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В течение последних 30 лет проблема заболева�
ний, вызываемых энтеропатогенными иерсиниями,
остается в центре внимания не только микробиоло�
гов, но и врачей самых разных специальностей во
всем мире [1, 2]. Среди причин этого можно отме�
тить:

• повсеместное распространение и растущую за�
болеваемость иерсиниозом и псевдотуберкулезом;

• выраженный полиморфизм клинических про�
явлений и частое развитие осложнений в ходе ин�
фекционного процесса;

• своеобразный патогенез иерсиниозной инфек�
ции;

• фенотипическую и генотипическую близость
Yersinia enterocolitica и Yersinia pseudotuberculosis к
Yersinia pestis – возбудителю чумы;

• cцепленность генов вирулентности иерсиний с
детерминантами, кодирующими другие фенотипи�
ческие признаки (аутоагглютинацию клеток, каль�
цийзависимость роста, морфологию колоний, сорб�
цию красителей и др.).

Естественно, в рамках журнальной статьи невоз�
можно раскрыть все медико�биологические аспек�
ты проблемы, связанные с энтеропатогенными иер�
синиями и вызываемыми ими заболеваниями. По�
этому мы ставим целью лишь информировать
широкую врачебную аудиторию о возбудителях
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иерсиниоза и псевдотуберкулеза, а также об основ�
ных направлениях и тактике диагностических и ле�
чебно�профилактических мероприятий в отноше�
нии этих инфекций. Более грамотный подход к ди�
агностике иерсиниоза позволит более адекватно
оценивать заболеваемость этой инфекцией, эколо�
го�эпидемиологические особенности ее возбудите�
ля и, соответственно, реализовать более действен�
ные меры контроля над инфекцией. В данном сооб�
щении представлены обзор литературы и результа�
ты собственных исследований, проводившихся в
течение 20 лет в рамках работы Рязанской опорной
базы ВНЦ по иерсиниозам и псевдотуберкулезу.

Классификация и таксономия иерсиний

В 1944 г. возбудители чумы (Pasteurella pestis) и
псевдотуберкулеза (Pasteurella pseudotuberculosis)
были переведены из рода пастерелл в новый род
Yersinia, названный в честь французского исследо�
вателя Александра Йерсена, впервые выделившего
в 1894 г. из гноя бубона чистую культуру возбудите�
ля чумы. Так иерсинии стали представителями се�
мейства Enterobacteriaceae. В 1964 г., по предложе�
нию известного датского иерсиниолога В. Фреде�
риксена, к роду иерсиний была отнесена Y. enteroco6
litica, ранее известная как Pasteurella X. В настоящее
время род Yersinia включает 10 видов (табл. 1) [3, 4].

Следует отметить, что таксономическое положе�
ние представителей рода Yersinia является резуль�
татом постоянного совершенствования классифи�
кации и безоговорочно признается не всеми иссле�
дователями. По мере накопления данных положе�
ние и медицинское значение видов и вариантов
иерсиний будет уточняться. Медицинское значение
однозначно имеют три вида: Y. pestis (возбудитель
чумы), Y. pseudotuberculosis (возбудитель псевдоту�
беркулеза) и Y. enterocolitica (возбудитель иерсини�
оза). Иногда (не совсем корректно) понятием «(ки�
шечные) иерсиниозы» обозначают две нозологиче�
ские формы: иерсиниоз и псевдотуберкулез. Неже�
лательно также употребление термина «кишечный
иерсиниоз» вместо термина «иерсиниоз». В соот�
ветствии с Международной классификацией болез�
ней (МКБ�10) у этого заболевания имеются следу�
ющие формы: энтерит, вызванный Y. enterocolitica
(А04.6), и экстраинтестинальный иерсиниоз (А28.2)
[5]. Микроорганизмы вида Y. pseudotuberculosis и
определенные варианты Y. enterocolitica, в противо�
положность возбудителю чумы, нередко называют
энтеропатогенными иерсиниями. Однако это не оз�
начает, что по взаимодействию с кишечником чело�
века они идентичны энтеропатогенным штаммам
кишечной палочки (ЭПКП). Клиническое значе�
ние остальных видов и вариантов иерсиний, кото�
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рых ранее называли Y. enterocolitica6like (Y.enteroco6
litica�подобные), остается неясным и будет уточ�
няться, в том числе в результате совершенствова�
ния диагностики иерсиниоза.

Биологические свойства иерсиний

Биологические свойства возбудителя иерсинио�
за имеют черты сходства с таковыми у возбудителя
псевдотуберкулеза и других иерсиний и в то же вре�
мя отличаются от свойств других энтеробактерий.
Так, для энтеропатогенных иерсиний характерен
ряд температурозависимых признаков, которые по�
разному проявляются при температуре 37° С и ни�
же 30° С. Считают, что эти свойства могут быть
следствием адаптации микроорганизма к разным
местам обитания: организму теплокровного живот�
ного и внешней среде.

Морфология и культуральные свойства
Y. enterocolitica и Y. pseudotuberculosis. Грамотри�
цательные палочки (или коккобактерии) длиной
1–3 мкм и шириной 0,5–0,8 мкм без спор и капсул.
При температуре ниже 30° С подвижны (за счет пе�
ритрихиально расположенных жгутиков), при 37° С
жгутики не образуют и неподвижны. На поверхнос�
ти клеток вирулентных штаммов Y. enterocolitica и
Y. pseudotuberculosis в особых условиях образуется
множество фибрилл диаметром 1,5–2,0 мкм и дли�
ной 50–70 мкм. Установлено, что фибриллы обус�
ловливают гидрофобность микробных клеток, их
способность к аутоагглютинации, гемагглютинации,
а также адгезию к клеткам хозяина. Вирулентные
штаммы возбудителя иерсиниоза содержат плазми�
ду pYV (от англ. plasmid of Yersinia virulence). По�
скольку в состав плазмиды pYV входят многие гены,
контролирующие патогенные свойства микроба, ее
часто называют плазмидой вирулентности [4].

Иерсинии относят к гетеротрофным факульта�
тивно�анаэробным микроорганизмам с психро�
фильными и олиготрофными свойствами. Они рас�
тут на простых питательных средах, через 24 ч обра�
зуют на агаре прозрачные или полупрозрачные ко�
лонии диаметром 0,1–1,0 мм. Температурный опти�
мум роста – 28–29° С (но могут расти в широком
диапазоне температур – от 0°С до 45° С); оптимум
рН – 7,6–7,9, диапазон рН – 4,6–9,0. На агаре Эндо
в аэробных условиях при 26° С через 24 ч иерсинии
образуют колонии диаметром 0,1–0,5 мм, выпук�
лые, округлые с ровным краем, бесцветные, глад�
кие, прозрачные, пастообразной консистенции; че�
рез 48 ч – до 1,5–2,0 мм, ровные, иногда с краснова�
тым центром; при 37° С колонии pYV+ иерсиний
могут быть несколько меньших размеров и менее
прозрачны. На часто рекомендуемом к использова�
нию в США CIN (цефсулодин�иргасан�новобио�

цин)�агаре через 48 ч инкубации при 25–30° С ко�
лонии достигают 2 мм в диаметре, при этом коло�
нии Y. enterocolitica красные в центре и прозрачные
по краям, что отличает их от Y. pseudotuberculosis.
На агаре МакКонки через 24 ч инкубации при
25–30° С иерсинии формируют точечные (до 1 мм в
диаметре) плоские лактоза(–) колонии [4].

Ввиду психрофильных свойств иерсинии способ�
ны довольно активно размножаться при низких
температурах (в том числе от 0° С до +4° С). Для
них характерна также олиготрофность: для роста и
размножения достаточен минимум питательных ве�
ществ. Культуральные особенности иерсиний поз�
воляют им накапливаться, например в воде, пище�
вых продуктах или донорской крови, сохраняемых
в условиях бытового холодильника.

В наших исследованиях показано, что при куль�
тивировании на минимальной глюкозо�солевой
среде возбудители иерсиниоза биоваров 2 и 4 обла�
дают температурозависимой ауксотрофностью
(потребностью в тиамине и серосодержащей ами�
нокислоте). Будучи прототрофами при 26° С, воз�
будители иерсиниоза при 37° С, как правило, растут
только в присутствии тиамина и метионина (или
цистеина). Непатогенные Y. enterocolitica биовара 1,
как и большинство других энтеробактерий и псев�
домонад, либо оставались прототрофами при
обеих температурах, либо имели потребность в
иных факторах роста при 37° С. Полученные дан�
ные свидетельствуют, что у возбудителя иерсинио�
за, как и у других патогенных иерсиний, при 37° С
нарушается метаболизм некоторых аминокислот.

Для вирулентных (pYV+) иерсиний характерен
ряд дополнительных культуральных особенностей:
способность к аутоагглютинации (АА) и кальций�
зависимому росту (КЗ), температурозависимая
морфология колоний (ТМК). Феномен аутоагглю�
тинации проявляется только при 37° С и коррели�
рует с образованием маннозорезистентного гемаг�
глютинина, гидрофобностью клеток и вирулентно�
стью. При этой же температуре и в отсутствие ио�
нов кальция в среде наступает бактериостаз (фено�
мен кальцийзависимости роста).

Биохимические и антигенные свойства. Окси�
дазоотрицательные, нитратредуцирующие, облада�
ют каталазной активностью. Ферментируют глюко�
зу и другие углеводы до кислоты без образования
(или с небольшим количеством) газа. Фенотипичес�
кие характеристики более полно и быстро проявля�
ются у культур, инкубированных при 25–29° С, но не
при 35–37° С. Часть биохимических характеристик
иерсиний имеет четкое температурозависимое выра�
жение: образование ацетилметилкарбинола (тест
Фогеса – Проскауэра), ферментация инозита, орни�
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тиндекарбоксилазная и β�галактозидазная активнос�
ти проявляются при 25° С, но не при 37° С.

Основные дифференциальные признаки видов
рода Yersinia представлены в табл. 1. В отличие от
возбудителя псевдотуберкулеза, представители ви�
да Y. enterocolitica гетерогенны по метаболическому
профилю, в соответствии с которым выделяют 5 би�
оваров этих микроорганизмов (табл. 2). Патоген�
ными для человека считают представителей биова�
ров 1В, 2, 3 и 4. В отличие от них Y. enterocolitica би�
овара 5 вызывают заболевания только у животных,
а Y. enterocolitica биовара 1А, как и представители
«новых» видов Yersinia, в подавляющем большин�
стве случаев не связаны с заболеванием у человека.
Признаком непатогенных для человека штаммов
иерсиний считают положительные реакции (одно�
временно) на индол, ферментацию салицина и эс�
кулина, а общим свойством патогенных вариантов
Y. enterocolitica является отсутствие ферментации
эскулина, L�фукозы и D�арабитола. Одним из био�
химических признаков энтеропатогенных иерси�
ний считают отсутствие пиразинамидазной актив�
ности. Результаты теста не зависят от содержания
pYV, но зависят от принадлежности к определенно�
му виду, биовару или серовару, что позволяет счи�
тать его одним из методов дифференциации пато�
генных и непатогенных иерсиний [6].

Клетки возбудителя иерсиниоза обладают О� и
К�антигенами (АГ), а при температуре инкубирова�
ния ниже 30° С – Н�антигенами. Отличительной
особенностью микроорганизмов вида Y. enterocoliti6
ca является выраженное антигенное разнообразие
(более 50 О�АГ и 20 Н�АГ) [4].

Известно, что структура липополисахаридов
(ЛПС), формируемая Y. enterocolitica в условиях in
vivo, в большей степени соответствует структуре,
синтезируемой in vitro при 25° С, но не при 37° С.
На практике О�серотипирование культур возбуди�
теля иерсиниоза, выросших при 35–37° С, может
приводить к сомнительным или отрицательным ре�
зультатам. По�видимому, это связано не столько с
изменением структуры ЛПС, сколько с «экраниро�
ванием» ее поверхностными белковыми антигенами,
синтезируемыми при температуре тела человека.

Некоторые антигены одинаковы у всех трех па�
тогенных видов иерсиний, как, например, белок на�
ружной мембраны YopH, препятствующий фагоци�
тозу. Патогенные иерсинии имеют также антиген�
ное сродство с другими возбудителями инфекций:
сальмонеллами некоторых серогрупп, вибрионами,
но наиболее выраженное – между Y. enterocolitica
серогруппы О9 и возбудителем бруцеллеза. Естест�
венно, это осложняет серодиагностику соответству�
ющих заболеваний. Следует отметить, что для пато�
генных иерсиний характерна также «антигенная
мимикрия» (наличие общих антигенов с тканями и
клетками хозяина), что является важным звеном
механизма повреждения тканей в ходе инфекции
или после нее. Так, например, установлено, что раз�
витию у заболевших спондилоартропатий способ�
ствует гомология между антигеном лейкоцитов
HLA�B27 и YadA�адгезином энтеропатогенных
иерсиний [6].

Существует взаимосвязь между принадлежнос�
тью Y. enterocolitica к определенному биовару, серо�
вару и источником их выделения (табл. 3). Извест�

йиксечимихоиБ
ьлифорп

ыравоиБ

A1 B1 2 3 4 5

азапиЛ + + – – – –
нилуксЭ + – – – – –
ницилаС + – – – – –

лоднИ + + )+( – – –
азолисK + + + + – v

азолагерТ + + + + + –
азаткудертартиН + + + + + –

азаKНД – – – – + +
азадитпепнилорП v – – – – –

β азадизокюлГ�D� + – – – – –
азадиманизариП + – – – – –

Примечание. «+» – положительно реагируют ≥90% штаммов; «v» – от 11 до 89% штаммов реагируют положительно; «–» ≥90%
штаммов дают отрицательный результат; «(+)» – слабоположительная реакция.

Таблица 2. Биовары Y. enterocolitica (результаты тестирования после инкубации при 25°° C
в течение 48 ч)
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но, что штаммы возбудителя иерсиниоза, циркули�
рующие на территории европейских стран и Рос�
сии, относятся к серогруппам О3; О5, О27 и О9 (би�
овары 4, 3 или 2 и 2, соответственно); в странах Се�
верной Америки, наряду с указанными, часто выде�
ляют другие «патогенные» серогруппы: О4, O32;
О8; О13а; О13b; О18; О20; О21, принадлежащие к
биовару 1B. Подавляющее большинство представи�
телей других серогрупп относится к «непатогенно�
му» биовару 1А [4].

Чувствительность к условиям внешней среды.
Как и другие представители Enterobacteriaceae, при
действии прямых солнечных лучей иерсинии поги�
бают в течение 30 мин, рассеянных – через 6–8 ч.
Относительно быстро они погибают и при высуши�
вании. Большинство штаммов иерсиний теряет
жизнеспособность после прогревания культур при
56–58° С в течение 20–40 мин; при 60–80° С – через
5–20 мин, при кипячении – в течение нескольких
секунд. Возбудитель иерсиниоза значительно более
устойчив к действию низких температур, длитель�
но сохраняя жизнеспособность при отрицательных
температурах [7].

По нашим данным, перезимовавшие в почве
культуры возбудителя иерсиниоза серогруппы O3
могут сохранять плазмиду pYV. В ходе изучения
выживаемости Y. enterocolitica различных серова�

ров в почве, речной и колодезной воде японскими
исследователями установлено, что серогруппы О3,
О5B и О9 более длительно сохраняли жизнеспо�
собность в почве и речной воде при 4° С, чем при
20° С. Сроки выживания иерсиний в почве зависят
не только от принадлежности к тому или иному се�
ровару или температуры, но и от типа, состава поч�
вы, активности ее микрофлоры.

По�видимому, выживаемость патогенных иер�
синий в водной среде, как и других инвазивных ми�
кроорганизмов (например, легионелл или кампило�
бактеров), может обеспечиваться их внутриклеточ�
ной локализацией в организме водных простейших.
Показано, что при совместной инкубации иерсинии
могут захватываться клетками Acanthamoeba castel6
lanii или Tetrahymena pyriformis, что приводит, на�
пример, к снижению чувствительности бактерий к
действию хлора [7].

Немаловажное практическое значение имеют во�
просы выживания возбудителей иерсиниоза в разно�
образных продуктах питания. Так, в свинине при рН
6,8 рост иерсиний наблюдали в диапазоне от 0° С до
25° С. При 4–20° С эти микроорганизмы размножа�
ются на поверхности сыра. В пастеризованном моло�
ке Y. enterocolitica сохраняет жизнеспособность при
10° С более 120 дней, при 20–22° С – до 30–60 дней;
в мороженом – от 1,5 до 8 мес. Сроки выживания

негитна�O негитна�H равоиБ кинчотсИ еиненартсорпсаР

3,a2,1 c,b,a 3 икилорK АШС,апорвЕ

3,b2,a2 c,b 5 ыняьзебо,икилорк,ызок,ыцйаЗ апорвЕ

3 c,b,a
v,c,b,a

b,a
c,a
c,b

c

4 иьнивс,икабос,кеволеЧ
ысырк,икшок,икабоС

кеволеЧ
анинивс,иьнивC

кеволеЧ
осямеонирук,иьнивс,кеволеЧ

ияанревеС,яинопЯ,апорвЕ
яанжЮ,акиремАяанжЮ

яилартсвА,акирфА

23,4 i,f,e,b B1 кеволеЧ АШС

72,5 c,b,a
,c,b
v,c,b

3или2 ыняьзебо,иьнивс,икабос,кеволеЧ
адов,околом,икабоС

кеволеЧ

яанревеС,яинопЯ,апорвЕ
яилартсвА,акиремА

8 i,f,e,b
v,i,f,e,b

B1 адовяавеьтип,иьнивс,околом,кеволеЧ
иьнивс,кеволеЧ

,яинопЯ,акиремАяанревеС
*апорвЕ

9 b,a
c,b,a
v,b,a

3или2 иьнивс,кеволеЧ
ысырк,икшок,икабос,кеволеЧ

кеволеЧ

,аданaK,яинопЯ,апорвЕ
яилартсвА

b31,a31 i,b,a B1 околом,ыняьзебо,кеволеЧ акиремАяанревеС
81 i,f,e,b B1 кеволеЧ АШС

02 i,f,e,b B1 околом,ысырк,ыняьзебо,кеволеЧ АШС
12 i,f,e,b B1 сыркихолб,кеволеЧ акиремАяанревеС

Таблица 3. Происхождение и распространенность патогенных вариантов Y. enterocolitica

Примечание. * – несколько штаммов в Италии и Голландии.
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иерсиний в кисломолочных продуктах значительно
короче (часы), но при исходно высоком уровне кон�
таминации (105– 107 КОЕ/мл) могут возрастать до
3 сут и более. Показано, что штаммы Lactobacillus
plantarum и Leuconostoc spp. (продуценты молочной
кислоты) при определенных условиях могут прояв�
лять антагонизм в отношении Y. enterocolitica. Боль�
шинство исследователей считают, что термоустой�
чивость Y. enterocolitica в молоке не высока и пра�
вильное применение соответствующих режимов па�
стеризации обеспечивает безопасность продукта в
отношении этих микроорганизмов. По данным
Г. Славчева (1989 г.), 100% уничтожение Y. enteroco6
litica серогруппы О3 в коровьем молоке наблюдается
при следующих режимах: при 50° С – 13 мин; 55° С –
10 мин; 57° С – 5 мин; 60° С – 3 мин; 62,5° С – 2 мин;
65° С – 30 с; 67,5° С – 20 с; 70° С – 10 с.

Заслуживает внимания тот факт, что возбуди�
тель иерсиниоза может не только сохраняться, но и
размножаться в донорской крови. В эксперименте
показано, что Y. enterocolitica серогруппы O3 в тече�
ние 3 нед при 4° С может достичь концентрации
5 млн клеток в 1 мл свежей донорской крови [4].

Чувствительность возбудителей иерсиниоза к
дезинфектантам и антисептикам не имеет сущест�
венных отличий по сравнению с другими энтеро�
бактериями. Как и большинство грамотрицатель�
ных и неспорооразующих грамположительных бак�
терий, они обладают чувствительностью к хлорсо�
держащим препаратам, четвертичным аммониевым
соединениям, спиртам и т.д.

Факторы патогенности
и их генетический контроль

Для вирулентных возбудителей иерсиниоза ха�
рактерно наличие всех основных факторов патоген�
ности, свойственных эволюционно «продвинутым»
паразитам, в том числе: 1) обеспечивающих взаимо�
действие с эпителием в воротах инфекции (адгезия,
колонизация, пенетрация); 2) обеспечивающих
преодоление специфических и неспецифических
механизмов антиинфекционной защиты организма
(антифагоцитарные, антикомплементарные свойст�
ва, способность к размножению in vivo); 3) токсинов
и токсических продуктов, вызывающие патологи�
ческие процессы. Некоторые из факторов патоген�
ности возбудителя хорошо изучены, в том числе с
использованием клонирования соответствующих
генов [8]. Следует отметить, что у иерсиний обна�
ружено большое количество хромосомных и плаз�
мидных генов, контролирующих патогенные свой�
ства возбудителей (табл. 4). Высоковирулентные
варианты возбудителя иерсиниоза (обычно относя�
щиеся к биовару 1 В) имеют дополнительные фак�

торы патогенности: систему транспорта железа в
микробную клетку и супероксиддисмутазу, прида�
ющую клетке устойчивость к фагоцитозу.

По содержанию двух основных кластеров генов
патогенности иерсинии могут быть разделены на
3 группы (рис. 1). Хромосомный локус HPI (от
англ. high pathogenicity island – «остров высокой
патогенности») содержит кластер генов, участвую�
щих в синтезе, транспорте и регуляции сидерофора
иерсиниабактина. Последний необходим для усвое�
ния ионов железа и диссеминации возбудителя в
организме хозяина. Показано, что HPI имеет сход�
ство с геномом бактериофага, встроенного в хромо�
сому, с чем и связывают появление HPI [9].

Молекулярно�генетические исследования по�
следних лет указывают на то, что вид Y. pseudotu6
berculosis образовался в результате эволюции опре�
деленного клона Y. enterocolitica, а возбудитель
псевдотуберкулеза серогруппы 1, в свою очередь,
стал генетическим предшественником возбудителя
чумы. Соответственно, Y. pestis считают самым «мо�
лодым» патогеном данного рода. Такое предполо�
жение согласуется с известным представлением о
том, что наиболее «продвинутый» паразит наносит
минимальный вред хозяину.

ЭкологоGэпидемиологические
особенности иерсиний

Энтеропатогенные иерсинии распространены
повсеместно, но чаще их выделяют в странах с уме�
ренным или субтропическим климатом. Главным
резервуаром Y. pseudotuberculosis в природе являют�
ся грызуны (мыши, крысы, зайцы, кролики) и ди�
кие птицы. Эти микробы могут длительно сохра�
няться в почве и речной воде. Микроорганизмы ви�
да Y. enterocolitica выделяют от очень многих тепло�
кровных животных (диких, домашних, сельскохо�
зяйственных), реже – от рептилий, рыб или моллю�
сков. Главным резервуаром патогенных для челове�
ка Y. enterocolitica серогрупп О3 и О9 являются сви�
ньи (особенно часто они колонизируют миндалины
этого животного). Хотя непатогенные Y. enterocolit6
ica биовара 1А чаще встречаются в объектах внеш�
ней среды, возбудители иерсиниоза тоже могут до�
статочно долго сохраняться в них, создавая угрозу
передачи инфекции в случае контаминации воды,
почвы, растений, продуктов питания [10]. Основ�
ными входными воротами инфекции при иерсини�
озе и псевдотуберкулезе является желудочно�ки�
шечный тракт. Считают, что средняя инфицирую�
щая доза для развития клинически выраженной
формы составляет 1 млн клеток. Наиболее частыми
путями заражения являются пищевой и водный
(употребление свинины, молочных продуктов,
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морепродуктов, инфицированной воды). Иногда
заражение происходит при непосредственном кон�
такте с инфицированными животными или людьми
(например, в дошкольных учреждениях, школах,
больницах). При внутрибольничном заражении на�
ибольшее значение имеет иерсиниоз, связанный с
переливанием инфицированной крови или эритро�
цитарной массы. Показано, что за 20 дней при 4° С
иерсинии могут накапливаться в донорской крови
до концентрации 5×106 клеток/мл. Переливание
такой крови почти в половине случаев приводит к
летальному исходу.

Патогенез и клинические проявления
иерсиниозной инфекции

В соответствии с современными представления�
ми возбудителей иерсиниоза относят к факульта�
тивно�внутриклеточным паразитам. Проникнув в
организм алиментарным путем, возбудители иерси�
ниоза, проявляя адгезивные свойства в отношении
эпителиоцитов (преимущественно М�клеток), ко�

лонизируют кишечник, могут в дальнейшем пора�
жать его лимфоидный аппарат, захватываться фа�
гоцитами с инициацией незавершенного фагоцито�
за, диссеминировать в организме, формируя очаги
инфекции в различных органах и тканях, что неред�
ко сопровождается выраженными инфекционно�
аллергическими реакциями и длительной персис�
тенцией [8]. Размножение иерсиний в мезентери�
альных лимфоузлах и развивающееся в них воспа�
ление могут вызывать симптомы, которые часто
расценивают как проявление аппендицита. Диарей�
ный синдром при иерсиниозе связывают с действи�
ем на эпителиоциты термостабильного энтероток�
сина возбудителя.

Инкубационный период при иерсиниозе состав�
ляет 4–7 дней. Основными клиническими формами
иерсиниоза (рис. 2) и псевдотуберкулеза являются
энтероколит, острый мезентериальный лимфаде�
нит, часто в сочетании с терминальным илеитом
(«псевдоаппендицит»). Водянистая диарея более
характерна для иерсиниоза, нежели псевдотуберку�
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• ьтсонвиткаяанратицогафитнА
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Таблица 4. Факторы патогенности Y. enterocolitica и их генетический контроль (Хр – хромосомные
гены, pYV – плазмидные)
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леза. Стул с примесью крови может быть у взрослых
и часто сопровождается болью в животе, лихорад�
кой, тошнотой и рвотой. Кишечные проявления иер�
синиоза у взрослых обычно проходят в течение
1–2 нед, но у детей клинические проявления могут
длиться в течение 1 мес. В разгаре заболевания мо�
жет наблюдаться экзантема. Септицемия развивает�
ся редко и, главным образом, у взрослых лиц с пред�
расположенностью к заболеванию. В случае разви�
тия иерсиниозной септицемии летальность может

достигать 70%. У части больных вслед за кишечны�
ми проявлениями иерсиниоза развиваются внеки�
шечные осложнения. Наиболее часто они наблюда�
ются у лиц, обладающих антигеном гистосовмести�
мости HLA�B27 или больных, получающих препара�
ты железа (см. рис. 2). Так, среди больных иерсини�
озным артритом носители антигена HLA�B27 со�
ставляют до 80%. Указанные последствия иерсинио�
за обычно имеют благоприятный прогноз, но неред�
ко они остаются на месяцы и годы. В этом случае со�

Род Yersinia

Патогенные виды и варианты (pYV+)
Непатогенные виды
и варианты (pYV–)

Y. enterocolitica (биовар 1A)
Y. intermedia
Y. frederiksenii
Y. kristensenii
Y. aldovae
Y. rohdei
Y. mollaretii
Y. bercovieri
Y. ruckeri

Высокопатогенные (HPI+)

Y. pestis
Y. pseudotuberculosis (серогруппа I)
Y. enterocolitica (биовар 1B)

УмеренноGпатогенные (HPI–)

Y. pseudotuberculosis
(серогруппы II, IV, V)

Y. enterocolitica (биовары 2�5)

pYV – плазмида вирулентности, HPI – хромосомный «остров высокой патогенности».

Рис. 1. Группирование иерсиний по патогенности для человека

Клинические проявления
иерсиниоза

Без факторов риска
Наличие факторов риска

(сахарный диабет, заболевания печени, опухоли, СПИД, гемолитиче�
ская анемия, лечение железосодержащими препаратами)

Энтероколит
Острый мезентериальный лимфаденит
Терминальный илеит
Реактивный артрит **
Узловатая эритема ** (чаще у женщин)
Септицемия *
Абсцессы печени, селезенки, легких, почек; остеомиелит,
менингит, септический артрит, эмпиема, перитонит
Тиреоидит *
Увеит *
Миокардит * (редко)
Многоформная эритема (редко)
Гломерулонефрит (редко)
Фарингит (редко)

Энтероколит
Острый мезентериальный лимфаденит
Терминальный илеит

Рис. 2. Клинические проявления иерсиниоза в зависимости от состояния макроорганизма
Примечание. * – особенно часто у лиц с антигеном гистосовместимости HLA�B27; ** – наиболее частое осложнение
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стояние расценивают как хронический иерсиниоз.
Его причиной является длительная персистенция
возбудителя в организме и возникающие при этом
иммунопатологические реакции. После нелеченного
заболевания может иметь место реконвалесцентное
носительство. Энтеропатогенные иерсинии у носи�
телей выделяются с фекалиями, причем в некоторых
случаях до нескольких месяцев.

Диагностика иерсиниоза
и псевдотуберкулеза

Подозрительными на иерсиниоз или псевдоту�
беркулез являются лица с неясным энтеритом,
длительными болями в животе (псевдоаппенди�
цит, терминальный илеит, мезентериальный лим�
фаденит), развитием артрита вскоре после перене�
сенной кишечной инфекции. Вместе с тем клини�
ческую диагностику спорадических заболеваний
и, особенно, дифференциальный диагноз иерсини�
оза и псевдотуберкулеза существенно осложняют
выраженное разнообразие клинических проявле�
ний этих заболеваний и отсутствие у них патогно�
моничных симптомов. В этих условиях возрастает
значение лабораторной микробиологической диа�
гностики.

Микробиологический диагноз основан на обна�
ружении возбудителей иерсиниоза или псевдоту�
беркулеза в клиническом материале и на выявле�
ния антител к ним в сыворотке крови. Для выделе�
ния возбудителя своевременно и в достаточном ко�
личестве отобранный материал (фекалии, кишеч�
ные биоптаты, лимфоузлы или ткань удаленного
аппендикса, кровь, слизь из ротоглотки) засевают

на среды накопления для «холодового обогащения»
и плотные дифференциальные среды (Эндо, агары
CIN, Серова и т. п.). Идентификацию подозритель�
ных культур ведут по биохимическим и антиген�
ным свойствам, учитывая температуру физиологи�
ческого оптимума иерсиний. Нами предложен алго�
ритм целенаправленного выявления и типирования
возбудителей иерсиниоза и псевдотуберкулеза
(табл. 5). Общепризнанным является положение о
необходимости определения признаков вирулент�
ности у выделенных культур Y. enterocolitica. Для
этого чаще всего определяют биовар и/или серо�
группу, а также используют тесты in vitro: определя�
ют аутоагглютинацию, кальцийзависимость роста,
плазмидассоциированные антигены (например, в
реакции агглютинации на стекле с сывороткой
СВИ), пиразинамидазный тест и др. [4, 11–13].

В случае выделения других вариантов иерсиний
вопрос об их этиологическом значении должен ре�
шаться с учетом следующего. Известно, что в кли�
ническом и другом материале нередко могут встре�
чаться непатогенные иерсинии (Y. enterocolitica би�
овара 1А различных серогрупп, представители дру�
гих видов иерсиний). В то же время показано, что
они могут обладать отдельными факторами пато�
генности: многие из них образуют энтеротоксин,
а некоторые варианты способны проникать внутри�
клеточно [14]. Поскольку иерсинии, не относимые
к возбудителям иерсиниоза, чумы или псевдотубер�
кулеза, могут быть причиной пищевого отравления
или более серьезных заболеваний (в том числе сеп�
тицемии), их этиологическую роль необходимо
подтверждать. На нее будут указывать: клинико�

)тартсбус(тсеТ яинаворитсетытатьлузеР

асноммиСтартиЦ – –
)азаеру(анивечоМ + +

азорахаС + –
нилуксЭ – +/–

тиброС + –
азонмаР – +

нирецилГ + –/+
азотьлаМ + +

диВ acitilocoretneainisreY sisolucrebutoduespainisreY

**лоднИ + – –
азолисK + + –

равоиБ 2 3 4 тюяледерпоеН

Таблица 5. Алгоритм идентификации и дифференциации подозрительных культур*

Примечание. * – к подозрительным относят не обладающие оксидазой грамотрицательные палочки с характерными
культуральными свойствами, ферментирующие глюкозу без образования газа;
** – для более четкой реакции у возбудителя иерсиниоза биовара 2 в среду для теста на индол рекомендуют добавлять триптофан.
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эпидемиологические данные, отсутствие других
возбудителей, повторность обнаружения таких
иерсиний в материале или выделение их из «сте�
рильных» тканей организма, массивность обсеме�
нения ими материала и ее динамика, признаки
иммунного ответа на антигены предполагаемого
возбудителя (накопление антител).

Серологический диагноз иерсиниоза ставят на
основании обнаружения высоких или нарастающих
титров антител в реакции агглютинации или РПГА
с корпускулярными диагностикумами из референс�
штаммов возбудителей актуальных серогрупп (ча�
ще всего О3 и О9). Это исследование имеет мень�
шую ценность ввиду накопления перекрестнореа�
гирующих антител, латентного периода иммуноге�
неза, индивидуальных особенностей иммунного от�
вета. Более информативным может быть выявление
антител (IgG, IgA, IgM) к «антигенам вирулентнос�
ти» иерсиний, например, в ИФА или методом
иммуноблотинга.

В некоторых лабораториях обнаружение пато�
генных иерсиний в клиническом материале или пи�
щевых продуктах может проводиться методами
генодиагностики (ДНК�ДНК�гибридизация, поли�
меразная цепная реакция).

Лечение и профилактика иерсиниоза

Большинство исследователей отмечают, что
штаммы Y. enterocolitica проявляют in vitro чувст�
вительность к хинолонам и фторхинолонам, анти�
синегнойным пенициллинам, цефалоспоринам
III–IV поколения, аминогликозидам, хлорамфе�
николу, карбапенемам, ко�тримоксазолу. В то же
время данный микроорганизм устойчив или недо�
статочно чувствителен к таким препаратам, как
бензилпенициллин, аминопенициллины, цефалос�
порины I поколения.

Таким образом, возбудители иерсиниоза, как
правило, проявляют чувствительность к большин�
ству антибиотиков, используемых в отношении
представителей семейства Enterobacteriaceae
(табл. 6).

Лечение инфекции, вызванной энтеропатоген�
ными иерсиниями, должно проводиться с учетом
формы и характера течения заболевания, принад�
лежности заболевшего к группе риска развития ос�
ложнений и, естественно, чувствительности возбу�
дителя к антибактериальным препаратам.

У иммунокомпетентных лиц в большинстве слу�
чаев иерсиниозный энтероколит и даже острый
мезентериальный лимфаденит проходят самостоя�
тельно, не требуя специфической терапии. Приме�
нение антибактериальных препаратов для купиро�
вания диарейного синдрома, в том числе в контро�

лируемых исследованиях, не давало заметного эф�
фекта [10, 16].

Более тяжелые, затяжные формы кишечной ин�
фекции или мезаденита, особенно у лиц с предраспо�
лагающими состояниями, как и генерализованные,
внекишечные формы инфекции требуют назначения
антимикробного лечения. Выбор препаратов произ�
водится не только с учетом данных по чувствитель�
ности возбудителя in vitro, но и его преимущественно
внутриклеточной локализации в тканях [17].

Для лечения «инвазивного» (внекишечных
форм) иерсиниоза у взрослых рекомендуют ис�
пользовать фторхинолоны (ципрофлоксацин по
500 мг внутрь каждые 12 часов), также возможно
назначение цефалоспоринов III поколения (иногда
в сочетании с аминогликозидами), ко�тримоксазо�
ла, доксициклина [10, 16]. Терапия внекишечных
форм иерсиниоза у детей может проводиться цефа�
лоспоринами III поколения (возможно в сочетании
с аминогликозидами) или ко�тримоксазолом [18].

В эксперименте на животных показано, что ран�
нее назначение антибиотикотерапии предотвраща�
ло развитие иерсиниозного артрита, но не влияло
на уже развившийся артрит [19]. Однако в одном
плацебо�контролируемом исследовании у пациен�
тов с доказанным Y. enterocolitica�ассоциированным
артритом в группе получавших ципрофлоксацин
(500 мг 2 раза/сут в течение 3 мес; период наблюде�
ния 12 мес) наблюдалось достоверно более быстрое
разрешение симптомов артрита по сравнению с па�
циентами, получавшими плацебо [20].

Проявления мезентериального лимфаденита и
терминального илеита при иерсиниозе или псевдо�
туберкулезе, псевдоаппендицит могут маскировать
острый аппендицит, что требует дифференциации
двух состояний и взвешенного подхода к назначе�
нию лечебных мероприятий.

В отличие от возбудителя псевдотуберкулеза,
некоторые серогруппы Y. enterocolitica вырабаты�
вают контролируемые хромосомными генами пе�
нициллиназы и/или цефалоспориназы, поэтому
при иерсиниозе нецелесообразно назначать бе�
талактамные антибиотики, за исключением цефа�
лоспоринов III поколения. Как и при иерсиниозе,
в случае выраженного псевдотуберкулезного меза�
денита, терминального илеита или септицемии
требуется антимикробная терапия. При псевдоту�
беркулезной инфекции можно использовать все
вышеназванные антибиотики, активные против
Y. enterocolitica, а также ампициллин и цефалоспо�
рины I–II поколения. Следует отметить, что при
псевдотуберкулезном сепсисе, несмотря на анти�
микробное лечение, летальность может достигать
75% [10].
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У предрасположенных лиц на период болезни от�
меняют железосодержащие препараты ввиду их отя�
гощающего влияния на иерсиниозную инфекцию.

Несмотря на предсказуемую чувствительность
возбудителей ко многим антибиотикам вопросы

антибиотикотерапии иерсиниоза и
псевдотуберкулеза нуждаются в даль�
нейшем изучении.

Профилактические мероприятия
при иерсиниозе в современных усло�
виях должны быть основаны на пре�
дотвращении контаминации патоген�
ными иерсиниями пищевых продук�
тов, воды, особенно подлежащих дли�
тельному хранению, а также препара�
тов крови. В ходе ветеринарно�сани�
тарного контроля особое внимание
необходимо уделять содержанию сви�
ней и производству свинины, учиты�
вать возможность заражения от до�
машних животных, при переливании
крови или эритроцитарной массы.
Для этого необходима система адек�
ватных профилактических микробио�
логических исследований, проводи�
мых не только санитарной, но и вете�
ринарной службами.

Заключение

Возбудитель иерсиниоза представ�
ляется достаточно изученным микро�
организмом, как в медицинском, так и
в общебиологическом аспектах. Вмес�
те с тем существуют проблемы прак�
тического характера в диагностике,
выборе адекватных средств лечения и
при проведении профилактических
мероприятий в отношении этой ин�
фекции. Немаловажное значение в
решении этих проблем имеет диффе�
ренцированный подход к микроорга�
низмам этой группы. Внутри вида
Y. enterocolitica необходимо разли�
чать: 1) безусловно�патогенные вари�
анты (собственно возбудители иерси�
ниоза); 2) иерсинии, способные вы�
звать оппортунистическую инфек�
цию или пищевое отравление; 3) не�
патогенные для человека иерсинии.
Без учета патогенного потенциала не�
возможно адекватно оценить клини�
ко�эпидемическое значение того или
иного штамма иерсиний. Следова�
тельно, признаки (маркеры) патоген�

ности необходимо определять у Y. enterocolitica, вы�
деляемых не только из клинического материала, но
и при проведении профилактических исследований
материала от людей и животных, пищевых продук�
тов и объектов внешней среды [12].

тараперпйынборкимитнА ьтсоньлетивтсвуЧ
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Таблица 6. Чувствительность Y. enterocolitica
к антимикробным препаратам [15]

Примечание. «+» – обычно клинически эффективен или > 60% штаммов
чувствительны; «+/–» – нет данных клинических исследований или
чувствительны 30–60% штаммов; «0» – клинически не эффективен или
чувствительны < 30% штаммов; «Н.д.» – нет данных.
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