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В настоящее время острые кишечные инфекции 
(ОКИ) являются одной из главных проблем здраво-
охранения во всех регионах мира и в разных воз-
растных группах. При этом важнейшее значение в 
сохранении здоровья населения Земли имеет саль-
монеллезная инфекция [1–3]. Сальмонеллезы при-
надлежат к числу наиболее распространенных зоо-
нозов с заболеваемостью, имеющей повсеместную 
тенденцию к росту [4]. По мнению J. Rieder et al. 
[5], сальмонеллы являются самой частой причиной 
пищевых инфекций. По данным ВОЗ, удельный вес 
сальмонеллеза составляет свыше 1,3 млрд случаев в 
год. При этом ОКИ, включая и сальмонеллез, удер-
живают второе место в структуре инфекционной 
заболеваемости и смертности в мире. 

Проблема ОКИ на протяжении последних лет 
остается одной из актуальнейших и в Российской 
Федерации: сохраняются повсеместное распро-
странение и высокий уровень заболеваемости 
сальмонеллезом без тенденции к ее снижению 
[6–8]. Сальмонеллезы, наряду с ротовирусной ин-
фекцией, сохраняют лидирующее место в этиоло-
гической структуре ОКИ у детей в большинстве 
регионов РФ.

В борьбе с инфекционными заболеваниями в 
нашей стране достигнуты определенные успехи. 
Однако эпидемическая ситуация остается далеко 
не идеальной. С.Ш. Рожнова и соавт. отмечают, что, 
по мнению многих современных исследователей, 
истинное число заболеваний сальмонеллезами зна-
чительно больше того, которое обычно регистри-
руется. Статистические данные о ежегодной забо-
леваемости сальмонеллезами в действительности 
меньше реально существующей в 10–20, а иногда 
− и в 100 раз [9]. Выявлено, что на территории стра-
ны циркулируют S. Enteritidis 12 фаговаров. При 
этом ведущим является фаговар 1 (60,4% случаев). 

Полирезистентные штаммы сальмонелл чаще всего 
встречаются среди S. Typhimurium и реже всего – 
среди S. Enteritidis [10].

Сальмонелла − международный пищевой пато-
ген, широко диссеминированный в морской воде, 
регулярно вызывающий большие вспышки пище-
вого отравления [11]. Сальмонелла Enteritidis яв-
ляется главным патогенным для человека микро-
организмом, передающимся через яйца. Наружная 
поверхность куриных яиц может быть инфициро-
вана различными сальмонеллами из разных источ-
ников на фермах, при этом главным источником 
является сами курицы и их выводок [12]. Известно, 
что липополисахариды сальмонелл играют роль в 
колонизации хозяина и выживают во враждебных 
условиях, включая белок яйца [13]. 

Источниками инфекции являются в основном 
домашние животные и птицы, однако определен-
ное значение играет и человек (больной, носитель) 
как дополнительный источник [14]. Человек часто 
заболевает, используя в пищу продукты питания 
животного происхождения, инфицированные саль-
монеллой. Так, предгорные области Италии, где ис-
пользуется в пищу сыр, изготовленный из сырого 
овечьего молока, характеризуются высокой распро-
страненностью Salmonella. 

Основной путь передачи – пищевой, через про-
дукты животного происхождения. Инфицирование 
мяса происходит эндогенно при жизни животного, 
а также экзогенно в процессе транспортировки, пе-
реработки и хранения.

Таким образом, основными особенностями сов-
ременной эпидемиологии сальмонеллезов являются 
возрастание этиологического значения S. Еnteritidis, 
активизация пищевого пути передачи возбудителей 
инфекции с преобладанием роли птицы и продуктов 
из птицы.
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Воротами инфекции является тонкая кишка, где 
происходит колонизация возбудителя и внедрение во 
внутреннюю фазу. В условиях снижения иммунной 
защиты сальмонеллы способны выживать внутри 
эпителиоцитов, перемещаясь в неинфицированные 
клетки, а также размножаться в фагоцитах [15]. 
Большинство штаммов относилось к сероварам 
S. enteritidis [16–18].

Гибель сальмонелл приводит к высвобождению 
эндотоксина липополисахаридной структуры, ко-
торый является основным фактором патогенности. 
Захват сальмонелл макрофагами не приводит к их 
фагоцитозу. Они обладают способностью не только 
сохраняться, но и размножаться в макрофагах, пре-
одолевать внутри них барьер кишечного эпителия, 
проникать в лимфатические узлы и кровь. Бактери-
емия у больных сальмонеллезом встречается часто, 
но обычно бывает кратковременной. Эндотоксин ока-
зывает многообразное действие на различные органы 
и системы организма. Активируя аденилатциклазу 
энтероцитов, энтеротоксин приводит к нарастанию 
внутриклеточной концентрации циклического адено-
зинмонофосфата, фосфолипидов, простагландинов и 
других биологически активных веществ. В результа-
те по возникающему осмотическому градиенту вода 
выходит из энтероцитов, развивается клиническая 
картина энтерита [19], а также поражение других 
систем органов. В  частности, под воздействием 
сальмонеллезного эндотоксина отмечено изменение 
состояния почечной паренхимы. Просветы принося-
щих артерий, как и междольковых вен, расширялись. 
Паренхима коркового вещества подвергалась некро-
тическим изменениям в виде локальных участков. 
В мозговом веществе почек расширялись просветы 
нисходящих и восходящих канальцев [20]. Сальмо-
неллезная инфекция иногда заканчивается развитием 
ревматоидного артрита, частота его в Финляндии со-
ставляет 1,8 на 100 000 населения [21].

В процессе колонизации хозяев бактериальные 
патогены должны преодолеть многие защитные ме-
ханизмы, адаптируясь к условиям бактериальной 
чувствительности среды. Сальмонеллы, в отличие 
от других кишечных бактерий, способны длительное 
время находиться в макрофагах (незавершенный фа-
гоцитоз) и размножаться в них (эндоцитобиоз). Бла-
годаря этому они секретируют специальные виру-
лентные белки (эффекторы) прямо в цитозоль клеток 
хозяина. Эти эффекторные молекулы показывают 
путь к началу бактериальной атаки и способствуют 
внутриклеточному выживанию сальмонелл [22].

Одно из главных препятствий к патогенной ко-
лонизации гастроинтестинального тракта у млеко-
питающих − антибактериальное действие желчи. 
Сальмонелла имеет определенные механизмы ус-
тойчивости в желчи. Кроме того, сальмонелла может 
успешно размножаться в желчи, используя ее как ис-
точник питательных веществ. Это объясняет процесс 
успешной колонизации сальмонеллой желчного пу-
зыря хозяев, где инфекция может протекать бессимп
томно, распространяясь далее к другому хозяину. 

Сальмонеллезная инфекция вызывает серьезные 
изменения в метаболизме липидов в клетке хозяина, 
что ведет к массивному накоплению капель липида в 
инфицированных клетках. Инфицирование сальмо-
неллами вызывает мутацию в каталитической цис-
терне, что также приводит к обширному накоплению 
липидных капель [23]. 

Было показано, что фосфолипиды как состав-
ляющие фосфолипидных биослоев биологических 
мембран с включенными в них молекулами стеринов 
и интегральных белков являются важным источни-
ком углерода и энергии для сальмонелл и их роста, а 
также во время экспериментального инфицирования 
желчного пузыря мышей [24]. Выявлена высокая ва-
риабельность липидного состава стенки бактерий в 
зависимости от состава среды, увеличение доли не-
насыщенных жирных кислот у тех видов бактерий, 
которые распространены на северных территориях 
[25].

Сальмонеллезная инфекция приводила к дисли-
пидемии, характеризующейся увеличенными кон-
центрациями свободных жирных кислот, холестери-
на, триглицеридов, фосфолипидов в плазме и эрит-
роцитах, так же, как липопротеидов низкой и очень 
низкой плотности в плазме крови [26]. Отдельные 
авторы [27] показали, что влияние сальмонеллез-
ной инфекции проявилось повышенным уровнем 
общих липидов в сыворотке крови, увеличением 
относительного содержания общих фосфолипидов, 
свободного холестерина, свободных жирных кислот 
и фосфатидилхолина, снижением уровня эфиров хо-
лестерина и суммарных лизофосфолипидов.

Изотермическое калориметрическое титрование 
антител A20 с липополисахаридами сальмонелл и 
фосфолипидами показало, что антитела могут свя-
зываться не только с липополисахаридами, но также 
и с отрицательно заряженным фосфатидилсерином. 
Эти результаты обсуждаются с позиций концепций 
активации клетки, вызванной эндотоксинами, то 
есть, их способностью вызвать конформационное 
изменение сигнальных белков энтероцитов типа 
TLR4/MD2 комплекса [28].

Установлено, что сальмонеллы изменяют содер-
жание холестерина и сфингомиелина в эпителиаль-
ных клетках кишечника [29].

W. Chen et al. показали, что существуют спе-
циальные ненасыщенные жирные кислоты генов, 
определяющие выживание сальмонелл во внешней 
среде [30].

Недавно полученные данные по изучению фос-
фатидилинозитола, участвующего во многих кле-
точных процессах, предоставили возможность 
проектирования молекулярного исследования, на-
правленного на обнаружение липидов в различных 
субклеточных субстратах и создание новых инстру-
ментов для непосредственного отображения дина-
мики фосфатидилинозитола в живых клетках [31]. 

Установлено, что гликозилфосфатидилинозитол 
играет важную роль в рециркуляции важнейших 
экспрессивных белков на поверхности клетки [32].
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Говоря о роли липидов в патогенезе сальмонелле-
за, необходимо отметить, что холестерин не является 
необходимым для проникновения и внутриклеточ-
ной репликации сальмонелл [33].

C.C. Hung et al. посвятили свою работу изучению 
ингибирования инвазии сальмонелл кишечными 
жирными кислотами [34]. Однако, как показывают 
L.M. Harrison et al., ни одна из простых жирных кис-
лот не защищает организм от патогенов (в том числе 
и сальмонелл), передающихся пищевым путем [35].

Уничтожение сальмонелл в пище путем добав-
ления кислот (муравьиной, пропионовой и дру-
гих) − это путь сокращения числа жизнеспособных 
бактериальных клеток в пище, но не элиминация 
их в организме. Рекомендации по использованию 
кислот для уменьшения содержания сальмонелл в 
пище должны быть приняты во внимание при изу-
чении эффективности кислотной обработки пищи, 
вариабельности кислотной устойчивости различных 
штаммов сальмонелл [36].

Таким образом, анализ данных литературы пока-
зал, что изучение липидного обмена под влиянием 
сальмонеллезной инфекции ограничивалось опреде-
лением отдельных липидных показателей. Сущест-
вуют единичные работы, где представлен детальный 
спектр общих липидов и фосфолипидов. Тем не ме-
нее, изучение именно соотношения липидных фрак-
ций спектра общих липидов и фосфолипидов может 
иметь большое диагностическое значение. Работ же, 
посвященных актуальной в клинической практике 
дифференциальной диагностике сальмонеллезного и 
токсического (алкогольного) гастроэнтеритов на осно-
ве изучения взаимосвязей отдельных липидных фрак-
ций липидограмм, в литературе обнаружено не было.
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