоприятную, что требует принятия безот-
лагательных мер по оптимизации очистки и обеззараживания пи-
тьевой воды в системах централизованного хозяйственно-питьевого 
водоснабжения.

3. Использование ГИС технологий в практике оценки и анализа 
эколого-эпидемиологической ситуации на региональном уровне в 
Республике Узбекистан позволяет сформировать комплексное пред-
ставление о риске возникновения заболеваний водной этиологии от-
дельных территорий. Они необходимы как для мониторинга, анализа, 
прогноза состояния водных объектов, так и в оценке риска для здоро-
вья населения, необходимых в процессе принятия профилактических 
и противоэпидемических решений санитарно-эпидемиологическими 
службами и другими ведомствами, ответственными за питьевое водо-
снабжение населения.

4. Результаты эпидемиологического мониторинга  за  заболевае-
мостью вирусным гепатитом А (ВГА), полученные  в период с 1996  
по 2004 годы в г. Минске (Республика Беларусь), позволили конста-
тировать цикличность заболеваемости в многолетней динамике с 
максимальным уровнем в 2000 - 2001 годах. Характер ежемесячной 
динамики  отражал  цикличность  заболеваемости  с   подъемом  в 
осенне-зимний период.

5. Анализ коррелятивных взаимосвязей заболеваемости населе-
ния с контаминацией воды вирусом гепатита А показал определен-
ную разноречивость. В г. Минске вирусная контаминация питьевой 
воды сочеталась с низкой интенсивностью эпидпроцесса в периоды 
регистрации, а обнаружение ВГА в сточных водах совпадало с подъ-
емом заболеваемости. 

6. Согласно нашим данным, корреляционная зависимость между 
динамикой находок антигена вируса ГА в питьевой воде и заболевае-
мостью населения прямая (г=0,73; р<0,05). При этом, максимальная 
активизация эпидемического процесса сопровождается значительным 
инфицированием воды различного происхождения (морская, речная, 
питьевая). Вместе с тем, нами же установлена определенная последова-
тельность сезонности контаминации питьевой воды и заболеваемости 
населения. Полученные данные свидетельствуют в определенной сте-
пени о том, что сезонность и цикличность гепатита А в значительной 
степени нивелируются фактором спорадичности данной инфекции 
как результирующей доминирующего влияния «водного» фактора.
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7. Диоксид хлора следует рассматривать как адекватное средство 
минимизации заболеваемости населения гепатитом А.

8. Наличие корреляции снижения  заболеваемости населения г. 
Ильичевска гепатитом А с отсутствием маркеров вируса гепатита в 
водопроводной воде этого города за изученный пятилетний период 
является косвенным подтверждением эффективного вирулицидного 
действия диоксида хлора.

9. Полученные данные свидетельствует, что диоксид хлора следу-
ет отнести к дезинфектантам,  обеспечивающим эпидемическую безо-
пасность питьевой воды.
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5.2.6. Вирус гепатита Е

Вирус  HEV состоит из просто-переплетенного генома РНК в 
двадцатигранной капсуле с диаметром 27-34 нм. HEV имеет сходные 
свойства со множеством вирусов и классификация его до настоящего 
времени спорная. HEV относят то к семейству Caliciviridae, то к  от-
дельному семейству вирусов гепатита E-like (подобных). Есть сведе-
ния относительно антигенных разновидностей, возможны даже раз-
личия в серотипах вируса, тогда как HAV человека состоит только из 
одного четко определенного серотипа. HEV не может быть обнару-
жен или выращен в обычной клеточной культуре и идентификация 
в экологических образцах основана на использовании метода PCR.

HEV вызывает гепатит, который является во многих отношени-
ях подобным вызванному HAV. Между тем, инкубационный период  
более длинный (40 дней) и смертность высокая (до 25% у беременных 
женщин). В эндемичных областях, прежде всего заболевают   молодые 
взрослые, а не маленькие дети. Несмотря на наличие   антигенных  раз-
новидностей, одиночное заражение, вероятно, обеспечивает пожиз-
ненный иммунитет к HEV.
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Общая распространенность имеет характерное географическое 
распределение. HEV является эндемичным и вызывает заболевание 
в определенных географических областях: Индия, Непал, Средняя 
Азия, Мексика и часть Африки. Во многих из этих регионов HEV 
– наиболее важная причина вирусного гепатита. Хотя доминирова-
ние серотипа может быть высоким,  вспышки редки и отмечаются в 
определенных регионах: Японии, Южной Африке, Великобритании, 
Северной и Южной Америке, Австралазии и центральной Европе.

HEV экскретируется со стулом инфицированных людей и обна-
руживается в исходных  и обработанных сточных водах. Загрязнен-
ная вода связана с очень большими вспышками.

Отличительной черта HEV - это единственный кишечный ви-
рус, для которого характерна значимость животных (особенно сви-
ней, а также рогатого скота, коз и даже грызунов) как  природного 
резервуара.

Фекально-оральная  передача менее значима по сравнению 
с  HAV. Установлено, что фекально загрязненная вода является 
намного более важным путем передачи, чем для вспышек HAV. 
Водно-обусловленные вспышки охватывают   тысячи случаев.   Они 
включают вспышку в 1954 г. в Дели (Индия), когда заболело поряд-
ка 40 000 человек; в Xinjiang Uighar (область Китая) в 1986-1988 гг.  
-   больше 100 000 случаев; в Канпуре (Индия) в 1991 г. - 79 000 забо-
левших. Животные как природные резервуары также могут служить 
источником заражения, что, вместе с тем, нуждается в дальнейшем 
изучении.

Роль загрязненной воды как источника HEV была подтверж-
дена и наличие   вируса в питьевой воде составляет главный риск 
здоровью. Информация относительно устойчивости вируса к про-
цессам дезинфекции отсутствует. Если ориентироваться по данным 
о передающихся через воду вспышках, можно  предположить, что 
HEV столь же устойчив, как и  другие  кишечные вирусы.

Меры контроля потенциального риска от HEV должны вклю-
чать профилактику загрязнения исходной воды фекалиями челове-
ка и животных, адекватную обработку и дезинфекцию, защиту от 
загрязнения в процессе распределения. Из-за вероятности, что ви-
рус имеет   более высокую устойчивость к дезинфекции, E. coli (или 
термостабильные колиформы) не являются надежным индексом на-
личия/отсутствия HEV в питьевой воде.
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5.2.7. Ротавирусы 

Ротавирусная инфекция (синонимы - ротавирусный гатроенте-
рит, ротавирусная диарея, rotavirus infection) – острое вирусное забо-
левание, характеризующееся поносом, рвотой, слабостью, адинамией, 
повышением температуры. 

Согласно современным представлениям ротавирусы  – это РНК 
- содержащие, простого строения «голые» вирусы, которые не имеют 
суперкапсидной оболочки. Их вирион имеет сферическую форму, ди-
аметр 65-75 нм, триметрическую структуру [1]. Ротавирусы человека  
принадлежат к  семейству Reoviridae рода Rotavirus, которые объеди-
няет большое число подобных по морфологии и антигенному строе-
нию вирусов, вызывающих тяжелые диареи не только у человека, но 
и у новорожденных животных (телят, поросят, жеребят)  и птиц [1-6]. 
Увеличивающееся число сообщений, связывающих эти инфекцион-
ные агенты с новыми клиническими ситуациями [7-12], подчеркивает 
необходимость изучения эпидемиологии этих возбудителей.  

В этом плане важна работа [13], в которой использовался под-
ход оценки риска для оценки воздействия на здоровье населения 
ротавируса человека в питьевой воде и водах водоемов. Ротавирус - 
главная причина вирусного гастроэнтерита во всем мире, о чем сви-
детельствуют воднообусловленные вспышки. Это сопровождается 
существенным экономическим ущербом ввиду прямых медицинских 
затрат, потери работы, снижения качества жизни и смертности. Ви-
рус является  обычным контаминантом сточно-фекальных вод и вод 
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поверхностных водоемов. Результаты экспериментов на доброволь-
цах показывают, что ротавирусы являются наиболее контагиозными 
из всех брюшных вирусов. Разработка модели оценки ежедневного 
и ежегодного рисков инфицирования, заболеваемости и смертности 
при потреблении питьевой воды и использовании водных рекреаци-
онных ресурсов позволила установить следующее. Болезнь наиболее 
серьезна для лиц очень молодого, пожилого возраста и страдающих 
различными формами иммунодефицита. Уровни фатальности зара-
жения в Соединенных Штатах составляют – 0,01% в целом для насе-
ления, 1% - для лиц пожилого возраста и до 50% - для лиц с различ-
ными иммунодефицитными состояниями. Анализ показывает, что 
существенные риски болезни (5×10-1– 2,45×10-3) касались потребления 
питьевой воды и использования поверхностных вод, в которых рота-
вирус был обнаружен. Главное ограничение в оценке рисков водно-
обусловленной ротавирусной инфекции в настоящее время - недо-
статок данных относительно ее возникновения в воде и потенциале 
воздействия на человека. 

Значимость ротавирусов как этиологических агентов в инфекци-
онной патологии проанализирована в обзоре литературы [14].

В настоящее время ротавирус как инфекционный агент является 
самой общей причиной детской диареи во всем мире. Вспышки ро-
тавирусных инфекций носят сезонный характер с пиком в зимний 
период, характеризуются  высоким уровнем контагиозности с пре-
валированием фекально-орального фактора передачи. Существу-
ет широкое разнообразие ротавирусов. Большинство человеческих 
штаммов принадлежит к серотипам Г 1 – 4 (согласно реакции серо 
- нейтрализации гликопротеида VP7). Ротавирусы также широко рас-
пространены всюду в животном  мире и, являясь природными реасор-
тантами, могут инфицировать человека [15]. 

Ротавирусы экскретируются в очень больших количествах с ка-
лом зараженных  субъектов (в норме до 1011 вирусных частиц в грам-
ме). Однако, согласно мнению [16] здоровые взрослые - вирусоноси-
тели также являются потенциальными источниками перманентной 
контаминации ротавирусами  водной среды. 

Ротавирусы очень устойчивы  во внешней среде  и могут присут-
ствовать в большом количестве в сточных [17,18] и  природных [19] во-
дах.  Их физико-химические особенности позволяют судить, cогласно 
данным [17]  в развивающихся странах ротавирусная инфекция со-
ставляет порядка 6% всех случаев диарреи и до 20% летальных исходов 
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маленьких детей. Даже в промышленно развитых странах ротавирус-
ная диаррея у детей является ведущей причиной госпитализации. В 
зонах умеренного климата установленные вспышки болезни встреча-
ются главным образом при холодной сухой погоде, тогда как в тропи-
ческих странах сезонность менее выражена. Были зарегистрированы 
передающиеся через воду вспышки ротавирусного гастроэнтерита; 
воздух, руки и пища  также могут быть транспортными средствами 
для передачи этой инфекции. Ротавирусы сохраняют жизнеспособ-
ность в течение многих недель в питьевых и рекреационных водах и 
в течение по крайней мере 4 часов на коже рук. В воздухе и на непо-
ристых поверхностях при относительной влажности менее или рав-
ной 50% инвазионная способность ротавирусов сохраняется в течение 
нескольких дней. Ротавирусы относительно устойчивы к обычно ис-
пользуемым дезинфицирующим агентам для обработки твердых по-
верхностей и гигиеническим средствам для обработки рук.

В Мексике  [21] ротавирусы были обнаружены в 10 из 10 образцов 
питьевой воды  в августе 1978 (дождливый сезон)  и в 3 из 21 образца 
декабре 1979 (сухой сезон).  Авторы предполагают, что бактериологи-
ческие стандарты качества питьевой воды не отражают степени ви-
русного загрязнения. 

Работа [22] посвящена обнаружению вирусов в обработанной 
традиционными методами питьевой воде на станции водоочистки 
производительностью 776 х 103 м3/сутки, источником которой явля-
ется интенсивно загрязненный поверхностный водоем. Образцами  
(38) служили исходная, коагулированная, фильтрованная и хлориро-
ванная воды в объеме 65- 756  л. Из 23 образцов полностью очищенной 
и обеззараженной воды   19 (83%) содержали вирусы, а в  течение до-
ждливого сезона все 14 образцов такого рода содержали ротавирусы 
или энтеровирусы. 

Вспышка небактериального гастроэнтерита зарегистрирована в 
штате Колорадо (США) в марте 1981 г. [23]. Пять из семи заболевших 
были инфицированы ротавирусами. Установлена статистически до-
стоверная взаимосвязь заболевания  с потреблением воды. Бактери-
альные патогены, Giardia lamblia и Norwalk - вирус были исключены 
как этиологические агенты. 

В нескольких исследованиях   констатировано наличие ротави-
русов в питьевой воде  и  возникновение вспышек, вызванных загряз-
ненной водой [11,23]. Установлена  роль питьевой воды в возникнове-
нии спорадических случаев [17]. 
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Анализ более чем 50 статей и материалов международных и  
национальных конгрессов [24] позволяет заключить, что ротавирус 
- наиболее важная причина диареи среди детей грудничкового и 
младшего возраста, требующих госпитализации, с распространен-
ностью в пределах от 20% до 40% по данным различных авторов. 
Инфекция является преобладающей среди детей в возрасте 6-24 ме-
сяцев, хотя это не исключает поражения детей  младше 6 месяцев и 
старше 2-3 лет. Несмотря на различия в географической области, го-
дах и возрастной группе установлено увеличении числа случаев ро-
тавирусной инфекции в зимние месяцы с пиком в феврале до конца 
апреля. Это заболевание значительно менее часто диагностируется 
у амбулаторных больных по сравнению  со стационарными. Цир-
кулирующие штаммы ротавируса, выделенные за период с 1981 по 
1992, принадлежали к серотипу 1 и, в меньшей степени, к серотипу 
4. Характерно, что нетипируемые штаммы составляли 27% выделен-
ных возбудителей. 

Согласно данным польских авторов  [25] ситуация с ротавирусной 
инфекцией в 1994-1996 гг состояла в следующем. Клинические и ла-
бораторные данные по трем больницам позволили верифицировать  
это заболевание в  41% случаев гастроэнтерита (757 детей). В общей 
сложности у 196 детей диагностирована госпитальная ротавирусная 
инфекция (39% всех госпитальных случаев). Дети в возрасте менее 24 
и 3 месяцев составляли 74% и 11, 9% заболевших соответственно. Поч-
ти 94% детей с ротавирусной инфекцией страдали тяжелым гастроэн-
теритом. Ежегодная заболеваемость этой патологией, в Польше в 1996 
году составляла  3,1/1000 детей младше 60 месяцев и 5,2/1000 детей 
младше 24 месяцев. В целом в 1996 году 8918 детей младше 60 месяцев 
были госпитализированы с диагнозом ротавирусный гастроэнтерит. 
Авторы заключают, что ротавирус - ведущий этиологический агент 
тяжелого гастроэнтерита у маленьких детей в Польше и что бремя 
этой инфекции является значительным. 

В Индии [26] ротавирус был обнаружен в 266 (28,15%) из 945 об-
разцов стула, отобранных между июлем 1992 и июнем 1996 у детей 
младше 5 лет. Статистический анализ показал максимальную забо-
леваемость зимой и минимальную в дождливый сезон. Возрастная 
группа 6-24 месяцев была самая восприимчивая, при этом наиболее 
уязвимыми оказались дети  мужского пола. 

Анализ вспышки тяжелого гастроэнтерита у 132 взрослых и детей 
в городе Mirassol (Сан Пауло, Бразилия) [27] в 1992 г. показал резкое 
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начало и охват всех возрастных групп населения. Ротавирус группы А 
серотип G2 был единственным инфекционным агентом, связанным со 
вспышкой, что подтверждается идентификацией ротавирусов в 12 из 
27 (44%-ых) образцов стула. Тяжелая дегидратация была общей среди 
взрослых и старших детей. 35% пациентов были госпитализированы 
для парентеральной регидратации. Загрязнение системы водоснаб-
жения называется как наиболее вероятный источник. 

Статистическое исследование закономерности эпидемических 
циклов ротавирусной инфекции (серотипы 1-4) [28], для чего  были 
использованы данные ежемесячной госпитализации в Мельбурне 
(Австралия) в течение 1977-1993 гг., показало сезонность и  циклич-
ность этого заболевания с    межэпидемическими периодами длитель-
ности 4,6-5,2 года. 

Сообщается [29] о вспышке острого вирусного гастроэнтерита в 
Албании (г. Тирана), охватившей 2 722 детей в  возрастной группе 0 - 
5 лет, которая характеризовалась наиболее осложненным течением  в 
89,5% случаев. Ротавирус был обнаружен в 26 из 28 образцов стула и  в 
образцах питьевой воды, отобранных в течение вспышки. 

Согласно данным [30]  изучения контаминации пресноводных 
рекреационных вод энтеровирусами и ротавирусами, 18  из 41 об-
разца были положительны на энтеровирусы или ротавирусы, при 
этом в 9 образцах обнаружено превышение вирусного загрязнения 
по сравнению с  рекомендованным для штата Аризона (США)  (не 
более 1 БОЕ/40 л).

Исследователями из Южной Африки [31] установлено наличие 
РНК ротавирусов в 5 из 296 суммарного числа образцов (1,7%) речной 
воды, частично обработанной  и полностью обработанной питьевой 
воды станции водоочистки. При этом, если два  штамма идентифи-
цированы в образцах частично обработанной воды, то три  – в воде 
перед подачей в водоразводящую сеть. РНК ротавирусов не была об-
наружена в образцах исходной речной воды. В целом РНК ротавиру-
са была обнаружена в 4 из 200 (2%) образцов обработанной питьевой 
воды станций водоочистки двух географически отдаленных регио-
нов страны в различные  периоды наблюдений. Мультиплексное 
PCR-генотипирование показало, что за исключением одного штамма 
(генотип G1), остальные девять, обнаруженные в образцах воды от 
обеих станций водоочистки, относились к  генотипу G3. Результаты 
данных исследований представили новую информацию относитель-
но типов ротавирусов в воде и потенциального риска передачи через 
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воду этой инфекции. Помимо того, наличие ротавирусов в питьевой 
воде подчеркивает недостатки в существующей системе нормирова-
ния качества питьевой воды. 

Изучение контаминации ротавирусом человека группы А (HRVs) 
на стадиях водоочистки в течение двух лет (июль 2000 - июнь 2002 гг.) 
показалo следующее [32]. В первый год    HRVs были обнаружены в 
11% образцов сточных вод, 8% частично обработанных и 5% питьевых 
вод. Результаты второго года исследования показали наличие HRVs 
в 11% образцов сточных вод и необработанных вод поверхностных 
водоисточников, 15% частично обработанных и   6,5% полностью об-
работанных питьевых вод. В подземных водах вирусы обнаружены 
не были. Авторы допускают, что наличие HRVs группы А в питье-
вой воде является потенциальным источником инфекции потребите-
лей, а причиной такого считают либо недостаточную эффективность 
очистки, либо вторичное загрязнение.

В работе [33] представлена  характеристика выживания ротавируса 
Резуса (RRV) и астровируса человека Yuc8 в чистой грунтовой и загряз-
ненной поверхностной воде и сравнение динамики вирусной инакти-
вации с постоянством вирусных геномов (метод количественной обрат-
ной транскриптазы полимеразной цепной реакции - qRT-PCR), а также 
изучена чувствительность этих вирусов к хлору как дезинфектанту. 
Сокращение инвазионной способности астровируса превосходило та-
ковое для ротавируса и было  выше для обоих вирусов в поверхност-
ной воде по сравнению с грунтовой водой. Содержание водных энтеро-
бактерий и  факторы температуры и освещенности коррелировали со 
стабильностью вирусной инвазионной способности  и с постоянством 
вирусного генетического материала. В присутствии хлора вирусная 
инвазионная способность сохранялась в обоих типах вод в течение бо-
лее продолжительного времени, чем сообщалось ранее. Уменьшение 
инвазионной способности не установлено после 15 дней инкубации во 
всех типах вод. Вирусы сохраняли  инфекционность в течение многих 
месяцев в грунтовой воде. Через 120 минут в грунтовой воде, содержа-
щей 2 мг/л свободного хлора, инвазионная способность ротавируса и 
астровируса была уменьшена на 0,78 и 1,3 log соответственно. 

В работе венгерских авторов [34] рассмотрены вопросы количе-
ственной идентификации  в сточных водах ротавируса группа С как 
причины острого гастроэнтерита у людей, рогатого скота и свиней. В 
общей сложности проанализированы 35 образцов исходных и 35 очи-
щенных сточных вод, отобранных во время осуществления выборки 
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на четырех   станциях водоочистки в течение 2005 года. Установлено 
наличие вирусов в  91% (32 из 35) исходных и 57% (20 из 35) очищен-
ных вод. Показана коциркуляция штаммов человека и животного. 
Идентифицированы высокие уровни загрязнения штаммами ротави-
руса  человека (в среднем 1,2 x 107, что эквивалентно 6,9 x 105 генома / 
л) по сравнению с штаммами животных (бычьи 9,9 x 104 или 3.0 x 104; 
свинные 3,9 x 104 или 3,1 x 104). Авторы высказывают убеждение в не-
обходимости контроля ротавирусов группы С в  коммунальных сточ-
ных водах для исследования эпидемиологии и экологии этих вирусов 
у людей и животных. 

Изучение [35] возможной взаимосвязи наличия вирусов (аденови-
руса, ротавируса, энтеровируса, норовируса, вируса гепатита  и тено-
вируса) в клинических образцах и экологических матрицах (исходные 
и обработанные сточные воды, речная и морская вода, мидии)  в мае 
2004 - апреле 2005 года позволило констатировать наличие по крайней 
мере одного из названных вирусов в 45 из 255 (17,6%) образцов стула и 
в  35 из 56 экологических образцов (62,5%). Найдена взаимосвязь меж-
ду наличием идентичных штаммов аденовируса и ротавируса в сту-
ле больных гастроэнтеритом и в воде, что следует рассматривать как 
предпосылку для исследования риска.

Цель исследования [36]  состояла в поиске взаимосвязи наличия 
ротавирусов в питьевой воде   в домах детей с острым гастроэнте-
ритом, вызванным ротавирусом. Работа была выполнено в течение 
обычного эпидемического периода с 3 января до 7 марта 1994 года. 
Образцы  (56) были отобраны в домах 56 детей, которые были го-
спитализированы с  острым гастроэнтеритом ротавирусного проис-
хождения, расположенных в трех городах юго-восточной Франции 
(Grenoble, Voiron и Saint-Marcellin). Отбор проб объемом два литра 
воды (из расчета среднего потребления человеком воды для питья) 
производили в течение 24 часов после госпитализации. Одновремен-
но были отобраны 24 аналогичных контрольных образца  (в школе 
или здании муниципалитета). 

В 4 из 56 опытных образцов воды (7%) найдены  ротавирусы, тогда 
как все 24 контрольных образца не были контаминированы. Все четыре 
положительных образца отвечали стандартам качества по бактериоло-
гическим показателям (общее число бактерий группы кишечной па-
лочки, термостабильные кишечные палочки,  энтерококки). Геноти-
пирование показало, что только один штамм относился к  ротавирусу 
человека, три имели животное происхождение, тогда как  все дети были 
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инфицированы штаммами человека. Штаммы, найденные у детей и в 
воде их домов, не были подобны. 

Из сказанного возникает вполне справедливый вопрос, что и в 
какой дозе вызвало инфекцию? Объем исследованной воды состав-
лял 2 литра согласно регламента ЕРА [37]. Минимальная инфекци-
онная доза для ротавируса низкая (порядка 1 TCID50) [38] и соответ-
ствовала чувствительности использованного ПЦР-метода [39], что 
подтверждает вероятность загрязнения образцов от человека. 

Исследование показало   отсутствие корреляции между нали-
чием серотипов в воде и в стуле больных детей. Казалось бы,  это 
не позволяет выдвигать на первый план воду, поскольку источник 
загрязнения для этих четырех детей определился. Однако, это не ис-
ключает, что образцы воды, отобранные в течение 24 часов после го-
спитализации, не соответствовали воде, фактически потребляемой 
детьми. В целом, эти результаты показывают, что вода в домах этих 
детей, вероятно, была контаминирована ротавирусами после отбора 
проб. 

Генотипирование штаммов ротавируса, обнаруженных в сту-
ле, показало преобладающее наличие G серотипа 1,  что соответ-
ствует обычному распределению, описанному в литературе [40]. 
Напротив, большинство штаммов животных были обнаружены в 
образцах воды. Это объясняется, вероятно, загрязнением исходной 
речной воды бычьими и свинными штаммами в силу распростра-
ненной практики унавоживания земли в  фермерских хозяйствах. 
Может ли наличие вирусов животных в питьевой воде иметь какие-
либо последствия для человеческой популяции? В случае реальной 
вирусной инвазионной способности, это могло вызвать появление 
вирусов-реассортантов. Фактически, недавние исследования под-
черкнули важность межвидового генетического феномена переас-
сортимента у ротавирусов, хотя эпидемиологическое объяснение 
этому до настоящего времени отсутствует [41, 42]. Вероятно, вода 
может являться питательной средой для распространения штаммов 
животных к человеческому населению  и, таким образом, приводить 
к появлению гибридных вирусов. 

В частности, в работе  [41] высказывается предположение, что 
ротавирусы существуют как гетерогенные группы реассортантов и 
связанных вариантов. Этот феномен сопоставим   с     концепцией  
квазиразновидностей вирусов РНК, что предполагает генный пере-
ассортимент, являющийся критическим эволюционным механизмом 
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для этого сегментированного вируса. Это также объясняет озадачи-
вающие результаты эпидемиологических исследований и спорные 
данные изучения вакцинной эффективности. 

Результаты, полученные в этом исследовании, подвергают со-
мнению вирулицидную эффективность некоторых методов обезза-
раживания воды. О наличии вирусов в воде, которая соответствует 
стандарту по бактериологическим показателям, уже сообщалось 
[22]. В данном исследовании три из четырех образцов воды, содер-
жащих РНК ротавирусов, были из источников посредственного ка-
чества, что обусловливало необходимость дополнительной очистки 
и обеззараживания (два – хлорирование, один – УФО). Помимо это-
го, на качество образцов повлиял сильный ливень. Все три водоис-
точника формируются в карстовых породах, которые не фильтруют 
воду. Для сравнения, ротавирусы не обнаруживали в воде, источник 
которой обеспечивал хорошую фильтрацию воды. 

В заключении авторы отмечают, что отличия ротавирусов,  найден-
ных в воде и в стуле соответствующих детей, не позволяет ни подтверж-
дать, ни отрицать роль питьевой воды в возникновении ротавирусной 
инфекции. Однако, наличие ротавирусов животных в воде, предназна-
ченной для питья, позволяет предположить, что вода может быть фак-
тором передачи этих вирусов и участвовать в возникновении вирусов-
реассортантов. 

Согласно Международной классификации болезней 10-го пере-
смотра (1995) к рубрике «Вирусные и другие уточненные кишечные 
инфекции» включены ротавирусный энтерит, острая энтеропатия, 
обусловленная возбудителем Norwalk, аденовирусный энтерит, другие 
вирусные энтериты, вирусная кишечная инфекция неуточненной этио-
логии и другие уточненные кишечные инфекции  [43]. 

Согласно данным [44] в США ротавирус  был наиболее общим пато-
геном,  идентифицированным у 16,5% больных диареей  с тенденцией к 
повышению от 13,3% в 1993 до 18,9% в 1995 году. Опасность этого инфек-
ционного агента состоит, в том числе, в способности вызывать геморра-
гический шок и энцефалопатию у детей [45]. Последняя, вероятно, явля-
ется следствием поражения миелоидных дентритных клеток [46]. 

По данным И.В. Дзюблик и О.В. Обертынской в Украине показа-
тели заболеваемости pотавирусным гастроэнтеритом в отдельные годы 
колеблются от 0,94 до 3,18 на 100 тысяч населения, тем не менее каж-
дый год большое количество острых гастроэнтеритов (порядка 45%) 
остаются этиологически нерасшифрованными. До 2000 года в Украи-
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не периодически регистрировались спорадичные случаи и локаль-
ные групповые заболевания на РВИ с выраженной зимне - весенней 
сезонностью, но в последующие годы вспышки РВИ в Одессе и  Кие-
ве охватили значительное количество людей различных возрастных 
групп.   По   мнению авторов, реальная заболеваемость  ротавирусны-
ми гастроэнтеритами значительно превышает тот уровень, который 
отражен в отчетных формах, особенно при спорадичной заболеваемо-
сти, поскольку установление диагноза только по клинической картине 
невозможно. Следует подчеркнуть, что pотавирусный гастроентерит 
относится к тем инфекционным заболеваниям, этиологически верный 
диагноз которых возможно установить лишь при условии применения 
специфических лабораторных методов. Механизм развития инфекции 
обусловливается кишечной локализацией вируса, поэтому ведущим 
фактором реализации РВИ является фекально-оральний путь зараже-
ния, который осуществляется благодаря многочисленным, главным 
образом пищевым и водным, факторам передачи вирусов.  

В настоящее время в Украине ротавирусная инфекция является 
наиболее актуальной проблемой. Заболевание регистрируется в виде 
спорадических случаев, групповых и эпидемических вспышек с во-
дным фактором передачи. Особый рост отмечен в последние годы. 
Так, из 635 случаев в 1995 году показатель вырос до 2970 в 2005 году 
[47]. Больше всего пострадавших было в 2001 году (4440 лиц, из них – 
3062 ребенка) вследствие массовой вспышки ротавирусной инфекции 
в Одессе, связанной с загрязнением питьевой воды централизованно-
го водоснабжения [27, Ввведение]. Анализ вспышки показал, что 66% 
заболевших употребляли водопроводную воду, в том числе дополни-
тельно очищенную в домашних условиях бытовыми водоочистными 
фильтрами, и бутилированную воду. Вирусологические исследова-
ния  (полимеразная цепная реакция - ПЦР) воды на водоочистных 
сооружениях и водопроводной воды позволили выявить высокие ти-
тры антигенов ротавируса, реовируса, аденовируса, вируса гепатита 
А, что свидетельствовало об интенсивной контаминации вирусами 
воды на всех стадиях водообработки [13, Раздел 5.2.4.].

Проанализирована вспышка ротавирусной инфекции во Львов-
ской области во второй половине января – первой половине февраля 
2008 года [48]. Обследовано 30 пациентов, из них 24 – дети до 14 лет. 
Ведущими симптомами были рвота, лихорадка, признаки интокси-
кации, диарея. Антиген ротавируса выявлен в фекалиях 23 больных, 
из них 19 детей. Заключительный диагноз ротавирусный энтерит 
установлен у 30  лиц, из них у 24 детей. Обследовано 62 контакт-
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ных, из них выявлено одного носителя ротавирусной инфекции. 
Объединяющего вероятного фактора инфицирования помимо воды 
водопроводной не выявлено. Из 53 исследованных проб воды в 2 об-
разцах обнаружены антигены ротавирусов. Эпидемиологический 
анализ показал, что иннициирующим фактором вспышки являлось 
загрязнение питьевой воды вследствии аварийных ситуаций на во-
допроводе города, где регистрировались вспышки заболеваний, ин-
кубационные периоды первых случаев заболеваний совпадали во 
времени с ремонтными работами.

Подробной оценке эпидемической значимости воды как факто-
ра передачи ротовирусной инфекции посвящены работы [49-52]. 

О распространении ротавирусов в водоисточниках Восточной 
Сибири можно судить по степени контаминации рек Селенги и Кан, 
в которых присутствие вирусов было на уровне 18,6% и 41,7% соот-
ветственно [12, Раздел 3.1.].

Согласно данным Одесской областной санитарно-
эпидемиологической службы [19, Раздел 5.2.5.] в воде р. Днестр за 
период с 1996 по 2002 гг. постоянно обнаруживались маркеры (анти-
гены) таких эпидемически опасных вирусов, как вирус гепатита А, 
рота-, рео-, аденовирусы. Это согласуется с нашими данными [20, 
Раздел 5.2.5.] по обнаружению данных антигенов в питьевой воде 
г. Одессы. 

По мнению авторов работы [8, Раздел 5.2.5.] существует опреде-
ленная взаимосвязь  степени  ротавирусной контаминации питьевой 
воды и заболеваемостью населения: подъем заболеваемости  с 1996 
г. отмечен после существенного ухудшения качества воды в  1995 г. 
Нами констатирована аналогичная закономерность [12,14,21, Введе-
ние] (рис. 5.2.7.): увеличение процента позитивного ПЦР – теста  на 
антигены ротавирусов в пробах  питьевой воды г. Одесса в 1999 году    
предшествовало вспышке  ротавирусной инфекции в 2000 году.

Следует отметить, что аналогичный уровень контаминации 
питьевой воды ротавирусами наблюдался в 1997 году, однако, в 
следующем 1998 году вспышки ротавирусной инфекции не за-
фиксированы. Это, с нашей точки зрения, объясняется двумя об-
стоятельствами: во-первых, это не исключает большого количества 
спорадических случаев заболеваний, которые могут маскироваться 
в диагнозе «гастроэнтероколит неустановленной этиологии», а так-
же латентного вирусоносительства; во - вторых, это в какой-то мере 
объясняет феномен реассортации, когда, вероятно, непосредствен-
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но перед вспышкой генный переассортимент касался именно тех ге-
нов, которые отвечают за повышенную патогенность ротавируса. 

Рис. 5.2.7. Проценты позитивного ПЦР - теста на антигены ротавиру-
сов в пробах  питьевой воды г.Одессы за 1998-2002 гг. 

При решении проблемы, связанной с необходимостью выяв-
ления неопределенно малого количества различных вирусов из 
больших объемов воды существуют определенные трудности. Пре-
одолеть их можно лишь с помощью эффективного способа концен-
трирования и применение надежных, специфических и достаточно 
чувствительных тест-систем. Традиционные методы концентриро-
вания вирусов из воды, которые предлагались ранее методическими 
рекомендациями, непригодны для решения этой проблемы в совре-
менных условиях [53] .

На протяжении последних лет   в Украине для очистки и кон-
центрации энтеровирусов применяли адсорбционный метод концен-
трации с помощью 5% геля бентонита. К недостаткам, которые лими-
тируют применение бентонитового метода сегодня, можно отнести 
нестабильный состав и качество этого естественного кремнезема и 
отсутствие его промышленного производителя. Последнее ограничи-
вает его дальнейшее применение для вирусологических лабораторий 
санэпидемстанций. С целью преодоления указанных трудностей, 
авторами был разработан новый метод концентрации кишечных ви-
русов из проб воды разного происхождения, доступный для широ-
кого применения при санитарно-вирусологических исследованиях. 
В качестве сорбента было избран Ентеросгель, который выпускается 
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в виде пасты и в виде сухого кристаллообразного вещества, которое 
при набухании в воде приобретает вид геля.

Цель работы, проведенной на кафедре вирусологии Киевской 
академии последипломного образования им. П.Л. Шупика (мате-
риалы предоставлены зав. кафедрой, д.мед.н., проф. Дзюблик И.В. 
и аспирантом Обертынской О.В.), заключалась в оценке эффектив-
ности нового способа концентрирования кишечных вирусов из воды 
разной степени загрязнения в полевых условиях  двадцати регионов 
Украины.

Материалы и методы. В работе были изучены 449 проб воды раз-
личного происхождения (сточной, речной, морской, питьевой) Вин-
ницкой, Волынской, Днепропетровской, Донецкой, Житомирской, 
Закарпатской, Ивано-Франковской, Киевской, Кировоградской, Лу-
ганской, Львовской, Одесской, Полтавской, Ровенской. Сумской, Хер-
сонской, Хмельницкой, Черниговской, Черновицкой областей, Авто-
номной Республики Крым, города Киева.

В качестве сорбента использовали стандартизованный гидрогель 
метилкремниевой кислоты, полиметилсилоксан «Ентеросгель» (ПМС) 
производства ЗАО «Екологоохоронна фірма «КРЕОМА - ФАРМ» (г. 
Киев).  Бентонит Курцовского месторождения, который готовили как 
описано в  методических рекомендациях [53].

Концентрирование вирусов из воды проводили следующим образом:
1.Воду, загрязненную кишечными вирусами, подкисляли с помо-

щью 1 М НСІ до рН 5,5-6,0.
2. Прибавляли к подготовленной воде ПМС в соотношении 1:500.
3.Адсорбцию кишечных вирусов из воды проводили при комнат-

ной температуре в течение 6 часов при рН 5,5-6,0.
4. После окончания адсорбции пробу центрифугировали при 1500 

об/мин на протяжении 8-10 мин. Надосадочную жидкость удаляли. 
5. Осадок с   ПМС, на котором адсорбированы вирусы, отбирали и 

проводили элюцию вирусов в растворе трис-буферу  при рн 8,4-9,2 при 
комнатной температуре в течение 20 мин. 

6.После окончания элюции ентеросгель отделяли от раствора цен-
трифугированием. Объем элюата 3-6 мл. В элюате проводили индика-
цию и идентификацию  кишечных вирусов. 

7. Индикацию ротавирусов человека в пробах воды осуществля-
ли с помощью быстрых тестов на основе иммунохроматографическо-
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го анализа (ИХА) «Rota /Adeno CombiStick» R5192 серия №21074 (про-
изводитель Новамед ЛТД Израиль), с помощью иммуноферментного 
анализа (ИФА) «Рота - антиген», комплект №1 для выявления антигена 
ротавирусов группы А, Санкт-Петербург НДИЭМ им. Пастера серия 
8, ИФА «РТА-ІФА» производства «Аквапаст» серия 09,  тест-системы 
для выявления РНК ротавируса методом обратной транскрипции и 
полимеразной цепной реакции (ПЦР) «Амплисенс Rotavirus-290», 
пригодность до 02.2006 года, производитель ЦНИИ Эпидемиологии 
Российской Федерации, тест-системы для выявления РНК ротавируса 
методом обратной транскрипции и полимеразной цепной реакции 
(ПЦР) «Амплисенс Rotavirus-280», ЦНИИ Эпидемиологии Россий-
ской Федерации, в качестве «Золотого стандарта» использовали пря-
мую электронную микроскопию (ПЭМ). 

В предыдущих исследованиях авторами были изучены условия 
адсорбции и элюции ротавирусов при использовании ПМС в мо-
дельных условиях [54]. В данной работе представлены результаты  
полевых испытаний. 

После концентрирования образцов с помощью ПМС «Ентерос-
гель» в  449 пробах воды разного происхождения (сточной, поверх-
ностных водоемов, питьевой) выявлено: в 142 пробах - ротавирусы 
человека группы А, в 12 - аденовирусы, в 34 - энтеровирусы человека, 
в 12 - вирус гепатита А. При параллельном применении бентонито-
вого способа концентрирования вирусов были полученные следую-
щие результаты: в 140 пробах ротавирусы человека группы А, в 12 
- аденовирусы, в 32 - энтеровирусы человека, в 10 - вирус гепатита А. 
Важно остановиться на некоторых особенностях индикации кишеч-
ных вирусов в полученном концентрате. Так, например, индикацию 
ротавирусов осуществляли методами РНГА, ИФА, ПЦР, ЭМ, ИХА. 
Полученный элюат вносили в ИХА-тест. Механизм индикации со-
стоит в следующем: во время прохождения элюата сквозь адсорби-
рующую зону тестового прибора меченный конъюгат связывается с 
ротавирусом в пробе, образовывая розовую полосу в тест-зоне, или 
аденовирусом, образовывая голубую полоску. Относительная чув-
ствительность большинства быстрых ИХА - тестов составляет 99%, 
относительная специфичность - порядка 98%. 

Проведенные полевые «испытания нового метода концентри-
рования кишечных вирусов из воды» показали принципиальную 
возможность использования его для концентрации вирусов из воды 
с разнообразной вирусной нагрузкой в условиях любой практиче-
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ской лаборатории санэпидемстанции. По мнению авторов, этот до-
ступный и простой в выполнении метод  с применением стандарти-
зованного по составу сорбента полиметилсилоксана «Ентеросгель» 
следует рассматривать как перспективный к практическому внедре-
нию в Украине.

Применение ИФА - и ИХА - тестов позволило впервые провести 
масштабную оценку распространения ротавирусов в различных во-
дах 20 административно-территориальных зон Украины. Эта работа 
выполнена авторским коллективом в лице И.В. Дзюблик, О.В. Обе-
ртынской, И.Г. Костенко (Национальная медицинская академия по-
следипломного образования имени П.Л. Шупика),   Н.Н. Тихенко (Цен-
трализованная вирусологическая лаборатория Одесской областной 
санитарно-эпидемиологической службы),  Н.И. Миколенко (вирусо-
логическая лаборатория городской  санитарно-эпидемиологической 
станции г. Киева), Ж.В. Хатинской (вирусологическая лаборатория 
Сумской  областной санитарно-эпидемиологической службы), А.А. 
Бойко (вирусологическая лаборатория Харьковской областной 
санитарно-эпидемиологической службы).

В общей сложности ротавирусы выявлены в 28,2% всех проб. Мак-
симальный уровень идентификации отмечен в Ивано-Франковской 
области – 49,3% и 47,8%, в других регионах Украины эти показатели 
колебались от  21,9%    до  49,3% для ИФА и от  21,5%   до 47,8% для 
ИХА. В Одесской области частота выявления составляла 22,5% (ИФА) 
и 26,1% (ИХА); в г. Киеве –27,9% и 31,7%; в Сумской области – 45,2% и 
47,6%, в  Харьковской - 47,9%  и 47,9% соответственно.

По разработанным алгоритмам  за период 2005 – 2006 гг иссле-
дована 1161 проба хозяйственно - бытовых сточных вод. Результаты 
исследований  показали распространение ротавирусов в Одесской 
области и г. Одессе 28,8 ± 3,6% позитивных образцов на антигены 
ротавирусов,  в Киеве и Киевской области – 23,3 ± 5,5%, в Виннице 
и Винницкой области – 23,3 ± 5,5%, в Днепропетровской  области 
– 33,3 ± 5,3%, в Житомирской области 35,0 ± 4,4%, в Тернопольской 
области 26,7 ± 4,0%, во Львовской -  23,9 ± 6,3%, в Ровенской – 36,7 ± 
8,8%, в Херсонской – 30,8 ± 9,1%, в Черниговской - 21,4 ± 4,9%. По-
рядка  60,0% проб сточной воды содержали антигены ротавирусов в 
Волынской, Ивано – Франковской, Полтавской, Черновицкой, Харь-
ковской областях. В более 40,0% проб эти антигены  обнаружены  
в Донецкой, Луганской, Херсонской, Хмельницкой областях; менее 
20,0% - в Автономной Республике Крым. Усредненная частота выяв-
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ления антигенов ротавирусов в сточных водах Украины  за период 
исследований составила 30,3%.

Санитарно – вирусологическое изучение вод  поверхностных 
водоемов показало наличие   антигенов ротавирусов в 27,5%  иссле-
дованных проб. В шести областях это выявление превышало 40,0% 
исследованных проб. В одиннадцати областях (Винницкой, Волын-
ской, Днепропетровской, Житомирской, Луганской, Львовской, 
Полтавской, Херсонской, Хмельницкой, Черниговской и Черновиц-
кой) эта цифра превышала 20%; в  Донецкой области - 30,0 ± 8,4%; в 
АР Крым - 33,3 ± 9,6%. 

Что касается питьевой воды, то  число позитивных находок в 
Одессе и Одесской области составляло  10,7%,  Житомирской области  -  
8,6%,  Ивано – Франковской области – 12,8%,  Ровенской  и Сумской  - по 
10,7%,  АР Крым – 19,5%, что в целом составляет 46, 6%.

Таким образом, учитывая констатацию факта водного пути пере-
дачи ротавирусной инфекции,  представляется важным исследовать 
эффективность различных способов дезинфекции воды при инакти-
вации ротавирусов.

В работе [42, Раздел 5.2.5.] исследована инактивация ротавирусов 
человека (тип 2, Wa) и человекообразных обезьян (SA-11) диоксидом 
хлора. Эксперименты проводились при 4°С в стандартном фосфат-
ном буфере. Оба типа вируса были инактивированы  в течении 20 
сек. при концентрации диоксида хлора от 0,05 до 0,2 мг/л в  щелоч-
ных условиях. При уровнях контаминации  105/л экспозиция инак-
тивации при pH=6,0 составляла 120 сек. при концентрации диоксида 
хлора 0,2 мг/л для ротавируса человека и  0,5 мг/л для ротавируса 
человекообразных обезьян. Инактивация  вирусов была умеренна в 
нейтральном pH, при котором чувствительность к диоксиду хлора 
была сходна для обоих типов. Наблюдаемое повышение вирулицид-
ной эффективности с увеличением pH отличалось от результатов 
более ранних  исследований с хлором и озоном, когда вирулицидное  
действие уменьшалось с увеличением рН. 

Ранее сообщалось [55], что диоксид хлора инактивировал по-
лиовирус тип 1 и энтеровирус более эффективно при pH 9,0,  чем в 
нейтральных или кислых условиях. Аналогичное влияние pH конста-
тировано в других экспериментах с полиовирусом тип 1 и ротавиру-
сом SA-11 человекообразных обезьян [56].  Что касается инактивации 
ротавируса  человека диоксидом хлора, то единственным является  
сообщение [57].  В этих экспериментах человеческий ротавирус типа 
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Хунань, выделенный из сточных вод,  был несколько менее чувстви-
телен к обработке хлором, диоксидом хлора, озоном и перуксусной 
кислотой, чем обезьяний ротавирус SA-11. 

В данном исследовании [42, Раздел 5.2.5.]  инактивация диоксидом 
хлора ротавирусов  обезьян (SA-11) и человека (HRV) была сравнена 
при различных концентрациях  и уровнях pH. 

Результаты исследований показывают следующее:
1. При pH=6 и 7 ротавирус SA-11 был достаточно устойчив к ди-

оксиду хлора при концентрациях 0,17 мг/л. Когда дезинфицирующая 
концентрация была увеличена до 0,5 мг/л, время 10-кратного сокра-
щения числа вирусов было уменьшено до 2 мин. при pH= 6 и 30 сек. 
при pH=7. 

2. Инактивация HRV диоксидом хлора была умеренна при кислом 
и нейтральном pH и дезинфицирующей концентрации 0,2 мг/л, тре-
буемой для 105-инактивации в пределах 2 минут при pH= 6 и в преде-
лах 3 минут при pH=7. 

3. Инактивация обоих вирусных типов была подобна в нейтраль-
ном pH, в то время как HRV, вероятно, был несколько более чувстви-
тельным при pH 6,0.

4. Оба типа ротавирусов были быстро инактивированы диоксидом 
хлора при pH 8 при остаточной концентрации 0,2 мг/л, обеспечиваю-
щей полную 105 - инактивацию за 15 сек. 

Сопоставляя полученные данные с описанными   ранее для хлора 
и озона [58, 59], следует отметить следующее. Хлор  при температуре 
4°С был эффективен в концентрациях 0,05 - 0,2 мг/ дм3 при рН 6,0,  а 
в  концентрациях 0,3 мг/ дм3 при рН 6-8 достигалась полная инактива-
ция. Озон при тех же условиях эксперимента был наиболее эффекти-
вен в концентрациях 0,25 мг/ дм3.  При этом в обоих работах констати-
рована более высокая чувствительность к хлору и озону человеческого 
ротавируса по сравнению с обезьяньим.  

Авторы работы [60] использовали псевдоротавирусы (ПРВ) и 
инфекционные ротавирусы (ИРВ) для оценки бактерицидной эф-
фективности свободного хлора (СХ) и ультрафиолетового облуче-
ния (УФО). В присутствии 1 мг / дм3 СХ ПРВ сохранялись дольше 
в пресной воде   при 20°C,  чем инфекционные вирусы, тогда как 
при  концентрации СХ 0,2 мг/ дм3  эти различия нивелировались за 
короткую экспозицию (до 30 мин). Однако, при контакте свыше  30 
минут, распад ИРВ был более высок, чем ПРВ. СТ для 90%-ой инак-
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тивации  псевдовирусов соответствовало СТ для 99,99% ой инактива-
ции  инфекционных ровирусов. ПРВ были более устойчивы к УФО, 
чем ИРВ в пресной и морской воде. Соотношение СТ для УФО было 
таким же, что и для СХ. Таким образом, рекомбинантные вирусные 
заместители, каковыми являются псевдоротавирусы, открывают но-
вые возможности для систематического изучения вирулицидного 
эффекта обеззараживающих средств в тех случаях, например  фак-
тических полевых ситуациях, когда патогенные агенты не могут 
быть исследованы. 

Изучена  эффективность инактивации в проточной воде ротави-
руса двух нерастворимых полимерных материалов (N-chloro и произ-
водных N-bromo hydantoin на пенопласте) как   биоцидов в фильтрах. 
Оба   полимера были эффективны, особенно N-bromo производные, 
которые обеспечивали сокращение контаминации на  4-6 log при те-
стируемых условиях [61]. 

Цель наших исследований [22, Введение; 20, Раздел 5.2.5.] состоя-
ла в исследовании вирулицидного действия диоксида хлора как со-
ставной части  гигиенического обоснования его применения  на раз-
личных стадиях технологического процесса водоподготовки. 

Соответственно цели исследовали следующие образцы воды:
1. Водопроводную воду г.Южного Одесской обл. – вторичное 

обеззараживание.
2. Природную воду Изобильненского водохранилища (источник 

питьевой воды г. Алушты, АР Крым)  - предокисление. 
3. Природную воду из источника питьевой воды г. Желтые Воды, 

Днепропетровская обл. (р.Ингулец, Искровское водохранилище) - 
предокисление и постобеззараживание.

Для концентрирования вирусов в пробах воды водопроводной и  откры-
тых водоемов использовали следующие методы: 

1. Принцип концентрирования с помощью аминоэтоксиаэро-
сила состоит в адсорбции вируса и его антигенов аминоэтоксиаэро-
силом при рН=4,5-5,0 и отделении сорбента с адсорбированным на 
нем антигеном вируса от других компонентов суспензии и элюации в 
трис-буферный раствор при слабощелочных значениях рН= 7,8-8,2. 

2. Методика сбора и концентрирование вирусов с помощью па-
кета с макропористым стеклом. Концентрация вирусов основана на 
принципе сорбции вирусных частиц высокоэффективным сорбентом 
класса кремнеземов – макропористым стеклом марки МПС 1000 ВГХ 
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и последующей десорбцией их небольшим объемом элюантов. Техно-
логическая особенность метода состоит в том, что сорбент помещен 
в водонепроницаемый пакет, который опускают в ток жидкости. Это 
позволяет использовать большие объемы воды и тем самым увеличить 
вероятность сорбции вирусных частиц, а также избегнуть механиче-
ского загрязнения сорбента. 

Отбор проб воды для вирусологических исследований проводи-
ли по общим правилам в стерильную посуду. Каждую пробу марки-
ровали с указанием места отбора, точки отбора, наименования про-
бы, даты и времени отбора. Срок доставки материала в лабораторию 
не превышал 6 часов от момента отбора. Температура хранения проб 
составляла +4 ˚С - +8 ˚С.

Для идентификации вирусных антигенов использовали экспресс-
методику по определению антигенов рота-, рео-, аденовирусов и ВГА 
методом иммуноферментного анализа (ИФА) и реакции непрямой 
гемаглютинации (РНГА) на соответствующих тест-системах.

Установлено следующее:
1. Обеззараживание диоксидом хлора в дозах 0,15-0,30 мг/дм3 

воды централизованного хозяйственно-питьевого водоснабжения г. 
Южный обеспечивало отсутствие антигенов аденовирусов и ротави-
русов,  то есть эпидемическую безопасность воды, в тех случаях, когда 
исходная вода, поступающая на насосную станцию от ВОС «Днестр», 
содержала антигены этих вирусов.

2. При предокислении воды Изобильненского водохранилища, 
для которой характерны мутность до 30 мг/дм3 и  индекс ЛКП до 2000-
3000 КОЕ/дм3, диоксид хлора в концентрациях ≥0,5 мг/дм3 оказывал 
вирулицидное действие по  отношению к выявленным в природной 
воде ротавирусам. 

3. При вирусологическом исследовании природной воды р. Ин-
гулец и Искровского водохранилища идентифицированы антигены 
ротавирусов. После обеззараживания фильтрата и воды из резервуа-
ра чистой воды (РЧВ) диоксидом хлора в дозе 0,3 мг/дм3  указанные 
антигены отсутствовали.  

Таким образом, результаты анализа данных литературы и результатов 
собственных исследований позволяют прийти к следующим выводам:

1. Ротавирусы человека являются эпидемически значимым конта-
минантом водной среды и питьевой воды, что, в сочетании с феноме-
ном реассортации, то есть мультивариантной перегрупировки фраг-
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ментов РНК, позволяет рассматривать эти инфекционные агенты как 
своего рода «виробомбу» замедленно-непредсказуемого действия [62].

2. Следует отметить экспоненциальный рост актуальности ротави-
русной инфекции, в том числе водно-обусловленной.

3. Не отрицая роли полного комплекса профилактических меро-
приятий, начиная от соблюдения правил личной гигиены до вакцино-
профилактики, принципиальная важность адекватного обеззаражива-
ния воды несомненна.

4. Выбор обеззараживающего воду агента диктуется, очевидно, кон-
кретной эпидемической ситуацией. Данные о высокой вирулицидной 
способности хлора в широком диапазоне рН не согласуются ни с суж-
дениями в источниках литературы [22, Введение], ни с результатами со-
ответствующих эпидемиологических исследований, например вспышки 
ротавирусной инфекции в Одессе, где вода перед подачей в водоразво-
дящие сети хлорировалась.

5. Диоксид хлора как средство обеззараживания воды является 
действенным фактором профилактики ротавирусной инфекции у 
населения.
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5.2.8. Калицивирусы 

Семейство состоит из четырех родов РНК-содержащих вирусов диа-
метром 35-40 нм, имеющих типичную поверхностную морфологию. Че-
ловеческий caliciviruses (HuCVs) включает рода Norovirus (Norwalk-like 
viruses) и Sapovirus (Sapporo-like viruses). Sapovirus spp. имеют типичную 
морфологию для calicivirus и называются классическими caliciviruses. 
Noroviruses   не отличаются типичной морфологией и в прошлом на-
зывались маленькими круглыми структурированными вирусами. Два 
остальных рода этого семейства представлены вирусами, патогенными 
для животных, но не для человека. HuCVs не размножаются на доступ-
ных клеточных культурах. Вирусы были первоначально обнаружены 
электронной микроскопией. Некоторые  Norovirus spp. могут быть обна-
ружены методикой с  использованием антител ELISA. Описаны несколь-
ко методик обратной транскриптазы   PCR для обнаружения HuCVs.

HuCVs - основная причина острого вирусного гастроэнтерита во 
всех возрастных группах. Симптомы включают тошноту, рвоту и спаз-
мы в кишечнике. Обычно приблизительно 40% инфицированных лю-
дей страдают диареей; у некоторых инфекция проявляется лихорадкой, 
ознобом, головной и  мышечной болями. Так как в некоторых случаях 
основным симпотомом является  рвота, такое патологическое состояние  
известно как «зимняя рвотная болезнь.» Инфекции HuCVs вызывают не-
продолжительный иммунитет.

Симптомы обычно относительно умеренны и редко длятся 
больше 3 дней.

Высокая контагиозность во вспышках указывает, что доза инфи-
цирования низка.

HuCVs экскретируются со стулом больных людей, поэтому при-
сутствуют в сточных водах и  могут загрязнять пищу и воду, вклю-
чая питьевую.

Эпидемиология болезни показывает, что общими путями является 
передача  от человеку к человеку и ингаляция загрязненных аэрозолей 
и пыли. Загрязненные питьевая вода и пищевые продукты подтверж-
дены как главные источники заражения. Многочисленные вспышки 
были связаны с загрязненными питьевой водой, льдом, водой на кру-
изных судах и   рекреационными водами. Моллюски, собранные в за-
грязненных   сточными водами морских и речных водах, также иденти-
фицированы как источник вспышек.
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Зарегистрировано большое число вспышек, которые эпидемиоло-
гически связаны с загрязнением питьевой воды HuCV. Потенциальный 
риск минимизируется путем предотвращения загрязнения исходной 
воды сточными водами, адекватной обработки    и дезинфекции, а так-
же защиты воды в процессе распределения. Вследствие высокой устой-
чивости вирусов к дезинфекции, E. coli (или термостабильные коли-
формы) не являются надежным индексом наличия/отсутствия HuCVs 
в питьевой воде [1-5].

В обзоре [6] проанализированы результаты анализов образцов 
стула в 90 вспышках небактериального гастроэнтерита, о которых со-
общалось с января 1996 по июнь 1997 г. в США для оценки значимости 
«Norwalk-like viruses» (NLVs) в этих вспышках. NLVs были обнаруже-
ны методом RT-PCR   в образцах   86 (96%) из 90 вспышек. Наиболее 
часто вспышки регистрировались в частных санаториях и больницах 
(43%),   ресторанах или закусочных (26%); потребление загрязненной 
пищи было обычно идентифицированным способом передачи (37%). 

В другой работе из США [7] констатирована идентификация 
штаммов (NLVs) в 152 вспышках гастроэнтерита, зарегистрирован-
ных   между августом 1993 г. и июлем 1997 г. с акцентом на штаммы 
NLV, которые преобладали в течение 1995-1996 гг. Так называемый 
штамм «95/96-US»   вызвал  60 вспышек в географически отдаленных 
регионах США и был идентифицирован   дополнительно в  7 странах 
на 5 континентах в течение того же самого периода. Это первая де-
монстрация глобальной взаимосвязи одного штамма NLV со  вспыш-
ками гастроэнтерита.  

Важность проблемы контаминации питьевой воды сaliciviruses по-
будило EPA США принять регулирующее решение, которое включает 
аналитические методы для осуществления выборки, идентификацию 
количества вирусов; применимость индикаторов для определения их 
наличия; эффективность обработки и  дезинфекции воды и  сточных 
вод; передающиеся через воду уровни инфицирования; реакция дозы 
и влияние вирусов на здоровье [8].  

В исследовании [9] ген капсулы Norovirus (NV) был обнаружен у 
пациентов, больных гастроэнтеритом, в домашних сточных водах, об-
работанных сточных водах, речной воде и выращенных в этой воде 
устрицах в географически близких областях Японии. В частности, 6 
из 8 образцов (75%) речной воды, 8 из 9 образцов (89%) обработанных 
сточных вод были положительны на NV с  ноября 2003 по февраль 2004 
года. Эти результаты показывают, что обработанные сточные воды яв-
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ляются одним из главных источников загрязнения NV в этой области. 
Известно, что устрицы, которые в сыром виде являются распро-

страненным пищевым продуктов в Японии, имеют тенденцию кон-
центрировать noroviruses (NV) в пищеварительном дивертикуле. В 
этом исследовании [10] NV-образцы были отобраны у пациентов, 
больных гастроэнтеритом, из речной воды и из устриц, собранных 
в этой реке. Установлено, что более чем в 96% случаев эти штаммы 
были идентичны, то  есть устрицы были загрязнены NV, экскрети-
руемыми пациентами с гастроэнтеритом. 

Описана острая вспышка гастроэнтерита, вероятно водного 
происхождения, в Ontinyent (Валенсия, Испания) [11]. В общей слож-
ности заболел 3541 человек. Клиническая симпоматика   характери-
зовалась профузной   водянистой диареей, тошнотой, рвотой, боля-
ми в животе и лихорадкой или общим недомоганием. Результаты 
показывают взаимосвязь между потреблением воды из муниципаль-
ной системы водоснабжения и вспышкой.

Цель   исследования [12] состояла в том, чтобы оценить водноо-
бусловленную вспышку, вызванную Norovirus из-за потребления за-
грязненной питьевой воды  в школе после каникул в Borges Blanques 
(Lleida, Испания). Ретроспективное исследование контингента было 
выполнено, чтобы исследовать  водное потребление и пищу. Главны-
ми симптомами были  боль в животе, 88,4% (84/95); тошнота, 65,9% 
(62/94)  и рвота, 64,6% (62/96). Потребление школьной питьевой 
воды было статистически связано с болезнью. Школьный резервуар 
воды был загрязнен, хотя питьевая вода была квалифицирована как 
пригодная для питья. Шесть образцов стула дали положительные 
результаты для Norovirus. Авторы заключают, что Norovirus вызвал 
эту передающуюся через воду вспышку гастроэнтерита, переданно-
го через питьевую воду. В связи с этим, необходимыми являются обя-
зательная ревизия и очистка резервуаров питьевой воды, особенно 
после длительного перерыва.

В феврале 2001 года   сообщено о случаях острого гастроэнте-
рита в Вайоминге [13]. Ретроспективное исследование контингента 
нашло отчетливую связь между водным потреблением и болезнью. 
Идентичные NLV идентифицированы в 8 из 13 образцов стула и 
одном воды.  

В том же штате Канады исследована вспышка острого гастроэн-
терита у лиц, которые обедали в туристском салоне в центральном 
Вайоминге в течение октября 2001 года [14]. Основываясь   на ин-
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кубационном периоде, продолжительности болезни и симптомах, 
предположили, что человеческие caliciviruses (HuCVs) являются 
этиологическими агентами вспышки. Ретроспективное исследова-
ние контингента показало, что заболевшие в 4,5 раза более вероятно 
имели отношение к питьевой воде и/или льду, чем здоровые. Пище-
вые продукты не были связаны с болезнью. Установлено, что грунто-
вая вода салона была загрязнена   сточными водами, а питьевая вода   
обработана. Образец обработанной воды и образцы стула, отобран-
ные у трех заболевших, были проанализированы методом RT-PCR 
на наличие HuCV. Консатирована идентичность для образца воды 
и двух образцов стула. 

В августе 1998 года произошла большая вспышка гастроэнтери-
та в швейцарской деревне, где из 3500 жителей заболело больше по-
ловины [15]. Интенсивное загрязнение питьевой воды   фекальными 
колиформами показало дефект в системе сточных вод. Цель данного 
исследования состояла в том, чтобы исследовать вспышку относи-
тельно наличия человеческих патогенных вирусов. Питьевая вода и 
клинические образцы от пациентов были исследованы на наличие  
NLVs  и энтеровирусы.   Пять из семи образцов стула больных были 
положительны для NLVs. Типирование NLV-антигенов   показало 
наличие идентичного штамма genogroup-1, близко связанного с ви-
русом Саутгемптона, и в воде и в одном из образцов стула.  Штамм  
genogroup-2 был выделен из всех клинических образцов. Результаты 
демонстрируют, что питьевая вода была  чрезвычайно загрязнена  
кишечными вирусами и что по крайней мере два штамма NLV были 
вовлечены в эту вспышку гастроэнтерита.

С мая по июнь 2001 года произошла вспышка острого гастро-
энтерита в  Стокгольмском предместье, когда заболело по крайней 
мере 200 человек [16] Источником болезни была загрязненная пи-
тьевая вода из   частных колодцев. Вспышка началась  с загрязнения 
трубопровода сточными водами. В то время, как   патогенные бакте-
рии не были найдены ни в воде, ни в  образцах стула, norovirus был 
обнаружен в 8 из 11 образцах стула и 2 из 3 образцов воды.   Генотип 
GGIIb, циркулирующий в нескольких европейских странах в тече-
ние 2000 и 2001 гг., был выделен от двух пациентов и двух образцов 
воды. Это первая передающаяся через воду вспышка вирусного га-
строэнтерита в Швеции, где   показана прямая связь между загряз-
ненной водой и болезнью.

Исследование  передающихся через воду вспышек в Финляндии 
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за 1998-2003 гг. показало, что из общего числа (41)   18 вспышек были 
вызваны noroviruses [17]. В 10 вспышках в  образцах воды также иден-
тифицирован norovirus. Во всех, кроме 1 случая, установлена идентич-
ность  norovirus, выделеных от пациентов и из воды.  

В работе, посвященной анализу 416 вспышек вирусного га-
строэнтерита в Финляндии за 5 лет (1998-2002 гг.), установлено, что   
Noroviruses были самыми распространенными возбудителями. От-
мечена циркуляция многочисленных генотипов этих вирусов и связь 
преобладающих генотипов с эпидемическими подъемами [18].

Передающаяся через воду эпидемия имела место в финском 
муниципалитете в апреле 1994 года. Приблизительно 1500-3000 че-
ловек, то есть 25-50% населения, имели симптоматический острый 
гастроэнтерит. Лабораторные  исследования показали, что  Norwalk 
virus являлся главной причиной вспышки. Эпидемия была наи-
более вероятно связана с загрязненной питьевой водой. Грунтовая 
вода   была контаминирована загрязненной речной водой в течение 
весеннего паводка [19].  

В марте 1998 в г. Heinävesi, финском муниципалитете с насе-
лением 4860 жителей, отмечена вспышка гастроэнтерита (1700-3000 
случаев).  Обследование показало, что муниципальная  вода   была 
связана с болезнью.  NLV  геногруппы GGII идентифицировали  в 
необработанной воде, обработанной воде и 4 образцах воды из-под 
крана. 15 из 27   проб стула содержали идентичный образцам воды 
NLV GGII,   подверждая, что вспышка была вызвана этим вирусом. 
Неадекватное хлорирование внесло свой вклад в выживание вируса 
в воде [20].

В июле 2000 года вспышка гастроэнтерита отмечена на курорте 
в заливе Таранто в южной Италии. Заболело 344 человека, в том чис-
ле 69   сотрудников. Norwalk-like virus (NLV) был найден в 22 из 28 
проверенных образцов стула. Вероятным источником  болезни было 
свежее фекальное загрязнение питьевой воды вследствие аварии в 
системе водоснабжения. Заболеваемость была увеличена (51,4%) у 
сотрудников, участвующих в водных спортивных состязаниях. От-
носительные риски были значительны только для случаев, которые 
были связаны с использованием береговых душей и потреблением 
напитков со льдом. Следует учитывать, что Италия не имеет системы 
наблюдения за небактериальными гастроэнтеритами, поэтому это 
первая NLV - вспышка, описанная в этой стране [21].

В июле 2006 года исследована вспышка острого гастроэнтерита 
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среди сотрудников и посетителей популярного лыжного курорта в 
южной Новой Зеландии. Установлено, что источником вспышки 
была   питьевая вода, загрязненная хозяйственно-фекальными сточ-
ными водами. Вирусный компонент играл главную роль в подтверж-
дении источника вспышки. Питьевая вода, сточные воды и 31 образец 
стула были проанализированы на наличие norovirus (NoV). Образцы 
воды были сконцентрированы ультрафильтрацией и исследованы 
методом RT-PCR. NoV идентифицирован в образцах воды и стула. 
Ретроспективное исследование контингента показало, что сотрудни-
ки, который потребляли питьевую воду из системы водоснабжения 
курорта, имели в два раза больший риск заболеть гастроэнтеритом. 
Это первое сообщение о вспышке гастроэнтерита в Новой Зеландии, 
связанной с контаминацией питьевой воды NoV [22]. 

В обзоре [23] представлено текущее состояние и перспективные 
направления идентификации noroviruses в воде. Отмечено, что в на-
стоящее время (2004 год) нет стандартных методов концентрации 
noroviruses из воды или других экологических образцов. Noroviruses 
не может быть выращен в клеточной культуре и передан в моделях 
на животных. Анализ RT-PCR - наиболее широко используемый ме-
тод для обнаружения noroviruses в воде и других экологических об-
разцах. В дальнейшем необходимо развивать методы определения 
этого инфекционного вируса. 

Изучение инактивации посредством УФО мышиного norovirus 
(MNV) как суррогата человеческого norovirus показало следующее 
[24]. MNV сохраняет жизнеспособность в  течение больше чем 40 
дней на материале пеленки, на марле и в суспензии стула. По срав-
нению с инактивацией при низких температурах (-20 и 4°С), инак-
тивация MNV протекала активнее при более высоких температурах 
(18 и 30°С). Установлено, что на поверхности  марли и материале 
пеленки количество инфекционного MNV сокращалось  на <2 log 
через 40 дней после инкубации при -20 и 4°С по сравнению с сокра-
щением  нa >5 log после инкубации при 30°С через 24 дня. MNV в 
большей степени сохраняют жизнеспособность  в суспензии стула, 
чем на поверхности марли или материале пеленки. С увеличением 
концентрации хлорида натрия увеличивается уровень инактивации 
MNV за 72 часа: <0,3, 1,5- и 2,5 log в дистиллированной воде и при 
концентрации 0,5 и 1 М NaCl соответственно. В работе также оцени-
ли инактивацию УФО инфекционного MNV с и без TiO2. Количе-
ство MNV значительно уменьшалось при воздействи УФО с длиной 
волны 254 нм  с и без TiO2. При дозе излучения 25 мДж/см2 сокраще-
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ния количеств инфекционного MNV на 3,3 и 3,6 log  наблюдались 
при воздействии УФО с и без TiO2 соответственно. Данные результа-
ты демонстрируют, что MNV может длительное время сохраняться 
в окружающей среде, а  УФО-дезинфекция является эффективным 
средством инактивации данных вирусов. 

В работе [25] исследовали чувствительность к хлору кошачьего 
calicivirus (FCV), суррогата norovirus. Установлено, что инвазионная 
способность FCV была уменьшена больше чем на 4,6 log за 5 минут об-
работки    свободным хлором при концентрации 300 нг/мл. 

В статье [26] представлены результаты изучения инактива-
ции Noroviruses (NV) и кошачьего калицивируса (FCV) органиче-
ской кислотой (Venno Vet 1 Super), альдегидом (Venno FF Super), 
хлорперепаратом (раствор гипохлорита натрия) и пероксидом 
(Oxystrong FG). Все дезинфицирующие средства, кроме альдегида, 
были эффективны по отношению к FCV с уровнями  инактивации 
≥ 99,9%. Подобные же уровни инактивации были достигнуты для 
NV, хотя  последний оказался более устойчивым, чем FCV, и,  сле-
довательно, пригодность FCV как индикатора контаминации NV 
следует рассматривать как относительную. Установленные уровни 
дезинфектантов, обеспечивающие инактивацию при подозрении 
на calicivirus-связанную вспышку, следующие: 5%-ая органическая 
кислота, 1%-ый пероксид, 2%-ый альдегид при экспозиции 1 час, 
1%-ый гипохлорит  натрия при 6 000 ppm свободного хлора и време-
ни контакта 15 минут. 
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5.2.9. Астровирусы

Штаммы астровирусов (astroviruses) человека и животных 
– единственные классифицированные как переплетенные РНК-
содержащие вирусы в семействе Astroviridae. Astroviruses состоят 
из единственного переплетенного генома РНК в двадцатигранной 
капсуле  диаметром приблизительно 28 нм. При электронной ми-
кроскопии можно отметить  различные варианты поверхностной 
звездчатой структуры. Описано восемь различных серотипов чело-
веческого astroviruses (HAstVs). Обычно идентифицируют  серотип 
HAstV 1. Используя методы PCR HAstVs можно обнаружить в образ-
цах объектов окружающей среды.

HAstVs вызывают гастроэнтерит  в виде диареи, главным об-
разом у детей до 5 лет, реже поражают взрослых. Исследования до-
минирования серотипа показали, что более чем 80% детей от 5 до 10 
лет имеют антитела к HAstVs. Сообщается о случайные вспышках в 
школах, детких домах и семьях. Болезнь заканчивается без медицин-
ского вмешательства, имеет короткую продолжительность. Пик забо-
леваемости регистрируется зимой. HAstVs является причиной малого 
числа случаев гастроэнтерита, о котором сообщают. Истинное коли-
чество инфекций может быть недооценено, так как болезнь обычно 
протекает в умеренной  форме и о многих случаях не сообщают.

Инфицированные люди экскретируют большое количество 
HAstVs со стулом, следовательно вирусы присутствуют в сточных во-
дах. HAstVs были обнаружены в водных источниках и в питьевой воде.

HAstVs передаются фекально-оральным путем от человека к че-
ловеку, в связи с чем много случаев регистрируется в детских учреж-
дениях,  педиатрических центрах, семьях, домах престарелых и во-
инских формированиях.

Потребление загрязненной пищи или воды также может быть 
важно.

Наличие HAstVs в очищенной питьевой воде подтверждено. Пе-
редача через воду вероятна, но не была подтверждена. HAstVs были 
обнаружены в питьевой воде, прошедшей обработку и дезинфекцию 
и  соответствующей нормативам по индикаторным микроорганизмам. 
Профилактические меры от потенциального риска HAstVs должны 
сосредоточиться на предотвращении исходного загрязнения воды 
хозяйственно-бытовыми сточными водами, адекватной обработке  и 
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дезинфекции и защите от загрязнения в процессе распределения.
Вследствие более высокой устойчивости вирусов к дезинфекции, 

E. coli (или термостабильные колиформы) не являются надежным ин-
дексом наличия/отсутствия HAstVs в питьевой воде [1-4].

В работе [5] использованы клеточные культуры CaCo-2 и метод 
обратной транскриптазы-PCR для обнаружения инфекционного 
astrovirus. Установлено, что через 60 дней  снижение инвазионной 
способности astrovirus в дехлорированной воде составляло 2 log при 
4 ± 1°С и 3,2 log при 20 ± 1°С; через 90 дней эти цифры составляли 3,3 
и 5 log при 4 ± 1°С и 20 ± 1°С соответственно. Оценка  инактивации 
аstrovirus в присутствии свободного хлора (FC) показала, что оста-
точная инвазионная способность сохраняется через 2 часа в присут-
ствии 1 мг FC/л. При этих условиях титр astrovirus сокращался на 4, 
при  0,5 мг FC/л – на 2,4. 

Те же авторы в другой работе [6], применив те же методические 
приемы для питьевой и морской воды, установили следующее. Через 
60 дней в дехлорированной воде из крана потеря инвазионной спо-
собности astrovirus была ниже 2 logs при 4±1°С и порядка 3,6 logs при 
20±1°С; через 90 дней сокращение титра было приблизительно 3,3 и 
4,3 logs при 4±1°С и 20±1°С соответственно. В природной неавтокла-
вированной морской воде при 20°С  astrovirus показал более низкий 
уровень устойчивости. 

В течение одного года (с мая 1997 г. по июнь 1998 г.) образцы по-
верхностных вод, используемых для домашних и рекреационных це-
лей, были отобраны еженедельно в определенных участках реки и 
дамбы в Южной Африке [7]. Для идентификации вируса гепатита А 
(HAV) и РНК HAstV использовали метод обратной транскриптазы-
PCR. HAV был обнаружен в 18 (35,3%) проб реки и 19 (37,3%) образ-
цов воды дамбы, часто в сочетании с РНК других кишечных вирусов. 
HAstV обнаруживали менее часто - в 11 (21,6%) образцов реки и 3 (5,9%) 
дамбы. Сезонная зависимость отмечена для HAV, но не для HAstV. 
Инфекционные вирусы были обнаружены в образцах воды дамбы, где 
микробиологические индикаторы фекального загрязнения отсутство-
вали или были в пределах приемлемых пределов. 

Использование метода интегрированной транскрипции-PCR пе-
ремены культур клеток (ICC-RT-PCR) для анализа образцов воды    по-
верхностных водоисточников позволило установить, что пятнадцать из   
29 образцов (51,7%) были положительны для astrovirus, а восемь из них 
(27,5%) содержали инфекционный astrovirus [8]. 
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Сравнительный анализ 25 образцов astroviruses (AstVs), выделен-
ных из   сточных вод  и 22 одновременно выделенных и  идентифици-
рованных клинических образцов AstV в   столичной области Претория 
(Южной Африка) показал филогенетическую взаимосвязь HAstV-1,-3,-
5,-8 в стуле и образцах сточных вод, что свидетельствует о  потенциаль-
ном риске для населения фекально загрязненных вод поверхностных 
водоемов, используемых в питьевых и рекреационных целях [9]. 

В работе [10] изучено выживание человеческого astroviruse, высу-
шенного на твердом носителе - пористой (бумага) и непористой (фар-
фор) поверхности. Вирусы были высушены при наличии и отсутствии 
фекального материала и их выживание анализировалось при 4 и 20°С 
с высокой относительной влажностью. Astroviruses показал определен-
ное постоянство выживания на пористых и непористых материалах, 
особенно при низкой температуре. В целом, astroviruses сохранялся 
лучше, чем полиовирус и аденовирус, хотя выживание было более ко-
роткое, чем у rotavirus и вируса гепатита А. Посколько аstroviruses в 
состоянии оставаться в жизнеспособном состоянии на инертных по-
верхностях достаточно долго, это может играть определенную роль во 
вторичной передаче диареи. 

Анализ вспышки  astrovirus-связанной диареи в детском кон-
тингенте в Мехико ( ноябрь 1988 - декабрь 1991 гг.), когда заболело в 
общей сложности 214 детей, показал следующее [11]. Образцы стула 
был отобраны во всех случаях. 510 случаев диареи были проверены 
на astrovirus ферментным иммунологическим анализом и исследо-
ваны на другие  кишечные инфекционные агенты. Astrovirus был 
обнаружен в 26 (5%) из 510 случаев диареи с заболеваемостью 0,1 слу-
чая/год/ребенка. Самая высокая заболеваемость отмечена у детей 
в возрасте 13 - 18 месяцев. Astrovirus-связанная диарея развивалась 
в течение первых 24 часов, имела среднюю продолжительность 3 
дня (диапазон  1 - 21), характеризовалась рвотой (20%), и лихорад-
кой (7%). Сочетанные инфекции были обнаружены в 11 из этих 26 
случаев (42%). Серотип 2 (35%) был самым общим в сочетании с се-
ротипами 4 (15%), 3 (11%), 1 и 5 (4% каждый); 31% не типировались. 
Astrovirus-связанная диарея протекала менее тяжело (4,3 ± 1.9), чем 
ротавирусная (7,1 ± 2.8) или сочетанная (5,5 ± 1.6; P=0.008). Таким об-
разом, аstrovirus был связан с 5% случаев диареи у  детей. 

Обследование больных диареей детей в  Бангладеш показало, что 
обнаружение astrovirus значительно увеличивалось пропорционально 
с продолжительностью поноса [12]. Astrovirus был найден в 23 (15%) 
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образцах стула пациентов с постоянным поносом, 26 (4%)- пациентов с 
острым поносом и  только 8 (2%) здоровых в контрольной группе. Эта 
тенденция оставалась, когда анализ ограничили младенцами  в возрас-
те <12 месяцев и в случаях, когда astrovirus был единственным инфек-
ционным агентом. 

Установлено [13], что повышение проницаемости слизистой ки-
шечника независимо от вирусного воздействия  вызывается белком 
капсулы astrovirus, что, очевидно, является уникальным свойством 
этого вируса. Основываясь на этих данных, авторы предполагают, что 
капсула вируса определяет диарею in vivo. 

ЛИТЕРАТУРА

1. Grabow W.O.K., Taylor M.B., de Villiers J.C.   New methods 
for the detection of viruses: call for review of drinking water quality 
guidelines // Water Science and Technology.-2001.-V.43.-P.1–8.

2. Molecular characterization of astroviruses by reverse 
transcriptase PCR and sequence analysis: comparison of clinical and 
environmental isolates from South Africa / Nadan S. et al. // Applied 
and Environmental Microbiology.-2003.-V.69.-P.747–753.

3. Astrovirus detection in wastewater / Pintо R.M. et al. // Water 
Science and Technology.-2001.-V.43.-P.73–77.

4. Detection of infectious astroviruses in water (note) / R.M. 
Pinto, F.X. Abad, R. Gajardo, A. Bosch // Applied and Environmental 
Microbiology.-1996.-V.62,N5.-P.1811-1813. 

5. Astrovirus survival in drinking water /Abad F.X., Pinto R.M., 
Villena C.et al. // Applied and Environmental Microbiology.-1997.-
V.63,N8.-P.3119-3122. 

6. Persistence of human astrovirus in fresh and marine water 
/ A. Bosch, R.M. Pintó, C. Villena, F.X. Abad // Water Science and 
Technology.-1997.-V.35,N11-12.-P. 243-247.

7. The occurrence of hepatitis A and astroviruses in selected river 
and dam waters in South Africa / M.B. Taylor, N. Cox, M.A. Vrey, 
W.O.K. Grabow // Water Research.- 2001.-V.35,N11.-P. 2653-2660.

8. Detection of Astroviruses, Enteroviruses, and Adenovirus Types 
40 and 41 in Surface Waters Collected and Evaluated by the Information 
Collection Rule and an Integrated Cell Culture-Nested PCR Procedure 



114

/ Chapron C.D., Ballester N.A., Fontaine J.H. et al. // Applied and 
Environmental Microbiology.-2000.-V.66,N6.-P.2520-2525. 

9. Molecular Characterization of Astroviruses by Reverse 
Transcriptase PCR and Sequence Analysis: Comparison of Clinical 
and Environmental Isolates from South Africa / Nadan S., Walter J.E., 
Grabow W.O.K., et al. // Applied and Environmental Microbiology.-
2003.-V.69,N2.-P.747-753.

10. Potential  Role of Fomites in the Vehicular Transmission of 
Human Astroviruses  / Abad F.X., Villena C., Guix S. et al. // Applied 
and Environmental Microbiology.-2001.-V.67, N9.-P.3904-3907. 

11. A prospective study of astrovirus diarrhea of infancy in Mexico 
city / Guerrero M.L., Noel J.S., Mitchell D.K. et al.  // Pediatr. Infect. 
Dis. J.-1998.-V.17,N8.-P.723-727. 

12. Astrovirus infection in association with acute, persistent and 
nosocomial diarrhea in Bangladesh / Unicomb L.E., Banu N.N., Azim 
T. et al. // Pediatr. Infect. Dis. J.-1998.- V.17,N7.-P.611-614. 

13. Moser L.A., Carter M., Schultz-Cherry S. Astrovirus Increases 
Epithelial Barrier Permeability Independently of Viral Replication // 
Journal of Virology.-2007.-V.81,N21.-P.11937-11945. 

5.2.10. Вирус птичьего гриппа

Грипп и другие острые респираторные вирусные инфекции 
(ОРВИ) занимают ведущее место среди всей инфекционной патологии 
у детей и взрослых [1, 2]. Эти заболевания характеризуются поврежде-
ниями верхних дыхательных путей или более глубоких отделов дыха-
тельного тракта, а нередко и других органов и систем с общей лихора-
дочной реакцией и другими проявлениями [3]. 

Возбудители гриппа – это РНК-геномные вирусы, которые принад-
лежат к семейству Orthomyxoviridae, куда относятся два рода – род виру-
сов А и В и род вирусов гриппа С. Вирусы гриппа типа А поражают чело-
века, некоторые виды животных (коней, свиней и др.) и птиц [4, 5]. Вирусы 
гриппа типа В и С патогенны только для людей. 

К семейству Orthomyxoviridae относят также возбудителей вируса 
птичьего гриппа, которых подразделяют на 15 (16) субтипов гемаглюти-
нинов (Н1-Н15) и 9 субтипов нейраминидазы (N1-N9), которые могут реас-
сортироваться в разных рекомбинациях. Среди наиболее патогенных для 
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домашних птиц выделяют вирусы с антигенной формулой Н7N7 (вирус 
«куриной чумы») и Н5N1, которые могут вызвать массовую гибель кур [6].

До недавнего времени было распространено мнение, что вирусы 
птичьего гриппа не являются патогенными для людей и в случае инфи-
цирования вызывают у них симптомы конъюнктивита, легкое недомога-
ние, иногда слабо выраженный респираторный синдром, которые быстро 
прекращаются [7, 7]. Эта точка зрения была упразднена в 1997 году, ког-
да вирусы птичьего гриппа вызвали тяжелые случаи заболевания среди 
людей в Гонконге, каждый третий из которых закончился летально. Для 
предупреждения дальнейшего инфицирования людей было проведено 
тотальное уничтожение поголовья кур в этом регионе.

В 2003 году этим вирусом были инфицированы члены семьи, кото-
рая путешествовала по Китаю, с последующей смертью отца и сына этой 
семьи. В последние года в Китае, кроме Н5N1 зарегистрированы случаи 
инфицирования людей вирусом гриппа Н9N2, однако клиническая кар-
тина заболевания была достаточно мягкой с благоприятным исходом [8].

Таким образом, за последние 7 лет вирусы гриппа птиц Н5N1 и H7N7 в 
результате мутаций изменили свои биологические свойства и приобрели 
возможность не только преодолевать барьер хозяина с непосредственным 
инфицирование людей (обходя промежуточного хозяина), но и вызывать 
очень тяжелые клинические формы заболевания, значительная часть ко-
торых заканчивается летально [10, 11]. В наибольшей мере это сказалось в 
декабре 2003 - январе 2004 года, когда за короткий промежуток времени 
(1,5 месяца) вирус распространился по десяти странам Юго-Восточной 
Азии, поражая хозяйства, которые занимаются разведением не только 
кур, но и уток, которые проявляли устойчивость к более ранним вариан-
там вируса птичьего гриппа. По данным января 2004 года 27 лиц были ин-
фицированы от кур вирусом птичьего гриппа, 20 из которых (в том числе 
дети) умерли [12].

В настоящее время фактические данные свидетельствуют о том, 
что вирус Н5N1 является эндемичным в отдельных частях Азии из-за 
того, что получил экологическую нишу в среде домашней птицы. 
Риск дальнейших случаев заболевания человека не только сохраняет-
ся, но и повышается. 

Также следует учитывать и риск возникновения пандемичного 
штамма вируса гриппа. Вспышки заболевания продолжают повторяться, 
несмотря на активные мероприятия, в том числе уничтожение более 140 
миллионов голов домашней птицы. Дикие перелетные птицы (в первую 
очередь водоплавающие), которые исторически являются природным ре-
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зервуаром всех вирусов гриппа А,  до сих пор гибнут в большом количе-
стве от высоко патогенного для них вируса Н5N1. Домашние утки могут 
экскретировать значительное количество высокопатогенного вируса, не 
обнаруживая при этом никаких признаков заболевания. Их роль в под-
держании и передаче вируса среди домашней птицы еще более услож-
няет ситуацию [13]. В настоящее можно уже говорить о возникновении 
панзоотии, особенно учитывая возможность передачи заболевания от до-
машних птиц диким и наоборот и передачу инфекционного вируса пере-
летными птицами [14].

В некоторых публикациях показано,    что диоксид хлора является  
эффективным вирулицидным агентом, например по отношению к по-
лио-, адено-, ротавирусам и вирусам Коксаки В [22, Введение]. Однако, 
специфическое действие этого реагента по отношению к вирусам птичье-
го гриппа, по нашим данным, неизвестно.   

Таким образом, вирус птичьего гриппа является значимым биоло-
гическим контаминантом воды, что подчеркивает необходимость иссле-
дований вирулицидности средств для ее обеззараживания, в частности 
диоксида хлора.
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5.2.11. Гигиеническая оценка вирулицидного действия 
диоксида хлора при обеззараживании воды

Эксперименты по гигиенической оценке вирулицидного 
действия диоксида хлора проводили на базе Централизованной 
иммуно-вирусологической лаборатории Одесской областной СЭС  
в  июле - ноябре 2007 г.

Использовали дозы диоксида хлора, которые широко применяют 
в практике водоподготовки для обеззараживания воды (природных 
водоисточников, питьевой) и сточных вод: 0,3-0,5-1,0-1,5-2,0 мг/дм3.

Оценку вирулицидной активности диоксида хлора проводили 
в полном соответствии с временными  методическими рекоменда-
циями, утвержденными приказом МЗ Украины от 26.05.2006 года 
№333 [1].  
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В качестве тест-вирусов нами были отобраны  вакцинный 
штамм полиовируса Р2 из коллекции ВОЗ (Sebin, регистрацион-
ный №589/02, происхождение Национальный Институт Биологи-
ческих Стандартов и Контроля, Великобританяя /NIBSC/, WHO, 
International Laboratory for Biological Standarts, код № 95/610); све-
жевыделенные (июль – ноябрь 2007 г.) и адаптированные к культуре 
клеток штаммы аденовируса (серотип 4); ЕСНО- вируса (серотип 7) 
и Коксаки- вируса (серотип В5). 

Накопление, титрование вируса по ЦПД проводили в следующих 
чувствительных культурах клеток [2]:

Линия мышиных клеток L20B – полиовирус Р2;  
Клетки карциномы гортани человека НЕР -2 – аденовирус, вирус 

Коксаки;
Клетки рабдомиосаркомы человека  RD– вирус ЕСНО.
Титры вирусов, которые использовали для экспериментов, состав-

ляли 107 (нативный), 106, 105.  Экспозиция обеззараживания при темпе-
ратуре 5 °C составляла 60 мин.

В наших оценочных исследованиях мы базировались на том, 
что титры 10-6-10-5 идентичны контаминации сточных вод с учетом 
концентрирования в 50 раз. 

Все исследования проводили в двух повторностях.
Так как исследования в данной работе, как впрочем и боль-

шинство медико-биологических исследований, выборочные, рас-
считывали 95% доверительный интервал  как Р±∆(95) (в медико-
биологических исследованиях допускается ошибка до 5%) [4].

Также для расчета достоверности различия двух распределений 
применяли метод χ². Так как при подобном расчете число степеней 
свободы равно 1, то для 95% достоверности (ошибка не более 5%)  χ2

05 
= 3,84, а для 99% – χ2

01 = 6,63, то есть при значениях не менее данных 
различие достоверно [5].

Эксперименты по гигиенической оценке вирулицидного дей-
ствия диоксида хлора по отношению к вирусу птичьего гриппа про-
водили на базе лаборатории иммунобиологических и химиотера-
певтических препаратов Украинского научно-исследовательского 
противочумного института им. И.И. Мечникова в   июне  2008 г.

При исследовании вирулицидного действия диоксида хлора по 
отношению к вирусу птичьего гриппа в качестве тканевых культур 
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использовали фрагменты хорион-аллантоисной оболочки (ХАО) 14-
суточных куриных эмбрионов.

Использованный в работе штамм вируса птичьего гриппа с 
антигенной формулой H5N3 предоставлен в коллекцию музея ла-
боратории иммунобиологических и химиотерапевтических пре-
паратов Украинского научно-исследовательского противочумного 
института им. И.И. Мечникова ООО «Возрождение М» (г.Одесса), 
задепонирован сектором депонирования научного центра штаммов 
микроорганизма Государственного научно-контрольного институ-
та биологии штаммов микроорганизмов (Киев, Украина).

При выполнении исследований использовали методические ре-
комендации по определению вирулицидной активности дезинфек-
ционных препаратов [6] и методические рекомендации по доклини-
ческим исследованиям лечебных средств [7].

Расчет TИД50 в экспериментах in vitro проводили по методу 
Кербера в модификации Ашмарина [8]. Статистическую значи-
мость вирулицидного действия диоксида хлора определяли по не-
параметрическому критерию знаков для связанных выборок (Р по 
критерию знаков) [9]. 

1. Результаты иследования вирулицидного действия диоксида 
хлора на полиовирусы представлены в табл. 5.2.11.1.

Как видно из представленных данных, исходный вирус имел 
титр 1:107 (контроль), а воздействию дезинфектанта подвергались 
его 10 и 100-кратные разведения, т.е. в опыте титры вируса были 
соответственно 106 и 105. На рис. 5.2.11.1 представлена диаграмма 
влияния различных концентраций диоксида хлора на полиовирус 
с титром 106, так как даже при такой высокой концентрации вируса 
отмечалось вирулицидное действие.

Как видно из представленной диаграммы, в первые сутки ни в 
контроле, ни в опытах не было зарегистрировано цитопатическое 
действие вируса – вирус за сутки не успел размножиться до концен-
траций, способных вызвать ЦПД. На вторые сутки в контроле в по-
ловине культур было отмечено ЦПД. Начиная с 3-х суток не обрабо-
танный диоксидом вирус (контроль) вызывал ЦПД в 100% матрасов 
с культурами клеток. Влияние различных доз диоксида хлора на ви-
рус выразилось в следующем (достоверность влияния представлена 
в таблице 5.2.11.2).
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Таблица 5.2.11.1
Результаты исследования вирулицидного действия диоксида хлора на 

полиовирусы

Титр 
виру-
са

Доза, 
мг/
дм3

Заражение I пассаж II пассаж

Учет ЦПД по дням Учет ЦПД по дням Учет ЦПД по дням

1 2 3 4 5 6 1 2 3 4 5 6 7 1 2 3 4 5 6 7

1:105 0,3 0 0 2 
+

4 
+

4 
+

4 
+ - - - - - - - - - - - - -

0,5 0 0 0 2 
+

4 
+

4 
+ - - - - - - - - - - - - -

1,0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

1:106 0,3 0 2 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+ - - - - - - - - - - - - -

0,5 0 0 2 
+

4 
+

4 
+

4 
+ - - - - - - - - - - - - -

1,0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Кон-
троль 
ви-
руса 
1x107

- 0 2 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+ 0 2 

+
4 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+

2 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+

Примечание: здесь и далее: «2+» - 50% количества культур клеток 
с ЦПД;  «4+» - 100% количества культур клеток с ЦПД; 0 – отсутствие 
ЦПД в культуре клеток;  «-» исследования в повторных пассажах не 
проводили.

Рис. 5.2.11.1. Зависимость вирулицидного действия диоксида хлора на 
полиовирусы  от концентрации 
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Таблица 5.2.11.2. 
Достоверность различия (χ²) вирулицидного действия на полиовирусы 

диоксида хлора от его концентрации и сроков учета ЦПД (по сравнению с 
контролем)

Кон-
цен-
тра-
ция 
диок-
сида 
хло-
ра, 
мг/
дм3

Время учета ЦПД (сутки) и титр вируса

1 2 3 4 5 6

105 106 105 106 105 106 105 106 105 106 105 106

0,3 0 0 4,266 0,200 4,266 0 0 0 0 0 0 0

0,5 0 0 4,266 4,266 16,200 4,266 4,266 0 0 0 0 0

1,0 0 0 4,266 4,266 16,200 16,200 16,200 16,200 16,200 16,200 16,200 16,200

Примечание: здесь и далее -  подчеркивание – данные достовер-
ны, ошибка от 1 до 5%; двойное подчеркивание – данные достоверны, 
ошибка менее 1%; зачеркивание – различие не достоверно (статистиче-
ски не доказано).

Представленные данные свидетельствуют о следующем:
• Доза 0,3 мг/дм3 практически не оказала никакого воздействия, 

ЦПД было абсолютно аналогичное контролю, различие статистически 
не достоверно.

• Доза 0,5 мг/дм3 оказалась несколько эффективнее. ЦПД про-
явилось только на 3-и сутки и обнаруживалось в половине культур, в 
то время как в контроле к этому же времени были поражены все куль-
туры. На вторые и третьи сутки влияние диоксида в концентрации 0,5 
мг/л статистически достоверно. Однако, начиная с 4-х суток уже не от-
мечается никакого отличия от контроля – различие не достоверно.

• Доза 1 мг/дм3 оказалась высоко эффективной: начиная со 2-х 
суток и по 6-е включительно практически полностью подавлено раз-
витие вируса, ЦПД не обнаруживалось ни в одном из матрасов с куль-
турой клеток. Различие с контролем высоко достоверно, ошибка на 
вторые сутки составляет менее 5%, а начиная с третьих – менее 1%. Для 
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подтверждения полной нейтрализации вируса было сделано 2 даль-
нейших пассажа (см. табл. 4.1.). В обоих пассажах на протяжение 6 су-
ток в каждом ЦПД ни разу отмечено не было, в то время как в контроле 
наблюдалось 100% ЦПД.

Влияние диоксида хлора на меньшую концентрацию вируса 
(титр вируса 105) несколько  более выражено, однако общая тенден-
ция та же самая. Концентрация 1,0 мг/дм3 полностью инактивирует 
вирус, а концентрации 0,3 и 0,5 мг/дм3 на одни сутки дольше инги-
бируют ЦПД, однако полностью вирус не инактивируют.

Результаты изучения воздействия диоксида хлора на аденовирусы 
представлены в таблице 5.2.11.3.

Таблица 5.2.11.3
Результаты исследования вирулицидного действия диоксида хлора на 

аденовирусы 

Титр 
вируса

Доза, 
мг/
дм3

Заражение I пассаж II пассаж

Учет ЦПД по дням Учет ЦПД по дням Учет ЦПД по дням

1 2 3 4 5 6 1 2 3 4 5 6 7 1 2 3 4 5 6 7

1:105 0,3 0 0 2 
+

4 
+

4 
+

4 
+ - - - - - - - - - - - - -

0,5 0 0 0 2 
+

4 
+

4 
+ - - - - - - - - - - - - -

1,0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

1:106 0,3 0 2 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+ - - - - - - - - - - - - -

0,5 0 0 0 2 
+

4 
+

4 
+ - - - - - - - - - - - - -

1,0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0 0

Кон-
троль 
вируса 
1:107

- 0 2 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+ 0 2 

+
4 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+

2 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+ 

Как видно из представленной таблицы аденовирус использовал-
ся в титре 107 для контроля и в титрах 106 и 105 для изучения эффек-
тивности воздействия диоксида. 
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На рис. 5.2.11.2 представлена диаграмма влияния различных 
концентраций диоксида хлора на аденовирус с титром 106, потому 
что, как и в случае с полиовирусом, даже при такой высокой концен-
трации вируса отмечалось вирулицидное действие препарата.

Как видно из представленный диаграммы, в первые сутки ни в 
контроле, ни в опытах не было зарегистрировано цитопатическое 
действие вируса – вирус за сутки не успел размножиться до концен-
траций, способных вызвать ЦПД. На вторые сутки в контроле в по-
ловине культур было отмечено ЦПД. Начиная с 3-х суток в контроле 
регистрировался 100% ЦПД. Влияние различных доз диоксида хлора 
на вирус выразилось в следующем (достоверность влияния представ-
лена в таблице 5.2.11.4): 

• Доза 0,3 мг/дм3 практически не оказала никакого воздей-
ствия на аденовирус, как и на полиовирус, ЦПД было абсолютно 
аналогичное контролю, различие статистически не достоверно.

• Доза 0,5 мг/дм3 оказалась чуть эффективнее, чем при воз-
действии на полиовирус.  ЦПД проявилось только на 4-е сутки и об-
наруживалось в половине культур, в то время как в контроле к этому 
же времени были поражены все культуры. Начиная с 5-х суток и до 
6-х включительно ЦПД составляло 100% как и в контроле, различие 
статистически не достоверно. 

Рис. 5.2.11.2  Зависимость вирулицидного действия диоксида хлора на 
аденовирусы от концентрации
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Таблица 5.2.11.4
Достоверность различия (χ²) вирулицидного действия на аденовирусы 

диоксида хлора от его концентрации и сроков учета ЦПД (по сравнению с 
контролем)

Концен-
трация 
диок-
сида 
хлора, 
мг/дм3

Время учета ЦПД (сутки) и титр вируса

1 2 3 4 5 6

105 106 105 106 105 106 105 106 105 106 105 106

0,3 105 106 105 106 105 106 105 106 105 106 105 106

0,5 0 0 4,266 0,200 4,266 0 0 0 0 0 0 0

1,0 0 0 4,266 4,266 16,200 16,200 4,266 4,266 0 0 0 0

   
• Доза 1 мг/дм3 оказалась высокоэффективной: начиная со 

2-х суток и по 6-е включительно, как и при воздействии на полио-
вирус, практически полностью подавлено развитие вируса, ЦПД не 
обнаруживалось ни в одном из матрасов с культурой клеток. Разли-
чие с контролем высокодостоверно, ошибка на вторые сутки состав-
ляет менее 5%, а начиная с третьих – менее 1%. Для подтверждения 
полной нейтрализации вируса было сделано 2 дальнейших пассажа 
(см. табл. 5.2.11.3). В обоих пассажах на протяжение 6 суток в каждом 
ЦПД ни разу отмечено не было, в то время как в контроле наблюда-
лось 100% ЦПД.

На аденовирус с титром 105 диоксид хлора действовал практи-
чески также как и на вирус с титром 106, только при воздействии 
концентрации 0,3 мг/дм3 ЦПД наступило на сутки позже, чем у ви-
руса с титром 106, а в остальном данные практически совпадают.

Воздействие диоксида хлора на вирус Коксаки представлено в 
таблице 5.2.11.5.

Приведенные в таблице данные свидетельствуют о том, что ви-
рус Коксаки оказался значительно устойчивее, чем два предыдущих 
вируса, ко всем изученным концентрациям диоксида хлора. Вирус 
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с титром 106 не нейтрализовался концентрациями, которые воздей-
ствовали на предыдущие 2 вируса (0,3; 0,5 и 1,0 мг/дм3). ЦПД полно-
стью было такое же как и в контроле, различие статистически не 
достоверно (табл. 5.2.11.6.). Только концентрация диоксида 1,5 мг/
дм3 на 3 сутки полностью ингибировала цитопатическое действии, 
а на 4-е сутки ЦПД было зарегистрировано только в 50% культур 
(различие статистически достоверно). Однако уже с 5-х суток реги-
стрировалось 100% ЦПД. 

Таблица 5.2.11.5.
Результаты исследования вирулицидного действия диоксида хлора по 

отношению к вирусам Коксаки

Титр 
вируса

Доза, 
мг/ 
дм3

Заражение I пассаж II пассаж

Учет ЦПД по дням Учет ЦПД по дням Учет ЦПД по дням

1 2 3 4 5 6 1 2 3 4 5 6 7 1 2 3 4 5 6 7

1:105 0,3 0 0 2 
+

4 
+

4 
+

4 
+ - - - - - - - - - - - - - -

0,5 0 0 0 2 
+

4 
+

4 
+ - - - - - - - - - - - - - -

1,0 0 0 0 0 0 0 - - - - - - - - - - - - - -

1:106 0,3 0 4 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+ - - - - - - - - - - - - -

0,5 0 2 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+ - - - - - - - - - - - - -

1,0 0 2 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+ - - - - - - - - - - - - -

1,5 0 0 0 2 
+

4 
+

4 
+ - - - - - - - - - - - - -

Контроль 
вируса 
1:107

- 0 2 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+ 0 2 

+
4 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+

2 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+



126

 Таблица 5.2.11.6.
Достоверность различия (χ²) вирулицидного действия на вирусы Кокса-

ки диоксида хлора от его концентрации и сроков учета ЦПД (по сравнению 
с контролем)
Кон-
цен-
трация 
диок-
сида 
хлора, 
мг/дм3

Время учета ЦПД (сутки) и титр вируса

1 2 3 4 5 6

105 106 105 106 105 106 105 106 105 106 105 106

0,3 0 0 4,266 0,200 4,266 0 0 0 0 0 0 0

0,5 0 0 4,266 0,200 16,200 0 4,266 0 0 0 0 0

1,0 0 0 4,266 0,200 16,200 0 16,200 0 16,200 0 16,200 0

1,5 – 0 – 4,266 – 16,200 – 4,266 – 0 – 0

При воздействии на вирус с титром 105 эффект был более вы-
раженный (рис. 5.2.11.3). 

Как видно из представленной на рис. 5.2.11.3.  диаграммы, диок-
сид хлора в концентрации 1 мг/дм3 полностью нейтрализует вирус 
Коксаки с титром 1:105 (различие с контролем достоверно, а начиная 
с 3-х суток – высоко достоверно). 

Концентрация 0,5 мг/л до 3-х суток полностью снимает ЦПД, 
а на 4-е сутки – на 50% (различие достоверно). Но, уже начиная с 
5-х суток регистрируется 100% ЦПД. Еще менее выражено действие 
концентрации 0,3 мг/дм3.

Результаты исследования действия диоксида хлора на вирусы 
ЕСНО представлены в таблице 5.2.11.7.

Приведенные в таблице данные свидетельствуют о том, что 
вирусы ЕСНО оказались еще более устойчивые, чем вирусы Кок-
саки, ко всем изученным концентрациям диоксида хлора. Вирус с 
титром 106 вообще не нейтрализовался ни одной из примененных 
концентраций диоксида (0,3 – 1,5 мг/дм3). ЦПД при дозах 0,3 и 0,5 
мг/дм3 полностью соответствовало контролю, различие статистиче-
ски не достоверно (табл. 5.2.11.8). Концентрации диоксида 1,0 и 1,5 
мг/дм3 ингибировало ЦПД на 1-2 сутки по сравнению с контролем 
(различие статистически достоверно), но на 4 - 5-е сутки ЦПД было 
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уже 100%. При воздействии на вирус с титром 105 дезинфицирую-
щий эффект был более выраженный (рис. 5.2.11.4.). 

Как видно из приведенной на рисунке 4.4  диаграммы, ди-
оксид хлора в концентрации 1,5 мг/дм3 полностью нейтрализует 
вирус ЕСНО при титре вируса 105. Концентрация 0,3 мг/дм3 прак-
тически не оказывает воздействия на вирус (различие с контролем 
не достоверно). 

 
Рис. 5.2.11.3  Зависимость вирулицидного действия диоксида хлора на 

вирусы Коксаки от концентрации.
Таблица 5.2.11.7

Результаты исследования  вирулицидного действия диоксида хлора на 
вирусы ЕСНО

Титр вируса
Доза, 
мг/ 
дм3

Заражение I пассаж II пассаж

Учет ЦПД по дням Учет ЦПД по дням Учет ЦПД по дням

1 2 3 4 5 6 1 2 3 4 5 6 7 1 2 3 4 5 6 7

1:105 0,3 0 2 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+ - - - - - - - - - - - - - -

0,5 0 0 2 
+

4 
+

4 
+

4 
+ - - - - - - - - - - - - - -

1,0 0 0 0 2 
+

4 
+

4 
+ - - - - - - - - - - - - - -

1,5 0 0 0 0 0 0 - - - - - - - - - - - - -

1:106 0,3 0 4 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+ - - - - - - - - - - - - -

0,5 0 2 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+ - - - - - - - - - - - - -
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13 14 15 16 17 18 19 20 21

1,0 0 0 2 
+

4 
+

4 
+

4 
+ - - - - - - - - - - - - -

1,5 0 0 0 2 
+

4 
+

4 
+ - - - - - - - - - - - - -

Контроль 
вируса 1:107 - 0 2 

+
4 
+

4 
+

4 
+

4 
+ 0 2 

+
4 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+

2 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+

4 
+

 
Таблица 5.2.11.8.

Достоверность различия (χ²) вирулицидного действия на вирусы ЕСНО 
диоксида хлора от его концентрации и сроков учета ЦПД (по сравнению с 
контролем)

Кон-
цен-

трация 
диок-
сида 
хлора, 
мг/дм3

Время учета ЦПД (сутки) и титр вируса

1 2 3 4 5 6

105 106 105 106 105 106 105 106 105 106 105 106

0,3 0 0 0,200 0 0 0 0 0 0 0 0 0

0,5 0 0 4,266 0,200 4,266 0 0 0 0 0 0 0

1,0 0 0 4,266 4,266 16,200 4,266 4,266 0 0 0 0 0

1,5 0 0 4,266 4,266 16,200 16,200 16,200 4,266 16,200 0 16,200 0

Рис. 5.2.11.4  Зависимость вирулицидного действия диоксида хлора на 
вирусы ЕСНО от концентрации.
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Концентрации 0,5 и 1,0 мг/л подавляют ЦПД только до 3-х и 4-х 
суток, но уже с 4-5 суток регистрируется 100% ЦПД.

Таким образом, приведенные выше данные свидетельствуют 
о том, что адено- и полиовирусы, присутствуя в воде даже в очень 
высоких титрах (1:106, 1:105) полностью нейтрализуются диоксидом 
хлора в концентрации 1,0 мг/дм3.  Концентрация 0,5 мг/дм3 только 
частично нейтрализует вирусы, а концентрация 0,3 мг/дм3 практи-
чески не оказывает на них влияния. Вирусы Коксаки значительно 
более устойчивы. Вирус с титром 105 полностью нейтрализуется ди-
оксидом хлора только в концентрации 1,0 мг/дм3, а вирус с титром 
1:106 диоксидом хлора полностью не нейтрализуется даже в концен-
трации 1,5 мг/дм3.  Вирус ЕСНО оказался еще более устойчивым к 
действию диоксида хлора. Эффективное подавление ЦПД отмеча-
лось только при воздействии дозой 1,5 мг/л на вирус в титре 105. 
Однако, учитывая, что в природных условиях такие высокие титры 
вируса в воде нереальны, можно считать, что для обеззараживания 
воды от указанных вирусов достаточной должна быть концентра-
ция диоксида хлора, начиная с 1,0 мг/дм3.

Работы по изучению механизма вирулицидного действия диок-
сида хлора немногочисленны. Мы считаем целесообразным   более 
подробно остановиться на двух сообщениях, которые целиком по-
священы этой проблеме.

В исследовании [10] изучены реакции инактивации  протеинов 
бактериофага F2  диоксидом хлора. 

Влияние диоксида хлора на способность бактериофага F2  инак-
тивировать Escherichia coli K13 оценивали по степени инактивации ви-
руса в течение начальных секунд контакта. При pH 7,2 и и 5°С вирус 
был в течение 30 сек. инактивирован  диоксидом хлора в дозе 0,6 мг/л. 
Инактивация вируса и ингибиция специфических протеинов увели-
чивались с увеличением pH и дезинфицирующей концентрации.

Авторы предполагают, что инактивация бактериофага F2  про-
исходила в результате реакции диоксида хлора с аминокислотами  
вирусного белка. Цистеин, тирозин и триптофан реагировали с ди-
оксидом хлора в пределах времени вирусной инактивации. В дена-
турированных мономерах белка капсулы вируса эти аминокислоты 
были почти полностью дезинтегрированы в течение 2 минут воз-
действия диоксидом хлора. Только тирозин реагировал с диоксидом 
хлора после обработки интактного вириона. Даже при условии, что 
деградация остатков тирозина произошла при меньшей скорости, 
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чем скорость вирусной инактивации, компонент белка  вируса, оче-
видно, был участком летального повреждения, произведенного ди-
оксидом хлора. Эти реакции тирозина с диоксидом хлора, вероятно, 
изменяли вирус так, что специфические компоненты его были ин-
гибированы.

 Цистеин не реагировал с диоксидом хлора в пределах капсулы 
неденатурированного вируса, о чем свидетельствует реакция этой 
аминокислоты с сульфгидрильным реактивом до и после обработки 
диоксидом хлора. Это подтверждается данными Matthews (1972), со-
гласно которым  фрагменты цистеина играют роль в стабилизации 
внутренней структуры бактериофага F2.

Фрагменты триптофана в неповрежденной капсуле вируса не 
реагировали с  диоксидом хлора. Когда белок капсулы вируса был 
денатурирован и затем подвергнут воздействию диоксидом хлора, 
фрагменты триптофана были разрушены. Подобно цистеину, фраг-
менты триптофана, очевидно, были защищены в пределах внутрен-
ней структуры вириона.

Гистидин, как свободная аминокислота, существующая толь-
ко в пределах белка капсулы F2, реагировал медленно с диоксидом 
хлора. Окисление остатков гистидина диоксидом хлора, по мнению 
авторов, не представляло принципиальной важности в   инактива-
ции F2, так как  гистидин реагировал  медленно в свободном состоя-
нии. Однако, увеличенная реактивность гистидина из-за изменений 
в третичной структуре вириона после обработки диоксидом хлора 
не может быть исключена как фактор, влияющий на инактивацию.                                                                                                                                     
В неповрежденной вирусной капсуле только фрагменты тирозина, 
которые, вероятно, находились в глубине структуры капсулы вируса 
F2, реагировали с диоксидом хлора. По мнению авторов, роль этого 
предельного фрагмента в инактивации бактериофага F2 диоксидом 
хлора нуждается в  дальнейшем изучение.

Таким образом, гипотетически инактивация бактериофага F2 
объясняется деградацией диоксидом хлора фрагментов аминокис-
лоты тирозина  как структурного компонента белка капсулы вируса 
и/или белка, отвечающего за вирусную адсорбцию, что ингибиро-
вало способность вируса заражать бактерии. 

В другой работе [11] те же авторы изучали  способность диок-
сида хлора воздействовать на вирусную нуклеиновую кислоту бак-
териофага F2. 

Инактивация диоксидом хлора изолированной РНК сравнива-
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ли с инактивацией интактного вируса. При идентичных условиях 
(pH=7,2,  температура 5°С) констатировано более 4 единиц вирусной 
инактивации интактного вируса при экспозиции 2 минуты, тогда 
как обработка изолированной РНК диоксидом хлора обеспечивала 
менее чем 1 единицу  инактивации после 5 минут контакта. Уровень 
инактивации и  вирусной и изолированной РНК диоксидом хлора 
увеличивался с увеличением pH.

Инактивацию изолированной РНК бактериофага F2 авторы объ-
ясняли реакцией диоксида хлора с гуанозинмонофосфатом (ГМФ), в 
результате которой последний разрушался. Вместе с тем, эта реакция, 
вероятно, не главный фактор в инактивации неповрежденного вируса.

Впервые об эффективной вирулицидной активности диоксида 
хлора стало известно в 1946 г. [12] в сообщении об инактивации ви-
руса полиомиэлита.                                                        

Сходные данные получены другими  исследователями для 
poliovirus  серотип l [13]. 

В работе [14] констатировано, что при инактивации полиовиру-
са и природного колифага в сточных водах диоксид хлора в дозе 2 
мг/дм3 был более эффективен, чем хлор в дозе 10 мг/дм3.  

Результаты, представленные в работе [15] демонстрируют, что 
полиовирус 1 более быстро инактивируется диоксидом хлора при 
рН=7 и температуре 15°С, чем при том же рН и  5°С. Кривые инак-
тивации иллюстрировали, что полиовирус был примерно в 3,5 раза 
более устойчивым к диоксиду хлора при 5°С, чем при 15°С. Эти же 
исследователи показали, что полиовирус инактивируется диокси-
дом хлора в 4,6 раза быстрее при рН= 9, чем при рН=7. 

Развитием вышеприведенных работ является исследование [16] 
по инактивации полиовируса диоксидом хлора и йодом. Установ-
лено, что диоксид хлора в дозе 1,0 мг/дм3 и йод в дозе 2,5 мг/дм3 
при pH=10,0 обусловливают разделение вирусной РНК и капсулы 
вируса. Однако, механизмы инактивации полиовирусов диоксидом 
хлора и йодом различны. Йод инактивировал вирусы путем инги-
бирования их способности адсорбироваться на HeLa-клетках, тогда 
как диоксид хлора инактивировал вирусы путем адсорбции, пене-
трации (проникновения) в капсулу с последующим его  разрушени-
ем. Это подтверждается  результатами анализа осадка HeLa-клеток, 
инфицированных инактивированными диоксидом хлора вирусами, 
который показал уменьшенное включение меченого  [14C] уридина в 



132

новую вирусную РНК. Авторы пришли к заключению, что диоксид 
хлора инактивировал полиовирусы путем воздействия на вирусную 
РНК и ее репликацию.

Диоксид хлора, как сообщалось, не диссоциирует в водных рас-
творах при pH от 4,0 до 8,4. В щелочных условиях он превращается  
в хлорит и хлорат. Возможно, что хлорат является самым активным 
при инактивации вируса полиомиелита в щелочных условиях. Од-
нако, согласно [17, 18] количество образующихся хлорита или хло-
рата при pH=10  составляет  менее 5%. Поэтому, по мнению авторов 
[16], не ясно, достаточно ли хлорита или хлората для инактивации 
полиовируса при pH=10,0. Альтернативное объяснение может со-
стоять в том,  что высокое значение pH повышает чувствительность 
вируса к воздействию диоксида хлора и его производных. 

Предложенная ранее гипотеза о том, что диоксид хлора при 
pH=7,0 инактивирует вирусы, денатурируя белковую оболочку [13], 
базировалась на термодинамическом анализе кривых инактивации, 
а не на структурном и функциональном анализе инактивирован-
ных вирусов. В данной работе [16] полученные  результаты свиде-
тельствуют о различных механизмах инактивации диоксидом  хло-
ра  полиовируса при pH=6,0 и рН=10. 

Авторы приходят к выводу, что диоксид хлора можно рекомен-
довать как эффективное первичное или вторичное вирулицидное 
средство при рН, значение которого не должно быть менее  6,0.

Исследования [19] по обработке сточных вод, представляющих 
потенциальную опасность с санитарно-эпидемиологической точки 
зрения (инфекционный госпиталь в Милане), проведенные лабо-
раторией химического предприятия Каффаро, показали высокий 
бактерицидный и вирулицидный эффект диоксида хлора в соче-
тании с весьма незначительным формированием галогенирован-
ных органических побочных продуктов. Вирулицидная активность 
оценивалась по влиянию диоксида хлора в дозах 5, 10, 15 мг/дм3 на 
полиовирус тип 1 (уровень контаминации 200000 БОЕ/дм3) при рав-
ных экспозициях 30 мин. Высокий процент инактивации вирусов 
констатирован при дозе диоксида хлора  5 мг/дм3, а полное их уни-
чтожение наблюдалось при дозе диоксида хлора 10 мг/дм3.

Результаты исследований [19] показывают, что ориентировоч-
ные дозы диоксида хлора, необходимые для обеспечения норматива 
ЕС (общие коли-формы – 2000 КОЕ/100 см3, фекальные коли-формы 
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– 100 КОЕ/100 см3), при обработке третично очищенных сточных 
вод с показателями растворенного органического углерода и взве-
шенных веществ менее чем 10 мг/дм3 и времени контакта менее чем 
15 мин., составляют 1,5 – 2, 0 мг/дм3.

В экспериментах по обеззараживанию доочищенных сточных 
вод хлором, диоксидом хлорa и озоном с использованием заражения 
полиовирусами [20] показана более высокая активность диоксида 
хлора по сравнению с хлором. Так, если при хлорировании полная 
инактивация вирусов при различных уровнях контаминации на-
блюдалась при дозах 5-20 мг/дм3 за 60 минут, то при обеззаражива-
нии диоксидом хлора такой же эффект наблюдался при дозе 2 мг/
дм3 и времени контакта 15 - 30 мин.

В работе [21] показано, что первичным вектором инактивации 
полиовируса различными средствами (УФО, гипохлорит натрия, 
температура 72°С) является вирусный капсид. Однако, в следующей 
работе эти авторы [22] констатируют, что это справедливо только 
для тепловой инактивации, тогда как вирусная РНК инактивирует-
ся под воздействием УФО и гипохлорита.

В работе [23] высказано предположение, что деградация вирус-
ного генома под воздействием УФО объясняет потерю инвазионной 
способности.

 Оценка эффективности [24] электролитических меди и сере-
бра (400 и 40 мкг/л соответственно) отдельно и в комбинации со 
свободным хлором (0,2 и 0,3 мг/л) для инактивации колифага MS-2 
и полиовируса 1 в воде при рН=7,3 показала синергизм при ком-
бинированном воздействии. При этом, полиовирус был приблизи-
тельно в 10 раз более устойчив к дезинфицирующим средствам, чем 
колифаг MS-2.

Согласно данным литературы, кишечные аденовирусы воспри-
имчивы к хлору [25], но очень устойчивы к УФО [26]. Так, в работе 
[25] установлено, что аденовирус может быть инактивирован обыч-
но используемыми концентрациями свободного хлора (1 мг/л) при  
экспозициях 60 - 237 минут, применяемых при очистке питьевой 
воды в США. 

Согласно данным [26]  доза УФО для 99%-ой инактивации аде-
новирусов AD40 в предварительно очищенной грунтовой воде со-
ставляет 103 мДж/см2. 

По мнению [27], аденовирус является наиболее устойчивым к 
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УФО инфекционным агентом, передающимся через воду, что вызы-
вает закономерное беспокойство служб здравоохранения. Согласно 
рекомендаций Агенства охраны окружающей среды США в водо-
подготовке необходимая доза монохроматического УФО с длиной 
волны  253,7 нм (в лампах низкого давления) для 4-log инактивации 
составляет  186 мДж/см2. В данной работе показано, что использова-
ние полихроматического УФО менее 230 нм при инактивации аде-
новирусов AD40 позволяет  существенно снизить дозу УФО до  60 
мДж/см2  в постоянном и до 40 мДж/см2 в импульсном режиме. 

Представленные данные, с нашей точки зрения, имеют суще-
ственное практическое значение для реальных условий водопод-
готовки исключительно в системах локального водоснабжения, 
поскольку, как известно, УФО не обладает пролонгированным ви-
рулицидным действием, или последействием. Последнее сводит к 
минимуму эффективность данного средства обеззараживания при 
условии неудовлетворительного санитарно-технического состояния 
отечественных водоразводящих сетей.

Сообщение о низкой хлоррезистентности аденовирусов [25] 
вызывают определенные сомнения, поскольку в приведенных выше 
данных литературы всего за один год констатирован значительный 
рост числа аденовируссодержащих проб обработанной хлориро-
ванной воды – от 4,41% до 29,8% [4, 12, Раздел 5.2.2.].

Нам известно единственное сообщение, касающееся инакти-
вации диоксидом хлора кишечного аденовируса при различных 
температурах и рН [28]. По мнению авторов, научно-практическая 
значимость такой оценки диоксида хлора объясняется не толь-
ко перспективой использования данного реагента как вторично-
го обеззараживающего средства для систем водоснабжения, в том 
числе, использующих УФО, но также и для систем, использующих 
диоксид хлора для предокисления исходной воды водоисточника. 
Известно, что дозы   диоксида хлора, используемые в  водной про-
мышленности Соединенных Штатов колеблются от 0,07 до 2,0 мг/
дм3 [29], а среднее время контакта составляет 237 минут [30].

Мы не располагаем какими - либо данными о вирулицидности 
тех или иных дезинфектантов, в том числе диоксида хлора, на ви-
русы  ECHO, за исключением информации  (1974 г.) о минимально 
требуемой дозе свободного хлора для 99,99%-ной инактивации не-
которых серотипов вируса ECHO  [24, Раздел 5.2.3.]:
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Серотип вируса ECHO  Минимально требуемая доза свобод-
ного хлора, мг/ дм3

ECHO 1                        26,1 

ECHO 7                         7,1 

ECHO 9                        12,4 

ECHO 12                       14,5

ECHO 29                       20,0 

Сравнивая представленные данные с полученными нами, сле-
дует отметить, что наименее хлоррезистентный серотип ECHO 7 яв-
лялся наиболее устойчивым к диоксиду хлора. Это свидетельствует 
о необходимости проведения дальнейших исследований с различ-
ными серотипами этого вируса и дозами диоксида хлора. 

Вирулицидное действие диоксида хлора в отношении возбу-
дителя птичьего гриппа изучали при двух температурных режимах 
–   +36 и +4°С. Концентрация диоксида хлора составляла 1,0, 1,5 и 
2,0 мг/дм3. Экспозиция – 2 часа. Образцы вирус-содержащей аллан-
тоисной жидкости разводили в 100 раз на воде с соответствующей 
концентрацией диоксида хлора (опытные образцы) и на дистил-
лированной воде (контрольные образцы). После инкубации в них 
определяли содержимое инфекционного вируса титрованием на 
фрагментах ХАО [34,35]. Десятикратными разведениями этих образ-
цов инфицировали фрагменты ХАО, а через 48 часов термостати-
рования при 37 оС определяли титр вируса по результатам реакции 
гемаглютинации (РГА). 

Результаты изучения вирулицидного действие диоксида хлора 
в отношении возбудителя птичьего гриппа при разных температур-
ных режимах приведены в табл. 5.2.11.9.

Полученные результаты свидетельствуют о том, что при темпе-
ратуре инкубации + 4 оС и экспозиции 2 часа диоксид хлора про-
являл значимое вирулицидное действие при концентрациях 1,5 и 2 
мг/дм3. При + 36 оС препарат был эффективным, начиная с дозы 1 
мг/дм3. При обеих температурных режимах концентрации диокси-
да хлора 1,5 и 2 мг/дм3 были более эффективными.
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Таблица 5.2.11.9.
Вирулицидное действие диоксида хлора при разных температурных ре-

жимах по отношению к вирусу птичьего гриппа 

Температура 
инкубации

Инфекционность 
вируса в контроле (в 

lg ТИД50)

Снижение инфекционности виру-
са под влиянием диоксида хлора в 

концентрациях, мг/дм3

1,0  1,5 2,0  

+ 4 оС 4,75 0,33 0,92* 3,0*

+ 36 оС 3,8 1,3* 2,2* 2,5*

Примечание: * - Р по критерию знаков < 0,05

ВЫВОДЫ

1. Установлена высокая вирулицидная эффективность диоксида 
хлора в дозах 1,00 - 1,50 мг/дм3 по отношению к полиовирусам, аде-
новирусам, вирусам Коксаки, ЕСНО, а также вирусу птичьего гриппа. 
Показано, что резистентность вирусов возрастает в ряду полиовирус ~ 
аденовирусы < вирусы Коксаки < ЕСНО.

2. Учитывая, что в использованных нами титрах 10-5-10-6, идентич-
ных контаминации  вирусами сточных вод с учетом концентрирова-
ния в 50 раз, при существенно агравированных (если их сравнивать с 
данными литературы) условиях эксперимента  (рН = 7,3-7,4,  темпера-
тура - 5°С) апробированные дозы диоксида хлора 1,0-1,5 мг/дм3, если 
их экстраполировать на реальные условия питьевой водоподготовки, 
являются достаточно надежным барьером заражения человека вируса-
ми при потреблении питьевой воды. Это подтверждает корректность 
рекомендованного нами технологического регламента обеззаражива-
ния питьевой воды [36].

3. Если проанализировать данные литературы о высокой эф-
фективности диоксида хлора при обеззараживании сточных вод, в 
частности в отношении полиовирусов, и результаты собственных ис-
следований [37], то можна судить о формировании предпосылок для 
внедрения диоксида хлора в этот сегмент практики водоотведения, 
прежде всего применительно к объектам, сточные воды которых пред-
ставляют определенный эпидемический риск (инфекционные больни-
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цы, международные аэропорты, лагеря перемещенных лиц, др.).
4. Установлена чувствительность вируса птичьего гриппа с 

гемаглютинином H5 к диоксиду хлора при разных температурных 
режимах. При + 4 оС минимальная эффективная доза составляла 1,5 
мг/ дм3, тогда как при + 36 оС диоксид хлора оказывал вирулицид-
ное действие уже при концентрации 1,0 мг/дм3. Перспективным 
является дальнейшее исследование вирулицидной эффективности 
диоксида хлора при других концентрациях, температурных режи-
мах и экспозиции.
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5.3. Патогенные простейшие 
и гельминты

5.3.1. Cryptosporidium parvum

Как известно, главным требованием, предъявляемых к качеству 
питьевой воды, является ее эпидемическая безопасность, которая до 
недавнего времени в России и Украине определялась степенью общего 
бактериального загрязнения и содержанием бактерий группы кишеч-
ной палочки [1].

В новых нормативных документах указанных стран этот перечень 
впервые расширен за счет паразитологических показателей: согласно 
[2] это цисты лямблий, отсутствие которых регламентируется в 50 л,  
в [3] этот критерий более абстрактный - число патогенных кишечных 
простейших, отсутствие которых предусмотрено в 25 л. В «Водном 
уставе»  Великобритании (1999) регламентируется содержание ооцист 
криптоспоридий в воде (не более 1 ооцисты в 10 л). 

Прежде всего следует подробно остановиться на биологии крип-
тоспоридий, которая объясняет важность и сложность проблемы 
устранения этого паразита из питьевой воды.

Cryptosporіdium parvum (C. рarvum) - простейшее класса 
Sporowasida, которое поражает главным образом тонкий кишечник 
млекопитающих. Этот паразит является  этиологическим агентом, вы-
зывающим диарею новорожденных телят [4]. 

Представители рода Cryptosporidium таксономически относятся 
к типу Apicomplexa, отряду Eucoccidiorida, подотряду Eimeriorinam, 
семейству Cryptosporidiidae. Паразиты внедряются в  поверхностный 
слой эпителия, главным образом пищеварительного канала [5]. 

 Cryptosporidium parvum Tyzzer, 1912 поражает тонкий кишеч-
ник млекопитающих, включая человека, в чрезвычайно широком 
спектре [6]. Человек  является единственным хозяином, который мо-
жет быть инфицирован в любой период жизни, и только латентные 
носители приобретают либо полный, либо частичный иммунитет к 
вызываемой инфекции.

Согласно [7], жизненный цикл Cryptosporidium parvum начина-
ется с поглощения спорулированных ооцист (спорозоитов), которые 
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представляют собой устойчивую форму, обнаруживаемую в окружа-
ющей среде. Каждая ооциста содержит 4 инфекционные формы, на-
зываемые спорозоитами, которые выходят через шов, расположенный 
на одном из концов ооцисты. Предпочитаемое  место инфекции – эпи-
телиальные клетки кишечника.  Паразиты оседают на цитоплазме и 
внедряются в нее, что подтверждается результатами ультраструктур-
ных исследований, и это позволяет рассматривать криптоспоридии 
как внутриклеточные биологические агенты. 

Порядка 20% ооцист, образовавшихся в пищеварительном трак-
те, способны образовывать стенку ооцисты и только последователь-
ное окружение мембранами приводит к образованию спорозоитов.  
Ооцисты, лишенные стенки, называют «тонкостеночными» (неспо-
рулированными) ооцистами. Предполагают, что спорозоиты, обра-
зованные «тонкостеночными» ооцистами, могут существовать только 
внутри пищеварительного канала и заражать новые клетки. Таким 
образом, С.parvum способен иметь два аутоинфекционных цикла: 
первый – продолжительное образование меронтов первого типа и 
второй – спорозоиты из неспорулированных ооцист. 

Развитие криптоспоридий происходит гораздо быстрее, чем 
указано в литературе, и каждая генерация может развиваться и со-
зревать в течение 12-14 часов. Из-за высокой скорости жизненного 
цикла, а также процесса аутоинфицирования, огромное число па-
разитов может заполнять кишечник за несколько дней. Вскоре воз-
никает кишечная непроходимость и распространение возбудителя 
на двенадцатиперстную кишку и толстый кишечник. У лиц с яв-
лениями наследственного или приобретенного иммунодефицита 
паразит может иногда обнаруживаться в желудке, желчных путях 
и протоках поджелудочной железы, а также в дыхательных путях. 
Криптоспоридиоз у людей протекает по типу острого энтерита и 
проявляется интенсивной  диареей (частота стула достигает до 20 
раз и более в сутки), спазмами в брюшной полости,  потерей жидко-
сти до 10% массы тела. У людей с иммунодефицитом может наблю-
даться дисбаланс электролитов.

В работе [8] представлен анализ роли белков, углеводов и ли-
пидов в поддержании целостности оболочки ооцист  и эффек-
тов воздействия дезинфицирующих средств на эти структурно-
биохимические компоненты. 

Многие поверхностные протеины, гликопротеины и фосфоли-
пиды являются строгими иммуногенами и многие молекулы на по-
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верхности как спорозоитов, так и мерозоитов являются перекрест-
ными антигенами [9]. Устойчивость паразита объясняется двумя 
факторами: быстрым размножением и возможностью существования 
в окружающей среде в форме ооцист [10]. Единственным  эффектив-
ным способом терапии криптоспоридиоза является укрепление им-
мунной системы [9].

Оценка загрязненности воды водоисточников цистами и ооци-
стами кишечных патогенных простейших как  результат апроба-
ции метода иммуномагнитной сепарации биологического материа-
ла (пробы воды - 25-50 л   из источников водоснабжения г. Москвы 
и г.Череповца) с применением моноклональных антител к цистам и 
ооцистам патогенных кишечных простейших показала  положитель-
ные результаты  в 30% проб воды [11]. 

Ооцисты криптоспоридий обнаруживаются в неочищенных (до 
103 ооцист/л) и очищенных (до 102 ооцист/л) сточных водах раз-
личных регионов США. Природные воды поверхностных водоемов 
содержат в среднем  от 20 до 91, родники - до 4,  подземные воды - до 
0,3 ооцисты/100 л. Во время эпидемий отмечается увеличение их со-
держания в питьевой воде в 100 - 1000 раз (до 900 ооцист/100 л  [12].

Об идентификации ооцист криптоспоридий и гьярдий в поверх-
ностных водоисточниках констатировано в работе [13]: Giardia spp. и 
Cryptosporidium spp. были обнаружены в 81% и в 87% образцов воды 
соответственно. В этом плане представляется принципиально важ-
ной установленная ассоциация Cryptosporidium parvum oocysts со 
взвешенными частицами как причина их миграции в осадки водое-
мов,  что должно быть учтено в прогнозной оценке характера общего 
миграционного фона этих патогенов в водных объектах [14].

Это подтверждается другими данными [15], согласно которым 
уровни контаминации воды ооцистами C. parvum тесно связаны с ее 
мутностью, при этом  оптимальный размер взвешенных частиц ко-
леблется от 5 до 40 ммк, а оптимальная их концентрация составляет 
1,42 г/10 л исследуемой воды. 

Использование специальной методики генотипирования rRNA 
ооцист  Cryptosporidium позволило идентифицировать диапазон и 
распространенность разновидностей и генотипов в штате Онтарио 
(Канада) [16]. Четырнадцать участков были проверены еженедельно 
в течение 10 недель, что позволило оценить возникновение, молеку-
лярный состав и организменные источники Cryptosporidium. Были 
обнаружены Cryptosporidium andersoni, Cryptosporidium muskrat 
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genotype II, Cryptosporidium cervine genotype, C. baileyi, C. parvum, 
Cryptosporidium muskrat genotype I,   Cryptosporidium fox genotype 
W1 и W12. Установлено, что взрослый рогатый скот является глав-
ным источником загрязнения поверхностных водоисточников. По-
лученная информация   важна для оценки водного пути контами-
нации человека и риска для здоровья населения в связи с зоонозным 
и/или антропогенным загрязнением объектов окружающей среды 
Cryptosporidium. 

Исследование 153 образцов исходной и 91 хлорированной пи-
тьевой воды 86 точек отбора двух систем водоснабжения в Британ-
ской Колумбии (Канада) показало, что 64% образцов исходной воды 
(69% точек) содержали цисты Giardia. Уровни контаминации в хло-
рированной питьевой воде были ниже [17].

Установлено наличие цист Giardia и Cryptosporidium в исходной 
воде после коагуляции и фильтрации до промывки фильтра; один 
образец воды после промывки содержал оба контаминанта [18]. 

Результаты исследований образцов питьевой воды (объем проб 
18,4 - 227,1 л), отобранных еженедельно в течение года из системы во-
доснабжения после  высококачественной очистки (северо-западные 
штаты США), показали, что уровни контаминации составляли от 0 
до 3 ооцист/л (усредненная величина 0,00516 ооцист/л) [19].

Проведенный в течение 2000 года контроль цист Cryptosporidium 
и Giardia на станции водоочистки (Япония) показал следующее [20]. 
Исследовано в общей сложности 13 образцов (по 50 л)  исходной реч-
ной воды и 26 образцов воды после водоочистки (флокуляция, коа-
гуляция, осаждение и фильтрация). Cryptosporidium oocysts были 
обнаружены во всех 13 образцах исходной воды, средняя концентра-
ция составляла 40 ооцист/100 л. Цисты Giardia были обнаружены в 
12 из 13 образцов исходной воды (92%), средняя концентрация - 17 
цист/100 л. В очищенной воде Cryptosporidium oocysts были об-
наружены в 9 из 26 образцов (35%) со средней концентрацией 1,2 
ооцист/1000 л, цисты Giardia в 3 образцах (12%) – 0,8 цист/1000 л. 
Показано, что эффективность фильтрации  падает с уменьшением 
температуры воды. 

Любопытные данные представлены в статье [21]. На американ-
ских Виргинских островах, где население испытывает острую не-
хватку питьевой воды, предусмотрено использование дождевой воды 
через специальные системы дренажа крыш жилых и  общественных 
зданий, каждое из которых имеет расходный резервуар. Исследо-
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вание воды из резервуаров (объем 400 л) девяти частных и четырех 
общественных резервуаров посезонно в течение года  (44 образца) 
показало, что Cryptosporidium oocysts и  Giardia cysts (один или оба) 
обнаружены в 81% образцов воды общественных  и в 47% -  частных 
резервуаров.  Cryptosporidium статистически обнаруживался чаще, 
чем Giardia. Уровни контаминации колебались  от 1 до 10 ооцист/100 
л (в одном образце   70 ооцист/л). Эти данные превосходят предпо-
лагаемый ежедневный риск  (10−2 - 10−4) по модели ЕРА США. Уста-
новлена статистически значимая корреляция между обнаружением 
Cryptosporidium spp. и Giardia spp. (r = 0.47853, P = 0.0008).

Вследствие неудовлетворительной водоподготовки кишечные 
простейшие попадают в питьевую воду. Доля проб питьевой воды, 
не отвечающей санитарно-гигиеническим требованиям по паразито-
логическим показателям, в России колеблется от 4% до 13%. По этой 
причине наряду с традиционными бактериальными возбудителями 
кишечные простейшие становятся причиной вспышек острых ки-
шечных заболеваний водного характера. По данным автора, в 2000 г. 
в г. Перми паразитологическое обследование детей с клиническими 
проявлениями острой диареи выявило лямблии у 90% больных. В Во-
логодской области при обследовании больных из группы желудочно-
кишечных инфекций неустановленной этиологии в 70% случаев был 
выявлен криптоспоридиоз, в 10% -лямблиоз и в 5% - микстинфекция 
с бактериальными и паразитарными возбудителями [22].

По другим данным [23], 40% образцов воды станций очистки 
сточных вод с различными схемами обработки и дезинфекции со-
держали ооцисты Cryptosporidium parvum (усредненная величина 
составила 7 ооцист/100 л). 

Выделяемые с фекалиями зараженного хозяина ооцисты крип-
тоспоридий   устойчивы к неблагоприятным условиям и способны 
длительно сохраняться в окружающей среде. Так, в экскрементах 
телят и зимой (–1-10°С), и летом (18-29°С) ооцисты сохраняют жиз-
неспособность не менее 3 недель. Oocysts Cryptosporidiim spp. мо-
гут оставаться жизнеспособным  в водной среде до 12 месяцев при 
температуре 4°С [4]. Инфицированные животные выделяют массу 
ооцист [24], которые загрязняют грунтовые воды, используемые для 
питья [25]. Уровень контаминации поверхностных вод от располо-
женных по берегам пастбищ рогатого скота может составлять до 6 × 
103 ооцист/л [26].

В работе [27] констатировано обнаружение ооцист криптоспо-
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ридий в школах, интернатах, детских садах, инфекционных больни-
цах, кабинетах ВИЧ-инфицированных ряда районов Одессы и Одес-
ской области в 6,9% исследованных смывов с умывальников, дверных 
ручек, панелей, столов, подоконников, кранов, унитазов, кушеток, 
табуреток и спинок кроватей. Интенсивность обсеменения достига-
ла от 2-3 до 10-12 ооцист в отдельных полях зрения. 

Результаты исследований проб воды поверхностных водоисточ-
ников 1 и 2 категории и сточной воды на наличие ооцист криптоспо-
ридий [28]  в г. Одессе и Одесской области свидетельствуют об обна-
ружении этих биологических контаминантов в 1%, 6% и 14% проб 
соответственно (рис. 5.3.1.).

 
Рис. 5.3.1.  Результаты исследований проб воды поверхностных водоис-

точников и сточной воды на наличие ооцист криптоспоридий в г. Одессе и 
Одесской области за 2000-2004 гг. 

Согласно [29]  вода из поверхностных водоемов в различных регио-
нах России, Республики Беларусь, Казахстана в 60% проб, а питьевая 
вода в 9,1-12,8% проб содержит возбудители паразитарных болезней 

Среди населения цивилизованных стран с развитой промышлен-
ностью около 0,4% населения постоянно выделяют ооцисты. У 2-2,5% 
пациентов, попавших  с диареей на госпитализацию, обнаруживаются 
ооцисты. Однако, серологически выявляемая распространенность этого 
паразита гораздо выше. Так, у 30-35% (в одном исследовании – 50%)  на-
селения США обнаруживают антитела к C. parvum. В странах третьего 
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мира серологическая распространенность еще выше и достигает 60-70% 
(в некоторых исследованиях – 85%). Среди пациентов, больных СПИ-
Дом, число индивидов, страдающих  хроническим криптоспоридиозом, 
составляет примерно 10% (население стран с развитой промышленно-
стью) и около 40% в странах третьего мира [7]. 

В настоящее время криптоспоридиоз интерпретируют не как ред-
кую и бессимптомную болезнь, но как инвазию, которая является важ-
ной причиной диарей более чем у 30 видов животных  и людей. Это 
подтверждается повсеместной регистрацией криптоспородийной инва-
зии у населения более чем  40 стран, включая Европу, Северную, Цен-
тральную и Южную Америку, Австралию и Новую Зеландию [30-33].

По мнению [34] риск заражения Cryptosporidium parvum и Giardia 
lamblia в значительной степени определяется следующими факторами: 
концентрация цист или ооцист  в исходной воде, адекватность метода 
обнаружения, жизнеспособность цист или ооцист после обработки, 
степень удаления паразитов в процессе водоочистки и суточное потре-
бление некипяченой воды из крана. Фекально-оральное  распростра-
нение среди людей и животных и прием загрязненных воды и пищи  
являются, по-видимому, основными факторами передачи [35, 36].

Оценка риска воды из крана как источнике криптоспоридиоза 
применительно к населению Нью-Йорка (1995 год) при анализе 6 000 
000 случаев инфекций  показал следующее расчетное число случаев: 6 
- для относительно здоровых лиц, 34 – для лиц, больных СПИДом [37]. 
Оценка такого риска представлена также в работе [38].

В работе [39] проанализированы данные относительно опасности 
для человека поступающих с водой ооцист криптоспоридий для опре-
деления дозы, соответствующей определенному уровню рисков.

Проведены краткий анализ нормативных требований к качеству 
питьевой воды в Германии, оценка качества воды в водоисточниках и пи-
тьевой воды, в том числе в отношении  Cryptosporidium и Giardia [40]. 

По мнению авторов статьи [41], риск водно-обусловленной забо-
леваемости криптоспоридиозом - серьезная общая проблема эпиде-
мической безопасности питьевой воды. Это обусловлено несколькими 
факторами, среди которых главными являются чрезвычайно высокая 
устойчивость возбудителя к факторам окружающей среды, резистент-
ность к обычным методам обработки (хлорированию), недостаточ-
ность корреляции с санитарно-показательными микроорганизмами, 
отсутствие адекватных методов контроля.
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В настоящее время неизвестна инфекционная доза ооцист крип-
тоспоридий для человека [36]. По одним данным один доброволец 
был инфицирован 30 ооцистами [42]; по другим – при использовании 
более агрессивного изолята девять ооцист  могут иногда иницииро-
вать возникновение инфекции и стать причиной заболевания [10]. 
Люди, как и животные, показывают различную степень устойчивости 
к паразиту и эффективная доза может быть индивидуальной [43]. Это 
согласуется с данными о непостоянстве числа ооцист криптоспори-
дий, обнаруженных для разных групп  и выделенных из систем обще-
ственного водоснабжения [44].

В работе [45] определяли инфекционную дозу Cryptosporidium 
parvum oocysts у здоровых взрослых (29 здоровых  добровольцев без 
признаков предыдущей инфекции C. parvum). Установлено, что из 
16 субъектов, кто получил дозу 300 или больше ооцист, 14 (88%), ока-
зались инфицированным. Для дозы 30 ооцист  инфицированность 
составила 20% (один из пяти испытуемых). При дозе 1000 или боль-
ше ооцист  семь из семи добровольцев стали зараженными. Средняя 
инфекционная доза, вычисленная линейной регрессией, составила 
132 ооцисты. Из 18 субъектов, кто экскретировал ооцисты,  11 име-
ли  кишечные симптомы,   7 (39%) - клинический cryptosporidiosis, 
то есть понос  и по крайней мере один-два  кишечных симптома. Все 
выздоровели, вторичные случаи диареи после домашних контактов 
отсутствовали.  

О первых зарегистрированных случаях человеческого крипто-
споридиоза сообщили в 1976 году [46]. В США порядка 15 000  случаев 
криптоспоридиоза связывают с употреблением загрязненной крипто-
споридиями питьевой воды [47]. Заболеваемость населения крипто-
споридиозом в странах СНГ достаточно высока: в Республике Бела-
русь она составляет 4,2%, в России - 1,5%, при этом в Москве — 3,65%, 
Санкт-Петербурге - 2,7%, Нижегородской области - 3,2% [48].  

Начиная с 1987 г. в мире отмечены крупномасштабные вспышки 
криптоспоридиоза среди населения, обусловленные водным факто-
ром передачи возбудителя: США, штат Техас -  2000 больных, г. Кэр-
ролтон, штат Джорджиа - 13 000 больных; Англия, область Свиндон 
- 5000 больных. Самая грандиозная вспышка криптоспоридиоза, свя-
занная с загрязнением поверхностных вод и последующим проникно-
вением простейших в фильтрующие и дезинфицирующие ступени 
очистки воды без видимого нарушения технических правил, отмече-
на в  г. Милуоки (штат Висконсин, США), где  из 1,5-миллионного 
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населения заболеванием было охвачено более 400 000, из которых 4500 
человек были госпитализированы, а в 100 случаях заболевание закон-
чилось летальным исходом. Анализ вспышки, проведенный спустя 
более чем 20 лет, выразился в двух взаимодополняющих гипотезах: 1) 
контаминация  питьевой воды в силу несостоятельности локальной 
системы водоочистки; 2) интенсивная контаминация  от больных и 
носителей сточных вод, загрязняющих источник питьевой воды [49]. 

Присутствие криптоспоридий в питьевой воде вызвало вспышку 
в Англии, когда заболело 104 человека [48]. 

Столь же тревожная статистика наблюдается в Российской Фе-
дерации. Так, в 1999 г. в стране зарегистрированы 32 водные вспыш-
ки кишечных инфекций, пострадало 1840 человек, возбудитель не 
был выявлен. За 9 месяцев 1999 г. в России зарегистрировано 90 592 
случая острых кишечных инфекций с установленным возбудителем, 
367 859 случаев - с неустановленным возбудителем (соотношение 
1:4) [12]. По мнению авторов, и в первом и во втором случае к рас-
шифровке этиологических агентов не привлекались паразитологи, 
не использовались паразитологические методы исследования, тогда 
как данные литературы [28, 48] показывают, что свыше 30%  диарей, 
регистрируемых в мире, а это более 1 млрд случаев, имеют парази-
тарное происхождение. 

На основании проведенного анализа сделано заключение о на-
пряженной эпидемиологической обстановке по паразитарным болез-
ням в России: в стране ежегодно регистрируется около  20 млн больных 
паразитозами.  Высокий риск заражения возбудителями паразитар-
ных болезней (через воду и почвы, обьекты внутренней окружающей 
среды в помещениях и руки персонала в детских дошкольных учреж-
дениях, др.) может,  помимо заболеваемости,   вносить определенный 
вклад в ослабление общей резистентности организма,  способствуя 
проявлению симптоматики  преморбидных состояний при одновре-
менном воздействии через те же среды химических загрязнений, что 
необходимо учитывать при проведении соответствующих оздорови-
тельных и профилактических мероприятий [50]. 

В Институте  медицинской паразитологии и тропической меди-
цины МЗ РФ разработаны концепция «Риска заражения» возбудите-
лями паразитарных болезней и концепция критериальной оценки 
значимости фактического обсеменения возбудителями паразитар-
ных болезней  окружающей среды и заболеваемости населения; пред-
ложена методическая схема изучения взаимосвязи между обсеменен-
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ностью возбудителями паразитарных болезней окружающей среды и 
распространением паразитов; обоснована и предложена новая страте-
гия и тактика профилактики и борьбы с паразитарными болезнями; 
обоснованы количественные критерии паразитологических показате-
лей качества питьевой воды, сточных вод, сбрасываемых в водоемы 
или подаваемых на поля, почв, обеспечивающих их эпидемическую 
безопасность [51].

Особое место  в проблеме «водно - обусловленных паразитозов» 
занимает контаминация возбудителями кишечных паразитарных бо-
лезней протозойной этиологии рекреационных вод [27, Раздел 4.1.]. 
По данным ВиБиАй (2000г.) в Англии за период с 1989 по 1999 гг. заре-
гистрировано 18 вспышек криптоспоридиоза, связанных с плаватель-
ными бассейнами. Семь из них наблюдались в течении 1999 г. [52].

В июле - октября 1986 г. в штате Нью-Мексико (США) идентифи-
цировано 78 лабораторно-подтвержденных случаев криптоспоридио-
за [53]. Для определения возможных факторов риска был проведен 
анализ источников контаминации 24 пациентов по сравнению с  46 
контрольными лицами. Установлена взаимосвязь пяти случаев с по-
треблением для питья воды из поверхностного водоисточника, тогда 
как в контрольной группе, не потреблявшей такую воду, заболевае-
мость не зафиксирована. 

Серологическая идентификация антител к Cryptosporidium у 1 
292 лиц с лабораторно подтвержденным криптоспоридиозом, прове-
денная в  1996 г. в Британской Колумбии (Канада), показала, что все  
232 образца сыворотки, отобранные у 41 взрослого добровольца, были 
сероположительны [54]. 

Вспышка cryptosporidiosis в г. Уоррингтоне (северо-западная Ан-
глия), когда зарегистрировано 47 случаев, отмечена с ноября 1992 г. 
по февраль 1993 г. Установлена выраженная статистическая ассоциа-
ция между случаями и местом жительства в области, снабжаемой из 
двух источников грунтовой воды. При исследовании   случаев най-
дена значительная ассоциация с потреблением некипяченой воды из 
крана, куда поступала вода из этих источников. В воде ооцисты  обна-
ружены не были [55]. 

О 345 подтвержденных случаях cryptosporidiosis сообщено в 
большой передающейся через воду вспышке в Великобритании вес-
ной 1997 г. Эпидемиологическое обследование показало,  что вспыш-
ка была связана с питьем некипяченой воды из крана, источником 
которой являлась артезианская скважина [56]. 
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Исследование вспышки (52 случая) cryptosporidiosis показало, что 
заболеваемость тех, кто потреблял муниципальную воду, составляла 
1,42 на 10 000, тогда как в контрольной группе   0,42/10,000. Единич-
ные   ооцисты  были обнаружены в четырех случаях в обработанной 
воде от системы водоочистки из поверхностного источника [57].  

В 1994 г. вспышка cryptosporidiosis отмечена в сельской попу-
ляции в штате Вашингтон, куда вода поставлялась из двух глубо-
ких нехлорированных колодцев [58]. В образцах стула пациентов 
идентифицированы Cryptosporidium parvum oocysts. Вероятные 
пациенты имели длительность поноса порядка 5 дней. Шестьдесят 
два домашних хозяйства (68,1% из 91) ответили на опрос. 86 случаев 
(15 подтвержденный, 71 вероятный) были идентифицированы как 
cryptosporidiosis. Питье некипяченой воды из крана была связано  с 
заболеваемостью (P = .004). Cryptosporidium oocysts были найдены 
в очищенной питьевой воде и в обработанных сточных водах. Это 
исследование демонстрирует, что даже подземные водные системы 
уязвимы для загрязнения.

В июле 1984 года  вспышка гастроэнтерита отмечена в приго-
роде Техаса [59]. Опрос 100 из 1791 домашнего хозяйства показал 
заболеваемость на уровне 34%. Вспышка была связана с загрязне-
нием муниципального водоснабжения, источником которого яв-
лялись подземные воды (артезианская скважина). Фекальные ко-
лиформы были идентифицированы в необработанной питьевой 
воде. Экспертиза стула и серологические тесты идентифицировали 
Cryptosporidium как этиологический агент. 

В работе [60] представлен анализ вспышки cryptosporidiosis, 
когда заболело 55 человек. Обследование первых 18 пациентов не 
показало никакой ассоциации между болезнью и   питьем муници-
пальной воды или необработанных поверхностных вод (река или 
вода озера) за   2 недели до начала болезни. Однако, 9 из 18 паци-
ентов   сообщили о плавании в местном бассейне. В контрольной 
группе таковые отсутствовали. В конечном итоге обнаружены 17 па-
циентов, которые сообщили о плавании в том же самом бассейне в 
течение инкубационных периодов за 2-месячный период. Система 
фильтрации бассейна работала в обычном режиме. Характерно, что 
вспышка пошла на спад после того, как вода бассейна была замене-
на. Авторы приходят к выводу, что вспышка cryptosporidiosis была 
вызвана фекально-загрязненной водой бассейна.

С 12 января по 7 февраля 1987 г. произошла большая вспышка 
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гастроэнтерита (13 000 человек) в округе с населением 64 900 жителей 
в западной Джорджии [61]. Cryptosporidium oocysts были идентифи-
цированы в стуле 58 из 147 пациентов с гастроэнтеритом (39%), обсле-
дованных в течение вспышки. При опросе населения 299 из 489 домов, 
потребляющих для питья муниципальную воду, выяснилось наличие 
гастроэнтерита у 61% по сравнению с 64 из 322 (20%) в контрольной 
группе. Cryptosporidium oocysts были идентифицированы в образцах 
очищенной муниципальной воды, отвечающей всем стандартам ка-
чества. По мнению авторов, непосредственными причинами вспыш-
ки являлись неудовлетворительные флокуляция и фильтрация.

В сентябре 1994 г. под эгидой Центра контроля заболеваний 
США (CDC) состоялось заседание рабочей группы по проблеме пере-
дающегося через воду cryptosporidiosis, в котором участвовали пред-
ставители из 40 штатов, включая праворегулирующие органы, депар-
таменты здравоохранения, водные компании и адвокатские группы.   
Обсуждены четыре  проблемы: 1) системы наблюдения и эпидемио-
логические проекты исследования; 2) реакции здравоохранения при 
обнаружении   ооцист  в питьевой воде; 3) cryptosporidiosis у лиц с 
явлениями иммунодефицита;   4)   методы контроля и интерпрета-
ции результатов [62]. 

Исследовали заболеваемость  спорадическим cryptosporidiosis 
среди 106 000 жителей 2 районов   в северо-западной Англии до и по-
сле установки мембранной фильтрации на водоочистной станции 
по сравнению с 59 700 жителями, муниципальное водоснабжение 
которых оставалось неизменным. Мембранная фильтрация была 
связана приблизительно с 79%-ым сокращением заболеваемости 
скота на живоотноводческих фермах, а также была эффективна в 
ослаблении риска спорадической инфекции у населения в этой по-
пулляции [63].

Вспышка cryptosporidiosis отмечена в г. Clitheroe и его окрестно-
стях (Ланкашир,   северо-западная Англии) в течение марта 2000 г. [64]. 
58 случаев диареи подтвердились обнаружением Cryptosporidium 
oocysts в образцах стула больных и воды из системы водоочистки в 
кранах потребителей. Эпидемиологическое обследование показало, 
что питье некипяченой воды из-под крана в этой зоне было общим 
фактором, связывающим случаи. Экологическое исследование позво-
лило предположить, что загрязнение навозом животных было веро-
ятным источником вспышки. 

В Великобритании заводы водоподготовки при значительном 
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риске cryptosporidiosis и использовании обычных методов фильтра-
ции обязаны устанавливать 24-часовые системы мониторинга с апре-
ля 2000 г. В результате обширные передающиеся через воду вспышки 
с 2001 г. отсутствуют. Вместе с тем, продолжают регистрироваться не-
большие воднообусловленные вспышки. В одной из таких вспышек 
индентифицирован генотип  1 Cryptosporidium parvum. Обследова-
ние показало, что заболевшие потребляли в  большом количестве пи-
тьевую воду по сравнению с  контрольными группами [65]. 

Сообщается [66] о вспышке  cryptosporidiosis в штате Иллинойс 
в августе 2001 г., потенциально связанной с местным водным парком. 
Обследовано 358   пациентов. Cryptosporidium был найден в образ-
цах стула и   воды бассейна. Установлена высокая вероятность взаи-
мосвязи посещения 77  пациентами с наличием воды бассейна во рту 
и ее глотания. 

Исследование факторов риска   cryptosporidiosis  при анализе 
вспышки (56 пациентов) в округе  Madison (штат Миссури) показало, 
что дети, посещающие детский сад и ясли, были вероятными источни-
ками инфекции, а вода бассейна служила транспортным средством для 
передачи болезни [67]. 

В августе 2000 г. в штате Огайо произошла вспышка cryptosporidiosis, 
когда заболело   700 человек. Установлено наличие   человеческих и бы-
чьих генотипов Cryptosporidium parvum у пациентов   и образцах воды 
из фильтра бассейна. Самый высокий риск был связан с попаданием 
воды в рот  и использованием разбрызгивателей бассейна [68].

Анализ воды в каналах и некоторых рекреационных озерах в Ам-
стердаме показал, что предполагаемый риск инфекции Cryptosporidium 
и Giardia колебался от 0,0002 до 0,007% и от 0,04 до 0,2% соответствен-
но  для профессиональных водолазов.   Для непредвиденных ситуа-
ций (случайное глотание больших объемов   воды) такой риск для  
Cryptosporidium и Giardia составил 0,01% и 1%  соответственно [69]. 

В настоящее время сложилось устойчивое мнение о СПИД-
ассоциируемости криптоспоридиоза, что на фоне прогрессирующе-
го ВИЧ-инфицирования населения и снижения общей иммунорези-
стентности обусловливает широкое распространение этой инвазии 
[70, 71]. Это позволяет рассматривать криптоспоридиоз как обыч-
ную причину острых диарей у лиц с явлениями иммунодефицита 
во всем мире [72, 73]. 

Для проверки гипотезы, что питье воды из крана может быть 
связано с развитием cryptosporidiosis, проведено обследование боль-
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ных СПИДом в Сан-Франциско. Обследовано 49 пациентов и 99 лиц в 
контрольной группе. Установлено [74], что для больных СПИДом ве-
роятность взаимосвязи потребления воды из крана и заболеваемостью 
cryptosporidiosis составляет 85%.  

Ооцисты криптоспоридий обладают более выраженной по 
сравнению с бактериями и вирусами резистентностью к действию 
дезинфектантов (хлор, озон), используемых на водопроводных стан-
циях. В связи с этим передача их в большинстве случаев осуществля-
ется через питьевую воду, удовлетворяющую стандартам по коли-
формным бактериям. 

Представляют интерес результаты изучения эффективности 
удаления цист лямблий и ооцист криптоспоридий, которые корре-
лируют с удалением частиц аналогичных размеров независимо от 
способа водообработки [75]. Полномасштабные исследования про-
ведены в натурных условиях (на предприятии водоподготовки) и с 
использованием пилотной установки, на которых применяли раз-
личные режимы фильтрации. Показано, что преимущественное вли-
яние на эффективность удаления цист и ооцист  оказывает качество 
исходной воды (мутность, содержание водорослей), а не применяе-
мая технология водообработки. Найдена высокая степень корреля-
ции между размерами удаляемых цист-ооцист и удалением частиц 
соответствующих размеров; слабая степень корреляции установле-
на между удалением цист-ооцист и снижением мутности воды. Не 
установлено корреляционных взаимосвязей между удалением цист-
ооцист и снижением в воде гетеротрофных бактерий. Cходные  дан-
ные представлены в работе [76].

Согласно данным литературы немногие дезинфицирующие 
средства (10% формалин или 5% аммиак) эффективны в отношении 
ооцист криптоспоридий [42, 77, 78]. В работе [79] апробированы де-
вять жидких дезинфицирующих средств для проверки  их способ-
ности инактивировать Cryptosporidium parvum oocysts в культуре 
клеток. Установлено, что инактивация ооцист наблюдалась только 
при воздействии 6% перекиси водорода при экспозиции 4 минуты 
и 13-минутной экспозиции  жидкостью для мойки ветрового стекла 
автомобилей, основным действующим веществом которой являет-
ся гидроокись аммония. Другие дезинфицирующие средства (70% 
этанол, 37% метанол, 6% гипохлорит натрия, 70% изопропанол  и 
три коммерческих дезинфектанта) не были эффективны при 33-
минутной экспозиции. 
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Обычное хлорирование питьевой воды даже после 18 часов кон-
такта неэффективно. Только фильтрация через песок может умень-
шить концентрацию ооцист, но не устраняет их полностью [80]. 

Результаты исследований [81] показали, что эффективность уда-
ления цист Cryptosporidium   и   Giardia в процессе  традиционной  об-
работки воды зависела от их концентраций в исходной воде (101 - 106 
ооцист (цист)/л)  и мутности воды. 

Констатация факта загрязнения  воды и почвы криптоспоридия-
ми как недостаток эффективной обработки   подчеркивает необхо-
димость поиска   методов очистки питьевой воды от этого паразита. 
Поскольку озон и диоксид хлора являются альтернативными хлору 
дезинфектантами, изучено возможное влияние этих дезинфицирую-
щих средств на жизнеспособность ооцист криптоспоридий в питье-
вой воде [82].  

Контролировали число ооцист Cryptosporidium parvum в деми-
нерализованной  воде, обработанной диоксидом хлора или озоном. 
Дезинфицирующие средства нейтрализовали тиосульфатом натрия. 
Новорожденным мышам ооцисты вводили интрагастрально и наблю-
дали за числом ооцист в течение 7 дней. Предварительные исследова-
ния показали, что минимальная доза (для 100%-го инфицирования) 
составляет 1 000 ооцист (на 0,1 мл). Этот уровень (1000  и выше) соот-
ветствует  максимально зарегистрированному уровню контаминации 
поверхностных вод [54]. 

Обработка воды, содержащей 104 ооцист/мл дозой озона 1,11 мг/л 
в течение 6 минут полностью устранила инфекционную активность 
ооцист для  новорожденных мышей. Доза  озона  2,27 мг/л инактиви-
ровала 5 × 105 ооцист/мл в течение 8 мин. Доза диоксида хлора  0,4 мг/л 
значительно уменьшила инфекционную активность такого же числа 
ооцист в течение 15 минут воздействия, хотя некоторое число ооцист 
оставалось жизнеспособным.

Применение для вторичной дезинфекции питьевой воды дозы ди-
оксида хлора (0,25 мг/л в Бельгии; 0,20 мг/л в Германии; 1 мг/л в США) 
позволяет  предположить инактивацию всех ооцист в незначительно 
загрязненной воде, что должно быть подтверждено дальнейшими ис-
следованиями.

 В работе [83] очищенные Cryptosporidium parvum oocysts были 
подвергнуты воздействию озоном, диоксидом хлора, хлором и моно-
хлорамином. Для  оценки жизнеспособности ооцист использовали тот 
же методический прием, что и в предыдущей работе, то есть произво-
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дили сравнительную оценку инфективности для мышей. Озон и ди-
оксид хлора более эффективно инактивировали ооцисты, чем хлор и 
монохлорамин. Более чем 90%-ая инактивация была достигнута при 
воздействии озоном при концентрации 1 мг/л за 5 минут, диоксидом 
хлора при концентрации 1,3 мг/л за 60 мин., тогда как для такого уров-
ня инактивации хлора и монохлорамина требовалось 80 мг/л за 90 ми-
нут.  Данные указывают, что C. parvum oocysts являются в 30 раз более 
стойкими к озону и в 14 раз более стойкими к диоксиду хлора,  чем 
цисты Giardia, подвергнутые воздействию этими дезинфицирующими 
средствами при тех же самых условиях. 

Результаты исследований [84], основанных на ином, по сравнению 
с двумя предыдущими работами,  методическом приеме - воздействии 
диоксида хлора на чистые культуры ооцист в воде ( pH 8  и 21°C) -  по-
казали,  что  резистентность   ооцист, выделенных из трех различных 
источников, варьирует в достаточно широком пределе: критерий СТ 
для 99% инактивации ооцист  составлял  75, 550 и 1,000 мг • мин/л.

В данной работе также сравнивали взаимоотношение между чув-
ствительностью к диоксиду хлору таких распространенных индикато-
ров, как споровые формы микроорганизмов (Bacillus subtilis /аэроб-
ный/ и Clostridium sporogenes /анаэробный/), и C. parvum oocysts. 
Показано, что бактериальные споры более чувствительны к диоксиду 
хлора, чем C. parvum oocysts. Следовательно, первые нельзя рассматри-
вать в качестве прямых индикаторов инактивации C. parvum для этого 
дезинфицирующего средства. В заключение отмечено, что будущие 
исследования в этом направлении должны касаться проблем очистки 
образцов ооцист перед экспериментом и учета их генетического раз-
нообразия, так как эти факторы могут воздействовать на чувствитель-
ность этих паразитов к дезинфекции. 

Исследования влияния жидкого хлора и его соединений на ооци-
сты Cryptosporidium parvum показали большую эффективность диок-
сида хлора в концентрации 2-3,3 мг/л [85]. 

При изучении инактивации ооцист Cryptosporidiurn parvum 
(штамма Айова) диоксидом хлора констатировано влияние рН и  тем-
пературы на скорость инактивации ооцист,  что обусловливает вариа-
ции в устойчивости ооцист к инактивации [86].

В работе [87] приведены результаты исследования обеззаражива-
ния питьевой воды диоксидом хлора в дозе 0,8-1,4 г/м3. Обеспечено 
удаление Criptosporidium parvum и Giardia lambilla. 

В процессе изучения синергических эффектов многокомпонент-
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ных дезинфицирующих средств установлено, что использование ди-
оксида хлора как вторичного дезинфектанта после обработки озоном 
было наиболее эффективно в отношении инактивации Cryptosporidium 
parvum [88], тогда как комбинации «диоксид хлора - свободный хлор» 
и «диоксид хлора – монохлорамины» были малоэффективны. 

Следует остановиться также на методическом аспекте пробле-
мы контаминации воды ооцистами криптоспоридий.

Как известно, в Украине основными методиками определения 
цист простейших являются фильтрация 25 л воды через мембранные 
фильтры, отстаивание и коагуляция. В силу несовершенства отече-
ственной методической базы, в том числе паразитологической, чаще 
всего применяется отстаивание, погрешность которого, как метода, 
крайне высока, а возможности определения ооцист в малоконтами-
нированных водах минимальны. Косвенным подтверждением этого 
являются наши данные [28], приведенные выше.

Показательно, что за 4 года позитивной была только одна проба 
водопроводной воды, тогда как в России доля проб питьевой воды, 
не отвечающей санитарно-гигиеническим требованиям по парази-
тологическим показателям, колеблется от 4% до 13% [22], что объ-
ясняется применением относительно современной пробоотборной 
техники, в частности достаточно простого в устройстве и эксплуата-
ции фильтрующего аппарата - Пробоконг.

Для сравнения,  даже поверхностная оценка методов иденти-
фикации ооцист криптоспоридий по данными зарубежных источ-
ников показывает следующее.

Усовершенствованный метод 1622 US EPA  для питьевой воды 
[89]  предполагает объем образца 1000 л. 

Использование различных методов позволяет существенно 
оптимизировать идентификацию ооцист криптоспоридий: имму-
нофлюоресцентная детекция [90]  дает возможность правильной 
идентификация подлинных изображений ооцист в  81 - 97% об-
разцов; метод клеточных культур [91]   позволил установить зна-
чительную вариабельность инвазионной способности ооцист: для 
переменных 50%-ых инфекционных доз она колебалась от 40 до 
614 ооцист; этот же метод [92]  показал наличие инфекционных C. 
parvum oocysts в 40% сбрасываемых  дезинфицированных сточных 
водах ( в  среднем семь ооцист/100 л); метод Gelman Envirochek (HV) 
для больших  объемов воды [93]   создал возможность для выделе-
ния ооцист криптоспоридий в 36 - 75% образцов малоконтаминиро-
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ванных вод, а эпифлюоресцентная  микроскопия с использованием 
специфических антител [21]  -  для идентификации в воде резервуа-
ров  ооцист от 1 до 10 /100 л.; метод обратной транскриптазы поли-
меразной цепной реакции (RT-PCR) позволил обнаружить ооцисты 
криптоспоридий  в 100, 66,7 и 50% образцов очищенной воды из раз-
личных точек отбора [94].

До настоящего времени этой проблеме в  Украине не уделяется 
должного внимания [95]. Прежде всего потому, что ооцисты криспо-
ридий (в частности) в соответствующем нормативном документе [3] 
трактуются неопределенно - цисты кишечных простейших.  
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5.3.2. Giardia intestinalis

Giardia spp. - protozoa, которые поражают желудочно-кишечный 
тракт людей и определенных животных. Род Giardia характеризует-
ся видовой насыщенности, но инфекция человека (giardiasis) обыч-
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но вызывается G. intestinalis, также известной как G. lamblia или G. 
duodenalis. Giardia имеет относительно простой жизненный цикл, 
состоящий из трофозоитов (trophozoite), которые   размножаются в 
желудочно-кишечном тракте и инфекционных тонкостенных цист, 
которая находятся в большом количестве в кале. Трофозоиты являются 
с двух сторон симметричными и эллипсоидальными по форме. Цисты 
яйцевидные по форме, их диаметр 8-12 мкм.

Giardia известны как человеческий паразит в течение 200 лет. 
После глотания и выхода наружу из цист  trophozoites присоединя-
ются к слизистой желудочно-кишечного тракта. Инфекции у дети и 
взрослые могут быть бессимптомными. В детских садах порядка 20% 
детей могут быть носителями Giardia и экскретировать цисты без 
клинических симптомов.

Симптомы giardiasis вызываются повреждениями, вызванными 
trophozoites, хотя механизмы, которыми Giardia вызывает диарею 
и нарушение кишечного всасывания остаются спорными. Общие 
симптомы включают диарею, кишечные спазмы; в тяжелых случаях 
может быть дефицит  малабсорбции в тонком кишечнике, главным 
образом у   маленьких детей. Giardiasis в большинстве случаев за-
канчивается самоизлечением, но может быть хроническим у некото-
рых пациентов, продолжаясь в течение года и более. Исследования 
на добровольцах показали, что менее 10 цист составляют значимый 
риск инфекции.

Giardia могут размножаться в организме человека и животных в 
широком диапазоне разновидностей, которые экскретируют цисты во 
внешнюю среду. Сообщается об обнаружении цист в больших коли-
чествах:   88 000 цист/л в необработанных сточных водах и 240 цист/л 
в поверхностных водах. Во внешней среде, например, в пресной воде, 
цисты могут сохранять жизнеспособность в течение многих недель и 
месяцев. Подтверждено наличие цист в водных источниках и питье-
вой воде. Однако, нет   информации относительно присутствия ин-
фекционных разновидностей человека. В настоящее время доступные 
стандартные аналитические методы обеспечивают косвенную оценку 
жизнеспособности без указания относительно инвазионной способно-
сти для человека. Цисты также встречаются в рекреационных водах и 
загрязненной пище.

Наиболее распространенный путь передачи Giardia - контакт 
человека с человеком, особенно между детьми. Загрязненная питье-
вая вода, рекреационная вода и, в меньшей степени, пища   связаны 
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со вспышками. Животные   вовлечены как источник инфекционной 
G. intestinalis человека, но для уточнения требуются дальнейшие ис-
следования.

Передающиеся через воду вспышки giardiasis связаны с  питьевой 
водой в течение последних 30 лет. Giardia идентифицирована как при-
чина передающихся через воду вспышек в США. Цисты Giardia более 
устойчивы к дезинфектантам-окислителям типа хлора, чем кишечные 
бактерии, но не столь устойчивы, как Cryptosporidium oocysts. Экс-
позиция для 90%-ой инактивации   свободным хлором с остаточной 
концентрацией 1 мг/л составляет приблизительно 25-30 мин. Мини-
мизация потенциального риска от Giardia включают профилактику 
исходного водного загрязнения человеком и   животными, адекватную 
обработку   и дезинфекцию и защиту воды в процессе распределения. 
Вследствие устойчивости цист Giardia к дезинфицирующим сред-
ствам, E. coli (или термостабильные колиформы) не могут являться 
индексом наличия/отсутствия Giardia в   питьевой воде [1-6].

Исследованы уровни контаминации цистами Giardia исходной воды 
(153 образца) и хлорированной питьевой воды (91 образец), отобранных 
на 86 участках  западной канадской области Британской Колумбии. 64%  
образцов исходной воды содержали цисты Giardia (69% участков). Кон-
центрации цист  в хлорированной   воде были ниже. Жизнеспособность 
цист в образцах хлорированной питьевой воды, оцененных инвазион-
ной способностью на монгольских песчанках (Meriones unguiculatus), 
была уменьшена [7].  

В работе [8] констатировано обнаружение цист Glardia в 3 из 899 об-
разцов питьевой воды из крана. 

В статье [9] представлены результаты генотипирования цист  Giardia, 
обнаруженных в 131 образце необработанных сточных вод в Милуоки 
(штат Висконсин). Показано наличие двух различных генотипов (A и B) 
G.  duodenalis:  111 принадлежали генотипу A,   остальные генотипу B. 
Констатирована высокая степень генетического полиморфизма в гено-
типе B   с 10 различными идентифицированными подгенотипами, из 
которых   восемь были прежде   неизвестны. 

Мониторинг паразитологических показателей качества сточных 
вод в течение 1 года [10] на четырех станциях очистки сточных вод 
(Италия) показал, что  Cryptosporidium oocysts регистрировались срав-
нительно редко, тогда как цисты Giardia были обнаружены во всех об-
разцах в течение всего года с пиками, наблюдаемыми осенью и весной. 
Полная эффективность удаления цист в процессе очистки составляла от 
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87,0% до 98,4%. Эффективность удаления цист была существенно выше, 
когда вторичная очистка включала активное окисление кислородом и 
отстаивание по сравнению с обработкой активным илом и отстаиванием 
(94,5% и  72,1% соответственно). В заключение этой работы подчеркива-
ется потенциальный риск для человека, связанный с многократным ис-
пользованием сточных вод, содержащих цисты как патогены. 

В работе [11] констатировано, что за 25 лет (по состоянию на 
1990 г.) в США зарегистрировано 95 вспышек передающегося через 
воду giardiasis. Согласно сообщениям о распространенности и уров-
нях загрязнения цистами Giardia  поверхностных вод средние уров-
ни колебались от 0,33 до 104/100 л; для артезианских вод -  0,6 - 5/100 
л. Ежегодные риски составляют 4,8 x 10-3 для систем, использующих 
загрязненные поверхностные воды и 1,3 x 10-4 для артезианских вод 
с сокращением 10-3 в результате обработки. Авторы заключают, что 
для гарантии риска заболеваемости меньше чем 1/10 000 населения 
для исходных вод уровни загрязнения не должны превышать 0,7 - 
70 цист/100 л при   обработке, обеспечивающей сокращение цист 
Giardia в диапазоне 10-3 - 10-5.

Авторы работы [12], проанализировав 1211 лабораторно под-
твержденный спорадический случай giardiasis, зарегистрированный 
с  1983 по 1986 год, у жителей штата Вермонт (США), установили, что 
giardiasis был самым общим регистрируемым заболеванием со сред-
ней ежегодной заболеваемостью 45,9 случаев на 100 000  населения. 

Анализ обширной вспышки гьярдиаза в г. Берген (Норвегия) в 
течение осени и зимы 2004 – 2005 гг, когда зарегистрировано более 
1 500 пациентов, показал, что вероятным источником загрязнения 
был  резервуар питьевой воды [13]. 

В июне 1983 зарегистрирована  вспышка гьярдиаза у 93 студен-
тов - геологов университета на производственной практике [14]. Ис-
точником заражения являлась необработанная вода ручья. 

Цель исследования [15] состояла в подтверждении связи водо-
снабжения с giardiasis в эндемическом контексте. Проведен анализ 
139 случаев заболевания и 417 контрольных субъектов. Установлено, 
что у детей в возрасте 1 – 13 лет единственный значительный фактор 
риска состоял в потреблении   воды из крана. У людей в возрасте 14 – 
64 лет потребление этой воды не было фактором риска для болезни. 
Расхождение в результатах между возрастными группами объясня-
ется, вероятно, приобретенным иммунитетом.

Для выделения цист Giardia из воды предложены Nuclepore 
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мембраны 5 μm (110 мм в диаметре). Цисты, взятые у бобра (Castor 
canadensis), были добавлены к 100 л необработанной воды. Затем 
цисты были вымыты с мембраны, сконцентрированы центрифуги-
рованием и тщательно исследованы. Метод позволил обнаружить 
53% цист  при концентрациях от 0,5 до 45 цист/л. Максимальное 
выделение цист наблюдалось при давлениях фильтрации 40-60 кПa. 
Преимущества метода состояли в более высоких уровнях выделения 
при низких концентрациях цист и более простых  и быстрых лабо-
раторных процедурах [16]. 
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5.3.3. Naegleria fowleri

Naegleria - свободноживущие амебофлагелляты, широко распро-
страненные в различных средах. Существует  несколько разновидностей 
Naegleria, из которых N. fowleri является инфекционной разновидно-
стью. Naegleria spp. существуют как трофозоиты (trophozoite), флагелля-
ты и  цисты.  Трофозоиты размером 10-20 мкм движутся за счет псевдо-
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подий, при помощи  которых  поглощают бактерии и воспроизводятся 
путем деления надвое. Трофозоиты могут преобразовываться во флагел-
ляты с двумя передними жгутиками. Флагелляты не делятся, но возвра-
щаются к стадии trophozoite. При неблагоприятных условиях trophozoite 
преобразуются в круглую (7-15 мкм) цисту, которая является устойчивой   
к внешним воздействиям.

N. fowleri вызывает первичный амёбный менингоэнцефалит 
(ПАМ) у здоровых людей.

Амеба поступает в мозг, проникая через слизистую оболочку носа. 
Болезнь протекает остро и пациенты часто умирают в течение 5-10 
дней,   прежде чем возбудитель инфекции установлен.  Эффективное 
лечение неизвестно. Хотя инфекция встречается редко, о новых случа-
ях сообщают ежегодно.

N. fowleri является теплолюбивым паразитом и размножается 
при температурах до 45°С. Встречается в пресной воде подходящей 
температуры. Распространенность только косвенно связана с  чело-
веческой активностью, поскольку такая активность может изменить 
температуру или вызвать  появление бактерий как трофического 
звена паразита. Об этом инфекционном агенте сообщается во мно-
гих странах. Идентификация Naegleria spp. обычно связывается с 
загрязненными водами повышенной температуры (термальная вода 
или нагретая вода плавательных бассейнов). Паразит был обнару-
жен в   питьевой воде, особенно при температуре выше 25-30°С. Вода 
- единственный известный источник инфекции. Первые случаи 
амёбных менингитов был диагностированы в 1965 г. в Австралии и 
Флориде. До настоящего времени известно о 100 случаях ПЭМ   во 
всем мире.

Инфекция N. fowleri почти исключительно связана с  проникно-
вением инфекции через нос. Инфицирование   преобладающе свя-
зано с рекреационным использованием воды, включая плавательные 
бассейны и курорты, а также поверхностных вод, нагретых солнцем, 
индустриальными водами охлаждения и термальными водами. Ве-
роятность возникновения ПЭМ наиболее высокая в течение жарких 
летних месяцев, когда много людей участвуют в отдыхе на воде и ког-
да температура воды способствует размножению паразита. О связи с 
потреблением загрязненной воды или пищи и распространении от 
человека к человеку не сообщается.

N.  fowleri был обнаружен в питьевой воде, которая выполняет 
косвенную роль как путь передачи при использовании  в плаватель-
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ных бассейнах. В любой системе водоснабжения, где в жаркий сезон 
температура превышает 25 - 30°С, могут создаться условия для раз-
множения N. fowleri. 

Свободный хлор или монохлорамин  при остаточной концен-
трации свыше 0,5 мг/л  являются надежным дезинфицирующим 
средством. E. coli (или термостабильные колиформы) не  являются 
индексом   наличия/отсутствия N. fowleri в питьевой воде [1-4].

Анализ 102 образцов воды из системы водоснабжения в Юж-
ной Австралии с целью поиска ассоциаций между обнаружением 
N. fowleri и химическими, физическими и микробиологическими 
характеристиками воды показал определенную взаимосвязь такой 
контаминации с температурой воды, максимальной и минимальной 
температурой воздуха, общим микробным числом при 20 и 35°С, чис-
лом бактерий кишечной группы, наличием амеб помимо Naegleria 
и наличием  Naegleria sp. помимо N. fowleri. Для сравнения, отри-
цательная взаимосвязь была найдена для связанного и  свободного 
остаточного хлора. Регрессионный анализ показал, что изоляция N. 
fowleri положительно и независимо связана с температурой  воды, 
максимальной температурой воздуха, общим микробным числом 
при 35°С и низкими уровнями остаточного хлора. Например, ве-
роятность обнаружения N. fowleri (на поддающихся обнаружению 
уровнях) в 53 раза более высока летом, в одиннадцать раз - осенью, в 
шесть раз - весной, чем зимой [5]. 

Разработка экспериментальной модели, характеризующей риск 
ПAM после плавания или водных процедур как функции концентра-
ции N.  fowleri в воде, позволила установить, что такой риск составля-
ет  8,5×10 8 ед/л [6]. Эта проблема на сегодняшний день недостаточно 
изучена и для ее разрешения необходимы специальные подходы. 

Такой диагноз ПЭМ поставлен 5-месячному младенцу в Манга-
лоре (Южная Индия), который, вероятно, был инфицирован в про-
цессе купания. Изоляция амебы из цереброспинальной жидкости, 
слабая реакция на амфотерицин B  и окончательный фатальный 
результат подтвердили диагноз ПЭМ. Способность паразита расти 
при температуре выше 30°С, морфология trophozoite  и наличие 
флагеллят позволило  опознать N.  fowleri. Патогенные амебы N. 
fowleri были обнаружены в образцах воды, отвечающей нормати-
вам. По мнению авторов, это  второй случай   ПЭМ у ребенка при 
отсутствии плавания в бассейне в анамнезе [7]. 

В настоящее время   противогрибковый агент амфотерицин B 
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является единственным средством с установленной клинической 
эффективностью при лечении ПЭМ. Однако, амфотерицин B не 
всегда успешен в лечении ПЭМ и связан с тяжелыми неблагопри-
ятными эффектами. В работе по моделированию ПЭМ у  мышей 
установлено, что azithromycin более эффективен, чем амфотери-
цин B. Исследовали комбинацию амфотерицина B и azithromycin 
in vitro и в модели на мышах. Установлено, что амфотерицин B и 
azithromycin были синергичными во всех трех   фиксированных   
комбинациях [8]. 

В работе [9]  исследованы кинетика инактивации диоксидом 
хлора цист N. gruberi (непатогенные цисты почвы и водоемов, ко-
торые родственны паразиту человека  N. fowleri) в возрасте от 3 до 
12 дней и влияние на этот процесс pH от 5 до 9 и  температуры от 5 
до 30 ˚C. 

В результате данного исследования сделаны следующие выводы:
1. Диоксид хлора - эффективное дезинфицирующее средство 

в отношении цист N. gruberi. При 25° C и pH=7 среднее значение 
(C×Т) для 99%-ой инактивации составляет 5,5 мг/мин/л.

2. Цисты N. gruberi менее стойкие к инактивации  диоксидом 
хлора при повышении pH. При 25°С значение C×Т, требуемое для 
99%-ой инактивации, уменьшается от 6,4 при pH 5 до 2,9 при pH= 9.

3. Среднее значение C×Т для 99%-ой инактивации удваивается 
для каждых 10° C повышения температуры воды. 

4. Устойчивость цист N.gruberi к инактивации падает с увели-
чением возраста. 

5. Конгломераты цист более стойкие к дезинфекции, чем изо-
лированные цисты.

Сравнительные данные эффективности диоксида хлора и дру-
гих дезинфицирующих средств по отношению к N. gruberi свиде-
тельствуют, что диоксид хлора при pH=9 и  25°С приближается к 
озону по эффективности. 

В работе [10] представлен метод выделения путем тангенци-
альной микрофильтрации свободноживущей амебы, принадлежа-
щей к непатогенной разновидности Naegleria  N. lovaniensis. По-
сле фильтрации выделение trophozoites из концентрата составляло 
24±9,5%, последующая   элюция позволила увеличить выделение до 
40,7±15,2%. Эти результаты значительно выше, чем  для  стандарт-
ной мембранной фильтрации. 
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В другом исследовании [11] апробирован количественный ме-
тод qPCR идентификации N.  fowleri в образцах воды. Предел чув-
ствительности qPCR соответствует минимальному количеству ДНК. 
Использование флуоресцентной технологии Taqman qPCR позволи-
ло обеспечить 100%-ную специфичность для N. fowleri с эквивален-
тостью 3   цисты    и эффективностью 99%. 

В работе  [12] показано, что использование  метода PCR   позво-
ляет идентифицировать до семи разновидностей Naegleria. Преиму-
щества перед другими методами состоят в возможности охвата всех 
известных до настоящего времени разновидностей, простоте (отсут-
ствие электрофореза) и чувствительности (однозначная идентифи-
кация ДНК, эквивалентного одной клетке). 

Применение мультиплексного метода PCR позволяет произво-
дить анализ полиморфизма длины фрагмента рестрикции продуктов 
PCR для индентификации главных теплолюбивых разновидностей 
Naegleria в зависимости от участков осуществления выборки [13]. 

Метод PCR   позволил распространить очень чувствительное 
обнаружение N. fowleri на гистологические срезы ткани мозга экс-
периментально инфицированных мышей. Это может служить до-
полнением обычной иммуногистологии для диагноза ПЭМ при па-
томорфологической экспертизе  образцов мозга [14]. 

ЛИТЕРАТУРА

1.  Detection of Naegleria spp. and Naegleria fowleri: a comparison 
of fl agellation tests, ELISA and PCR / Behets J et al. // Water Science 
and Technology.-2003.-V.47.-P.117–122.

2. Dorsch M.M., Cameron A.S., Robinson B.S. The epidemiology 
and control of primary amoebic meningoencephalitis with particular 
reference to South Australia // Transactions of the Royal Society of 
Tropical Medicine and Hygiene.-1983.-V.77.-P.372–377.

3. Martinez A.J., Visvesvara G.S. Free-living amphizoic and 
opportunistic amebas // Brain Pathology.-1997.-V.7.-P.583–598.

4. Parija S.C., Jayakeerthee S.R. Naegleria fowleri: a free living 
amoeba of emerging medical importance // Communicable Diseases.-
1999.-V.31.-P.153–159.

5. The association of naegleria fowleri with the chemical, 



176

microbiological and physical characteristics of South Australian 
water supplies / Esterman A., Dorsch M., Cameron  S. et al. // Water 
Research.- 1984.-V.18,N5.-P.549-553.

6. Assessing the Risk of Primary Amoebic Meningoencephalitis 
from Swimming in the Presence of Environmental Naegleria fowleri 
/ P.-A. Cabanes, F. Wallet, E. Pringuez, P. Pernin // Applied and 
Environmental Microbiology.-2001.-V.67,N.7.-Р. 2927-2931. 

7. Primary Meningoencephalitis by Naegleria fowleri: First 
Reported Case from Mangalore, South India / Shenoy S., Wilson 
G., Prashanth H.V. et al. // Journal of Clinical Microbiology.-2002.-
V.40,N1.-P.309-310.

8. Soltow S.M., Brenner G.M. Synergistic Activities of Azithromycin 
and Amphotericin B against Naegleria fowleri In Vitro and in a Mouse 
Model of Primary Amebic  Meningoencephalitis // Antimicrobial 
Agents and Chemotherapy.-2007.-V. 51,N1.-P.23-27. 

9. Chen Y.S.R., Sproul О.J., Rubin А.J.  Inactivation of  Naegleria 
gruberi cysts by chlorine dioxide // Water Research.- 1985.-V.19,N6.-
P.783-789. 

10. Evaluation of a tangential fl ow microfi ltration concentration 
method for the detection of free-living amoebae in water / Rouby Y., 
Garin D., Pélandakis M. et al. // Water Research.-2000.-V.34,N14.-
P.3630-3634.

11. A duplex real-time PCR assay for the quantitative detection of 
Naegleria fowleri in water samples / Behets J., Declerck P., Delaedt Y. 
et al. // Water Research.-2007.-V.41,N1.-P.118-126.

12. Robinson B.S., Monis P.T., Dobson P.J. Rapid, Sensitive, and 
Discriminating Identifi cation of Naegleria spp. by Real-Time PCR and 
Melting-Curve Analysis // Applied and Environmental Microbiology.-
2006.-V.72,N9.-P.5857-5863.

13. Pélandakis M., Pernin P. Use of Multiplex PCR and PCR 
Restriction Enzyme Analysis for Detection and Exploration of the 
Variability in the Free-Living Amoeba Naegleria in the Environment 
// Applied and Environmental Microbiology.-2002.-V.68,N4.-
P.2061-2065. 

14. PCR-Based Diagnosis of Naegleria sp. Infection in Formalin-
Fixed and Paraffi n-Embedded Brain Sections / M. Schild, C. Gianinazzi, 
B. Gottstein, N. Müller // Journal of Clinical Microbiology.-2007.-
V.45,N2.-P.564-567. 



177

5.3.4. Acanthamoeba

Acanthamoeba spp. - свободноживущие амебы диаметром 10-50 
мкм, присутствие которых характерно для всех водных сред и    почв. 
Род содержит приблизительно 20 разновидностей, из которых A. 
castellanii, A. polyphaga и A. culbertsoni известны как инфекционные 
агенты человека. Таксономия рода может существенно измениться с 
развитием знаний о  биологии этих протозоа. Acanthamoeba существу-
ет в виде репликационных trophozoite, которые при неблагоприятных 
условиях среды, типа анаэробных, могут развиться в бездействующие 
цисты, устойчивые к различным температурам (от -20 до 56°С), дезин-
фекции и высыханию.

A.  culbertsoni вызывает гранулематозный амёбный энцефалит (ГАЕ), 
тогда как A. castellanii и A. polyphaga связаны с акантамебным кератитом 
и увеитом. ГАЕ - многоочаговый, геморрагический и некротический эн-
цефалит, который развивается обычно у истощенных или иммунодефи-
цитных лиц. Это - редкая, но обычно фатальная болезнь. Ранние симпто-
мы включают сонливость, изменения индивидуальности, интенсивные 
головные боли, ригидность затылочных мышц, тошноту, рвоту, споради-
ческие   лихорадки, центральные неврологические изменения, гемипа-
рез и судороги. Это сопровождается измененным психическим статусом, 
диплопией, парезом, летаргией, мозжечковой атаксией и комой. Смерть 
наступает в течение от недели до года после появления первых симпто-
мов, обычно в результате бронхопневмонии. Дополнительные патологи-
ческие изменения   включают язвы кожи, гепатит, пневмонит, почечную 
недостаточность и фарингит.

Акантамебный кератит - инфекция роговицы и может встречаться 
у здоровых людей, особенно среди пользующихся контактными линза-
ми. Это - редкая болезнь, которая может привести к снижению зрения, 
постепенной слепоте и потере глаза. Распространенность антител  к 
Acanthamoeba и обнаружение паразита в верхних дыхательных путях  
здоровых людей позволяет предположить, что инфекция может быть 
общей с немногими очевидными симптомами в огромном большинстве 
случаев.

Широкое распространение Acanthamoeba в окружающей среде обу-
словливает вероятность почвы, воды и  аэрозолей как потенциальных ис-
точников инфекции. Acanthamoeba может быть найдена во многих типах  
водных сред, включая поверхностную воду, воду из крана, плавательные 
бассейны и растворы для контактной линзы. В зависимости от разновид-
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ностей, Acanthamoeba может расти в широком диапазоне температур 
в воде с оптимальной температурой для патогенных разновидностей   
30°С. Трофозоиты могут существовать и размножаться в воде, питаясь 
бактериями, дрожжами и другие организмами. Инфекции встречаются 
широко от самых умеренных до тропических регионов во всем мире.

Акантамебный кератит  связан с загрязненными мягкими контакт-
ными линзами и/или растворами/ контейнерами для их хранения. 
Хотя источник загрязнения не установлен, единственная вероятность 
- вода из крана. В связи с этим для этих целей необходимо использовать 
только стерильные растворы. 

По сравнению с Cryptosporidium и Giardia, Acanthamoeba от-
носительно эффективно удаляются из исходной воды фильтрацией. 
Acanthamoeba размножается в биопленках и очень устойчивы к дезин-
фекции [1, 2]. 
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5.3.5. Balantidium coli

B.  coli - одноклеточный паразит с длиной до 200 мкм,   наиболь-
ший из кишечных protozoa человека. Трофозоиты овальны   и покрыты  
ресничками для подвижности. Цисты 60-70 мкм в длину и устойчивы к 
неблагоприятным условиям, например температурным перепадам.

B.  coli принадлежит к наибольшей протозойной группе ciliates, 
содержащей приблизительно 7200 разновидностей, из которых только 
B. noli заражает людей.

Инфекции у людей относительно редкие  и чаще всего бессим-
птомные. Трофозоиты внедряются в слизистую оболочку и подсли-
зистую толстой кишки и, размножаясь, разрушают клетки  хозяина. 
Размножающиеся паразиты вызывают небольшие абсцессы и  язвы. 
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Клинические симптомы могут включать дизентерию, подобную 
амёбиазу, колит, диарею, тошноту, рвоту, головную боль и анорек-
сию. Инфекции обычно заканчиваются самоизлечением с полным 
восстановлением.

Человек, вероятно, наиболее важный источник B. сoli  и паразит 
может быть обнаружен в домашних сточных водах. Животные, особен-
но свиньи, как резервуары, также вносят свой вклад в распространен-
ность цист в окружающей среде. Цисты были обнаружены в источни-
ках воды, но распространенность в воде из крана неизвестна.

Передача B. coli фекально-оральным путем, от человека к челове-
ку, от контакта с зараженными   свиньями или вследствие потребления 
загрязненной воды или пищи. Одно сообщение касается  воднообус-
ловленной вспышки балантидиаза  в 1971 г., когда питьевая воды была 
загрязнена навозом свиней после тайфуна.

Вода, вероятно, не играет важную роль в распространении этого 
паразита. B. coli эффективно удаляется фильтрацией, но цисты очень 
устойчивы к дезинфекции. Уменьшение потенциального риска от B. 
сoli  должно сосредоточиться на профилактике загрязнения поверх-
ностных вод хозяйственно-бытовыми и сельскохозяйственными сточ-
ными водами и  адекватной обработке. Из-за устойчивости к дезин-
фекции  E. coli (термостабильные колиформы), не являются надежным 
индексом   наличия/отсутствия B. coli в питьевой воде [1, 2].
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5.3.6. Cyclospora cayetanensis 

Cyclospora cayetanensis – единственный   внутриклеточный  про-
тозойный паразит, который принадлежит к семейству Eimeriidae. 
Это толстостенные ооцисты 8-10 мкм в диаметре, которые экскре-
тируются с калом инфицированных людей. C. cayetanensis считают 
передающимся через воду инфекционным агентом.
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После заражения восприимчивого индивидуума в кишечнике 
спорозоиты выходят  из ооцисты и проникают в эпителиоциты тон-
кого кишечника. Клинические симптомы cyclosporiasis включают 
водянистую диарею, кишечные спазмы, потерю в весе, анорексию, 
миалгию и иногда рвоту и/или лихорадку. Часто встречаются ре-
цидивы.

Человек - единственный организм-хозяин для этого паразита. Не-
спорулированные  ооцисты, попадая во внешнюю среду с фекалиями, 
переносят споры, который формируются через 7-12 дней в зависимости 
от окружающих условий. Только образовавшиеся споры ооцисты зараз-
ны. Из-за нехватки техники количественного анализа информация от-
носительно распространенности Cyclospora в водных средах ограниче-
на. Однако, Cyclospora обнаружен в сточных водах и источниках воды.

C. cayetanensis передается фекально-оральным путем. Передача 
от человека к человеку фактически невозможна, поскольку   ооцисты 
должны образовать споры вне организма, чтобы стать заразными. Пер-
вичные пути инфицирования - загрязненные вода и пища. Питьевая 
вода известна  как причина вспышек. Первое сообщение касалось ин-
фицирования сотрудников больницы в г. Чикаго (США)  в 1990 г., что 
было обусловлено  питьем воды из крана, которая, вероятно,  была за-
грязнена застойной водой с крыши водохранилища. Другая вспышка 
произошла в Непале, где питьевая вода состояла из смеси речной и му-
ниципальной воды (заболело 12 из 14 солдат).

Передача инфекционных агентов питьевой водой подтверждена. 
Оocysts являются устойчивыми к дезинфекции и не инактивируются 
при обычной практике хлорирования  питьевой воды. Управление по-
тенциальным риском от Cyclospora включают профилактику загрязне-
ния водоисточника сточными водами, адекватную обработку и защиту 
воды в процессе распределения. Вследствие устойчивости ооцисты к 
дезинфицирующим средствам  E.   coli (или термостабильные колифор-
мы) не являются индексом наличия/отсутствия Cyclospora в питьевой 
воде [1-6, 6, Раздел 5.3.2.].
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5.3.7. Entamoeba histolytica

E.  histolytica - самый распространенный кишечный протозой-
ный инфекционный агент во всем мире. Принадлежит к классу 
Rhizopoda подклассу Sarcodina. Entamoeba имеет  репликационный 
trophozoite (10 – 60 мкм в  диаметре), который при неблагоприятных 
условиях среды  развивается в бездействующую цисту (10-20 мкм 
в  диаметре). Заражение происходит при глотании цист. Недавние 
исследования с РНК и ДНК-зондами продемонстрировали генети-
ческие различия между патогенным и непатогенным E. histolytica; 
последний был выделен и классифицирован как E. dispar.

 Приблизительно 85-95% инфекций человека, вызванных   E. 
histolytica, являются бессимптомными. Острый кишечный амёби-
аз имеет инкубационный период 1-14 недель. Клинически болезнь 
разивается после проникновение амёбного trophozoites в  эпителио-
циты   желудочно-кишечного тракта. Порядка 10% зараженных лиц 
заболевают дизентерией или колитом. Симптомы амёбной дизенте-
рии включают диарею с кишечными спазмом, боль внизу живота,   
лихорадку и наличие крови и слизи в стуле.

Язвы, вызванные инвазией trophozoites, могут углубиться и 
сформироваться в  классическую для язвы амёбного колита форму 
колбы. E.  histolytica может внедряться в другие органы - печень, 
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легкие и мозга, иногда с фатальным исходом.
Резервуаром инфекции E. histolytica является человек, в мень-

шей степени животные. В острой фазе инфекции пациенты экскре-
тируют только trophozoites, которые неинвазивны. Хронические 
больные и бессимптомные носители   экскретируют цисты (до 1,5 х 
107 цист ежедневно), которые являются важными источниками ин-
вазии. E. histolytica может присутствовать в сточных водах  и загряз-
ненной воде. Цисты могут оставаться жизнеспособными в подходя-
щих водных средах до нескольких месяцев при низкой температуре. 
Потенциал для передающихся через воду вспышек преобладает в 
тропиках, где носительство иногда превышает 50%, по сравнению с 
регионами умеренного климата, (где распространенность среди на-
селения меньше 10 %).

Контакт от человека к человеку и загрязнение пищи являются 
наиболее значимыми путями передачи, хотя контаминированная 
вода также играет существенную роль. Потребление  фекально-
загрязненной воды и пищи из зерновых культур, орошаемых загряз-
ненной водой, могут   привести к передаче амёбиаза. Зарегистриро-
вана передача   среди гомосексуалистов.

Передача E. histolytica загрязненной питьевой водой подтверж-
дена. Цисты относительно устойчивы к дезинфекции и не могут быть 
инактивированы хлорированием при очистке и обеззараживании 
питьевой воды. Управление потенциальным риском от E.histolytica 
включают профилактику исходного загрязнения воды фекальными 
сточными водами, адекватную обработку и защиту воды в процес-
се распределения. Вследствие устойчивости цист к дезинфицирую-
щим средствам, E. coli (или термостабильные колиформы) не явля-
ются индексом наличия/отсутствия E. histolytica в   питьевой воде 
[1, Раздел 5.3.4.].

5.3.8. Isospora belli

Isospora – одноклеточный паразит, связанный с Cryptosporidium 
и Cyclospora. Существует много разновидностей Isospora, которые 
заражают животных, но только I. belli – единственная разновидность,  
известная как патоген человека. I. belli - один из немногих coccidia, 
которые   размножаются  в кишечнике человека. При попадании 
ооцист внутрь после полных вегетативных и половых жизненных 
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циклов в эпителии слизистой оболочки верхнего отдела тонкого ки-
шечника  неспорообразующие ооцисты освобождаются со стулом.

Болезнь, вызванная I. вelli,  подобна криптоспоридиозу и гьяр-
диазу. Спустя приблизительно 1 неделю после глотания жизнеспо-
собных цист, лихорадки, усталости и недомогания может начаться 
умеренная диарея и неопределенная боль в животе. Инвазия   обыч-
но через 1-2 недель заканчивается самоизлечением, но иногда диа-
рея, потеря в весе и лихорадка могут длиться от 6 недель до 6 ме-
сяцев. Симптоматическим isosporiasis заболевают чаще дети, чем 
взрослые. Инвазия   часто поражает пациентов с явлениями иммуно-
дефицита, у которых отмечается большая тяжесть симптомов и ве-
роятность перехода в  хроническую форму с явлениями малабсорб-
ции и потери в весе. Инвазии   являются обычно спорадическими и 
больше всего распространены в тропиках и субтропиках, хотя ино-
гда также встречаются в промышленно развитых странах. Об этой 
инвазии  сообщают из Центральной и Южной Америки, Африки и 
Юго-Восточной Азии.

Неспорообразующие ооцисты экскретируются с калом заражен-
ных людей. В течение 1-2 дней ооцист образуют в среде споры, яв-
ляющиеся потенциально инфекционными. Информация о наличии 
ооцист в  сточных водах, водоисточниках и питьевой воде  ограниче-
на. В значительной степени потому, что чувствительные и надежные 
методы идентификации ооцисты в водных средах не доступны.

Неудовлетворительная очистка и фекально-загрязненные пища 
и вода - наиболее вероятные источники  инфекции, но передача 
через воду не подтверждена. Ооцисты I. belli менее вероятно, чем 
Cryptosporidium oocysts или цисты Giardia, могут быть переданы не-
посредственно от человека человеку.

Возможна передача с загрязненной  питьевой водой, но это не было 
подтверждено. Нет информации об эффективности водоочистки для 
удаления I. belli, но, вероятно, этот паразит относительно устойчив к 
дезинфицирующим средствам. I. belli имеет значительно большие раз-
меры, чем Cryptosporidium и, вероятно,  легче удаляется фильтрацией. 
Управление потенциальным риском от I. belli включает профилактику  
загрязнения водоисточников, адекватную обработку и дезинфекцию и 
защиту воды в процессе распределения. Вследствие вероятной устой-
чивости ооцисты к дезинфицирующим средствам, E. coli (или термо-
стабильные колиформы) не являются надежным индексом наличия/
отсутствия I. belli в питьевой воде [1-3, 1, Раздел 5.3.6.].
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5.3.9. Microsporidia 

Термин «microsporidia» - нетаксономичное обозначение, обыч-
но этим названием описывают группу   внутриклеточных protozoa, 
принадлежащих к  Microspora. Идентифицировано больше чем 100 
родов и почти 1000 разновидностей. Инфекции встречаются у всех   
животных, включая позвоночных и беспозвоночных. Рода, вовлечен-
ные в инфекции человека, включают Enterocytozoon, Encephalitozoon 
(включая Septata), Nosema, Pleistophora, Vittaforma и Trachipleistophora. 
Microsporidia – наименьшие  среди эукариот. Они производят однокле-
точные споры   диаметром 1,0-4,5 мкм, особенностью которых является 
полярная нить для введения в клетку   хозяина. В клетке происходит 
сложный процесс размножения, после чего образовавшиеся  споры вы-
деляются с калом, мочой, секретами дыхательных путей или других 
жидкостей организма в зависимости от типа инфекции.

Microsporidia идентифицированы, главным образом, у больных 
СПИДом, однако иммунологически здоровые субъекты также под-
вержены заболеванию. Инвазии человека глобально распространены 
и  зарегистрированы у людей на всех континентах. Самое общее кли-
ническое проявление у СПИД-ассоциированных пациентов - тяжелый 
энтерит, переходящий в  хроническую диарею, дегидратацию и поте-
рю в весе. Сообщают о длительной болезни в течение 48 месяцев. Инва-
зии среди основных популяций населения распространены в меньшей 
степени. Enterocytozoon обычно  поражает  кишечные энтероциты и 
эпителием желчного пузыря и желчных путей. Encephalitozoon spp. 
заражают разнообразные клетки, включая эпителиальные и эндотели-
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альные, фибробласты, почечные клетки, макрофаги и, возможно, дру-
гие типы. Необычные осложнения включают кератоконъюнктивит, 
миозит и гепатит.

Инфицированные лица как источники microsporidia сомнительны. 
Споры, вероятно, экскретируются со стулом, мочой и дыхательными се-
кретами. Из-за нехватки техники количественного анализа    ограниче-
на информация относительно распространенности спор  microsporidia 
в водных средах. Известно об обнаружении microsporidia в сточных во-
дах и источниках воды. Уровни загрязнения  сточных вод  могут быть 
подобны  таковым для Cryptosporidium и Giardia. Microsporidia  могут 
сохранять жизнеспособность в определенных водных средах в течение 
многих месяцев. Определенные животные, особенно свиньи, могут 
служить резервуаром   инфекционных разновидностей человека.

О передаче microsporidia известно немного. Важными путями за-
ражения являются,  вероятно, контакт человека с человеком и глотание 
спор с водой или пищей, загрязненной с фекалиями или мочой.

Сообщается о  передающейся через воду вспышке microsporidiosis 
в г. Лионе (Франция) в течение лета 1995 г., когда заболело порядка 200 
человек. Однако, источник паразита и  фекального загрязнения питье-
вой воды не был установлен. Возможна  передача при ингаляции аэро-
золей,   содержащих споры. Роль животных в передаче людям остается 
неясной. Эпидемиологические и экспериментальные исследования у 
млекопитающих позволяют предположить, что Encephalitozoon spp. 
может быть передан трансплацентарно от матери потомству. Инфор-
мация об инвазионной способности спор отсутствует. Однако, ввиду 
высокой инвазионной способности спор близко связанных разновид-
ностей такая вероятность не исключается.

Передача инфекции через  загрязненную питьевую воду вероят-
на, но не подтверждена. Сведения о реакции microsporidia на процес-
сы водоподготовки ограничены. В одном исследовании установлено, 
что споры могут быть восприимчивы к хлору и озону. Небольшой раз-
мер спор, вероятно, затрудняет удаление фильтрацией. Управление 
потенциальным риском от microsporidia включает профилактику  за-
грязнения исходной воды, адекватную обработку   и дезинфекцию и 
защиту воды в процессе распределения. Вследствие нехватки инфор-
мации относительно чувствительности инфекционных разновидно-
стей microsporidia к дезинфекции, надежность E. coli (или термоста-
бильных колиформ) как индекса наличия/отсутствия этих паразитов в 
питьевой воде неизвестна [1-5, 3, Раздел 5.3.8.].



186

ЛИТЕРАТУРА

1. Waterborne outbreak of intestinal microsporidiosis in persons 
with and without human immunodefi ciency virus infection / Coote L. 
et al. // Journal of Infectious Diseases.-2000.-V.180.-P.2003–2008.

2. Confi rmed detection of Cyclospora cayetanensis, 
Encephalitozoon intestinalis and Cryptosporidium parvum in water 
used for drinking / Dowd S.E. et al. // Journal of Water and Health.-
2003.-V.1.-P.117–123.

3. Joynson D.H.M. Emerging parasitic infections in man // The 
Infectious Disease Review.-1999.-V. 1.-P.131–134.

4. Slifko T.R., Smith H.V., Rose J.B. Emerging parasite zoonoses 
associated with water and food // International Journal for 
Parasitology.-2000.-V.30.-P.1379–1393.

5. Chlorine and ozone disinfection of Encephalitozoon intestinalis 
spores  / D.E. John, C.N. Haas, N. Nwachuku, C.P. Gerba // Water 
Research.-2005.-V.39,N11.-P.2369-2375.

5.3.10. Toxoplasma gondii

Описано много разновидностей Toxoplasma и подобных 
Toxoplasma паразитов. Однако,  впоследствие выяснилось, что T. 
gondii - единственные инфекционные разновидности человека. T.  
gondii является паразитом, для которого домашние кошки являют-
ся окончательным хозяином. В кишечнике кошек происходит раз-
множение паразита. Активное умножение вегетативных форм в 
организме человека заканчивается образованием внутриклеточных 
паразитов диаметром 3-6 мкм, названных тахизоитами. Развитие 
хронической фазы болезни происходит, когда тахизоиты преобра-
зуются в брадизоиты, которые в конечном счете становятся циста-
ми в тканях организма. В природном цикле инфекционные цисты 
попадают в организм домашних кошек при поедании последними 
инфицированных мышей и крыс. Стенка цисты переваривается и 
брадизоиты проникают через эпителиоциты тонкой кишки. Не-
сколько поколений внутриклеточных умножений приводит к раз-
витию микро - и макрогамет. Оплодотворение последних ведет к 
развитию  ооцист,  которые экскретируются со стулом уже спустя 5 
дней после заражения. Ооцисты через 1-5 дней образуют споры во 
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внешней среде. Образовавшиеся споры и цисты могут вызвать ин-
фекции в восприимчивых организмах.

Токсоплазмоз является обычно бессимптомным. В небольшом 
проценте  случаев возможны подобные гриппу симптомы, лимфаде-
нопатия и гепатоспленомегалия через 5-23 дня после глотания цист 
или ооцист. Бездействующие цисты, сформированные в ткани ор-
гана после первичного инфицирования, при подавлении иммуно-
биологической резистентности могут реактивироваться, что может 
привести к тяжелой патологии, вовлекающей центральную нерв-
ную систему и легкие и приводящей к тяжелым неврологическим 
нарушениям или пневмонии. В этом случае болезнь может быть 
фатальной. Врожденный toxoplasmosis является главным образом 
бессимптомным, но может сопровождаться хориоретинитом, мозго-
выми кальцинозами, гидроцефалией, тяжелой тромбоцитопенией и 
конвульсиями. Первичное инфицирование в течение ранней бере-
менности может привести к непосредственной остановке развития, 
мертворождению или эмбриональным расстройствам.

Токсоплазмоз распространен во всем мире. Согласно некоторым 
оценкам во многих частях мира 15-30% мяса баранины и свинины 
заражены цистами. Распространенность ооцист у домашних кошек 
может быть 1%. К тридцатилетнему возрасту приблизительно 50% 
европейцев инфицировано, во Франции - порядка 80%. Toxoplasma 
gondii oocysts может встречаться в водоисточниках, загрязненных 
фекалиями инфицированных кошек. Из-за нехватки практических 
методов для обнаружения T. gondii oocysts информация относи-
тельно распространенности ооцист в исходных и обработанных во-
дах ограничена. Детали относительно выживания   ооцист в водных 
средах также недоступны. Сообщается о качественном наличии T. 
gondii oocysts в фекально-загрязненной воде. Вероятно, ооцисты 
столь же устойчивы к неблагоприятным условиям водных сред,  как 
ооцисты других паразитов.

Споры и цисты T. gondii oocysts являются потенциально зараз-
ными. Люди могут стать инфицированными после глотания экскре-
тируемых кошками ооцист при прямом контакте или через контакт 
с загрязненными почвой или водой. Две вспышки  toxoplasmosis 
связаны с потреблением загрязненных вод. В Панаме были иденти-
фицированы ооцисты в воде ручья, загрязненной от диких кошек 
джунглей (как наиболее вероятного источника инфекции); в 1995 
г.  вспышка в Канаде была связана с резервуаром питьевой воды, 
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загрязненном выделениями домашних или диких кошек. Исследо-
вание в Бразилии в течение 1997-1999 гг. идентифицировало потре-
бление  не фильтрованной питьевой воды как фактор риска инва-
зирования T. gondii. Более часто люди заражаются токсоплазмозом 
при потребление недоваренных или сырых мяса и мясных нарезок, 
содержащих цисты T. gondii. Внутриутробное заражение также 
встречается.

Загрязненная питьевая вода идентифицирована как источник 
вспышек токсоплазмоза. Ооцисты T. gondii являются большими, чем 
Cryptosporidium oocysts, и должны удаляться фильтрацией. Управ-
ление потенциальным риском от T. gondii должно быть сосредото-
чено на профилактике загрязнения исходных вод дикими и домаш-
ними кошками. При необходимости паразиты могут быть удалены 
фильтрацией. Вследствие нехватки информации относительно чув-
ствительности T. gondii к дезинфекции, надежность E. coli (или тер-
мостабильных колиформ) как индикатора наличия/отсутствия этих 
паразитов в питьевой воде неизвестна.
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5.3.11. Гельминты

Изложение этого раздела проведено согласно «Руководству по кон-
тролю качества питьевой воды» ВОЗ [23, Введение], с учетом некоторых 
данных литературы, которыми мы располагаем.

 В питьевой воде обнаружено большое количество яиц и личинок 
различных гельминтов, и совершенно ясно, что безопасность питьевой 
воды может быть обеспечена только в том случае, если в ней отсутству-
ют все патогенные для человека формы. С водоснабжением более тесно 
связаны две группы гельминтов: те, передача которых осуществляется 
исключительно путем заглатывания их промежуточных хозяев - зара-
женных копепод (Группа I), и те, чьи церкарии непосредственно зара-
жают человека (Группа II). Большинство остальных видов попадает в 
третью категорию (Группа III). Это идет в разрез с официальной таксо-
номией указанных организмов, которые принадлежат к двум категори-
ям – Nemathelminthes  или круглые черви и Platyhelminthes  или плоские 
черви. Последний тип включает Thrematoda (сосальщики) и Cestoda 
(ленточные черви). Гельминты, которые потенциально могут переда-
ваться с питьевой водой, следующие.

Группа I (Dracunculus, Spirometra)
Группа I состоит из гельминтов, развитие которых происходит в во-

дных копеподах (веслоногие ракообразные); они попадают в организм че-
ловека с питьевой водой, содержащей эти  ракообразные, выступающие 
в роли промежуточных хозяев. Наиболее важным представителем этой 
группы является Dracunculus medinensis - ришта, нитчатый паразит че-
ловека. Созревание самок происходит в глубоко расположенных тканях, 
а затем они мигрируют и локализуются  в подкожном слое конечностей. 
В теле самки развиваются многочисленные личинки, вызывая образова-
ния на коже хозяина волдырей, которые затем лопаются. Самки выстав-
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ляют в образовавшееся отверстие свою матку и выбрасывает яйца в том 
месте, где она почувствует присутствие воды. Жизненый цикл паразита 
продолжается в том случае, если эти палочковидные личинки попадают 
в воду, содержащую копеподы родов Cyclops, Eucyclopus, Mesocyclopps 
и Macrociclops, которые заглатывают личинки. Развитие личинок до тре-
тьей стадии происходит в организме этих ракообразных, и именно такие 
личинки инвазируют человека, попав в организм per os.

Из этого следует, что передача Dracunculus человеку происходит 
главным образом за счет незащищенных колодцев и прудов и в меньшей 
степени – за счет централизованных систем водоснабжения.

Ленточные черви рода Spirometra, более редкие у человека, также 
имеют стадию развития в организме водных копепод. Половозрелые 
черви обнаруживаются в тонком кишечнике кошек. Яйца Spirometra 
выделяются с фекалиями и вылупливаются в воде с образованием ко-
рацидиев, заглатываемых копеподами, где они развиваются до стадии 
процеркоидов. При заглатывании копепод человеком личинки претер-
певают в его тканях дальнейшее развитие до стадии плероцеркоидов 
(sparganum stage). Личинки на этой стадии могут также инвазировать 
человека, попадая в организм из мяса альтернативного промежуточного 
хозяина, которое прикладывается к ранам для их заживления, что прак-
тикуется в некоторых районах Азии. Виды Spirometra распределяются 
неоднородно на Американском континенте от США до Уругвая, а также 
в Восточной Азии, Кении и Танзании.

Пути воздействия.
Питьевая вода, содержащая зараженные копеподы, является един-

ственным источником инфекции Dracunculus, и это единственный па-
разит животных, отсутствие которого можно полностью гарантировать 
при обеспечении безопасной питьевой водой. Spirometra представляет 
собой случайный паразит человека и может поступать в его организм 
другими путями, помимо питьевой воды.

Влияние на здоровье.
Ришта (дракункулез) - одна из главных инвалидизирующих болез-

ней, особенно в сельских населенных пунктах  Индии. Боли и артрит 
ближайшего к внедрившемуся червю сустава иммобилизуют больного 
на несколько недель. Миграция самок в организме может сопровождать-
ся выраженными алергическими реакциями, включая эритему, крапив-
ницу, сильный зуд, в то время как общие симптомы могут проявляться в 
виде рвоты и диреи. Может происходить заражения волдыря, а в резуль-
тате разрыва червя при попытках его вытащить может развиться абсцесс. 
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Иногда следствием этого бывает фиброз, а черви, попадающие в необыч-
ные места, могут вызывать образование абсцесов в других внутренних 
органах. Дракункулез как проблема общественного здравоохранения 
является угрожающей болезнью в местных масштабах, и пораженность 
местного населения может превышать 30%. Устранение дракункулеза - 
одна из целей Ассамблеи ВОЗ (1991). С проблемой дракункулеза можно 
также познакомиться в работах [1, 2], которые цитируются в последнем 
издании Руководства ВОЗ [24, Введение].

Спарганоз представляет собой гораздо менее распространенную 
болезнь, при которой располагающиеся под кожей личинки вызывают 
образование язв в результате первичного отека и воспаления, особенно 
после отмирания паразита. Серьезные последствия наблюдаются при по-
ражение глаз, что наиболее часто наблюдается в Юго-Восточной Азии.

Обоснование, рекомендации.
Единственная зараженная копепода, содержащая всего одну личин-

ку, способна вызвать ифекцию Spirometra или Dracunculus у человека, 
несмотря на то, что общая нагрузка  на организм  зависит от количества 
проглоченных инвазирующих личинок. Поскольку одна оплодотворен-
ная взрослая самка ришты может вызвать развитие выраженной инфек-
ции, инвазирующие стадии паразита не должны присутствовать в питье-
вой воде. Ввиду того, что это единственный путь передачи Dracunculus 
человеку, вопрос представляется весьма важным. Учитывая способ по-
падания в копеподы палочковидных личинок, которые смываются в ко-
лодцы с конечностей людей, берущих из них воду, становится ясным, 
что лучшим путем профилактики является защита водоисточника. Ча-
сто вполне достаточной мерой служит обнесение колодца оградой, воз-
вышающейся над землей, и устройство дренажа, однако методом выбо-
ра является покрытие колодца защитной крышкой и установка на нем 
насоса. В чрезвычайных обстоятельствах зараженные копеподы могут 
быть уничтожены добавлением в колодцы гранулированного темефоса 
(абата) в дозах, достаточных для уничтожения личинок насекомых.

Группа II
Общие замечания
Группа II включает разные трематоды и круглые черви, патоген-

ные личинки которых способны проникать через   слизистые оболоч-
ки человека. Поэтому они могут передаваться через питьевую воду, но 
представляют еще большую опасность при использовании воды для 
стирки и купания. В этой группе наиболее важное значение имеет род 
Shistosoma.
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Шистосомы, паражающие человека, принадлежат к трем основ-
ным видам: S. haemotobium, которые инвазируют венозное сплетение 
мочевого пузыря и встречается главным образом в Африке и Запад-
ной Азии; S. mansoni, обнаруживаемая в Африке, в некоторых районах 
Южной и центральной Америке и на островах Карибского бассейна, и 
S. jаpоnicum, которая обнаруживается в Китае, Индонезии, Филипинах 
и других районах Восточной Азии. Как S. mansoni, так и S. japonicum 
поражают венозную систему. S. intercalatum встречается в западных 
районах Центральной Африке, S. mekongi, шистосома напоминающая 
S. japonicum, обнаружена в бассейнах реки Меконг в Юго-Восточной 
Азии. В настоящее время установлено, что внутри каждого из основ-
ных видов шистосом существуют междуштамовые различия, связан-
ные с географическим распространением и вариабельностью хозяев.

Половозрелые черви - долгоживущие и раздельнополые организ-
мы. Многочисленные яйца проникают через стенки кровеносных со-
судов в ткани, а выделяются с мочой или калом. Попадая в пресную 
воду яйца вылупливаются, высвобождая мирацидии, которые прони-
кают в организм подходящего хозяина - водного молюска, и их даль-
нейшее развитие и размножение занимает 1 месяц или более. Затем 
церкарии, т.е. патогенные для человека личинки, высвобождаются в 
воду и плавают в ней, передвигаясь с помощью своего раздвоенного 
хвоста. Они видны невооруженным глазом. При контакте человека с 
зараженной водой, они быстро проникают через кожу, мигрируют 
в организме и, достигнув стадии половой зрелости, завершают свой 
жизненный цикл.

Церкарии шистосом, паразитирующих в других животных, 
помимо человека, и другие родственные им трематоды могут про-
никать через кожу человека, но они здесь же и погибают, вызывая 
образование сыпи и сильное раздражение, известное под названием 
шистосомный дерматит.

Паразитирующие в человеке нематоды  Ancylostoma duodenale и 
Necator americanus, которые широко распространены в тропических и 
субтропических зонах, образуют яйца, которые вылупливаются и раз-
виваются в почве до личинок третьей стадии, которые повторно зара-
жают человека, проникая сквозь кожу.

Пути воздействия.
Инфекции, вызываемые шистосомами, возникают при исполь-

зовании зараженной воды для бытовых целей, купания или стирки. 
Поступившие переоральным путем церкарии могут проникать че-
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рез слизистую оболочку рта, но это не главный путь поступления. 
Преимущество питьевой воды заключается в том, что, если она легко 
доступна, то используется и для стирки, но это преимущество реали-
зуется лишь тогда, когда ограничен контакт с ранее использованны-
ми зараженными источниками.

Хотя существует реальная возможность передачи шистосомато-
за через централизованные системы, подающие неочищенные по-
верхностные воды, главным путем передачи является использование 
воды из таких нецентрализованных источников, как пруды, колод-
цы, а также цистерны, вода из которых используется для религиоз-
ных омовений.

Шистосомный дерматит представляет опасность скорее при ре-
акреационном и профессиональном водопользовании, чем при по-
треблении питьевой воды. Было показано, что личинки Ancilostoma 
могут быть патогенными при поступлении с питьевой водой   и это 
может может быть существенным, но не главным путем передачи.

Влияние на здоровье.
Шистосомы человека являются причиной высокой заболевае-

мости, а иногда и смертности, поражая в целом в мире около 200 
млн человек. Патологическая картина связана главным образом с 
реакцией хозяина на яйца паразитов, не выведенные из организма. 
Первичные повреждения происходят главным образом в печени, ки-
шечнике и вокруг мочевого пузыря, но наиболее серьезные послед-
ствия связаны с вторичным поражением верхних мочевых путей, ра-
ком мочевого пузыря и фиброзом печени с его гемодинамическими 
сдвигами.

Нематоды вызывают главным образом железодефицитную ане-
мию, в то время как другие гельминты этой группы обусловливают 
поражение кожи.

Обоснование, рекомендации.
Поскольку одной церкарии достаточно для развития инфекции, 

их присутствие в питьевой воде должно быть исключено, поскольку 
уровня, безопасного в этом отношении, практически не существу-
ет. В связи с отсутствием рутинных методов мониторинга при подо-
зрении где-либо на значительный риск заражения через питьевую 
воду следует полагаться только на меры его предупреждения. Пе-
риод существования церкарий в свободном состоянии длится менее 
48 часов  и выдерживание воды в течение этого периода делает ее 
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безопасной. Вполне вероятно, что хранение воды в течение 24 ч при-
ведет к значительному снижению ее инфицирующей способности. 
Медленная фильтрация через песок (при правильной технологии) 
удаляет основную часть церкарий, а обеззараживание в течение 1 ч 
при уровне свободного остаточного хлора 0,5 мг/л полностью уни-
чтожает церкарии шистосом. Однако, более целесообразно исполь-
зовать водоисточник, не содержащий молюсков-хозяев этого парази-
та  и не подвергающийся фекальному загрязнению.

Группа III.
Общие замечания.
Для большого числа гельминтов характерны резистентные яйца 

или цисты, патогенные для человека. Если они попадают в питьевую 
воду и проглатываются вместе с ней, человек получает заражение.

Наиболее широко распространеные кишечные гельминты 
Ascaris lumbricoides и Trichuris trichiura продуцируют резистентные 
яйца характерного вида, внутри которых происходит развитие эм-
бриона во внешней среде до того момента, пока он не приобрета-
ет инфицирующие для человека свойства. При заглатывании яиц 
человеком они высвобождают в его кишечнике личинки, которые 
затем претерпевают сложную миграцию в организме, прежде чем 
смогут снова вернуться в кишечник, где они достигают стадии по-
ловой зрелости и откладывают яйца в количестве примерно 200 000 
в день. Яйца выводятся из организма с калом и сравнительно быстро 
оседают в воде.

Менее распространены Strongyloides stercoralis, инфицирую-
щей формой которых являются их личинки, Entеrobius, острицы, 
липкие и менее эластичные яйца которых более приспособлены для 
прямой фекально-оральной передачи, а также некоторые нематоды 
животных, имеющие ограниченное развитие в организме человека.

Печеночные нематоды родов Fasciola и Fasciolopsis, способные 
инфицировать человека и других млекопитающих, развиваются 
в моллюсках; вылупливающиеся церкарии образуют затем цисты 
в водных растениях; человек инфицируется при потреблении в 
пищу этих растений или очистки их зубами. Цисты могут прони-
кать в питьевую воду. Ленточные черви - паразиты человека ро-
дов Hymenolepis с прямым жизненным циклом в его организме и 
Echinococcus, которым человек заражается при заглатывании яиц, 
способны распространяться в питьевой воде.
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Пути воздействия
Все указанные гельминты имеют фекально-оральный путь пере-

дачи и инфицирующие стадии обычно достигают довольно высокой 
плотности. Питьевая вода ни в коей мере не является преимуществен-
ным средством передачи инфекции, несмотря на то, что яйца гель-
минтов время от времени попадают в воду, особенно яйца Ascaris и 
Trichuris.

Влияние на здоровье
Кишечные гельминты вызывают многообразие симптомов. Мно-

гие инфекции носят субклинический характер, а некоторые из них 
- летальный. По-видимому, большинство инфекций имеет слабовы-
раженный хронические эффекты, которые трудно поддаются коли-
чественному определению на уровне отдельного человека, но, взятые 
вместе, они имеют важное значение. Весьма существенной является 
потеря организмом-хозяином питательных веществ, за счет которых 
развиваются паразиты. Кишечные гельминты восполняют ограни-
ченные патологические проявления, которые они вызывают у многих 
инфицированных людей, очень высоким уровнем поражения населе-
ния.

Единственное оплодотворенное яйцо, зрелая личинка или инци-
стированная церкария могут служить причиной инфекции, поэтому 
они не должны присутствовать в питьевой воде  и лучше всего это до-
стигается защитой водоисточника от фекального загрязнения. В слу-
чае поступления  церкариев в исходную неочищенную воду, основная 
их масса может быть удалена фильтрацией, особенно через медлен-
ные песчаные фильтры, в то время как все они, особенно аскариды, 
довольно резистентны к обеззараживанию хлором.

Fasciola spp.
Fascioliasis вызывается двумя разновидностями trematode рода 

Fasciola: F. hepatica, распространенного в Европе, Африке, Азии, Аме-
рике и Океании, и F. gigantica, поражающего население главным об-
разом   в Африке и Азии. Fascioliasis человека считали вторичным 
зоонозом до середины 1990-ых гг. В большинстве регионов fascioliasis 
– обусловленная загрязненной пищей болезнь. Однако, обнаружение 
metacercariae в воде в гиперэндемических областях (включая область 
Альтиплано в Южной Америке) позволяет предположить, что питье-
вая вода может быть значимым   путем передачи fascioliasis в опреде-
ленных местностях.
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Жизненный цикл F. hepatica и F. gigantica занимает приблизитель-
но 14-23 недели и включает четыре фазы. В первой фазе, после попа-
дания внутрь окончательного хозяина metacercariae эксцистируются  
в кишечнике и затем мигрируют в печень и желчные протоки. Через 
3-4 месяца достигают половой зрелости и производят яйца, которые 
экскретируются в желчь и кишечник. Взрослые гельминты могут жить 
в организме в течение 9-14 лет. Во второй фазе  яйца экскретируются 
человеком или животным. При попадании в пресную воду из яиц раз-
виваются miracidium. В третьей фазе  miracidia проникают в организм 
улитки и развивается в cercaria, которые выходят в воду. В четвертой 
заключительной фазе cercaria прикрепляются к водным растениям, где 
энцистируются для формирования metacercariae, который становятся 
инфекционными в течение 24 часов. Некоторые metacercariae не при-
соединяются к растениям, а остаются в воде во взвешенном состоянии.

Паразиты колонизуют желчные пути и желчный пузырь. Для 
острой и хронической фаз симптомы болезни различны. Инвазивная 
или острая фаза может длиться от 2 до 4 месяцев и характеризуется 
диспепсией, тошнотой и рвотой, болью в животе и высокой лихорад-
кой (до 40°С). Могут также встречаться анемия и аллергические реак-
ции (например, крапивница). У детей острая инвазия может сопрово-
ждаться тяжелыми симптомами и иногда вызывать летальный исход. 
Хроническая фаза (месяцы и годы инвазии) может характеризоваться 
болезненным расширением печени и в некоторых случаях механиче-
ской желтухой, болями в груди, потерей веса и холелитиазом. Наибо-
лее важное осложнение состоит в  фиброзе печени   и хроническом вос-
палении желчных протоков. Некоторые паразиты могут проникать в 
другие органы и подкожную клетчатку.  

О fascioliasis сообщается из 51 страны на пяти континентах. По 
разным оценкам общее число больных колеблется  от 2,4 до 17 мил-
лионов человек или даже выше  в зависимости от количественно нео-
пределенной распространенности во многих африканских и азиатских 
странах. Анализ географического распространения показывает, что 
корреляция между животным и человеческим fascioliasis встречается 
только на основном уровне. Высокая распространенность у людей не 
обязательно связана с областями, где fascioliasis – большая ветеринар-
ная проблема. Главные проблемы для здоровья, связанные с fascioliasis, 
встречаются в странах, относящихся к регионам Анд (Боливия, Перу, 
Чили, Эквадор), Карибского моря (Куба), северной Африки (Египет), 
Ближнего Востока (Иран и соседние страны) и Западной Европы (Пор-
тугалия, Франция и Испания).
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Человек  может заразиться  fascioliasis, когда принимают внутрь 
инфекционный metacercariae, сьедобные сырые водные растения (и, 
в некоторых случаях, наземные растения типа салата, орошаемого 
загрязненной водой), при питье загрязненной воды, использовании 
посуды, вымытой в загрязненной воде, потреблении в пищу  сырой 
или недостаточно термически обработанной печени зараженных 
животных.

Вода часто цитируется как источник заражения человека. В 
боливийском регионе Альтиплано 13% образцов воды содержат 
взвешенные metacercariae. Необработанная питьевая вода в гипе-
рэндемических областях часто содержит metacercariae; например, в 
небольшом ручье в той же области вода содержала до 7 metacercariae 
в 500 мл. Важность передачи fascioliasis через воду подтверждается 
косвенными признаками.

Существует значимая корреляционная связь между   fascioliasis и 
другими передающимися через воду простейшими   и гельминтами в   
странах Анд и в Египте. Во многих гиперэндемических регионах насе-
ление потребляет питьевую воду без всякой очистки и обеззаражива-
ния. В дельте Нила люди,  живущие в зданиях без водопроводной воды  
имели более высокий риск инвазии. Metacercariae, вероятно, устойчивы 
к дезинфекции хлором, но удаляются при различных процессах филь-
трации. Например, в Tiba (Египет), распространенность fascioliasis была 
заметно уменьшена после фильтрации   воды [3-5].

Сточные водоемы стабилизации часто рассматривают как эффек-
тивный метод удаления кишечных паразитов  в отличие от обычных 
процессов обработки сточных вод. В работе [6] представлены резуль-
таты  18-месячного мониторинга Necator americanus, Trichuris trichiura, 
Ascaris lumbricoides и Giardia lamblia в  водоеме стабилизации на о. 
Grand Cayman (Британские Виргинские острова) Установлено наличие 
по крайней мере одного из паразитов в 39% образцов, в то время как 
только яйца Necator americanus были идентифицированы в 44% образ-
цов сточных вод. 

13-месячное исследование наличия нематод на трех станциях по 
очистке воды в южных провинциях штата Онтарио (Канада) показало, 
что нематоды присутствовали в почти каждом образце обработанной 
воды от всех 3-х исследованных станций, часто в высоких количествах 
(максимум 42,5/л) в виде подвижных особей. Существующие стандар-
ты концентраций нематод были превышены на каждой станции. Про-
цессы обработки, включая коагуляцию, фильтрацию и хлорирование, 
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были неэффективны в иммобилизации или удаления большинства не-
матод. В этом исследовании отмечен как самый значительный фактор 
в удалении нематод  канал-предотстойник на одной станции. Конта-
минации воды гельминтами способствовали высокая мутность речной 
воды и сильные осадки [7]. 

В работе [8] изучена эффективность инактивации  яиц Ascaris 
lumbricoides известью. Установлено сокращение на 26,5% числа яиц при 
концентрации 19 г CaO/л и времени контакта 48 часов. Микроскопи-
ческое исследование обработанных образцов показало, что овоцидная 
эффективность извести   низкая.

Установлена взаимосвязь сильных осадков, скорости течения реч-
ной воды, мутности и плотности нематод в питьевой воде. В течение 
дождливых периодов плотность нематод увеличивалась от 1 до 15/
галлон  (4,5 л) обработанной  воды. Это подтверждает гипотезу, что 
нематоды поступают в муниципальную водную систему с исходной 
необработанной водой [9]. 

Показано, что концентрация нематод в планктонных и бентосных 
образцах воды реки была значительно более высока в точках отбора 
ниже сброса сточных вод станции водоочистки, нежели в тех образцах, 
которые отбирались выше по течению реки [10]. 
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5.4. Возбудители микозов 

В настоящее время во всем мире наблюдается замена патоген-
ного бактериального компонента более агрессивным грибным, ко-
торый привыкли считать условно-патогенным, не учитывая и не 
предполагая его потенциальных агрессивных возможностей. Резкое 
увеличение количества больных, страдающих от системных и локаль-
ных микозов, вынуждает уделять этой проблеме максимум внимания 
и более серьезно относиться к выявлению отдельных видов микро-
мицетов при оценке инфекционной опасности окружающей среды. 
При этом предложены критерии количественной и таксономической 
характеристик выявляемых микроорганизмов. Так, большинство са-
мых распространенных в бытовых условиях грибов относят к 1 - 2 
группе степени риска. В «Атласе болезнетворных грибов» приведена 
информация о более чем 800 видах, распространенных в различных 
регионах мира, что отражает ситуацию глобального масштаба. Кро-
ме того, существенно изменяется не только видовой состав патоге-
нов различной таксономической принадлежности, но и характер их 
функционирования в человеческом организме. Грибы поражают не 
только кожу, но также вызывают поражение практически всех орга-
нов и систем человека, животных, птиц, рыб, насекомых. Наиболее 
распространенные микозы: онихомикозы, отомикозы, кератомико-
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зы (особенно у больных диабетом), фунгемии у онкологических и 
гематологических больных, при туберкулезе, у ожоговых больных, 
у реципиентов после пересадки органов, ВИЧ-инфицированных. 
Насколько активной и «злокачественной» будет микотическая ин-
фекция, с одной стороны, зависит от состояния иммунной защиты 
каждого индивидуума, с другой - от набора факторов агрессии у 
патогена. Учитывая развитие вторичного иммунодефицита у насе-
ления Земли ввиду многофакторного воздействия (стресс, нерацио-
нальное питание, широкое неконтролируемое применение, в том 
числе в животноводстве и растениеводстве, гормонов, цитостатиков, 
антибиотиков, избыточное количество витаминов и биологически 
активных веществ разнонаправленного действия), микозы становят-
ся серьезной угрозой для жизни человека. По распространенности 
они следуют stер bу stер за вирусными инфекциями, особенно обу-
словленными вирусами группы герпеса, гепатитов, ВИЧ. Междуна-
родное сообщество медицинских микологов образно характеризуют 
микозы как «просыпающегося гиганта» [1]. 

К факторам, способствующим активации микотической ин-
фекции следует отнести [1]:  необычайно высокую адаптационную 
способность грибов и   убиквитарность, т.е. повсеместное распро-
странение в природе и способность одного и того же вида поражать 
растения, птиц, рыб, животных, человека.

Микотические заболевания включают в себя не только микозы, но 
интоксикации токсическими веществами грибов - микотоксикозы, ми-
цетизм, микоаллергозы [1]. Продукты метаболизма грибов, поступая в 
кровеносные и лимфатические сосуды, оказывают сенсибилизирую-
щее действие, вызывая развитие названных состояний (табл. 5.4.1.). 

К основным механизмам реализации патологического процесса 
грибами, а точнее микромицетами, следует отнести их способность 
продуцировать токсические вещества, ферменты, гормоны. В резуль-
тате реакций синтеза образуются биополимеры, характерные только 
для жизнедеятельности грибов, которые и принимают участие в био-
деструкции  биополимеров клетки макроорганизма [1]. Токсические 
вещества, продуцируемые грибами, могут поражать практически все 
органы и системы человека и животных. Патогенетическое действие 
грибов реализуется путем функционирования многих систем, по-
зволяющих осуществлять пропагулам адгезию, инвазию и оказывать 
токсическое действие, проявляющееся в нарушении метаболических 
и энергетических процессов в клетках хозяина. 
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Таблица 5.4.1.        
Заболевания, вызываемые микромицетами [цит. по 1]

Вид гриба- возбудителя Заболевания
Продуцируемые 

токсины

Зигомицеты
Mucor racemosus
Mucor pussilus
Rhizopus arrhizus

Дерматомикозы 
животных и человека, 
отомикозы, 
мукоромикозы

Мукоротоксины, 
кортикоиды

Дейтеромицеты
Aspergillus niger
Aspergillus fl avus
Aspergillus fumigatus
Aspergillus ochraceus
Aspergillus terreus
Aspergillus nidulans
Aspergillus versicolor
Aspergillus glaucus
Alternaria alternata

Аспергилезы, 
аспергиллемы, 
мицетомы, 
гепатотоксикозы 
бронхиты, 
аллергии

Фумигациллин, 
глиотоксин 
стеригматоцистин, 
охратоксин, 
цитринин, патулин

Cladosporium 
cladosporioides
Cladosporium herbarum

Дерматомикозы Стеригматоцистин

Penicillium cyclopium
Penicillium frequentans
Penicillium varioti
Penicillium citrinum
Penicillium fellutanum
Penicillium notatum
Scopulariopsis  
brevicaulis

Пицеломикозы, 
нефротоксикозы,
аллергии детей, 
взрослых 
(особенно опасны для 
послеоперацион-ных 
больных), 
онихомикозы

Вариотин, цитринин, 
палитантин,
треморген,
афлатоксины,
триквентин,
нотатин,
ксантоциллин

При попадании грибов в макроорганизм каким-либо путем (во-
дным, воздушным, ятрогенным) всегда следует опасаться возможности 
их распространения с последующим развитием локального либо си-
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стемного микоза, особенно у ослабленных индивидуумов. Более того, 
известно, что некоторые микотоксины (особенно афлатоксины), про-
дуцируемые аспергиллами, проявляют канцерогенное действие, вы-
зывая развитие первичного рака печени, аденом и аденокарцином в 
легких, желудке, почках.

В работе [2] изучена цитотоксичность изолированной из воды 
разновидности гриба Trichoderma (линия ES39). В качестве тест-
объекта использовали сперматозоиды борова. Установлено, что экс-
тракт клеток Trichoderma harzianum в концентрации 1-5 мкг/мл 
спермы деформировал сперматозоиды и  замедлял их подвижность. 
Электронная микроскопия идентифицировала повреждение плазма-
тической мембраны.

Разновидность гриба Stachybotrys chartarum (тип Хьюстон) впер-
вые была выделена из отделяемого легкого, источником которого яви-
лось легочное кровоизлияние и гемосидероз  у пациента в штате Техас 
[3]. Развитием данных исследований в контексте изучения токсигенно-
сти грибов как причины заболеваний послужила работа [4].

В табл. 5.4.2. приведены некоторые данные видовой индикации 
грибов.

Таблица  5.4.2. 
Видовой состав грибов, изолированных из водораспределительной систе-

мы [цит. по 1]

Виды грибов

Aspergillus sp. 
Aspergillus fl avus 
A. fumigatus
A. janus
А. niger 
А. terricola 
А. versicolor 
Cladosporium sp. 
Cryptococcus laurentii
Epicoccum nigrum 
Fusarium sp. 
Geotrihum cаndidum

Nigrospora oryzae 
Penicillium oxalicum 
Penicillium sp. 
Peyronellaea sp. 
Phaeococcus sp. 
Pnoma sp. 
Pithomyces sp. 
Rhodotorula glutinis 
R. rubra 
Trichoderma viride 
Verticillium sp. 
Mycelium sterile



203

Результаты микологических исследований водопроводной воды, 
отобранной в одно и то же время в разных районах г. Киева и пригоро-
дах, представлены в табл. 5.4.3. 

Таблица  5.4.3.  
Микобиота проб водопроводной воды, отобранных в разных районах г. 

Киева и пригородах  [1].

Место отбора проб воды Выделенные грибы

Нивки (Шевченковский р-н)
Mortierella isabelina 
Penicillium cyclopium

Голосеевский р-н Penicillium canescens

Соломенский р-н Penicillium sp.

Шевченковский р-н 
Penicillium sp.
Penicillium notatum

Подольский р-н Aspergillus niger

Ватутинский р-н Penicillium expansum

Днепровский р-н Penicillium chrysogenum

г. Васильков
Aspergillus niger
Mycelia sterilia

г. Вышгород
Ulocladium botrutis
Aspergillus versicolor
Mycelia sterilia

Как видно из представленных данных, выделенные грибы относи-
лись к 5-8 видам различных родов.

Некоторые актиномицеты являются продуцентами терпеноидов 
(геосмина и 2-метилизоборнеола) и пиразинов, являющихся причиной 
неприятных запахов и вкусов  питьевой воды.  В работе  [5] представлен 
анализ типов и активности актиномицет, которые могут быть найдены 
в системах питьевого водоснабжения. 

Как показано в исследовании [6] хлораминирование воды, содер-
жащей актиномицеты, сопровождается образованием чрезвычайно 
сильного одоранта 2,4,6-трихлоранизола как продукта реакции хло-
рамина с побочным продуктом дезинфекции 2,4,6-трихлорфенолом, 
который сам по себе обладает резким неприятным запахом. 
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В исследовании [7] в воде из крана обнаружено в общей слож-
ности 340 таксонов грибов. Установлена отрицательная корреляция 
между одновременной контаминацией бактериями и дрожжами 
(b/y) и изолированной контаминацией нитевидными грибами. Наи-
более часто изолировали Penicillium (40,6%) и Acremonium (38,8%). 
Максимальные  уровни нитевидных грибов найдены в зимние меся-
цы, тогда как в теплые месяцы такая зависимость характерна для b/y. 
Помимо этого, penicillia доминировал в начале лета, а Acremonium 
зимой. P. expansum был изолирован в высоких количествах в мае 
2004 г. Эта разновидность известна как продуцент микотоксина 
patulin и вторичного метаболита geosmin, придающего воде харак-
терный запах. P. brevicompactum, который обнаруживали в течение 
всего периода наблюдения   известен тем, что производит иммуно-
супрессивное лекарственное средство микофеноликовую кислоту. 
Acremonium связан с продукцией ocentol, придающего воде резкий 
неприятный запах. Остальными таксонами были Phialophora sp. 
(4,1%), Cladosporium sp. (3,5%), Rhizopus stolonifer (2,9%), Chaetomium 
sp. (0,6%), Alternaria sp. (0,3%), Aspergillus sp. (0,3%), mycelia sterilia 
(2,6%) и неидентифицированные (6,2%). Подчеркнуто, что ни один 
из грибов, изолированных в данном исследовании не являлся сам по 
себе    патогенным.

Обнаружению колоний нитевидных грибов паралельно с оцен-
кой физико-химических и бактериологических параметров в хло-
рированной и нехлорированной питьевой воде (восемь анализов 
в течение 1 года) посвящена работа [8]. Среднее количество ните-
видных грибковых колониеобразующих единиц в 100 мл питьевой 
воды составило 18 в нехлорированной и 34 в хлорированной воде. 
Большинство нитевидных грибов было представлено сапрофитным 
Deuteromycotina. Четырьмя наиболее часто встречающимися родами 
были Penicillium, Sporocybe, Acremonium  и Paecilomyces. В хлориро-
ванной системе только физико-химические параметры коррелирова-
ли с частотой обнаружения грибов, тогда как в нехлорированной си-
стеме ни один из параметров не показал значительной корреляции с 
контаминацией грибами.

Изучено наличие нитевидных грибов в 294 образцах питьевой 
воды из колодцев и кранов в  пригороде Братиславы (Словакия). Гри-
бы были найдены в 192 образцах (44%) и представлены 39 родами и 
64 разновидностями нитевидных грибов. Большинство из них при-
надлежали к Deuteromycetes [9]. 
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В исследовании  в Норвегии (вода из 14 систем водоснабжения 
по всей стране, однолетний период, 273 образца воды) нитевидные 
грибы были выделены из 62% образцов [10]. Идентификация по-
казала наличие нитевидных грибов в 42,3% образцов грунтовых и  
69,7% поверхностных вод. Установлена более высокая вероятность 
обнаружения грибов в холодных водах и душах, чем в горячих водах. 
Результаты указывают, что уровни контаминации питьевой воды 
нитевидными грибами значительны, поэтому микологическую со-
ставляющую следует рассматривать как часть микробиологических 
параметров  питьевой воды.

Оценке распространения гигиенически значимых грибов в му-
ниципальной системе распределения питьевой воды как производной 
грунтовой был посвящен 12-месячный мониторинг 29 систем водо-
снабжения в Северной Рейн-Вестфалии (Германия) [11]. Изучено в 
общей сложности 2657 образцов воды. Корреляция со стандартными 
индикаторными параметрами не обнаружена. Aspergillus, обладаю-
щий   общими условно-патогенными и аллергенными свойствами об-
наруживали  редко. Грибковая флора была представлена Acremonium, 
Exophiala, Penicillium и особенно Phialophora; некоторые из них встре-
чались всюду по всей системе питьевой воды и, вероятно, являются 
постоянными контаминантами. Phialophora sp. nov., описанный как 
новая разновидность, был повсеместным (26,6% положительных об-
разцов -7.5%). Грибковое разнообразие в водоразводящей сети было 
значительно менее выражено, чем в исходной воде и внутридомовых 
сетях. Это свидетельствует о том, что не все грибы в системе способны к 
выживанию в течение длительных периодов. 

В финской работе [12] показано, что химическая коагуляция эф-
фективно удаляет актиномицеты и грибы, однако фильтрация и де-
зинфекция не являются достаточными барьерами, поскольку грибы 
постоянно выделяют из системы распределения. 

Изучение наличия нитевидных грибов в 126 образцах восьми раз-
личных коммерческих брендов бутылированной минеральной воды в 
Аргентине показало следующее: в неликвидных образцах с видимым ро-
стом мицелия наиболее часто изолируемыми грибковыми разновидно-
стями были другие Penicillium species, P. glabrum, other Penicillium species, 
Cladosporium cladosporioides и Alternaria alternata. В ликвидных образцах  
найдены Penicillium, Cladosporium, Rhizopus, Aspergillus и Phoma. При 
этом только три из 126 образцов не соответствовали микробиологиче-
ским стандартам, так как содержали фекальные стрептококки [13].
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Таблица 5.4.4.  
Микобиота проб воды, отобранных из р. Днепр [1]

Место отбора пробы воды Выделенные грибы

Источник № 1 (Феофания)
Mucor sp.
Rhodotorula sp.
Cladosporium сladosporioides

Источник № 2 (Феофания)
Mucor sp.
Penicillium expansum

Источник Михайловский
Penicillium expansum
Rhodotorula sp.

Источник по ул. Кайсарова
Mucor sp.
Rhodotorula sp.
Cladosporium cladosporioides

Источник по ул. Волгоградской Penicillium sp.

Источник возле моста Патона
Mycelia sterilia
Penicillium expansum
Penicillium sp.

Источник на Подоле
Penicillium expansum
Penicillium sp.

Большое разнообразие видового состава грибов характерно для 
проб воды, отобранных из открытых источников (табл. 5.4.4.), где,  по-
мимо плесневых грибов,  выделяются дрожжевые.

Дрожжи - значимый компонент микрофлоры и микрофауны 
естественных водных экосистем [14,15] и могут встречаться в системах 
распределения питьевой воды вследствие их резистентности к суще-
ствующим технологиям  водоподготовки, что объясняется, в том числе 
образованием биопленок [16-19]. Большинство этих микроорганиз-
мов не влияют на здоровье человека. Однако, определенные  разно-
видности анаморфотного рода Candida  являются важными условно-
патогенными инфекционными агентами [20].
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В воде Днепра среди выделенных видов грибов доминирующее по-
ложение занимают дрожжи C. krusei, S. cerevisiae и Cr. albidus (разно-
видности  albidus и diffl uens). Несколько реже выявляются Rh. rubra, Rh. 
glutinis var. glutinis, Tr. cutaneum, C. lambica, Kloeckera jovanica. Дрож-
жи других видов встречаются спорадически. Преобладание в Днепре 
дрожжей из рода Candida, ассоциирующихся с животными и челове-
ком, и рода  Saccharomyces, связанных с производственной деятельно-
стью человека, по мнению авторов, указывает на определенную степень 
загрязнения бытовыми сточными и промышленными водами [21].

Цель исследования [22] состояла в том, чтобы определить частоту 
и удельный вес дрожжей и нитевидных грибов в прибрежных водах. 
Распространенность грибов была исследована параллельно со стан-
дартными индикаторными микроорганизмами в 197 образцах морской 
воды в шести северных греческих префектурах с мая по октябрь 1999 
г. Нитевидные грибы были изолированы из всех исследованных образ-
цов, дрожжи - из 29 (14,7%). Средний уровень контаминации составил 
90,9 и 38,4 КОЕ/100 мл соответственно. В общей сложности идентифи-
цированы 23 рода нитевидных грибов и четыре  рода дрожжей. Преоб-
ладающими родами нитевидных грибов были  Penicillium, Aspergillus 
и Alternaria spp.; Candida spp. - наиболее часто изолируемыми дрожжа-
ми. Последние значительно (p<0.01) коррелировали с индикаторными 
коли - формами в отличие от  нитевидных грибов. Результаты этого ис-
следования показывают, что прибрежная вода может быть источником 
инфицирования купающихся в прибрежных водах дрожжами и ните-
видными грибами, при этом  индикаторные микроорганизмы не всегда 
являются  показателями загрязнения.

Разновидности Alternaria (Alternaria spp.)  признаны как важная 
причина аллергических болезней и считаются условно-патогенными 
инфекционными агентами для лиц с явлениями иммунодефицита. 
Изучены  [23] 390 образцов воды различного происхождения на нали-
чие этих микроорганизмов параллельно с определением стандартных 
бактерий как индикаторов (общее количество коли-форм, фекальных 
коли-форм  и энтерококков). Alternaria spp. были обнаружены в 42 из 
196 образцов морской воды (21,4%), 13 из 68 образцов речной (19,1%), 2 
из 126 (1,6%) питьевых вод. Зависимость между наличием грибов и ин-
дикаторами загрязнения не найдена.

Согласно данным, представленным в работе [24], нитевидные 
грибы и дрожжи могут быть изолированы из загрязненного воздуха, 
воды и поверхностей плавательных бассейнов, что может представ-
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лять серьзный риск  для здоровья обслуживающего персонала и поль-
зователей. Исследование наличия разновидностей грибов в образцах 
итальянских плавательных бассейнов (n = 10) культуральными и мор-
фологическими методами    показали умеренные грибковые титры и 
высокую биологическую вариативность. Penicillium spp., Aspergillus 
spp., Cladosporium spp. и Alternaria sp. обнаруживались постоянно в 
воздухе и на поверхностях ванн бассейнов; Candida albicans отсутство-
вал. Fusarium spp. был наиболее общим таксоном, изолированным в 
образцах с поверхностей. 

В исследовании  [25] 54 образца воды (по  500 мл) шести обще-
ственных внутренних плавательных бассейнов с пресной водой были 
проанализированы на наличие грибов и некоторых индикаторных 
бактерий методом мембранного фильтрования. Во всех образцах, 
кроме одного, уровень содержания свободного хлора составлял 0,40 
мг/л. Candida albicans обнаружены не были. Плесени и неопознанные 
дрожжи были изолированы из 29 образцов. Зарегистрированы сле-
дующие разновидности: Acremonium spp., ALternaria sp., Aspergillus 
spp., Candida guilliermondii, Chaetomium sp., Cladosporium spp., 
Clasterosporium sp., Fusarium spp., Geotrichium sp., Penicillium spp., 
Petriellidium boydii и Phoma spp. Их возникновение было спорадиче-
ским, а уровень загрязнения колебался от 1 до 5 КОЕ/100 мл. Бакте-
риальный рост отмечен в 15 образцах, но только в образце с низким 
содержанием свободного хлора контаминация приближалась к нор-
мативной. Авторы приходят к выводу, что стандартное хлорирование 
является в целом адекватной мерой борьбы с  грибковым загрязне-
нием воды плавательных бассейнов. Однако, спектр разновидностей 
плесневых грибов свидетельствует о необходимости дальнейшего по-
иска возможных разновидностей этих микроорганизмов.

  50 образцов воды из 2 общественных плавательных бассейнов 
в Египте были проверены на наличие грибов [26]. На среде Сабуро 
зарегистрированы 8 разновидностей  кератолитических  грибов, из 
которых три разновидности дерматофиты (Trichophyton terrestre - 
14% образцов; T. Mentagrophytes - 10% и Microsporum gypseum - 6%). 
На агаре Littman-oxgall были изолированы следующие разновидно-
сти: Aspergillus fl avus, A. fumigatus, A. niger, Penicillium chrysogeman, 
Syncephalastrum racemosum, Alternaria alternata и Mucor hiemalis.

Биологическая вариативность керотофильных грибов были оце-
нена в трех точках отбора сточных вод и трех плавательных бассей-
нах в районе Наблуса ( Палестина) [27]. Изолированы 50 керотофиль-
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ных грибковых разновидностей, из которых 42 из сточных вод и 22 
из плавательных бассейнов. 6 являлись дерматофитами (Microsporum 
gypseum  и Trichophyton mentagrophytes) или дерматофит-
связанными разновидностями (Chrysosporium merdarium, Ch. 
tropicum, Ch. keratinophilum и T. terrestre). Наиболее часто изолируе-
мыми разновидностями в трех бассейнах были Acremonium strictum 
и Cladosporium cladosporioides. Наиболее часто встречались Acr. 
strictum  и Aspergillus fl avus. Авторы заключают, что вода плаватель-
ных бассейнов как загрязненная, так и незагрязненная сточными во-
дами, может быть интенсивно контаминирована патогенными и по-
тенциально патогенными грибами.

Прогрессивная деградация водных экосистем может внести свой 
вклад в распространение грибов, патогенных людям и животным. 
Цель исследования [28] состояла в количественной оценке и опреде-
лении видового разнообразия потенциально патогенных грибов в 
прибрежной зоне бассейна Sulejów (Польша), используемого для ре-
креационных целей. Изучены  образцы поверхностной воды и осад-
ков в 6 точках в 2000 – 2001 гг. В 2000 г. грибы были изолированы из 
82,7% образцов, в то время как в 2001 из 95,4%. Идентифицированы 28 
разновидностей  родов Candida, Cryptococcus, Geotrichum, Kloeckera, 
Rhodotorula, Saccharomyces и Trichosporon. Самыми общими разно-
видностями были Rhodotorula glutinis и Candida guilliermondii. Уро-
вень контаминации зависел от   сезона и точки отбора и колебался от 
80 до 328000 клеток/л (включая сплошной рост). Авторы приходят к 
выводу, что 15 обнаруженных разновидностей могут инфицировать 
людей и млекопитающих.

Применение количественного PCR-метода (QPCR) для анализа 
шести патогенных разновидностей Candida (C. albicans, C. tropicalis, 
C. krusei, C. parapsilosis, C. glabrata и C. lusitaniae) в воде позволило 
в течение 4 часов оценить степень контаминации воды пляжа кан-
дидами [29]. 

Возможные механизмы загрязнения водопроводной воды гриба-
ми изложены в работе [16]. Образцы воды и биопленок водоразводя-
щей сети г. Спрингфилда исследовали как с использованием стандарт-
ных микробиологических методик, так и сканирующей электронной 
микроскопии. Установлено, что превалирующими являлись грибы 
родов Aspergillus и Penicillium, реже выделялись Mucor racemosus 
и Stysanus stemonites (разновидности Mycelium sterile). Дрожжевые 
грибы были представлены Auerobasidium pullulans, Candida spp., 
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Cryptococcus sp. и  Rhodotorula spp.  Авторы приходят к выводу, что 
контаминация питьевой воды грибами происходит как вследствие не-
эффективности существующих систем водоочистки, так и в процессе 
эксплуатации водоразводящих сетей.

Формирование этих разновидностей обусловлено различными 
факторами: исходной водой, температурой воды, условиями обра-
ботки и обслуживания систем распределения. Природа и распростра-
нение грибов в пределах биопленок остаются неясными; существует 
единственное сообщение о грибах как составной компоненте био-
пленки [30]. Предполагается, что загрязнение объясняется депониро-
ванием спор в матрице биопленки. 

В данном исследовании [16] биопленки грибов распределялись 
следующим образом (табл.5.4.5.)

Таблица 5.4.5.
Характеристики образцов и плотность биопленок на поверхностях 

труб.

Точка Поверхность Толщина  
(мм)

Плотность, КОЕ/cм2

Дрожжи Нитевидные грибы

1 Железо 4 0 8,9

2 Железо 3 5,8 5,5

3 Железо 3 0 20,0

4 Железо 3 1,3 23,2

5 ПВХ <1 8,9 4,0

6 Железо 2 7,0 24,7

7 Железо 2 6,6 25,2

8 Железо 3 5,9 14,7

Разновидности идентифицированных грибов в биопленках пред-
ставлены в табл. 5.4.6.
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Таблица 5.4.6.
Идентифицированные грибы в биопленках систем распределения

Виды Точка Плотность, КОЕ/cм2

1 2 3

Acremonium sp. 4 1.4 

Alternaria alternata 7 2.2 

Alternaria sp. 8 1.6 

Aspergillus fl avus 1, 2, 3, 6 1.9-3.6 

Aspergillus sulphureus 3, 4, 6, 7 2.0-3.5 

Aureobasidium pullulans 4, 8 1.3-3.1 

Candida guilliermondii 7 1.7 

Candida parapsilosis 5, 6 3.1-4.6 

Cladosporium sp. 7 1.5 

Cryptococcus laurentii 7 4.9 

Cryptococcus sp. 8 2.8 

Dendryphion microsporus 4 1.7 

Doratomyces stemonitis 3 1.7 

Gliocladium sp. 6 1.0 

Mucor racemosus 3, 4, 6 2.7-3.5 

Nectria sp. 8 2.8 

Paecilomyces sp. 7 2.0 

Papulaspora sp. 1, 4 0.84-1.1  

Penicillium chrysogenum 4, 6 2.6-3.6 

Penicillium citrinum 1, 3, 4, 7 1.2-3.4 

Penicillium expansum 1, 4, 8 1.8-2.8 

Penicillium sp. 3, 5 0.90-2.9  

Penicillium sp. 3, 6, 8 0.90-3.1 

Phoma sp. 7 4.3 
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1 2 3
Rhizoctonia sp. 7 2.8 

Rhodotorula glutinis 2, 5 3.7-5.8 

Rhodotorula mucilaginosa 6 2.4 

Sporotrichum sp. 4, 8 2.0-2.8 

Sporothrix sp. 1, 3 1.0-1.7 

Sporothrix sp. 5 1.1 

Stachybotrys chartarum 3, 6 2.8-4.8 

Stysanus stemonites 2, 6, 7 2.9-4.7 

Sterile mycelium A 1, 3, 4 0.50-1.6  

Sterile mycelium B 2, 6 1.0-1.5 

Sterile mycelium C 4 1.5 

Sterile mycelium D 7  0.90 

Sterile mycelium E 7 2.2 

Sterile mycelium F 7 1.4 

Sterile mycelium G 8 1.2

Особенность полученных в данной работе [16] результатов со-
стояла в  обнаружении грибковых спор как главного компонента по-
верхностных биопленок и обрастаний. Грибковые споры были сфе-
рической формы порядка 5 - 10 μм в диаметре и часто связывались с 
уникальной волокнистой матрицей, в которой обнаружены  многочис-
ленные бактерии. Aspergillus sp. и Penicillium sp. являлись наиболее 
распространенными разновидностями. 

Чрезвычайно важным аспектом данной проблемы является  микоти-
ческая контаминация воды систем водоснабжения госпиталей.

Цель исследования [31] состояла в апробации PCR (QPCR) - мето-
да идентификации потенциально инфекционных агентов Aspergillus 
fumigatus, A. fl avus, A. terreus и A. niger в воде из крана и госпиталь-
ном водоснабжении. Образцы воды были отобраны  в домах 60 паци-
ентов и трех точек в госпитале. Были выделены условно-патогенные 
Aspergillus fumigatus, A. fl avus, A. terreus и A. Niger: A. terreus  - в 
16,7% и A. fumigatus в 1,7% образцов воды из крана. В воде госпиталя 
Aspergillus spp. не найдены. 
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Исследование различных групп  микроорганизмов в образцах воды 
госпиталя показало наличие в 51 образце шестнадцати разновидностей 
грибов, включая наиболее значимые Penicillium spp. (24%), Aspergillus 
spp. (8%) и Acremonium spp. (5%). В тринадцати образцах был опреде-
лен более чем один тип грибов. Только в шести образцах грибы обнару-
жены  не были. Следует отметить отсутствие различий в уровне изоля-
ции грибов в воде от трех старых  и четырех новых зданий (p 0.05) [32]. 

Распространенность грибов была исследована в 126 образцах пи-
тьевой воды (84 из системы водоснабжения госпиталя и 42 из городско-
го водопровода) [33]. Нитевидные грибы обнаружены в 104 из 126 об-
разцов (82,5%), дрожжи - в 14 (11,1%) со средними уровнями 36,6 и 4,4 
КОЕ/100 мл соответственно. Грибы были изолированы в 95,2% образцов 
водопроводной и 76,2% образцов госпитальной воды, дрожжи -  в  9,5 и 
11,9% соответственно. Преобладающими родами были Penicillium spp. 
(64), Aspergillus spp. (53) и  Candida (9)  из исследованных образцов. КОЕ 
дрожжей коррелировали с наличие общих и фекальных колиформ, тог-
да как нитевидные грибы - с общим числом гетеротрофных бактерий. 
Полученные результаты предполагают, что вода из крана - потенциаль-
ный путь передачи для грибов и в больницах и в общем контингенте 
населения, что может представлять опасность для здоровья населения, 
особенно лиц с явлениями иммунодефицита.

Оценка наличия дрожжей и нитевидных грибов была проведе-
на в системах водоснабжения  всех 85 муниципальных центров ге-
модиализа (Греция), в обработанной воде и диализате паралельно с 
определением   индикаторных бактерий (255 образцов). Нитевидные 
грибы и дрожжи были изолированы из 69 (81,2%)  и 3 (3,5%) образцов 
исходной водопроводной воды, из 74 (87,1%) и 7 (8,2%) - обработан-
ной  воды, из 66 (77,7%) и 11 (12,9%) - диализата соответственно. Сре-
ди нитевидных грибов наиблее часто выделялись Aspergillus spp и 
Penicillium spp, дрожжей - Candida spp. Возникновение дрожжей зна-
чительно чаще констатировалось в  диализате, чем в образцах воды из 
крана. Число нитевидных грибов во всех образцах коррелировало с 
ОМЧ, тогда как число дрожжей - с фекальными коли-формами, ОМЧ, 
энтерококками, Pseudomonas spp. и общим числом коли-форм, в то 
время как корреляция со сроком эксплуатации систем гемодиализа 
и систем водоснабжения, числом аппаратов или компонентов систе-
мы водоочистки отсутствовала. Авторы подчеркивают, что высокие 
уровни контаминации грибами водных сред гемодиализа означает 
потенциальный риск для пациентов и указывает на необходимость 
непрерывного обслуживания и контроля [34].
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Несмотря на относительную частоту условно-патогенных мико-
зов у пациентов гемодиализа, источник этих микроорганизмов оста-
ется неизвестным, хотя есть данные о корреляции с водоснабжением. 
Цель даного исследования [35] состояла в контроле   микологического 
качества водной системы гемодиализа (Сан-Пауло, Бразилии, апрель - 
июль 2006 г.). Пятнадцать образцов по 1000 мл были отобраны в семи 
точках водораспределения и изучены с  использованием техники мем-
бранной фильтрации (0,45 микрон). Изолированы в общей сложности 
116 образцов нитевидных грибов, включая 47 - Trichoderma spр. (40,5%), 
29 - Cladosporium spр. (25%), 16 Aspergillus spр. (13,8%) и  11 Fusarium 
spр. (9,5%).  Результаты позволяют прийти к выводу - водоснабжение 
в системах гемодиализа может являться источником микологического 
загрязнения, что обусловливает необходимость принятия эффектив-
ных профилактических мер минимизации такого влияния на состоя-
ние здоровья иммунодефицитных пациентов гемодиализа.

В работе [36] рассмотрена проблема инфицирования больных со 
злокачественной гематологической патологией патогенными гриба-
ми, включая Aspergillus species. Исследованы образцы   воды, водных 
поверхностей, воздуха  в отделении пересадки костного мозга. Плесе-
ни (разновидности Aspergillus и  другие) были обнаружены в 70% об-
разцов воды из 398, в 22% из 1311 смывов из сантехнических устройств  
и в 83% из 274 образцов воздуха палат. Результаты предполагают, что 
внутренние воздушнокапельные плесени были аэрозольными из воды, 
что подверждается: (1) более высокими средними воздушнокапельные 
концентрациями плесеней в ванных комнатах (16,1 КОЕ/м3), чем в па-
латах (7 КОЕ/м3) и коридорах (8,6 КОЕ/м3; P =.00005); (2) выраженной 
ранговой корреляцией между плесенями, изолированными из воды 
госпиталя, и из воздуха внутренних помещений; (3) нехваткой сезон-
ной корреляции между воздушнокапельной концентрацией плесени 
в наружном и внутреннем воздухе; и (4) молекулярной связанностью 
между клиническим штаммами и обнаруженными в воде. Таким об-
разом, госпитальные водные системы распределения могут служить 
потенциальным внутренним бассейном Aspergillus и других плесеней, 
которые в виде аэрозолей грибковых спор являются потенциального 
патогенными для пациентов.

Сходные результаты получены в другом исследовании [37]. Кон-
статировано, что госпитальный аспергиллез - опасная для жизни ин-
фекция у пациентов с явлениями иммунодефицита - вызван, прежде 
всего, наличием Aspergillus в воздухе. 3-летнее изучение воздуха, по-
верхностей  и системы водораспределения больницы, в которой были 
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известны случаи аспергиллеза, проводилось для определения других 
возможных источников инфекции. Aspergillus species были найдены 
в госпитальной водной системе. Значительно более высокие концен-
трации воздушнокапельных Aspergillus были найдены в ванных (2,95 
КОЕ/м3), чем в палатах (0,78 КОЕ/м3; P =.05) или   прихожих (0,61 
КОЕ/м3; P =.03). Корреляция была найдена между разновидностями 
Aspergillus, выделенными из госпитальной воды и воздуха. Вода из ре-
зервуаров госпиталя отличалась более высоким уровнем загрязнения, 
чем муниципальная вода. Изолят Aspergillus fumigatus  от пациента с 
аспергиллезом был генотипически идентичен разновидности, выде-
ленной из  смыва стены душа в палате пациента. Таким образом, го-
спитальные водные системы могут быть источником нозокомиального 
аспергиллеза у больных.

Определению условно-патогенных нитевидных грибов в воде или 
водных поверхностях в педиатрической клинике пересадки костного 
мозга Национального университетского госпиталя в Осло (Норвегия) 
посвящена работа [38]. В течение шестимесячного периода были ото-
браны 168 образцов воды и 20 образцов смывов с поверхностей. Образ-
цы воды отобраны из кранов и душей и из водного стояка, снабжающе-
го педиатрическое отделение  водой. Помимо этого, 20 образцов воды 
были отобраны в резервуаре станции, снабжающей   Осло   питьевой 
водой. Нитевидные грибы были выделены из 94% всех образцов воды 
в госпитале (в среднем 2,7 КОЕ/500 мл). Aspergillus fumigatus был об-
наружен в 49% и 5,6% образцов воды из кранов и душей соответствен-
но (1,9 и 1,0 КОЕ/500 мл). 38,8% образцов воды из стояка содержали A. 
fumigatus (2,1 КОЕ/500 мл). Все образцы воды из резервуара были поло-
жительны на нитевидные грибы, 85% образцов содержали A. fumigatus 
(3,1 КОЕ/500 мл). В 25% смывов с водных поверхностей обнаружены 
нитевидные грибы (A. fumigatus в двух образцах). Показано, что ните-
видные грибы присутствуют в госпитальной воде и в меньшей степени 
на связанных с водой поверхностях. Обнаружение  нитевидных грибов 
в образцах воды, отобраных в резервуаре, позволяет предположить, что 
источник загрязнения расположен вне госпиталя. 

Определенное значение имеет проблема микозной деструкции и 
коррозии антикоррозионных и полимерных материалов.

Так в работе [39] изучено изменение уровня  адгезии конидий ми-
кодеструкторов полимерных материалов в зависимости от состава кле-
точной стенки и возраста культуры. Показано, что состав клеточной 
стенки микроскопических грибов в зависимости от возраста изменяет-
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ся. Изменение силы адгезионного взаимодействия с твердой поверх-
ностью полностью коррелируют с изменениями в составе клеточной 
стенки микроскопических грибов. Доминирующую роль в усилении 
адгезионного взаимодействия оказывает увеличение концентрации 
белковых компонент в поверхностном слое клетки.

Исследование характера адгезии конидий микроскопического 
гриба Aspergillus niger var. Tiegh к различным полимерным  поверхно-
стям показало, что она имеет вероятностный характер, обусловленный 
неоднородностью конидий по размерам и неоднородностью самой по-
лимерной подложки [40].

При изучении образования разными видами грибов колоний на 
различных лакокрасочных покрытиях [41] установлено, что увеличе-
ние их происходило не одновременно в интервале 5-15 дней, незави-
симо от того, какой из грибов формировал колонии первым. В данном 
случае можно утверждать о влиянии субстрата на процессы жизнедея-
тельности грибов, а также обсуждать возможность оценки доступности 
субстрата по количеству образуемых грибами колоний за определен-
ный промежуток времени. Хотя изученные лакокрасочные покрытия 
обладали определенной грибоустойчивостью, конидии сохраняли 
жизнеспособность в течение многих месяцев: конидии A. niger от 4 до 6 
месяцев, A. fl avus – до 8 и 10 месяцев.

В работе [42] констатировано, что основными видами грибной 
коррозии исследуемых лакокрасочных покрытий (ЛКП) для металла 
являлись виды аспергиллов - Aspergillus fl avus ex Fr., A. niger var. Tiegh  
Penicillium canescens Sopp., P. funicolosum Thom.

Изучение поражаемости ультрафильтрационных мембран 
(УФМ), применяемых в практике очистки сточных вод, микроорга-
низмами разных таксонов [43] позволило установить, что образцы всех 
иследуемых мембран (ацетатцеллюлазных АМ и полиамидных ПМ) 
поражались микроорганизмами независимо от природы консерванта 
и условий хранения. Рост микроорганизмов наблюдался как вокруг 
мембран, так и непосредственно на их поверхности. Исследуемые мем-
браны представляют для грибов трофический субстрат, содержащие 
как органический материал самих мембран, так и глицерин, в кото-
ром они находятся. Доминирующими агентами деструкции мембран, 
хранящихся в глицерине с формальдегидом, были Paecilomyces varioti, 
Penicillium verrucosum var.  cyclopium,  P. funicolosum, Cladosporium 
cladosporoides. Мембраны, хранившиеся в 0,1 N растворе медного ку-
пороса, обычно колонизировались P. funicolosum. 
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Результаты исследований микоцидного действия  в доступной 
нам литературе отсутствуют, за исключением работы [18]. Поэтому 
целесообразно ориентироваться на данные проведенных нами мо-
дельных экспериментов на культуре пивных дрожжей [44, 45].  Уста-
новлено, что дозы диоксида хлора 0,4-1,0 мг/дм3  эффективны при 
высоких уровнях контаминации модельных растворов дрожжами и 
проявляют пролонгированное микоцидное действие на протяжении 
24 час. (табл. 5.4.7.).

Таблица 5.4.7. 
Результаты исследования микоцидного действия диоксида хлора (ДХ)

Уровни 
контаминации 
дрожжами 

модельных раство-
ров, 

КОЕ/см3

Доза ДХ, 
мг/дм3

Уровни контаминации дрожжами 
модельных растворов, КОЕ/см3 после 

обеззараживания ДХ

Через 1 час Через 24 часа

30  1 0,4 5  1 1  1

47  3 0,4 6  1 2  1

110  5 0,5 0 0

1280  7 0,8 4  1 2  1

4500  25 1,0 8   2 3  1

Таким образом, следует констатировать самостоятельность, акту-
альность и сложность проблемы микозной контаминации источников 
водоснабжения и питьевой воды, что требует поиска и гигиенической 
оценки адекватного средства обеззараживания. К таковым, видимо, 
можно отнести диоксид хлора, однако для этого необходимо прове-
дение полномасштабных лабораторных (с использованием культур 
наиболее приоритетных видов грибов) и натурных (на эксплуатиру-
ющихся системах водоснабжения) исследований [46].
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РАЗДЕЛ 6. 
ВОДОРАСПРЕДЕЛИТЕЛЬНАЯ  СЕТЬ 

И ИНФЕКЦИОННАЯ ЗАБОЛЕВАЕМОСТЬ 
НАСЕЛЕНИЯ

 
Как известно, качество питьевой воды определяется тремя 

неразрывно-взаимосвязанными составляющими: а) качеством воды 
водоисточника, б) степенью состоятельности технологий водоочистки 
и соответствия их адекватности современным требованиям и водно-
экологическим реалиям и в) санитарно-техническим состоянием водо-
разводящих сетей, которые являются замыкающим звеном обеспече-
ния качества (либо отсутствия такого) воды у крана потребителя.

Если два первых звена широко, многосторонне и обстоятельно 
изучаются и освещаются как в научной, так и популярной и общедо-
ступной литературе, то третья, представляющая острейшую проблему 
для всех стран и нашей, в частности, начинает исследоваться только 
в последние годы. Мы сочли необходимым в рамках нашего анализа 
проблемы взаимосвязи качества воды и инфекционной заболеваемо-
сти населения в целом обратить внимания читателей именно на этот 
малоизученный аспект такой взаимосвязи.

Поскольку мы не обнаружили в отечественных источниках лите-
ратуры соответствующих исследований по влиянию такой ситуации 
на инфекционную заболеваемость населения, возникла необходимость 
обратиться к зарубежным информационным базам.

Если обратиться к истории, то становиться очевидным – пробле-
ма возникла не вчера и даже не в прошлом столетии. Большое значе-
ние в признании роли водного фактора в распространении холеры 
имели работы John Snow, посвященные изучению вспышек холеры в 
Лондоне на Broad Street в 1854 г. и в Южном Лондоне в 1849 и 1853 г.г. 
Путем тщательного эпидемиологического анализа John Snow собрал 
безупречные доказательства роли воды, загрязнявшейся выделения-
ми больных холерой, в распространении этой инфекции.  Примени-
тельно к рассматриваемой теме заслуга John Snow состояла не просто в 
констатации такой взаимосвязи, но и в «технической» реализации лик-
видации вспышек холеры: его знаменитая рекомендация городским 
властям состояла в необходимости удаления ручки уличного насоса, 
служившей источником заражения вибрионом холеры  питьевой 



224

воды каждого следующего потребителя после очередного заболевшего 
или вибриононосителя. Это  первое документированное подтвержде-
ние влияния сугубо технических проблем эксплуатации систем  водо-
распределения на инфекционную заболеваемость [1].

Такой пространный экскурс в историю представляется нелишним, 
особенно если учесть, что в одной из недавних (2005) публикаций [2] (к 
слову, во главе авторского коллектива находиться известный специа-
лист в области эпидемиологии водно-обусловленных заболеваний Poul  
Hunter) обсуждается связь между спорадическим криптоспоридиозом 
(в виде диареи) и низким давлением в водопроводной сети.

Острая диарея  представляет собой наиболее распространенную 
патологию как в развивающемся мире, та и в развитых странах. Ретро-
спективный  анализ заболеваемости, проведенный в США, показал на-
личие 140 случаев диареи на  100 человеко-лет [3]. В Великобритании 
этот показатель  составляет 55-95 [4-6], в Канаде  (для лиц, которые не 
использовали водопроводные фильтры) - 76 [7].  Экономический ущерб 
от диспептических  заболеваний в Великобритании оценивается в   743 
миллиона £ в год в ценах 1995-1996 [8]. В значительном большинстве 
случаев источник инфекции  неясен. Проведенное изучение факторов 
риска спорадического cryptosporidiosis свидетельствует о значимости 
числа лиц, сообщивших о диарее за 2 недели перед получением анкет-
ного опроса [9]. Авторы этой работы изучили взаимосвязь между фак-
торами риска и диареей  в Великобритании.

Исследуемая популяция представляла собой население  промыш-
ленно развитых и сельских районов Уэльса и северо-западной области 
Англии  общей численностью более 9 миллионов человек. Сроки про-
ведения февраль 2001 - май 2002 гг. Водоснабжение осуществляется от 3 
водоочистных и 240 насосных станций. Микробиологическое качество 
воды оценивалось как практически безупречное – зарегистрировано 
менее 0,05% проб воды, положительных на E.coli и не соответствующих 
стандарту.

Всего проанкетировано 427 человек. 28 респондентов (6,6%) со-
общили, что испытывали диарею за 2 недели до получения анкетного 
опроса. Таким образом, заболеваемость в данной группе составила 86 
случаев на 100 человеко - лет, которая соответствует предыдущим ре-
троспективным данным в Великобритании [4-6]. Полученные данные 
обработаны методом регрессионного анализа. Установлено следующее 
(табл. 6). 

Как видно из представленных данных, к значимым факторам ри-
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ска следует отнести младший детский возраст и потребление йогурта. 
Это авторы объясняют  результатом пробиотического эффекта бакте-
рий в йогурте [10]. Связь контактно-бытового заражения также вполне 
закономерна, поскольку для кишечных инфекций это достаточно три-
виально. Далее авторы высказывают искреннее изумление, что, согла-
ситесь, в научных статьях, а тем более от видавшего виды Poul Hunter, 
встречается нечасто. Предмет таков: наибольшая достоверность каса-
лась тех случаев, которые респонденты объясняли потерей давления 
воды в кране. В большинстве случаев это было связано с авариями на 
водопроводе.

Таблица 6
Мультивариантная модель риска в изученной группе населения 

Переменные М (min-max) P

Дети в возрасте менее 5 лет 2,520 (1,045–6,079) 0,040

Контакт с больным диарреей 6,959 (2,296–21,092 0,001

Потеря давления воды в доме 12,496 (3,493–44,707) <0,001

Частота потребления йогурта  

Отсутствие  потребления 1,000 0,016

1-2 раза в неделю 0,947 (0,319–2,815)  

3-7 раз в неделю 0,283 (0,083–0,970)  

Большинство дней 0,186 (0,054–0,641)

Примечание: оценка проведена на основании анкетного опроса 
384 респондентов  (27 пациентов и 357 лиц контрольной группы).

Согласно мнению других авторов, даже в отсутствии фактической 
вспышки, низкое давление воды в системах распределения - распро-
страненный фактор риска для вспышек водно-обусловленных инфек-
ций, особенно в странах с низким уровнем жизни населения [11]. Как 
было показано ранее в другой работе, примеси в воде в таких странах 
часто являются причиной желудочно-кишечных болезней [12]. В одном 
из последних исследований  в США установлено, что низкое давление 
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воды в водопроводных трубах является причиной аспирации кишеч-
ной микрофлоры, которая загрязняет грунт вокруг трубы [13].

Если проанализировать результаты данного исследования и 
учесть возможность их воспроизводимости,  то окажется, что суще-
ственное число случаев острых желудочно-кишечных заболеваний, 
например, диареи, в Великобритании и, вероятно,  в Соединенных 
Штатах (до 15%) может быть связано с потреблением питьевой воды, 
которая загрязнена в результате аварий на водопроводных магистра-
лях или в связи с другой потерей гидравлического давления в системе 
распределения. Ущерб от такой заболеваемости может превысить 100 
миллионов фунтов в год в Англии и Уэльсе (15% полного ежегодного 
ущерба от диспептической заболеваемости). 

В 2006 году ВОЗ и Всемирный совет водопроводных работ издали 
совместное руководство [14], которое исследует микробиологические, 
химические, материальные и финансовые риски, связанные с  работа-
ми на системах водоснабжения, выделяет наиболее приемлемые под-
ходы управления риска и подчеркивает значение критериев, чтобы 
сохранить снабжение безопасной питьевой водой. В работе над этой 
книгой принимали участие, в том числе, ведущие эксперты, на работы 
которых мы ссылаемся как здесь, так и в других работах.

Появление такой книги неслучайно, если проанализировать не-
которые данные литературы.

Согласно данным  [15] важными причинами вспышек водноо-
бусловленных инфекций являлись проблемы в  системах водорас-
пределения, особенно перекрестные связи с системами канализова-
ния и коррозия.

Авторы работы [16] проанализировали источники 61 вспышки 
диарей  в Евросоюзе, связанных с муниципальной питьевой водой. В 
среднем для каждой вспышки установлено 3,25 причины. Одновре-
менное влияние качества воды источника и системы очистки являлись 
наиболее частой причиной (в 34 вспышках). Установлено, что система 
водораспределения как фактор заболеваемости была менее значима 
(19 вспышек), однако, если учитывать спорадические   случаи, удель-
ный вес такой контаминации значительно выше и составляет   87,42%. 

В последние годы все чаще констатируется существенное увели-
чение числа передающихся через воду вспышек вследствие техниче-
ских проблем в  системе водораспределения. По данным Центра кон-
троля и профилактики заболеваний ЕРА США за период с 1991 по 
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1998 u/  удельный вес таких вспышек превосходил треть от общего 
количества 36% (17 из 47), а в последующие четыре года  (1999-2002) 
возрос до 50% (9/18) [17, 18].

Учитывая очевидную недостаточность исследований, а тем более 
публикаций по означенной проблеме, представляется необходимым 
подробно остановиться на работе норвежских ученых [19] (по их мне-
нию, это первое полномасштабное исследование подобного рода), 
представляющей собой когортное изучение взаимосвязи  перерывов 
и обслуживания систем водоснабжения и желудочно-кишечной забо-
леваемостью населения. 

В исследование были включены в общей сложности 88 эпизодов 
низкого давления в сети от  24 водопроводных станций. Аварии на 
водоводах были наиболее частыми эпизодами, составляя 63% (55/88). 
Замена оборудования (клапанов, труб и т.д.) составляло 26% (23/88),  
другие причины -  очистка труб, строительные работы вблизи   во-
дных труб, дефектные клапаны  и т.п. составляли последние 11% 
(10/88). Средняя продолжительность отключения   воды составила 
6,6 часа на эпизод (диапазон 1-33,5 часа). В почти половине случаев 
(47%) отключение воды было ограничено обычными рабочими ча-
сами (08.00-16.00). 

Только на одной водопроводной станции хлорировали повреж-
денную секцию трубы после работы, это было сделано в 12 из 14 эпи-
зодов. Промывка производилась в 77 (87%) эпизодах. Кипячение воды 
потребителям не рекомендовалось ни в одной случае. Образцы воды 
были получены только в 18 из 62 эпизодов и только один образец был 
положителен на E.  coli. 

Общее количество домашних хозяйств в выборке составило 5935, 
со средним числом 67 домашних хозяйств на эпизод. 

Авторы обнаружили повышенный (почти вдвое) риск острых 
желудочно-кишечных болезней в домашних хозяйствах, в которых в 
водораспределительной сети падало давления,  по сравнению с людь-
ми, живущими в домах, водоразводящая сеть которых эксплуатирова-
лась в штатном режиме. 

Проведенное ранее исследование в Канаде [12] показало, что 14-
40% желудочно-кишечных заболеваний относились к воде из-под кра-
на, отвечающей текущим стандартам и что система распределения, 
вероятно, была частично ответственной за этот увеличенный риск. 
Моделирование системы распределения свидетельствует, что при-
чиной этого является отрицательное давление [20]. Вместе с тем, ре-



228

зультаты эпидемиологических исследований в США отрицают такую 
взаимосвязь [21, 22]. Однако, данное исследование было ограничено 
только одним эпизодом работ на водоразводящей сети, которая вхо-
дит в категорию 2% лучших  в стране, при этом отсутствовали случаи 
отрицательного давления в сети в течение всего исследования [13]. 
Подобное рандомизированное двойное слепое исследование прово-
дилось в Мельбурне, согласно результатам которого отсутствует взаи-
мосвязь желудочно-кишечных инфекций с качеством воды [23]

Исследование экологических факторов риска и кампилобакте-
риоза в Швеции показало возрастание риска инфекции по мере уве-
личения длины системы водораспределения. Авторы объяснили это 
проникновением загрязнений в распределительную сеть [24]. Такое 
разногласие в исследованиях различных авторов не удивительны, так 
как на результаты может влиять разнообразие факторов. Различия 
в качестве водоснабжения и систем распределения могут оказывать 
неизбежное влияние, включая техническое состояние системы водо-
распределения, количество утечек, наличие инфекционных агентов 
в грунте вокруг водных труб и возникновение скачков давления в си-
стемах распределения. 

В процессе обслуживания водоводов существует несколько воз-
можных путей проникновения примесей внутрь водных труб. В ра-
бочем режиме вода в распределительной сети находится под избы-
точным давлением. Это предотвращает проникновение внешних 
примесей через трещины. В Норвегии, 20-50% воды теряется вслед-
ствие утечки в системе распределения [25],  поэтому существует 
потенциальная угроза контаминации воды при перепадах или от-
сутствии давления в сети. Когда вода перекрыта во время работ  на 
системе распределения, отрицательное давление может встречаться 
в участках сети, расположенных на более высоком уровне, что может 
привести к проникновению воды, окружающей трубу. 

В работе [26] констатирована идентичность кишечной микро-
флоры в почве и водных образцах из водоразводящей сети (43% во-
дных образцов и 50% образцов почвы), а также наличие индикаторов 
свежего фекального загрязнения (энтеровирусов, норовируса и ви-
руса гепатита А) в  56% образцов. Как и в США,  в Норвегии, кана-
лизационные сети часто располагаются в одной траншее с  водными 
трубопроводами. 

Для уменьшения риска инфицирования, трубы коллектора 
должны быть расположены ниже водных труб; однако, во влажных 
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условиях почвы, как показано,  микроорганизмы могут перемещать-
ся на  несколько метров за короткие промежутки времени [27]. 

Таким образом, потеря давления в водной трубе может при-
вести к проникновению инфекционных агентов, источником кото-
рых является вероятная утечка из труб коллектора, расположенных 
поблизости. В данном исследовании [19], клинические симптомы 
желудочно-кишечных инфекций были умеренны и подобны тем, 
которые зарегистрированы в контроле. Это можно объяснить ин-
фицированием от утечек труб коллектора, поступающих в водные 
трубы. Виды желудочно-кишечных болезней, вызванных загрязне-
нием в процессе перерывов или обслуживания в водной магистрали, 
в опытной группе отражают, таким образом, желудочно-кишечные 
инфекции, которые являются эндемическими у населения, живу-
щего по соседству. 

 Установлено, что при более высоком потреблении воды риск 
заболеть увеличивался в  4 раза. В то время, как наиболее   высокий 
уровень заболеваемости наблюдался у детей, самый высокий отно-
сительный риск болезни был характерен для возрастной группы 
молодых взрослых, которые  потребляет больше воды [28]. 

Авторы [19] делают следующее предположение: если 20% из 
4,5 миллионов норвежских жителей  подвергаются воздействию 
одного эпизода низкого давления в водораспределительных  сетях 
каждый год, это вызвало бы приблизительно 33 000 случаев острых 
желудочно-кишечных болезней. Если добавить влияние перепадов 
давления, которые могут вызывать меньшие,  но более частые, за-
грязнения, предполагаемое бремя болезни может быть большим. 

 Острота данной проблемы для нашей страны подчеркивается 
данными официальной статистики [4, Раздел 4.3.]. «…Із загальної 
протяжності комунальних водопровідних мереж (113 тис км) 37 тис 
км або 33% знаходиться в аварійному стані і потребують заміни. 
… Нераціональні витрати та втрати питної води в зовнішніх мере-
жах перевищують 31%, а в окремих містах вони і того більше. … 
Ця ситуація спричиняє зростанню кількості аварій і призводить до 
забруднення навколишнього середовища, а також вторинного за-
бруднення питної води. В результаті цього в окремих населенних 
пунктах України вода в мережах має гірші показники, ніж після спо-
руд водопідготовки».

В заключение отметим, что анализ изложенных выше данных 
представлен в нашей работе [29]
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РАЗДЕЛ 7. 
ВОДА КАК ФАКТОР РАСПРОСТРАНЕНИЯ 

НОЗОКОМИАЛЬНЫХ ИНФЕКЦИЙ

В настоящее время нозокомиальные (госпитальные или внутри-
больничные) (НИ) инфекции являются одной из острейших проблем 
клинической медицины [1, 2]. По уровню инфекционной заболеваемо-
сти данные патологии уступают только гриппу и ОРЗ [3]. Огромный 
социально-экономический ущерб, вызванный госпитальными инфек-
циями, иллюстрируется следующим:  при суммарном объеме  5 - 15% 
коек, затраты на их содержание составляют 10 - 25% бюджета здравоох-
ранения или 1 - 2% валового национального продукта США [4].

Согласно мнению Н.Ф. Соколовой [5] сведения об устойчивости 
тест-культур, используемых при определении антимикробной и де-
зинфицирующей активности средств, имеются в соответствующих 
методических рекомендациях, например [6]. Что же касается при-
родной устойчивости многих условно-патогенных микроорганиз-
мов – возбудителей НИ, то такие сведения в источниках литературы 
отсутствуют [7].

Данные мониторинга разных стран по госпитальным инфекци-
ям свидетельствуют о возрастающем значении в их этиологии микро-
скопических грибов,  Acinetobacter spp., Pseudomonas spp. и др. Пере-
численные микроорганизмы являются биодеструкторами и способны 
использовать компоненты полимерных материалов в качестве источ-
ников питания. За счет ассоциативного и метаболического взаимодей-
ствия с биодеструкторами в биопленках создаются условия для выжи-
вания и размножения патогенных микроорганизмов [8]. 

В обзоре [9] (398 ссылок на источники литературы) дана разверну-
тая, в том числе эпидемиологическая оценка данной проблемы. Оценка 
факторов риска показала отсутствие взаимосвязи вспышек госпиталь-
ных инфекций, в том числе у новорожденных, с качеством подаваемой в 
больницы воды. Вместе с тем, согласно данным авторов другого обзора 
[10] существует тесная взаимосвязь микробной контаминации питье-
вой воды и нозокомиальными инфекциями. В этой работе представлен 
анализ 43-х вспышек водно-обусловленных госпитальных инфекций 
за период с 1966 по 2001 гг. Исследовали все случаи заболеваний, за 
исключением легионеллеза. Установлено, что только  госпитальные 
пневмонии, вызванные контаминацией воды  P. aeruginosa, являются 
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причиной 1400 случаев смерти ежегодно. Авторы акцентируют внима-
ние: несмотря на доступность эффективных мер контроля, отсутству-
ют рекомендации для предотвращения этих инфекций и стандарты 
качества воды для больниц. В связи с этим признано необходимым до-
полнительное обеззараживание воды, подаваемой в больницы. 

Острота данной проблемы за рубежом подчеркивает необходи-
мость пристального внимания к госпитальным инфекциям в нашей 
стране. Однако, как свидетельствуют данные, изложенные в проблем-
ной статье [11], госпитальные инфекции в Украине – terra incognita, а 
заболеваемость ими – только верхушка огромной пирамиды. Как это 
ни парадоксально, но у нас до настоящего времени вообще нет единой 
трактовки понятия «внутрибольничная инфекция» и определения 
сроков ее развития. Недостаточность регистрации внутрибольничных 
инфекций подтверждается следующими фактами: в 2003 году было 
зарегистрировано порядка 3 тысяч случаев, тогда как в России (толь-
ко официально) порядка 60 тысяч ежегодно. В развитых европейских 
странах удельный вес внутрибольничных пневмоний на 20% больше, 
чем в России: Чехия 163, Швеция – 117, Испания – 100, страны СНГ – 2 
случая на 1000 больных.

Поверхностное отношение к НИ приводит к тому, что инфекции 
нередко не фиксируются и замалчиваются. В то же время в Европей-
ском Союзе ежегодно регистрируется до 5 млн. случаев НИ. Из них 100 
тыс. заканчиваются смертью пациента. Средства на лечение данных 
инфекций и их осложнений достигают 7,5 млрд. евро. В США из 2 млн. 
инфицированных пациентов умирает 80 тыс. На лечение тратится 5 
млрд. долларов ежегодно [12].

Об актуальности проблемы нозокомиальных инфекций свиде-
тельствуют последние работы, опубликованные в материалах II Санкт-
Петербургского Международного экологического форума «Окружаю-
щая среда и здоровье человека» (Санкт-Петербург, 2008)  Изучению 
устойчивости микрофлоры к дезинфицирующим средствам, одного 
из критериев оценки возбудителей внутрибольничных инфекции 
посвящена работа [13]. Констатировано, что проблеме устойчивости 
госпитальных штаммов к биоцидам сейчас уделяется недостаточно 
внимания. Однако устойчивость к антибактериальным средствам не 
только снижает качество дезинфекции в ЛПУ, но и может привести к 
вспышечной заболеваемости ВБИ. Устойчивыми были 27% изученных 
P. aeruginosa, 44% E. coli, 25,3% Staphylococcus sp. Эти данные свиде-
тельствуют о необходимости мониторинга устойчивости штаммов, 
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циркулирующих в ЛПУ, для оптимизации дезинфекционного режима, 
дифференцированного подхода к обеззараживанию различных объек-
тов в зависимости от вида микроорганизма, реальной устойчивости к 
дезинфицирующим средствам.

Характеристика внутрибольничных штаммов и факторы риска их 
распространения во внешней среде многопрофильных стационаров 
представлены в исследовании [14]. По мнению авторов, наибольшее 
эпидемиологическое значение в распространении внутрибольничных 
гнойно-септических инфекций принадлежит госпитальным штаммам 
микроорганизмов, сформировавшимся в результате селективного от-
бора из популяции условно-патогенной микрофлоры и адаптировав-
шимся в условиях стационара. Высокий уровень контаминации госпи-
тальными штаммами санитарно-технического оборудования, частей 
медицинской аппаратуры, дезинфектантов позволяет рассматривать 
их в качестве внечеловеческого резервуара, в котором эти штаммы 
накапливаются и в последующем реализуют свою патогенность для 
пациентов. Изложенное выше диктует необходимость включить эти 
больничные объекты в систему микробиологического мониторинга 
внешней среды с целью своевременного обнаружения сформировав-
шихся госпитальных популяций микроорганизмов, их внечеловече-
ских резервуаров и факторов передачи. 

Установлено [15], что инфекционные осложнения представляют 
существенную опасность для оперированных больных, поэтому важ-
ным моментом является определение микробной этиологии инфекци-
онных осложнений и изучение экологии микроорганизмов, являющих-
ся наиболее частыми возбудителями инфекции, в окружающей среде 
подразделений высокого риска возникновения инфекции. Контроль 
316 предметов окружающей среды выявил присутствие 86 культур 
микроорганизмов. На долю S.epidermidis приходилось 25,6% культур, 
Acinetobacter spp. − 17,4%, E. coli – 8,1%, Р. аeruginosa – 2,3%, грибов рода 
Candida, Enроterobacter spр. Объектами обнаружения S. epidermidis 
служили преимущественно спецодежда медперсонала, кран, раковина, 
полотенца. Бактерии рода Acinetobacter выделяли практически со всех 
предметов окружающей среды, подлежащих контролю, но чаще − с кро-
ватей, прикроватных столов и спецодежды медперсонала. Присутствие 
Р.aeruginosa выявлено при контроле раковин и прикроватных столов, а 
E.coli –   при обследовании прикроватных и прочих столов, а также ма-
трацев. Микробиологические исследования материала от больных по-
зволяют установить возбудителей инфекционых осложнений и опре-
делить их антибиотикорезистентность. Эти данные являются основой 
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рациональной антибиотикотерапии. Санитарно-бактериологический 
контроль предметов окружающей среды способствует изучению эко-
логии микроорганизмов−возбудителей и выявлению факторов риска 
распространения инфекции в конкретном стационаре, а также выбору 
оптимальных средств асептики и антисептики. 

Если проанализировать и сопоставить приведенные данные 
литературы,  то становиться очевидной острая необходимость вне-
дрения систем эффективного и надежного дополнительного обезза-
раживания воды, поступающей в лечебно-профилактические учреж-
дения, прежде всего в многофункциональные стационары. С нашей 
точки зрения, средством выбора в данной ситуации является диок-
сид хлора,  принципиальное преимущество которого как обеззара-
живающего  агента состоит в  оптимальном соотношении биоцидной 
эффективности, стабильности и последействия при относительно 
невысоких (по сравнению с хлором) дозах  [22, Введение]. Вместе с 
тем, специфическое применение диоксида хлора при обеззаражива-
нии воды в контексте его биоцидной эффективности по отношению 
к возбудителям  НИ, в частности  таких приоритетных как полире-
зистентные штаммы P.  aeruginosa, S.  аureus и грибы рода Candida, 
неизвестно. Учитывая актуальность данной проблемы, проведение 
поисковых иследований в этом направлении представляет, с нашей 
точки зрения, определенный интерес [16]. 

Следует также отметить, что полимерные материалы больнич-
ного пространства, контаминированные госпитальными штаммами, 
можно расценивать как локальные резервуары и возможные источни-
ки вторичных очагов госпитальных инфекций. Кроме того, они мо-
гут являться фактором, способствующим селекции полирезистентных 
штаммов [8]. В этом плане, с нашей точки зрения, перспективно ис-
пользование диоксида хлора для дезинфекции гибкого инструмента-
рия, элементов систем жизнеобеспечения и апарата «искусственная 
почка» [17, 18], что, безусловно, требует соответствующего экспери-
ментального обоснования.

Таким образом, питьевая вода, как циркулирующая в системах 
госпитального водоснабжения, так и предназначенная для функци-
онирования различных систем жизнеобеспечения, может являться 
вероятным источником инфицирования пациентов возбудителями 
нозокомиальных инфекций, что свидетельствует о необходимости 
использования эффективного бактерицидного агента для вторич-
ного обеззараживания воды.
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Эксперименты по гигиенической оценке бактерицидного дей-
ствия диоксида хлора по отношению к возбудителям нозокомиаль-
ных инфекций проводили на базе микробиологической лаборато-
рии Украинского научно-исследовательского института медицины 
транспорта. Мультирезистентные штаммы P.  aeruginosa, S.  аureus и  
грибов рода Candida получены в бактериологической лаборатории 
Украинского научно-исследовательского противочумного институ-
та им. И.И. Мечникова в  мае - июне  2008 г.

В процессе гигиенической оценки биоцидного действия диокси-
да хлора по отношению к возбудителям нозокомиальных инфекций 
использовали коммерческие питательные среды Эндо, Сабуро, элек-
тивный  солевой агар, среды Гисса, среду АГВ, МПБ с 1% глюкозой. 

Материал отбирали сухим стерильным ватным тампоном и за-
севали на плотные питательные среды. Затем тампон с остатком ма-
териала погружали в жидкую среду накопления. 

Посевы инкубировали при температуре +37°С в течение 24-48 
часов. Затем отмечали характер роста на питательных средах [19]. 
Изучали морфологию выделенных микроорганизмов микроскопи-
ей с окраской по Граму. Выделенные микроорганизмы идентифи-
цировали в соответствии с определителем Берджи [20]. 

Изучение бактерицидной активности диоксида хлора проводи-
ли в  питьевой доочищенной не содержащей остаточного дезинфек-
танта воде «Прозора».

Из 24-х часовых агаровых культур готовили взвесь, концентра-
цией 5 ЕД (1 млрд. м.т./мл) по стандарту мутности и титровали в 
объеме 5 мл до конечной концентрации 1000 и 100 м.т./дм3. Дезин-
фектант добавляли из расчета 0,25; 0,5; 0,75; 1,00; 1,50 мг/дм3 . Опыты 
проводили при температуре +24°С.  

После экспозиции 30 мин., 2 часа, 3,5 часа, 24 часа дозированно 
высевали 0,1 мл взвеси на 2 чашки со средой АГВ. Посевы на среде 
АГВ инкубировали 24-48 часов при 37°С и  проводили количествен-
ный учет выросших колоний, учитывая среднеарифметический по-
казатель роста на 2-х чашках. При отсутствии роста к «опытным» 
пробиркам добавляли равный объем МПБ, инкубировали 24 часа 
при 37°С и делали повторный высев на чашку со средой АГВ. Парал-
лельно при тех же условиях проводили контрольные исследования 
без добавления диоксида хлора. Бактерицидную и бактериостати-
ческую активность дезинфектанта оценивали по достоверной раз-
ности роста колоний микроорганизмов в опытных и контрольных 
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пробах. Все исследования проводили в 4-х повторностях с вычисле-
нием средних показателей.

Параллельно с бактериологическим проводили микологиче-
ское исследование клинического материала. Первичный материал 
засевали на агар Сабуро и МПБ с 1% глюкозой. Посевы культивиро-
вали при +28°С в течение 7 дней  с просмотром  чашек начиная с 2-х 
суток. При отсутствии роста на плотной питательной среде в пери-
од наблюдения готовили препарат «раздавленная» капля из осадка 
в жидкой среде и просматривали под микроскопом. При обнару-
жении грибов делали высев на плотную питательную среду. Иден-
тификацию выделенных культур проводили на основании темпа 
роста и морфологии колоний. Для дифференциации дрожжеподоб-
ных грибов рода Candida и истинных дрожжей изучали филомента-
цию на картофельном агаре. Видовую идентификацию грибов рода 
Candida проводили на основании морфологии колоний на твердых 
средах, характеристики псевдомицелия на картофельном агаре, на-
личия хламидоспор и результатов зимограммы (ферментации угле-
водов с образованием кислоты и газа) [21].

Статистическую обработку результатов исследований произво-
лили  общепринятыми методами [4, 5, Раздел 5.2.11.].

Результаты исследований [22] по гигиенической оценке биоцид-
ной эффективности диоксида хлора при обеззараживании воды по 
отношению к одному из мультирезистентных штаммов возбудителей 
нозокомиальных инфекций – госпитальным P.  aeruginosa, S.  aureus, 
грибам рода Candida  представлены в таблице 7.1. 

На этом этапе исследований не проводили сравнения чувствитель-
ности данных штаммов с музейными, тем более, что хорошо известно 
о более низкой резистентности последних по сравнению с «дикими» 
штаммами [23].

Установлено следующее. Во всех случаях отмечается значительное 
подавление роста микроорганизмов:

- P. aeruginosa от 107 раз при минимальной эффективности инак-
тивации - 17 колоний по сравнению с  1830 в контроле (при 24 часах 
экспозиции, заражающей дозе 1000 КОЕ/мл и концентрации диоксида 
хлора 0,27 мг/дм3) и до полного подавления в большинстве случаев.

- S. aureus от 62 раз (16 колоний   - 990 в контроле  (при тех же усло-
виях)  и до полного подавления в большинстве случаев.

- грибы рода Candida от 10 раз при 0,5 часа экспозиции и тех же 
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условиях до полного подавления роста независимо от сроков экспози-
ции при концентрациях диоксида хлора 1,12 и 1,48 мг/дм3.

 Таблица 7.1.
Результаты изучения бактерицидной эффективности диоксида хло-

ру по отношению к некоторым возбудителям нозокомиальных инфекций 
(М; n=4)

Экс-
пози-
ция

Дозы диоксида хлора, мг/дм3

Контроль

0,27 0,48 0,87 1,12 1,48

Уровень контаминации, КОЕ/см3

103 102 103 102 103 102 103 102 103 102 103 102

P.aeruginosa

0,5 ОР ОР ОР ОР ОР ОР ОР ОР ОР ОР 616 42

2,0 1 ОР ОР ОР ОР ОР ОР ОР ОР ОР 1322 98

3,5 4 1 1 0 1 ОР ОР ОР ОР ОР 1570 123

24,0 17 4 7 1 3 ОР ОР ОР ОР ОР

48,0 ОР ОР ОР ОР

S.aureus

0,5 5 2 ОР ОР 1 ОР ОР ОР ОР ОР 430 51

2,0 6 3 3 ОР 1 ОР ОР ОР ОР ОР 810 82

3,5 9 4 1 2 3 1 ОР ОР ОР ОР 920 102

24,0 27 14 15 7 11 5 ОР ОР ОР ОР

48,0 ОР ОР ОР ОР
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1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 11 12 13

Грибы рода Candida

0,5 69 5 25 12 11 2 ОР ОР ОР ОР 698 71

2,0 60 3 17 3 3 ОР ОР ОР ОР ОР 672 76

3,5 34 1 8 2 ОР ОР ОР ОР ОР ОР 527 67

24,0 2 ОР 1 ОР 4 1 ОР ОР ОР ОР

48,0 2 2 ОР ОР ОР ОР

Примечание: ОР – отсутствие роста
Даже при минимальной инактивации различие между количе-

ством колоний в опыте и в контроле статистически высоко достовер-
но – χ²=834.048, ошибка значительно меньше 1%. Во всех остальных 
случаях это различие еще более выражено. 

При воздействии диоксида хлора на P. aeruginosa и S. aureus 
наблюдается такая тенденция – с увеличением времени экспозиции 
эффективность обеззараживания снижается, особенно это заметно 
при самых низких концентрациях диоксида хлора и заражающей 
дозе 1000 КОЕ/см3. На приведенном ниже графике (рис. 7.1) пред-
ставлено изменение процента выросших колоний указанных ми-
кроорганизмов при изменении времени экспозиции от 0,5 часа до 
24 часов и исходной концентрации диоксида хлора 0.27 мг/дм3.

Как видно из представленных на диаграмме данных, процент 
выросших колоний растет со временем экспозиции. Различие меж-
ду количеством колоний P.aeruginosa, выросших через 0,5 – 2 часа 
экспозиции (0,16±0,31% и 0,22±0,20% соответственно), и выросших 
после 4 часов экспозиции (0,93±0,44%) статистически достоверно с 
ошибкой менее 5% - доверительные 95 % интервалы не перекрыва-
ются. Такого достоверного различия для S.aureus не отмечено, од-
нако та же тенденция сохраняется. Такое явление можно объяснить   
возможным наличием устойчивых клеток, которые начинают раз-
множаться в процессе экспозиции по мере потери активности де-
зинфектанта.
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Для грибов рода Candida наблюдается обратная зависимость в силу 
большей  устойчивости к диоксиду хлора по сравнению с P. aeruginosa 
и S. аureus:  с увеличением экспозиции воздействия диоксидом хлора 
рост не увеличивается, а снижается. Различие между максимальным 
ростом колоний (9,89±2,21%) через 0,5 часа экспозиции и минималь-
ным – через 24 часа экспозиции (0,57±0.53%) статистически достоверно 
с ошибкой менее 5%. Такое отличие можно объяснить, вероятно следу-
ющим:  грибы   более устойчивы к действию дезинфектантов, вместе с 
тем, практически не могут размножаться в процессе экспозиции в связи 
с сильным обеднением питательной среды.

Рис. 7.1.   Зависимость процента выросших колоний (по отношению к 
контролю) от времени экспозиции с диоксидом хлора

Влияние дозы диоксида хлора на рост изученных микроорганиз-
мов представлено на рис. 7.2. – 7.4. Графики построены для той экспо-
зиции, при которой наблюдался наибольший рост микроорганизмов, 
то есть было менее выражено дезинфицирующее действие. Поскольку 
даже в этом случае четко прослеживается возрастание обеззараживаю-
щего действия диоксида хлора с ростом его концентрации, то в осталь-
ных случаях эта закономерность выражена еще больше.
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 Рис. 7.2.   Влияние различных доз диоксида хлора  (24 часа экспозиции) 
на рост P. aeruginosa 

Как видно из представленных графиков, с возрастанием кон-
центрации диоксида хлора его способность подавлять рост микро-
организмов, практически линейно возрастает и, начиная с концен-
трации 1,12 мг/дм3, рост микроорганизмов подавляется полностью. В 
таблице  представлен расчет χ² для концентраций 0,27 и 1,12 мг/см3. 

Рис. 7.3.   Влияние различных доз диоксида хлора (24 часа экспозиции) на 
рост S.aureus 
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 Рис. 7.4.   Влияние различных доз диоксида хлора (0,5 часа экспозиции) 
на рост грибов рода Candida

Таблица 7.2.
Достоверность различия между максимальным ростом колоний при 

концентрации диоксида 0,27 мг/дм3 и отсутствием роста при концентра-
ции 1,12 мг/дм3

Вид
Достоверность различия χ² при разных дозах заражения

1000 КОЕ/см2 100 КОЕ/см2

P.aeruginosa 15,13 0,50

S.aureus 14,17 0,50

Candida 70,49 4,35

Примечания: подчеркивание – данные достоверны, ошибка от 1 
до 5%; двойное подчеркивание – данные достоверны, ошибка менее 1%; 
зачеркивание – различие не достоверно (статистически не доказано)

Как видно из представленных в табл. 7.2.  данных, при заражающей 
дозе 1000 КОЕ/см3 различие в росте колоний при концентрации диок-
сида 0,27 мг/дм3 по отношению к росту при воздействии минимальной 
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(0,27 мг/дм3) концентрации статистически высоко-достоверно,  ошиб-
ка менее 1%. При использовании 100 КОЕ/мл различие достоверно для 
грибов Candida, ошибка менее 5%. Для P.aeruginosa и S.aureus досто-
верность различия не доказана, т.е. хотя при концентрации диокси-
да 0,27 мг/л и наблюдается рост колоний, но при данной выборке он 
практически не отличается от отсутствия роста, а значит и эта концен-
трация достаточно эффективна.

Учитывая   вышеизложенное, можно судить, что доза диоксида 
хлора 1,12 мг/дм3 эффективно подавляет рост всех трех изученных ми-
кроорганизмов и ее действие полностью сохраняется на протяжении   
24 часов экспозиции. Рост P. aeruginosa и S. aureus полностью подавля-
ется диоксидом хлора и в меньших концентрациях, включая 0,48 мг/
дм3, однако, в этом случае прослеживается зависимость от   экспозиции 
– с ее увеличением эффективность дезинфекции падает. Таким обра-
зом, оптимальной следует считать дозу диоксида хлора 1,2 мг/дм3 при 
экспозиции 24 часа.

ВЫВОДЫ
1. Резистентность к диоксиду хлора в дозах 0,27; 0,48; 0,77 мг/дм3 

госпитальных штаммов некоторых приоритетных возбудителей нозо-
комиальных инфекций возрастает в ряду P.  aeruginosa < S.  аureus <  
грибы рода Candida.

2. Диоксид хлора в дозах 1,04 и 1,48  мг/дм3 является эффективным 
и надежным средством обеззараживания воды как возможного источ-
ника нозокомиальных инфекций.

3. Полученные данные свидетельствуют о необходимости прове-
дения исследований по оценке эффективности диоксида хлора при 
дезинфекции медицинского инструментария, оборудования и поверх-
ностей.
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РАЗДЕЛ 8 

АНАЛИЗ РИСКА КОНТАМИНАЦИИ ПИТЬЕВОЙ ВОДЫ 
ВОЗБУДИТЕЛЯМИ ИНФЕКЦИОННЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ 

ДЛЯ ЗДОРОВЬЯ НАСЕЛЕНИЯ

В разделах 4.1., 4.2.(1 том) мы подробно изложили введение экс-
пертов различных исследовательских организаций моделирования 
риска контаминации питьевой воды возбудителями инфекционных 
заболеваний для здоровья населения.

Наиболее распространенная модель расчета уровней микроб-
ного риска изложена в последнем издании Руководства по качеству 
питьевой воды [24, Введние], в основе которой находится  Качество 
необработанной воды (CR) (микроорганизмов на литр) по приори-
тетным контаминантам – возбудителям водно-обусловленных ин-
фекций: бактериальному (Campylobacter), вирусному (Rotavirus) и 
паразитарному (Cryptosporidium) (табл. 8.1.).

На основании данной  модели расчитаны  уровни микробного 
риска ряда патогенов, передающихся  питьевой водой, которые по 
данным различных авторов представлены в табл. 8.2.

Наши данные позволяют констатировать следующее.
Сравнительный анализ заболеваемости острыми энтероколита-

ми, вызванными установленными возбудителями (ЭКО),  и остры-
ми кишечными инфекциями, вызванными неустановленными воз-
будителями (ОКИ),   в  Одесской области и в Украине в целом за 
период с 1990 по 2005 гг. (интенсивные показатели)  показал,  что 
удельный вес ОКИ для Одесской области и в определенной степени 
для Украины практически всегда превышал ЭКО (рис. 8.1., 8.2.).

Таблица 8.1.
Взаимосвязь приемлемого бремени болезней и качества водоисточника 

по отдельным патогенам: пример расчета
Речная вода
(загрязняемая
бытовыми 
стоками и 
животными)

Cryptosporidium Campylobacter Rotavirusa
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1 2 3 4 5

Качество
необработанной 
воды (CR)

Микроорганиз-
мов на литр 10 100 10

Степень очистки,
необходимая для
установления
приемлемого 
риска
(PT)

Процент 
уменьшения 
содержания

99,994% 99,99987% 99,99968%

Качество питье-
вой
воды (CD)

Микроорганиз-
мов на литр 6,3 × 10-4 1,3 × 10-4 3,2 × 10-5

Потребление 
некипяченой 
питьевой
воды (V)

Литров в день 1 1 1

Экспозиция к 
патогенам
через питьевую 
воду
(E)

Микроорга-
низмов в день 6,3 × 10-4 1,3 × 10-4 3,2 × 10-5

Дозозависимая 
реакция
(r)

Вероятность 
инфекций на
организм

4,0 × 10-3 1,8 × 10-2 2,7 × 10-1

Риск инфек-
ции (Pinf,d) В день 2,5 × 10-6  2,3 × 10-6 8,5 × 10-6

Риск инфек-
ции (Pinf,y) В год 9,2 × 10-4 8,3 × 10-4 3,1 × 10-3

Риск (диарей-
ной)
инфекции от 
данной
инфекции 
(Pill|inf)

0,7 0,3 0,5
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1 2 3 4 5
Риск (диарейной)
инфекции (Pill)

В год 6,4 × 10-4 2,5 × 10-4 1,6 × 10-3

Бремя болезней (db) Удельный 
DALY 1,5 × 10-3 4,6 × 10-3 1,4 × 10-2

Подверженная часть 
(fs) 

Процент 
населения 100% 100% 6%

Бремя болезни (DB) DALY в год 1 × 10-6 1 × 10-6 1 × 10-6

Формулы:
CD = CR × (1 – PT)
E = CD × V
Pinf,d = E × r

a Данные из регионов с высоким доходом. В регионах с низким 
доходом болезнь протекает тяжелее, однако инфицирование через пи-
тьевую воду не является преобладающим.

Таблица 8.2.
Уровни микробного риска некоторых патогенов, передающихся  пи-

тьевой водой

№
пп.

Наименование Степень риска Источник

Aeromonas 
hydrophila

7,3 x 10-9   1, Раздел 5.1.1.

Pseudomonas  
aeruginosa

9 x 10-2

(для лиц, получающих 
антибиотикотерапию)

1, Раздел 5.1.1.

Campylobacter 2,5 × 10-4 24, Введение

Nontuberculous 
mycobacteria

1,8 x 10-5  90, Раздел 5.1.5.

Adenovirus 8,3 x 10-5  - 8,3 x 10-3 6, Раздел 5.2.2.
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1 2 3 4
Вирусы Коксаки B 
(CBV)

3,91  10-3 - 7,4  10-3 32, Раздел 5.2.3.

Rotavirus 5×10-1– 2,45×10-3 13, Раздел 5.2.7.

Cryptosporidium 
parvum

1×10-6 38, Раздел 5.3.1.

Giardia intestinalis 4,8 x 10-3 (для систем, 
использующих загряз-
ненные поверхностные 
воды); 1,3 x 10-4   ( для 
подземных вод)

11, Раздел 5.3.2.

Naegleria fowleri 8,5 × 10 8 (при плавании 
или водных процеду-
рах)

6, Раздел 5.3.3.

 

Рис. 8.1  Заболеваемость острыми энтероколитами, вызванными уста-
новленными возбудителями (ЭКО), и острыми кишечными инфекциями, вы-
званными неустановленными возбудителями (ОКИ), в  Одесской области за 
период с 1990 по 2005 гг. (интенсивные показатели). 
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Рис. 8.2. Заболеваемость острыми энтероколитами, вызванными 

установленными возбудителями (ЭКО), и острыми кишечными инфек-
циями, вызванными неустановленными возбудителями (ОКИ), в  Украине 
за период с 1990 по 2005 гг. (интенсивные показатели)

Рис. 8.3. Удельный вес (%%) водного фактора в структуре инфекцион-
ной заболеваемости регионов Одесской области в 2005 году
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Рис. 8.4. Результаты математического моделирования заболеваемости 
ВГА в зависимости от% (5) ПЦР позитивных проб питьевой воды на ВГА

Рис. 8.5. Результаты математического моделирования заболеваемости 
ВГА в зависимости от% (6) ПЦР позитивных проб питьевой воды на ВГА

Для сравнения отметим, что в Российской Федерации такое со-
отношение значительно более угрожающее (если ориентироваться на 
данные 1999 г.): за 9 месяцев 1999 г. в России зарегистрировано 90 592 
случая острых кишечных инфекций с установленным возбудителем, 
367 859 случаев - с неустановленным возбудителем (соотношение 1:4) 
[12, Раздел 5.3.1.].

Прокомментировать полученные результаты можно также сле-
дующим образом, поставив закономерный вопрос: является ли слу-
чайным совпадение большого процента неидентифицированных  ци-
топатогенных агентов, в частности в  питьевой воде (46,3%) [8, Раздел 
5.2.3.] и долей нерасшифрованных гастроентеритов (45%) (по данным 
И.В. Дзюблик)?

Эпидемиологическая оценка значимости водного фактора в  
структуре инфекционной заболеваемости регионов (Север, Центр, 
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Юг) Одесской области в 2005 году показала: для дизентерии и гепатита 
А вода является ведущей причиной в 61,3% - 75,4%  и 31,6% - 66,4% со-
ответственно (рис. 8.3.).

Установленная прямая корреляция между данными показателями 
составляет r=0,877 (р<0,05), что несколько выше соответствующего ин-
декса, установленного нами ранее [ 41, Раздел 5.2.5].

Моделирование методом нелинейного регрессионного анализа с 
использованием полнофункциональной «trial» версии компьютерной 
программы TableCurve [1] показало следующее. Выявление антигена 
ВГА в 1-4 % проб питьевой воды позволяет расценивать это как риск 
заболеваемости населения на уровне 40-50 на 100 000 населения. Обра-
щает внимание, что при пересечении 4 %-ного барьера такой риск воз-
растает и по достижении 5 %-ного барьера удваивается (рис. 8.4.). При 
превышении последнего барьера, то есть 5 % ПЦР- позитивных проб 
на ВГА риск заболеваемости населения утраивается (рис.  8.5.).

ВЫВОДЫ
1. Превышение    заболеваемости острыми кишечными инфекция-

ми, вызванными неустановленными возбудителями, по сравнению с 
острыми энтероколитами, вызванными установленными возбудителя-
ми  в  Одесской области (и в определенной степени в Украине в целом) 
свидетельствует о повышенном риске заболеваемости населения, в том 
числе при микробной контаминации питьевой воды.

2. Верификация возбудителя позволила установить, что наиболее 
значимыми водно-обусловленными инфекциями для всех регионов 
Одесской области в 2005 году были гепатит А и дизентерия.

3. Рост числа проб, содержащих антиген гепатита А, свыше 3,5-4% 
до 5 и, особенно 6%, следует рассматривать как прогностически небла-
гоприятный в силу возможного экспоненциального повышения забо-
леваемости гепатитом А.
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РАЗДЕЛ 9. 
ЕДИНСТВО ПРИРОДЫ РЕЗИСТЕНТНОСТИ 

МИКРООРГАНИЗМОВ КАК ОСНОВА КОНЦЕПЦИИ 
ПЕРСИСТИРУЮЩЕ-МУЛЬТИВАРИАНТНОГО 

РИСКА ПАТОГЕНОВ ПИТЬЕВОЙ ВОДЫ 

Этот раздел изначально рассматривался нами как обсуждение 
всех тех сложных и многоплановых проблем взаимосвязи биологи-
ческой контаминации воды с водно-обусловленной заболеваемостью 
населения, которые мы рассмотрели выше. Такая форма изложения 
является в определенной степени стереотипной. Однако, та форму-
лировка, которое мы вынесли в оглавление настоящего раздела, пред-
полагает не просто анализ изложенных выше данных, но по возмож-
ности полное обобщение с концептуальных позиций.

Для большего осмысления нашей точки зрения мы будем воз-
вращаться к уже процитированным авторам. Но прежде позволим 
себе небольшую ремарку. У нас есть все основания предполагать, 
что первое впечатление у внимательного и непредвзятого читателя 
от прочитанного – недоумение. Да, именно такой мы представляем 
себе реакцию любого современного относительно продвинутого, 
компьютеризировано - урбанизованого, прагматичного и амбициоз-
ного жителя страны, которая стремится к евро- и прочей интеграции 
(по крайней мере это декларируется законодательными и правитель-
ственными структурами). Так ли уж страшен черт (то есть микроб), 
как его мы нарисовали в той его едва ли не самой частой среде обита-
ния как вода.

Эта книга изначально рассматривалась как по -возможности обо-
снованный ответ нашим вербальным оппонентам, которые безуспеш-
но аппологируют тезис о несущественности водного фактора в пере-
даче инфекций. Такая без сомнения страусиная позиция никогда ни 
к чему хорошему не приводила и наша страна тому не исключение. 
Ибо игнорирование проблемы вовсе не означает ее исчезновение. 
Она, то есть проблема, будет расти как злокачественное новообразо-
вание. В этой ситуации судьба «хозяина проблемы», то есть государ-
ства, однозначно безрадостна [29, Раздел 6].

Если подвергнуть пристальному анализу многочисленные дан-
ные о влиянии различного рода микроорганизмов, для которых вода 
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является фактором передачи, на человека, возникает вполне справед-
ливый вопрос, почему углубляется дисбаланс между ростом и разви-
тием уровня человеческой цивилизации во всех его проявлениях (от 
нанотехнологий до покорения космоса) и возрастающей беззащитно-
стью перед мельчайшими представителями живой природы.

Напомним, что согласно данным ВОЗ, которая учитывает толь-
ко наиболее важные и социально значимые заболевания, у каждого 
третьего умершего причиной смерти были инфекционные болезни. 
Ситуация осложняется тем, что в ближайшее время такая заболевае-
мость может существенно увеличиться, что объясняется множеством 
факторов: перенаселенностью, урбанизацией и миграцией населения, 
антропотехногенным прессом на окружающую среду, экологическими 
изменениями, природными и социальными катастрофами, ростом им-
мунодефицитных состояний на популляционном и индивидуальном 
уровнях [10, Раздел 4.3.].

Следует задуматься о таких вещах. Что произошло с внешне без-
обидной кишечной палочкой, изначальным симбионтом организма 
человека и санитарно-показательным микроорганизмом, когда она му-
тировала в патогенный штамм О157:Н7 [35, Раздел 5.1.3.]? Почему за 
прошедшие два десятилетия C. jejuni превратился в  наиболее общую 
причину бактериального гастроэнтерита в США, значительно превос-
ходя Salmonella (2,5 миллиона случаев кампилобактериоза ежегодно) 
[4, Раздел 5.1.2.]? Как получилось, что именно в последние десятиле-
тия L. рneumophila превратилась в значимый контаминант воды раз-
личного пользования, хотя ни бактерия, ни болезнь (легионеллез) не 
были новыми, поскольку аналогичные бактерии были найдены в пя-
тидесятилетних образцах легочной ткани [22, Раздел 5.1.4.]. Что озна-
чает повышение частоты изоляции нетуберкулезных микобактерий 
из клинических образцов в США, свидетельствующее о большей   рас-
пространенности  легочной патологии, вызванной этими патогенами, 
по сравнению с   туберкулезом [89, Раздел 5.1.5.]? Как объяснить фено-
мены реассортации и рекомбинации вирусных геномов, что объясняет 
непредсказуемость степени воздействия  патогенных вирусов на вос-
приимчивое население? [41, 42, Раздел 5.2.7.]. Наконец, в связи с чем до 
недавнего времени в США ежегодно регистрировалось порядка 50 слу-
чаев криптоспоридиоза и ни один не был связан с водой, а в настоящее 
время о водных вспышках сообщают с увеличивающейся частотой не 
только в США, но также во всем мире и в развитых, и в развивающихся 
странах [39, Раздел 5.3.1.], не говоря уже о высоких уровнях серопози-
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тивности к этим паразитам - 30-35% (в одном исследовании – 50%)  на-
селения США [54, Раздел 5.3.1.]. 

Timothy Edgcumbe Ford [41, Раздел 3.1.], которого мы часто цитиро-
вали в этой работе,  высказался по этому поводу достаточно определен-
но.  Возможно, к инфекционным агентам мы должны также добавить 
каждый водный патоген, у которого появилось устойчивость к анти-
биотикам или изменилась видимая вирулентность, поскольку они про-
являют  более высокие риски смертности. Показано, что множественная 
резистентность к антибиотикам широко распространена среди водных 
бактериальных патогенов  и, что касается неводных патогенов, хорошо 
описана и представляет одну из самых больших угроз здоровью насе-
ления на индивидуальном и популяционном уровнях [1-4]. Примеры 
существуют для почти всех  бактериальных патогенов и представля-
ют неизбежное следствие обширного использования антибиотиков в 
человеческом обществе и в сельском хозяйстве [5]. Передача факторов 
антибиотикорезистентности и вирулентности в биопленках   питьевой 
воды – недостаточно исследованная  область знаний, но в принципе ее 
можно рассматривать как идеальную окружающую среду для горизон-
тальной передачи гена [6-8]. Поэтому биопленки представляют важный 
фактор риска в распространении генов антибиотикорезистентности и 
вирулентности. Кроме того, гены для синтеза полисахарида, передавая 
увеличенную устойчивость к хлору и стремление к образованию био-
пленок, могут также быть переданы в биопленках питьевой воды.

Как известно, бактерии в системах питьевой воды могут размно-
жаться во взвешенном состоянии   и в биопленках, порождая проблемы 
возобновления роста в системах распределения. В работе [9] исследо-
вана эффективность хлора и экспозиции его воздействия на наличие 
культурабельных бактерий в биопленках и  объеме воды. Результаты 
показали, что 81% бактерий присутствовали в воде, тогда как только 
19% - в биопленке. При  увеличении концентрации хлора до 0,2; 0,5  и 
0,7 мг/л средний процент   бактерий в  воде уменьшился до 37, 28 и 
31 соответственно. С другой стороны, при увеличении экспозиции до   
8,2; 12; 24 и 48 часов в присутствии 0,2 мг/л остаточного хлора средний 
процент   бактерий в воде увеличился до 7, 37, 58 и 88 соответственно. 
По мнению авторов, распространенное мнение, что биопленки доми-
нируют в системах распределения, неверно при всех условиях, особен-
но при низких уровнях остаточного хлора. 

В работе [10] предложена концепция «Отношение активности 
фактора вирулентности» (VFAR), в основе которой находится взаимос-
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вязь морфологических и биохимические компонентов микроорганиз-
ма с его вирулентным потенциалом. Развитие этой концепции требует 
специализированной биоинформационной базы данных, которая в 
настоящее время отсутствует. Экспериментальная модель базы дан-
ных VFAR была разработана для трех различных передающихся че-
рез воду микроорганизмов: E. coli, Norovirus и Cryptosporidium. База 
данных для каждого микроорганизма включала следующие критерии: 
гены вирулентности, гены возникновения, первичные наборы и зонды, 
таксономия, вспышки, серотип/разновидность/геногруппа/генотип. 
Поскольку база данных продолжает расти, постольку создается воз-
можность связать возникновение и распространенность определенных 
генов в различных микроорганизмах с данными о  вспышках и, впо-
следствии, устанавливать вероятность комбинации определенных ге-
нов как маркеров вирулентности в реализации отношений активности 
фактора вирулентности (VFARs). База данных и установленный VFARs 
будут полезны для регулирующих органов для оценки приоритетно-
сти водных патогенов. 

Для диареегенных  E. сoli, как инфекционных агентов, установле-
ны факторы вирулентности в широком диапазоне воздействия на клет-
ки, включая белковый синтез, репликацию, секрецию иона и транс-
крипцию1. Эти факторы закодированы на разнообразии мобильных 
генетических элементов типа плазмид2, бактериофагов, транспозонов3 
и генов патогенности. Эта геномная пластичность подразумевает про-
должающийся переассортимент факторов вирулентности, который 
осложняет наши усилия категоризировать различные подгруппы в 
резко очерченный патотип. Этот динамизм обещает представить но-
вые данные в  диагностике, лечении и профилактике E. coli – инфек-
ции [35, 5.1.3.].

В работе [11] установлено  наличие  в образцах питьевой воды (г. 
Лакхнау, северная Индия) энтеро-геморрагических E. coli (EHEC), об-
ладающих определенными факторами вирулентности и мультирези-
стентности к антибиотикам, закодированных на генах stx1,   stx2, eaeA, 
hlyA, и chuA.

В статье [12] представлено исследование частоты генного обмена в 
1 Транскрипция – переписывание генетической информации с ДНК на 
и-РНК.
2 Плазмиды - автономные генетические элементы, расположенные в цито-
плазме клетки.
3 Транспозоны – повторяющиеся последовательности нуклеотидов молекулы 
ДНК с непостоянной локализацией.
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процессе природного преобразования в питьевой воде и биопленках у 
Acinetobacter calcoaceticus. 

Впервые продемонстрирована бактериальная трансформация1 в 
питьевой воде  с и без остаточного дезинфектанта (соответствующие 
частоты трансформации: 6,59 х 10-7 и 8,81 х 10-7). Установлено, что оста-
точный дезинфектант не оказывал  какого-либо влияния на способ-
ность этих бактерий обмениваться плазмидами, а развитие бактери-
альной системы  характеризуется трансформацией в биопленках. 

 Использование математической модели динамики развития био-
пленки для исследования защиты от антимикробного воздействия в 
биопленках, основанной на механизме устойчивости клеток или фор-
мирования фенотипических вариантов, показало следующее [13]. Со-
стояние устойчивости микроорганизма - гипотетическое, чрезвычайно 
защищенное состояние, характерное для небольшой фракции клеток в 
биопленке. Устойчивые микроорганизмы, как предполагается, размно-
жаются в относительно фиксированном режиме, независимо от нали-
чия субстрата или антимикробного средства (агента). При наличии суб-
страта роста клетки начинают размножаться интенсивнее. В областях 
ограничения субстрата обычные клетки   не в состоянии размножаться, 
но медленно трансформируются в состояние устойчивости. Когда мо-
делировалась антибиотикотерапия, бактерии около поверхности био-
пленки были инактивированы, однако устойчивые микроорганизмы в 
глубине биопленки сохраняли жизнеспособность. После прекращения 
антибиотикотерапии выжившие устойчивые клетки   быстро вернулись 
в первоначальное состояние, что обусловило повторный рост биоплен-
ки. Это моделирование позволяет  объяснить механизм  резистентности 
биопленки к антимикробным средствам (агентам). 

Акцентируется, что оптимизм раннего периода применения анти-
микробных препаратов поугас с  появлением бактериальных штаммов, 
резистентных к терапии [14]. В настоящее время клинически важные 
бактерии характеризуются не только отдельной устойчивостью к  ле-
карственным средствам, но также и множественной антибиотико-
резистентностью - наследием прошлых десятилетий использования 
антимикробных препаратов и их неправильного употребления. Это 
сформировалось в  постоянно увеличивающуюся общую угрозу здодо-
ровью населения.

1.  Трансформация - способность разных штаммов бактерий обмениваться 
участками ДНК, изменяя при этом свои свойства.
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При изучении последовательности нуклеотида ORF1 интегрона 
R751 на плазмиде широкого круга теплокровных, установлено, что пер-
вые 94 из 110 кодонов1 ORF1 от R751 идентичны ORF4 3' сохраненных 
сегментов другого интегрона2, найденного в грамотрицательных бак-
териях. Предполагаемые продукты  ORF1 и ORF4 гомологично близки 
с множественным лекарственным экспортером QacC. Фенотипический 
анализ показал, что ORF1 определяет профиль устойчивости к антисеп-
тикам и дезинфицирующим средствам, почти идентичным qacC, тогда 
как ORF4 определяет намного более низкие уровни устойчивости к этим 
реагентам. ORF4, возможно, развился вследствие прерывания посред-
ством ORF1 вставки сегмента ДНК, несущего определяющий фактор 
устойчивости к лекарственному препарату сульфонамиду. Следова-
тельно, ORF1 определялся qacE, механизм устойчивости которого состо-
ит в  активным экспорте из клетки антибиотика или ксенобиотика под 
влиянием протонной двигательной силы. Сравнения последователь-
ности аминокислот  показали, что QacE связан с семейством небольших 
множественных лекарственных экспортных белков с четырьмя транс-
мембранными сегментами [15]. Результаты работы показывают, что ген 
qacE delta 1 может иметь определенное функциональное значение в E. 
coli, состоящее в  устойчивости к антисептикам [16]. 

Одним из подтверждений  взаимосвязи генной детерминированно-
сти устойчивости к антибиотикам и дезинфектантам являются результа-
ты исследований [17]. Были отобраны образцы стоков и почвы от завода 
по производству шерсти, где дезинфекция сточных вод производится 
четвертичными аммониевыми соединениями (QAC). Были установлены 
показатели резистентности аэробных грамотрицательных и грамполо-
жительных бактерий к ditallowdimethylammomium хлориду (DTDMAC) 
и cetyltrimethylammonium бромид (CTAB) путем посева на питательном 
агаре, содержащем 5 мкг/мл или 50 мкг/мл DTDMAC или CTAB. В 500-
та изолятах произведен скрининг наличия генов intI1 (интеграза4  клас-
1. Кодон – наименьшая функциональная единица гена, состоящая из трех 
рядом расположенных нуклеотидов, кодирующая присоединение одной ами-
нокислоты.
2. Интегрон - генная система захвата, найденная в плазмидах, хромосомах и 
транспозонах. Могут быть включены в участки ДНК в виде генных кассет 3.
3. Генная кассета - кодирование последовательности одного или более генов 
для отдельной биохимической функции.
4. Интеграза - фермент, продуцируемый ретровирусами (включая ВИЧ), ко-
торый позволяет его генетическому материалу быть интегрированным в ДНК 
инфицированной клетки; продуцируется также   вирусами, содержащими 
двойную переплетенную спираль ДНК для той же цели.
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са 1), qacE (мультилекарственный эффлюкс /истечение1/) и qacE1 delta 
(уменьшение qacE). Установлено, что устойчивость к  qac была более вы-
сока у тех микроорганизмов, которые содержали интегрон класса 1, со-
держащий генную кассету, кодирующую устойчивость к антибиотику. 

При анализе 3000 грамотрицательных бактерий, изолированных 
из водной среды эстуария за период 2 месяца интегрон класса 1 был  об-
наружен у 3,6% изолятов. Из 85 интегронов, идентифицированных впо-
следствие, 38 интегронов  содержало ген qacE. Из 34 интегронов, которые 
содержали вставленные генные кассеты, ген aadA1a был   самым распро-
страненным (74%). 19 интегронов содержали дополнительные или дру-
гие генные кассеты в их переменной области, включая те, которые от-
вечали за устойчивость кодирования к триметоприму (dfr1a, dfrIIc, dfrV, 
dfrVII, dfrXII), хлорамфениколу (catB3, catB5), аминогликозидам (aadA2, 
aacA4, aacC1), с-лактамазе (oxa2) и эритромицину (ereA). Это исследова-
ние подтверждает возникновение интегронов в бактериях в природной 
среде обитания и предполагает, что  в отсутствие длительного антибио-
тического воздействия, сохраняются интегроны, содержащие интегри-
рованные генные кассеты устойчивости к антибиотику [18].

Эволюционная история организмов, как часто предполагают, заре-
гистрирована в структуре важных молекул  типа последовательностей 
ДНК. Вместе с тем, горизонтальная генная передача может исказить 
восприятие предка. Как теперь известно, физические и генетические 
векторы (плазмиды) проводят гены между организмами, даже весьма 
отдаленными по родству. Авторы работы  [19] представляют новую ги-
потезу: гены, обычно называемые эпигенами, представляют собой ин-
фекционно передающие структуры, родственные метилированию и 
прионам.

Горизонтальная (или латеральная) генная передача представляет 
собой любой процесс, в котором микроорганизм передает генетиче-
ский материал другой, неродственной клетке. Напротив, вертикальная 

1. Активное истечение - механизм, ответственный за вытеснение токсичных 
веществ и антибиотиков вне клетки; как полагают, является жизненной частью 
метаболизма ксенобиотика. Этот механизм важен в медицине, поскольку вно-
сит вклад в бактериальную устойчивость к антибиотику. Системы истечения 
функционируют через энергозависимый механизм (активный транспорт) для 
выведения нежелательных токсичных веществ через определенные насо-
сы истечения. Некоторые системы истечения являются определенными для 
лекарственного средства, в то время как другие предназначены для выведения 
множества препаратов, что означает бактериальную множественную лекар-
ственную устойчивость (MDR).
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передача предусматривает получение организмом генетического мате-
риала от его предка, например родителя или разновидности, от кото-
рой этот организм развился. Примером является вертикальный транс-
фер генов в пределах одной гомологии морского бактериопланктона  
Roseobacter clade  [20]. Или результаты таких исследований. Установ-
лено, что 10 из 19 маркерных генов самой высокой патогенности Vibrio 
nigripulchritudo, вызывающего массовую летальность креветок в Новой 
Каледонии, являются носителями репликона 11.2 kbp плазмиды, обна-
руженной в Vibrio shilonii, инфекционном агенте кораллов [21] 

Если вертикальная передача всегда рассматривалась в генетике 
как незыблемый постулат, то лишь  недавно созрело понимание,   что 
горизонтальная генная передача - не менее существенное явление в 
природе.

Горизонтальная генная передача обычна среди бактерий, даже от-
даленных классов. Этот процесс, как считается, является существенной 
причиной повышения резистентности к лекарствам: когда одна бак-
териальная клетка приобретает устойчивость, она может быстро пере-
дать гены сопротивления многим разновидностям. Кишечные бакте-
рии, вероятно, обмениваются генетическим материалом друг с другом 
в кишечнике инфицированного организма. Существует три общих 
механизма горизонтальной генной передачи:

• Трансформация - генетическое изменение клетки вследствие   
введения чужеродного генетического материала (ДНК или РНК). Этот 
процесс относительно часто встречается у бактерий. 

• Трансдукция - процесс, при котором бактериальная ДНК пе-
ремещается  от одной бактерии к другой бактериальным вирусом (бак-
териофагом или  фагом). 

• Бактериальная конъюгация – процесс перемещения генети-
ческого материала от одной бактериальной клетки другой при их 
контакте. 

Интересная гипотеза изложена в работе [22]. Авторы исходят из 
предположения, что, поскольку устойчивость к антибиотику является 
чаще всего только скоротечно выгодной для бактерий, наиболее эффек-
тивный   путь минимизации действия препаратов - модуляция генной 
экспрессии устойчивости, которая, вероятно, отражает оптимальный 
компромисс между экономией энергии и регулированием влияния 
среды. Модуляция генной экспрессии может выражаться в транскрип-
ции,  мутации или движении мобильных генетических элементов и 
может вовлечь индукцию антибиотиком. В последнем случае  анти-
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биотик может иметь тройную активность: как бактерицидное средство, 
как индуктор резистентности к себе  и как индуктор распространения 
определяющих факторов устойчивости. Бактерии выработали опреде-
ленные обратимые механизмы   устойчивости к антибиотику точной 
настройкой экспрессии генетической информации. 

В работе [23] изучены различные аспекты симбиотических взаи-
моотношений чувствительных к антибиотику  бактерий с  антибио-
тикпродуцирующими в биопленке.  Установлено, что выживание 
чувствительных бактерий в биопленке с  продуцентом пиоцианина 
Pseudomonas aeruginosa  обусловлено тем, что чувствительные батерии 
покрывают слоем устойчивые бактерии. 

Результаты исследований Brachyspira hyodysenteriae (возбудителя 
дизентерии свиней) [24] позволяют предположить, что определенные 
антибиотики могут вызвать продукцию профага или подобных про-
фагу элементов кишечными бактериями и таким образом воздейство-
вать на кишечную микробную экологию. 

В проблемной статье [25] «Злоупотребление биоцидами и анти-
микробная устойчивость - причина для беспокойства?» A. P. Fraise про-
водит некоторые паралели между резистентностью к биоциду и устой-
чивостью к антибиотику.

Биоциды включают дезинфицирующие средства, антисептики и 
консерванты. К ним не относятся антибиотики, которые, несмотря на 
то, чтобы быть биоцидами в самом строгом смысле,   категоризирова-
ны отдельно. В последние годы прослеживается тенденция к широко-
му использованию биоцидов во многих сферах: от деконтаминации 
поверхностей при   подготовке пищи до импрегнированных красок. 
Высказывается предположение, что продолжающее   распространяться 
применение биоцидов может воздействовать на распространенность 
антибиотикоустойчивых микроорганизмов. Каков признак, что ис-
пользование биоцидов влияет на устойчивость к антибиотику? 

Устойчивость к биоцидам была обнаружена более 70 лет назад, 
когда была    идентифицирована резистентность к хлору у Salmonella 
typhi [26]. Устойчивость к антибиотикам была констатирована вскоре 
после начала эры пенициллина, но связь между этими двумя явления-
ми была признана позже. Следует отметить, что при большом количе-
стве данных относительно устойчивости к антибиотику, публикуемых 
в специализированных журналах, описывающих механизмы резистент-
ности, сравнительно небольшое количество работ во всем мире посвя-
щенно исследованию механизма устойчивости к биоцидам. Вероятно, 
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существует генетическая связь между генами устойчивости к  биоциду 
и генами устойчивости к антибиотику. 

В 1998 г.   сообщено  [27], что мутации в гене enoyl редуктазы (fab1) 
Escherichia coli   связаны с устойчивостью к триклозану. Авторы пред-
положили, что Fab1 - цель для триклозана, но при этом отсутствует 
любое значительное сокращение восприимчивости к антибиотикам 
в штаммах с fab1-мутациями. Однако, в другой работе констатирова-
но, что Inh1 (микобактериальный аналог белка Fab1) - общая цель для 
триклозана и изониазида у M.  smegmatis [28]. Таким образом, возмож-
но, что злоупотребление триклозаном может стимулировать развитие 
антибиотикоустойчивых штаммов микобактерий. M.  tuberculosis, на-
против, как известно, является триклозан-устойчивым, но обычно вос-
приимчивым к изониазиду, и поэтому эта поперечная устойчивость, 
возможно, имеет место у большинству клинически важных инфек-
ций. 

Другие работы также демонстрировали связь между устойчиво-
стью к  биоциду и устойчивостью к антибиотику у атипичных мико-
бактерий. Констатирована резистентность к этамбутолу у штаммов M.  
chelonae, которые были отобраны in vitro как   устойчивые к глюта-
ральдегиду [29]. Эта устойчивость была связана с изменениями в со-
ставе клеточной оболочки:   уменьшенная проницаемость может быть 
механизмом для этой поперечной устойчивости. 

Эти связи   не ограничены атипичными микобактериями. Показа-
но, что устойчивость к биоциду бензалкониум хлориду близко связана 
с резистентностью к оксациллину у S.  aureus. В частности сообщается 
[30], что стойкие к бензалкониум хлориду мутанты стойких к метици-
лину S. aureus (MRSA) имели устойчивость к оксациллину на уровне   
512 мг/л, по сравнению с 16 мг/л для родительского штамма и 0,3 мг/л 
для восприимчивого к метицилину S. aureus (MSSA). Помимо этого, 
устойчивость  и к биоцидам и к антибиотикам может быть детерми-
нирована соответствующей плазмидой. Например, штамм стойкого к 
гентамицину MRSA, как это показано в работе [31], содержит мульти-
лекарственно-резистентную плазмиду (pSAJ1), которая определяет 
устойчивость к аминогликозидам, этилиум бромиду, бензалкониум 
хлориду и хроргексидину. Передача этой плазмиды   E. coli вырази-
лась в  устойчивости к тем же самым антибиотикам и биоцидам, как и 
в первоначальном микроорганизме. 

Опосредованная плазмидой устойчивость к биоцидам – вполне 
обоснованный феномен. Такая устойчивость к четвертичным аммо-
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ниевым соединениям и другим биоцидам идентифицирована у S. 
aureus, Pseudomonas spp. и многочисленных представителей семейства 
Enterobacteriaceae  и детерминируется определенными генами (qacA, 
B, C, D и E). qacA, B и C (описанные для S. aureus), которые  опреде-
ляют устойчивость механизмом активного истечения [32] и имеют го-
мологию последовательностей с геном, отвечающим за аналогичный 
механизм для тетрациклина [33]. qacE - опосредованный плазмидой 
ген устойчивости, найденный в грамотрицательных микроорганиз-
мах, также закодирован для реализации механизма энергозависимого 
множественного лекарственного истечения [13]. Эти определяющие 
факторы устойчивости связаны с резистентностью к разнообразным 
антибиотикам, включая триметоприм, сульфонамиды, оксациллин и 
аминогликозиды. 

Возможно самый внушительный пример устойчивости к биоци-
дам, которая связана с многократной устойчивостью к антибиотику, 
- mar (multiple antibiotic resistance) regulon [34-36]. Штаммы, которые 
содержат mar протеин, имеют более чем 60 хромосомных вторично 
поврежденных генов [37]   и устойчивы к тетрациклину, хлорамфе-
николу, триклозану и сосновому маслу [38]. Вероятно, такая устой-
чивость к структурно несвязанным соединениям обусловлена меха-
низмом истечения. 

Вследствие связей между устойчивостью к биоцидам и устойчи-
востью к антибиотикам  существует реальный риск, что широко рас-
пространенное использование биоцида может усилить   тенденцию к 
увеличенной антимикробной устойчивости   клинически значимых 
микроорганизмов. Проблема состоит в том, что мы   не знаем ее мас-
штабов. В настоящее время отсутствуют адекватные эпидемиологиче-
ские данные относительно воздействия биоцида на антимикробную 
устойчивость и ее распространенность. 

В вышеупомянутой работе [25] представлены данные относи-
тельно изоляции устойчивых мутантов монокультуры в экспери-
ментах in vitro, однако не отражено появление стойких к биоциду 
штаммов in vivo. Этот пробел восполнен в  обзоре [39], посвященном 
анализу известной литературы за 50 лет (316 источников) об оценке 
взаимосвязи использования биоцида и резистентностью с учетом  по-
тенциальных рисков. 

В еще более масштабном обзоре литературы [40] (568 источни-
ков) констатировано, что  истинная устойчивость к  биоцидам пока 
еще не реализована, несмотря на возрастающее число случаев сни-



266

женной восприимчивости микроорганизмов к  биоцидам in vitro и 
in vivo. История устойчивости к антибиотикам не должна игнори-
роваться в развитии и использовании биоцидных средств (агентов). 
Чрезвычайно важно, что механизмы истечения как основа устойчиво-
сти бактерий являются общими и для антибиотиков, и для биоцидов. 
Отмечено, что механизмы истечения для множественной лекарствен-
ной резистентности широко распространены у бактерий, почти неиз-
менно закодированы в хромосомах и их экспрессия во многих случаях 
следует из мутаций в регуляторных генах. Напротив, механизмы ис-
течения для определенных лекарственных средств обычно кодируют-
ся плазмидами и/или другими мобильными генетическими элемен-
тами (транспозонами, интегронами), которые несут дополнительные 
гены устойчивости и, таким образом, создается ассоциация с множе-
ственной лекарственной устойчивостью. 

Согласно [41] одним из механизмов антибиотикорезистентности 
является активное вытеснение структурно несвязанных препаратов из 
бактериальной клетки. И свойственные, и приобретенные множествен-
ные лекарственные транспортеры играют важную роль в устойчивости 
к антибиотику некоторых инфекционных агентов, включая Neisseria 
gonorrhoeae, M. tuberculosis, S. aureus, Streptococcus pneumoniae, P. 
aeruginosa  и V. cholerae. Представлен обширный обзор известных в на-
стоящее время множественных лекарственных транспортеров в бакте-
риях. Основываясь на энергетических и структурных характеристиках, 
бактериальные множественные лекарственные транспортеры могут 
быть классифицированы в виде пяти различных семейств. Функцио-
нальное воссоздание в липосомах очищенных множественных лекар-
ственных транспортных белков от четырех семейств показало, что эти 
белки способны к экспорту структурно несвязанных препаратов неза-
висимо от добавочного белка или эндоплазматических компонентов. 
Кинетический анализ транспорта лекарственного средства множе-
ственными лекарственными транспортерами показал, что эти белки 
могут содержать многочисленные связанные субстратом участки. 

Таким образом, существующие на настоящее время теоретические 
и экспериментальные предпосылки свидетельствуют о единстве при-
роды резистентности, которая за последние десятилетия развивалась 
как независимая и, вместе с тем, интегральная устойчивость к антими-
кробным средствам в самом широком смысле этого слова (дезинфек-
тантам, биоцидам, бактериостатикам, антибиотикам, сульфамидам, 
др.). В этой многозвеньевой структуре воду следует рассматривать как 
идеальную среду для формирования субстратов, поддерживающих и  
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развивающих резистентность во всех ее проявлениях. Такой дуализм 
резистентности является адекватной основой для  формирования пер-
систирующего – мультивариантного риска водных патогенов для чело-
века. Схематически это выглядит следующим образом (рис. 9.).

Прокомментировать предложенную нами схему можно следую-
щим образом. Инфицирование восприимчивого организма человека, 
в том числе патогеном питьевой воды, влечет за собой необходимость 
проведения антимикробной терапии, например применения антибио-
тиков, которые лишь в запущенных случаях назначаются после про-
ведения антибиотикограммы, но чаще всего применяются больными, 
в том числе после врачебных назначений и рекомендаций провизоров, 
основываясь на органной и системной симптоматике. Это чревато дву-
мя серьезными последствиями: формированием резистентности   кон-
кретных и множественных  патогенов-возбудителей и депрессией им-
мунной системы. Последнее явление хорошо известно, поскольку все 
антимикробные препараты в той или иной степени подавляют кишеч-
ную микрофлору как источник пробиотиков и иммуномодуляторов. 

 

Антропотехноге
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Пресноводные среды 
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Рис. 9. Концепция персистирующе-мультивариантного риска патоге-
нов питьевой воды

 Примечание: на этой схеме не указан СПИД, распространенность 
которого в последние десятилетия оказывает неизбежное иммуноде-
прессивное влияние на население, что побудило ВОЗ отнести такие 
контингенты к едва ли не основной  группе риска.

Параллельно на рост иммунодефицитных состояний оказывает 
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влияние антропотехногенный прессинг во всех его проявлениях (ра-
диационных, химических, аллергенных, стрессорных, др.) воздействия 
на человека и опосредовано на индивидуум и популяцию в целом 
через измененную окружающую (в том числе, водную) среду. Это не 
может не оказывать влияние на жизнедеятельность циркулирующих 
в водных средах патогенов, вызывая  у этих микроорганизмов зако-
номерные трансформации и мутации. Параллельное формирование 
резистентности происходит при воздействии на микроорганизмы био-
цидов, используемых в среде обитания человека, и средств обеззара-
живания воды, прежде всего хлора, что вносит свою лепту в формиро-
вание устойчивой микрофлоры. «Местом встречи» двух резистентных 
патотипов микроорганизмов являются биопленки систем питьевой и 
сточной вод, которые представляют собой идеальный субстрат для го-
ризонтальной передачи генов на мобильных генных носителях типа 
бактериофагов, плазмид, транспозонов, интегронов между микроорга-
низмами различных форм резистентности.

Считаем нужным отметить, что данная концепция имеет самое 
непосредственное отношение к проблеме биологической безопасности 
в контексте молекулярных патогенов, подробно освещенной в статье 
академика А.С. Спирина [42], которую целесообразно процитировать.

Принципиальная возможность существования в природе и ис-
кусственного создания молекулярных патогенов, то есть индивиду-
альных инфекционных молекул (в дополнение к ранее известным 
клеточным и субклеточным патогенам типа бактерий и вирусов), 
была открыта давно, еще в середине прошлого - XX - столетия. В 1944 
г. О.Т. Эйвери с коллегами показал, что ДНК, выделенная в чистом 
виде из капсулированной формы пневмококков типа III, может про-
никать в клетки некапсулированной формы пневмококков типа II и, 
воспроизводясь в последних, трансформировать их в капсулирован-
ные клетки типа III [43]. 

Так была обнаружена наследственная трансформация клеток с 
помощью молекул ДНК. Трансформированные пневмококки стали, 
по существу, первым трансгенным организмом, полученным в экс-
перименте [44]. 

Эти же опыты впервые указали на потенциальную возможность 
инфекционности изолированной ДНК. Через несколько лет А.Д. Хер-
ши и М. Чейз доказали, что и при естественном заражении клетки ви-
русом (на примере заражения бактерии бактериофагом) именно моле-
кула ДНК входит в клетку и является инфекционным началом [45]. Еще 
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через четыре года А. Гирер и Г. Шрамм, выделив чистую РНК из вируса 
табачной мозаики и введя ее в клетки растения, вызвали такое же их за-
ражение, как и в случае целого вируса, прямо и окончательно доказав 
потенциальную инфекционность изолированных нуклеиновых кислот 
[46]. В настоящее время разрабатываются методы искусственной стаби-
лизации молекул ДНК и РНК и повышения их способности проникать 
в клетки высших организмов, включая человека. Расширяющаяся прак-
тика так называемой ДНК-вакцинации - тому пример. Проникающие 
гены - инфекционные молекулы нуклеиновых кислот (ДНК и РНК) - 
могут стать мощным молекулярным оружием нового поколения. 

С этой точки зрения следует по-новому взглянуть и на возмож-
ность случайного заражения чужеродным генетическим материа-
лом через окружающую среду. Некоторое время тому назад группой 
члена-корреспондента РАН А.Б. Четверина в Институте белка РАН 
были разработаны методы «выращивания» колоний (клонов) моле-
кул РНК и ДНК на твердых средах, содержащих РНК-полимеразу или 
ДНК-полимеразу, из индивидуальных молекул РНК или ДНК соответ-
ственно [45-48]. Эта уникальная техника позволяет обнаружить в среде 
единичные молекулы генного материала и может быть основой для 
самой чувствительной и точной диагностики инфекционных генов и 
структур, их содержащих. Первые же опыты по выращиванию моле-
кулярных колоний из молекул нуклеиновых кислот, попадающих на 
твердую среду чашки Петри из воздуха, показали, что различные гены 
и их фрагменты присутствуют в воздухе, которым мы дышим! 

Другую, еще более коварную группу молекулярных патогенов 
может составить открытый совсем недавно класс регуляторных ми-
кроРНК, которые не кодируют никаких белков, но оказывают мощное 
подавляющее действие на активность жизненно важных генов живых 
организмов. Еще два десятилетия назад для целей экспериментальной 
избирательной блокировки экспрессии генов клеток и организмов 
было предложено вводить в них так называемые антисмысловые РНК 
- сравнительно короткие нуклеотидные последовательности, компле-
ментарные функционально важным участкам матричной РНК (мРНК), 
продуцируемым этими генами [49]. Позднее было обнаружено, что ко-
роткие синтетические двухспиральные РНК, одна из цепей которых 
комплементарна любому участку гена-мишени и, соответственно, его 
мРНК, оказывает еще более мощный эффект, полностью и строго из-
бирательно инактивируя экспрессию данного гена в клетках животных 
[50, 51], включая млекопитающих [52]. Это явление получило название 
РНК-интерференции и оказалось присуще также и механизмам эндо-
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генной регуляции экспрессии генов, по-видимому, у всех эукариотиче-
ских организмов [53, 54]. 

Наконец, целый новый мир микроРНК, или малых временных 
РНК (small temporal RNA), остававшийся не замеченным учеными в 
течение многих лет, предстал перед нами в качестве широко распро-
страненного и «обычного» регулятора генной активности в процессах 
развития и клеточной дифференцировки у высших организмов [55-
58]. МикроРНК - это нуклеиновые кислоты совсем крошечного, даже 
по молекулярным масштабам, размера - длиной всего 20-25 нуклео-
тидных остатков (молекулярный вес около 6000-7000). Они способны 
направленно выключать экспрессию жизненно важных генов через 
взаимодействие с нетранслируемой областью их мРНК. 

Молекулярными патогенами совсем другой природы являются 
прионы - инфекционные белковые молекулы, хотя и не размножаю-
щиеся сами в организме хозяина, но вызывающие прогрессирующую 
перестройку белков хозяина «на свой манер», - их аггрегацию и мед-
ленную неизбежную смерть организма [59-61]. Человечество уже ре-
ально сталкивается с опасностями, связанными с прионными заболе-
ваниями скота и самого человека. 

С этой точки зрения, патогены питьевой воды с каждой новой 
трансформацией в окружающей среде (макроуровень), человеке (ми-
ниуровень) и адекватном субстрате (микроуровень) целиком и полно-
стью вписываются в концепцию естественного (а не искусственно мо-
делированного /42/) биологического оружия. 

Если до настоящего времени основное внимание микробиологов 
и эпидемиологов было сфокусировано на существующих угрозах от 
применения избранной группы известных природных патогенов (бак-
терий и вирусов) и токсинов, то сейчас уже необходимо говорить о 
трех поколениях потенциального биологического оружия [62]. 

Традиционные патогены — это первое поколение патогенов, к 
которому с полным правом следует отнести вибрион холеры, саль-
монеллу и шигеллу, которые с конца позапрошлого века (то есть их 
открытия) и приблизительно до 1970 г. являлись приоритетными во-
дными патогенами.

Второе поколение - это генетически модифицированные патоге-
ны питьевой воды, создание которых стало возможным в результате 
реализации концепции, предложенной нами. Бактерии, устойчивые к 
антибиотикам, бактерии и вирусы повышенной патогенности, устой-
чивые во внешней среде и в аэрозолях, с измененными антигенными 
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свойствами, что делает невозможной защиту от них с помощью вакци-
нации и естественного иммунитета, - типичные представители этого 
второго, «продвинутого» поколения. 

Наконец, если следовать логике развития молекулярной и кле-
точной биологии, согласно которой существует реальная возможность 
создания биологического оружия третьего, «постгеномного», поколе-
ния XXI в. - генного и другого молекулярного оружия (в международ-
ной литературе обозначается как Advanced Biological Warfare - сокра-
щенно ABW) [62]), есть все основания предполагать, что аналогичные 
процессы происходят и в живой природе, в том числе в водных сре-
дах. 

В этом случае человечество столкнется с целым  арсеналом прин-
ципиально новых патогенов, куда входят: 

• гены, то есть молекулы ДНК, проникающие в организм и 
кодирующие вредные белки, такие как белковые токсины, белки-
репрессоры, подавляющие важнейшие функции человека, регулято-
ры функций, активаторы малигнизации, ингибиторы иммунитета; 

• малые регуляторные РНК (siRNA и miRNA), проникающие в 
организм и избирательно выключающие синтез функционально важ-
ных белков в организме; 

• прионы - инфекционные белки, нарушающие процессы об-
разования пространственной структуры функционально важных 
белков.

Если же означенные молекулярные патогены рассматривать не 
с точки зрения их все еще медленного возникновения в водных сре-
дах, но в контексте их случайной утечки из исследовательских лабо-
раторий, как это показано выше, или намеренного введения, скажем 
в питьевую воду, при угрозе биотерроризма, масштабы катастрофы 
непредсказуемы [42].

Человечество неизбежно столкнется с проблемой обнаружения в 
окружающей среде и нахождения источника молекулярного патоге-
на, а также серией проблем диагностики, профилактики и лечения. 
Следует помнить, что в данном случае медики столкнутся с нестан-
дартными и неизвестными агентами, для которых не существует ни 
разработанных тестов для обнаружения и диагностики, ни методов 
воздействия на агент в среде и в организме. Это диктует необходи-
мость создания системы мер нового поколения, основанных на про-
грессе молекулярной биологии как фундаментальной науки. Обнару-
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жение и диагностика окажутся невозможными без разработки новых 
подходов для быстрой идентификации типа инфекционного агента, 
лежащей в его основе молекулы и ее структурной характеристики. На 
повестке дня стоит создание автоматической генерализованной диа-
гностической системы с идентификацией генной принадлежности 
агента (для чего требуется иметь в базе данных геном человека и гено-
мы всех микробов и вирусов!) [62]. 

Частичное решение проблем профилактики и лечения может со-
стоять в разработке новых подходов к иммунизации и, в частности, 
нахождении путей «множественной» иммунизации, таких как стиму-
ляция В-лимфоцитов синтетическими полимерами, осуществленная в 
совместной работе академика В.А. Кабанова, академика Р.В. Петрова 
и академика РАМН P.M. Хаитова [63]. Поиск альтернативных путей 
повышения устойчивости человека к инфекционным агентам, напри-
мер модуляция цитокиновой сети [64], может стать новым стратеги-
ческим направлением в противодействии молекулярным инфекциям. 
Создание методов генной терапии с помощью РНК - интерференции 
и микроРНК также требует самого пристального внимания. 

Что может являться выходом из данной, без сомнения, угрожаю-
щей ситуации? Мы рискнем злоупотребить вниманием любознатель-
ного читателя, если обратимся еще к двум первоисточникам.

Показано [65], что по сравнению с хлором, диоксид хлора оказы-
вает более длительную остаточную активность в системе водоснабже-
ния, содержащей Legionella,  простейшие и биопленки. Это обуслов-
ливает преимущество перспективного применения диоксида хлора в   
обширных системах водораспределения. 

В исследовании [66] оценено воздействие различных дезинфици-
рующих средств на бактериальное качество воды в модельной систе-
ме распределения (кольцевой реактор). Использовали относительно 
низкие дозы хлора (0,4 мг/л), диоксида хлора (0,15 мг/л) и хлорамины 
(0,9 мг/л). В зависимости от дезинфектанта инактивация бактерий в 
воде и биопленках составляла 0,7-1,2 и 0,5-1,0 log  соответственно. Псев-
домонады и псевдомонадоподобные бактерии были наиболее преоб-
ладающими микроорганизмами (например, Pseudomonas fl uorescens, 
Brevundimonas vescularis). Отношение грамположительных и грамо-
трицательных организмам составляло 1 : 3. Авторы приходят к выводу, 
что диоксид хлора является альтернативой хлору для обеззаражива-
ния воды в  системах распределения.

Анализ данных литературы и проведенных нами исследований 
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[22, Введение] позволяет заключить, что диоксид хлора следует рас-
сматривать как  наиболее предпочтительное средство минимизации 
риска патогенов питьевой воды. Это обусловлено следующим. Как 
установлено в работах Н.Ф. Петренко [67-69] и в наших совместных 
исследованиях [70-72] по санитарно-гигиенической оценке  приме-
нения диоксида хлора в системах  централизованного хозяйственно-
питьевого водоснабжения гг. Южный, Ильичевск, Алушта, Желтые 
Воды, Кременчуг,  Севастополь, Запорожье диоксид хлора обеспечи-
вает соответствие качества воды на этапах очистки и обеззаражива-
ния по приоритетному показателю – эпидемической безопасности, 
в том числе при контаминации исходной воды поверхностных во-
доисточников вирусами. На этом этапе диоксид хлора выполняет 
важнейшую барьерную функцию в контексте предотвращения за-
грязнения питьевой воды болезнетворными микроорганизмами. На 
следующем этапе «срабатывает» значимая бактерицидность диок-
сида хлора и бактериостатичность образовавшихся хлоритов в силу 
исключительной  способности этих соединений удалять биопленки 
в системах водораспределения [22, Введение, 73, 74]. Следующим ба-
рьером является вторичное обеззараживание воды диоксидом хло-
ра перед подачей непосредственно потребителю, что препятствует 
возможному их инфицированию водно-обусловленными патогена-
ми. Это имеет особое значение для индивидуумов из групп риска, 
к которым относятся пациенты больниц, иммунобиологическая ре-
зистентность которых снижена, а восприимчивость к возбудителям, 
особенно нозокомиальных инфекций возрастает. В этом случае ди-
оксид хлора является дезинфектантом – протектором этих патологий 
в тех случаях, когда вода является фактором передачи [19, Раздел 7] 
и может, как мы предполагаем, быть эффективным средством про-
филактики при использовании для дезинфекции самых различных 
поверхностей – от комплектующих дыхательной аппаратуры до стен 
в операционных [13,   Раздел 7]. Применение диоксида хлора для 
обеззараживания сточных вод, прежде всего объектов повышенного 
эпидемического риска позволяет свести к минимуму загрязнение во-
дных сред, прежде всего пресных поверхностных водоемов, исполь-
зуемых как источники питьевого водоснабжения, возбудителями 
опасных инфекционных заболеваний и, опосредовано, повысить ба-
рьерную функцию водоочистных сооружений по отношению к этим 
возбудителям [31, Раздел 5.2.11.].

Предложенная нами концепция не претендует на выход за рамки 
гипотезы. Как само это умозаключение, так и весь массив информаци-
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онного материала, который лег в ее основу, изначально рассматрива-
лись нами не как страшилка для домохозяек, но как предостережение, 
что собственно и стояло в основе целей и задач этой книги. 

В заключении отметим, что наша  более чем скромная задача 
состояла в постановке проблемы и необходимости ее решения. На-
сколько это правомерно, рассудит время, которое, как известно наи-
лучший и наиобъективнейший судия [29, Раздел 6].
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ВМЕСТО ПОСЛЕСЛОВИЯ

Мы сочли бы свою скромную миссию невыполненной, если бы 
ограничились только постановкой проблемы. Наша точка зрения сво-
дится к тому, что решение проблемы как минимум предусматривает ее 
поступательное изучение: от первых эмпирических попыток до систем-
ных фундаментальных исследований вопроса. История не нова: такой 
путь прошла любая сфера знаний. Что мы имеем и что мы должны 
иметь? Вряд ли от внимательного взгляда любознательного читателя 
ускользнул тот факт, что подавляющее большинство библиографиче-
ских ссылок в этой  книге представляют собой работы зарубежных ав-
торов. Ни по одной из затронутых нами проблем нет не только сколько-
нибудь весомых отечественных исследований. Нет даже постановки 
проблемы как таковой. Например, в статье, посвященной нетуберку-
лезным микобактериям [150, Раздел 5.1.5.] мы упомянули, что в ссылках 
(85) (в монографии их 150) нет ни одного (выделено нами) отечествен-
ного (будь то СССР или постсоветские страны) источника литературы. 
Это неудивительно, поскольку по сути изучать то нечем. Об отсталости 
нашей методической базы говорилось   не раз. Мы также затрагивали 
эту тему. Например. По нашим данным [27, Раздел 5.3.1.] за 4 года ис-
следований позитивной на содержание ооцист криптоспоридий была 
только одна проба водопроводной воды, тогда как в России доля проб 
питьевой воды, не отвечающей санитарно-гигиеническим требовани-
ям по паразитологическим показателям, колеблется от 4% до 13% [22, 
Раздел 5.3.1.], а в одной из работ [21, Раздел 5.3.1.] констатировано, что 
Cryptosporidium oocysts и  Giardia cysts (один или оба) обнаружены в 
81% образцов воды общественных  и в 47% -  частных резервуаров пи-
тьевой воды.  Вряд ли стоит это подробно комментировать. В первом 
случае, то есть у нас, благополучие не более чем мнимое, поскольку 
мы до сих пор применяем фильтрацию 25-50 л воды через мембранные 
фильтры, отстаивание и коагуляцию. В России для этой цели использу-
ют достаточно  простой фильтрующий аппарат Пробоконг, а за рубе-
жом применяют различные высокоспецифичные методики и тесты (в 
сжатом виде в разделе 5.3.1. мы представили только 6).

Это то, что мы имеем. А что мы должны иметь? Представить себе, 
что лаборатории санэпидемслужбы оснастят, хотя бы аппаратами Про-
боконг может разве что наивный. Тем не менее выход есть. Выход на 
безусловно государственный уровень решения, ибо ни одного частника 
или инвестора проблемы здоровья нации никогда не волновали и вол-
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новать не будут. К такому же выводу мы пришли в конце обсуждения  
нашей монографии по диоксиду хлора [22, Введение], когда говорили 
о государственной политике в области внедрения новых технологий 
очистки и обеззараживания воды. А суть решения проблем, как затро-
нутых в этой книге, так и в целом качества воды состоит в необходи-
мости централизованного досконального на по возможности высоком 
научном уровне изучения проблемы (в данном случае эпидемической 
безопасности питьевой воды) и по этим координатам разработать стра-
тегию ее решения. Концепция такого центра под рабочим названием 
АКВАЦЕНТР у нас есть. Такой центр мог бы стать консолидирующим 
органом привлечения всего научного потенциала к решению много-
образных задач, начиная от гидробиологии и заканчивая внедрением 
конкретных технологий под конкретные проблемы водоснабжения и 
водоотведения. В рамках такого центра должны быть созданы с прице-
лом на плодотворную работу специализированные лаборатории раз-
личного профиля, в том числе гигиенистов-водников. Центр должен 
издавать несколько научных журналов, например «Вода и здоровье». 
Центр призван быть научно-методическим центром для переподготов-
ки сотрудников в самом широком диапазоне специальностей. Здесь не 
надо ничего изобретать. Есть превосходные прообразы в других стра-
нах. Например, мощная неправительственная, но, вместе с тем право-
регулирующая структура в США - Агенство охраны окружающей сре-
ды, на работы которого мы постоянно ссылались, продолжаем и долго 
еще будем продолжать ссылаться. Есть исследовательские структуры 
Международной водной ассоциации. Наконец, в некоторых странах  в 
высшей степени продуктивно работают специализированные инсти-
туты подобного профиля, например, Стокгольмский институт воды 
или аналогичный институт в Претории (Южная Африка). Примеров 
много. Было бы желание, имеется в виду сверху. Потому как снизу, то 
есть от  нас, такая мотивация присутствует. Чего б мы тогда эту книгу 
писали, не правда ли. 

Если говорить о стремлении куда-то, например, об интеграции в 
мировое сообщество, в первую очередь в Европу, необходимо, с нашей 
точки зрения, прежде всего навести порядок в собственном доме. Это 
напрямую касается порядка с питьевой водой, в которой, как в капле 
чистой воды, отражается качество жизни.
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