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Сапронозы.
Представление о заразных болезнях, 

которые могут быть вызваны естествен-
ными обитателями окружающей среды 
(не паразитами, а микробами, ведущими 
свободный образ жизни), является круп-
ным достижением и приоритетом отечес-
твенной науки с характерной историей, на-
поминающей «положение в биологичес-
кой науке» по Лысенко. Выдвинутое еще 
в 1958 г. В.И. Терских в его работе «Сапро-
нозы (о болезнях людей и животных, вы-
зываемых микробами, способными раз-
множаться вне организма во внешней сре-
де, являющейся для них местом обитания)» 
(Журн. микробиол., 1958, 8), учение о сап-
ронозах затем, в результате безоснова-
тельной уничтожающей критики Л.В. Гро-
машевским (1962), было полностью исклю-
чено из научного обращения и отброшено 
на долгие годы. 

Непризнание сапронозов как самосто-
ятельного явления инфекционной пато-
логии было связано с тем, что оно не ук-

ладывалось в догматы господствовавше-
го «учения» о механизме передачи инфек-
ции (МПИ), согласно которому все без ис-
ключения возбудители признавались пара-
зитами, а внешней, окружающей среде ни-
какой роли в биологии патогенных микро-
бов не отводилось; считалось, что она мог-
ла служить лишь фактором их пассивной 
передачи. Апологетические последовате-
ли «учения» в научной и организационно-
практической сфере в течение 25-30 лет 
обеспечивали непризнание сапронозов в 
эпидемиологии и эпизоотологии (так бы-
ло «удобнее» для практики).

Однако, благодаря самоотверженной 
деятельности академика АМН СССР и 
РАМН Г.П. Сомова и его школы, В.Ю. Лит-
вина с соавт., в период 1985-2000 гг. были 
проведены фундаментальные исследова-
ния, сделаны крупные теоретические вы-
кладки, интерпретации и основательная 
проработка проблемы, выполнены серь-
езные публикации из разряда крупней-
ших достижений отечественной науки кон-
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ца 20 в., которые обусловили возрождение 
(после упомянутой приоритетной публика-
ции В.И. Терских) и дальнейшее формиро-
вание нового оригинального научного на-
правления – учения о сапронозах (сапроно-
зологию). По аналогии с предшествующей 
и близкой по сути теорией саморегуляции 
паразитарных систем В.Д. Белякова (1983, 
1987) – учения, исключительно актуально-
го и полезного не столько в научном пла-
не, сколько для эпидемиологической и эпи-
зоотологической практики. 

Согласно новым представлениям, сап-
ронозы (сапрофитозы, сапрозоонозы) – 
инфекции и микозы, вызываемые патоген-
ными сапрофитами, возбудители которых 
не являются паразитами, а ведут свобод-
ный образ жизни. Сегодня существует па-
ритетное разделение сапронозов и парази-
тозов – двух самостоятельных экологичес-
ких категорий, которое имеет важное как 
научное, так и практическое значение.

Этиология и нозология. Патогенные 
сапрофиты составляют большую и разно-
образную группу микроорганизмов, тра-
диционно известных как канонические 
возбудители инфекций (таблица 1). Они 
прежде всего отличаются тем, что спо-
собны существовать во внешней среде и 
обычно не нуждаются в теплокровном 
хозяине. Их внеорганизменные популя-
ции отличают некоторые важные харак-
теристики, приближающие их к почвен-
ной микрофлоре, - способность размно-
жаться в широком диапазоне температур, 

но с преимущественной психрофильнос-
тью, метаболическая пластичность, рост 
на трофически обедненных, минеральных 
средах с сохранением вирулентности, осо-
бенности образования колоний, формиро-
вания микробиоценозов и поведения в его 
рамках. Для них абиотические условия - 
нормальная среда обитания. Естественно, 
что в спектре патогенных микроорганиз-
мов от абсолютно независимых от макро-
организма сапрофитов (типа Clostridium 
botulinum) до облигатных паразитов (про-
стейшие, вирусы) существуют различные 
градуальные и переходные формы, обыч-
но называемые случайными, факульта-
тивными и т.п. паразитами, что полностью 
соответствует основному закону диалек-
тики об отсутствии резких границ приме-
нительно к явлениям природы.

В категорию сапронозов входят в пер-
вую очередь болезни, возбудители кото-
рых имеют эпизодические, необязатель-
ные, случайные экологические связи с вос-
приимчивым макроорганизмом, эта связь 
несущественна для микроба как биологи-
ческого вида. Вместе с тем сюда же, с раз-
ной степенью условности, относятся ин-
фекции, возбудители которых в биологи-
ческих циклах имеют обязательную сап-
рофитическую фазу, но их связь с тепло-
кровным хозяином более тесная и регуляр-
ная. Эти две подгруппы охватывают значи-
тельное число заразных болезней тепло-
кровных животных и человека, различаю-
щих по этиологии, патогенезу, эпизоотоло-

Таблица 1.
Важнейшие сапронозы животных, возбудители и среда их 

обитания как реальный источник инфекции.

Болезни Возбудители Происхождение  и источники
ИНФЕКЦИИ

Сибирская язва Bac. anthracis

Почва
Столбняк Clostridium tetani
Рожа Eryzipelotrix suis
Мелиоидоз Burgholderia pseudomallei
Псевдомонозы Pseudomonas aeruginosa Почва,

кормаБотулизм Clostridium botulinum
Лептоспироз Leptospira  spp Водоисточники и водоемы

Листериоз Listeria monocytogenes Растительные и молочные
продукты и кормаИерсиниозы Yersinia spp

Сальмонеллез Salmonella enteritidis Продукты птицеводства и корма

МИКОЗЫ

Бластомикоз  Blastomyces dermatitis Экзогенный подкожный
и системный   микоз

Нокардиоз Nocardia spp
Аэрогенные
(воздушно-
пылевые)
микозы

Гистоплазмоз Histoplasma  capsulatum
Актиномикоз Actinomyces spp
Криптококкоз Cryptococcus neoformans
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гическому стереотипу. В частности, это из-
вестные, канонические представители ин-
фекционной патологии – ботулизм и дру-
гие раневые и энтеральные клостридиозы, 
псевдомонозы, мелиоидоз, легионеллез, 
рожа, листериоз, сибирская язва, лептоспи-
розы, бластомикоз, гистоплазмоз, иерсини-
озы, многие пищевые токсикоинфекции, 
включая сальмонеллез (см. таблицу 1). 

Патология и патогенез. Как правило, 
сапронозы характеризуются полипатоген-
ностью, а видовой спектр восприимчивос-
ти определяется только обитанием живот-
ных там, где существуют сапрофиты-воз-
будители инфекции. Последние вызыва-
ют тяжелую патологию, что обусловле-
но отсутствием взаимной коадаптации па-
тогенов этого типа и восприимчивых жи-
вотных, как это происходит в паразитар-
ных системах при паразитозах, и наиболее 
древние и примитивные патологические 
процессы – сепсис, гранулематоз, абсцеди-
рование. Поэтому же здесь реализуются 
наименее совершенные типы приспособ-
ления, формы наибольшей чувствитель-
ности, тяжелые нециклические реакции, 
без развития местных, органо- или тка-
неспецифичных поражений.

В эпизоотологическом контексте 
практически важно, что при сапронозах 
последствия заражения ограничивают-
ся уровнем инфекционного процесса, т.е. 
взаимодействием возбудитель + воспри-
имчивый организм, не образуется пара-
зитарной системы с межпопуляционным 
уровнем взаимоотношений, поэтому эста-
фетной передачи инфекции, как правило, 
не происходит. Эпизоотическая цепь огра-
ничивается элементарной ячейкой эпизо-
отического процесса (источник возбуди-
теля → передача-заражение → восприим-
чивый организм), и в таком случае приня-
то говорить о биологическом тупике ин-
фекции. Хотя и для сапронозов заболева-
емость может быть высокой, они «неэпи-
зоотичны» в тривиальном понимании, для 
них характерны спорадичность, энзоотич-
ность, природная очаговость. Резервуа-
ром, амплификатором и источником ин-
фекции являются определенные абиоти-
ческие факторы среды (см. таблицу 1), где 
возбудители свободно сохраняются и жи-
вут, накапливаются и преобразуются и от 
которых происходит собственно зараже-
ние животного. Именно поэтому первый, 
наиболее важный в практическом отно-
шении закон «учения» о МПИ относи-
тельно источника возбудителя инфекции 
только в виде инфицированного (больно-

го) организма-хозяина и абсолютной па-
разитической природе всех патогенов, в 
который не укладывались сапронозы, не 
соответствует действительному положе-
нию вещей. Еще более нелепым представ-
ляется постулат о том, что «беспрерыв-
ная цепь последовательных заражений и 
постоянное воспроизводство новых слу-
чаев инфекции – эпидемический процесс 
– является реальной и единственной (!!!) 
формой существования в природе всех за-
разных болезней». [Отсюда и отвержение 
приоритетной работы В.И. Терских.]

Эпизоотология. Возникновение и рас-
пространение сапронозов подчиняется ес-
тественно-историческим закономернос-
тям, во многом сходным с таковыми для 
природно- и техногенно-очаговых инфек-
ций. Для сапронозов, в виду особой роли в 
их биологии абиотических факторов вне-
шней среды, физико-географический ком-
понент имеет наибольшее эпизоотологи-
ческие значение по сравнению с другими 
категориями инфекций. Природные резер-
вуары, амплификаторы и источники воз-
будителей сапронозов отличаются терри-
ториальной, климатической, ландшафтной 
и иной локальной приуроченностью и спе-
цификой, относящимися к физической гео-
графии местности. В качестве примеров 
можно привести различные захоронения 
павших животных, скотомогильники и ти-
пы почв при сибирской язве, заболоченные 
места, стоячие водоемы и водоисточники, 
рисовые чеки и ирригационные системы 
при лептоспирозе, консервированные или 
хранящиеся с нарушением технологии рас-
тительные и другие корма при листериозе, 
иерсиниозе, сальмонеллезе. 

Эти особенности сапронозов имеют 
чрезвычайное значение в тактике профи-
лактической и противоэпизоотической ра-
боты. Степень значимости окружающей 
среды в биологии патогена, его устойчи-
вость, выживаемость, способность к ве-
гетации определяют пути и способы пре-
дотвращения его циркуляции, направлен-
ность и обоснованность мероприятий. При 
сапронозах основное внимание уделяется 
трансмиссии возбудителей (собственно за-
ражению), в качестве источника инфекции 
рассматривается абиотическая среда их 
обитания, а целью является отмена именно 
данных движущих сил в известной триаде 
эпизоотического процесса по Л.В. Грома-
шевскому. Защита восприимчивых живот-
ных как мероприятие, рассчитанное на от-
мену этой движущей силы и звена эпизо-
отической цепи, в экологическом смысле 
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абсурдна, теряет в основном и практичес-
кий смысл, сохраняя свое значение лишь в 
исключительных случаях, при невозмож-
ности обеспечить нормальную, безопас-
ную окружающую среду зоогигиенически-
ми средствами.

Именно это обстоятельство на протя-
жении многих лет служит причиной из-
вращенных представлений отечествен-
ных эпизоотологов-пуристов по экологии 
возбудителей и эпизоотологии сибирской 
язвы, псевдомонозов, листериоза, пище-
вых инфекций. Цена вопроса очевидна – 
до сих пор устремления в борьбе с целым 
рядом инфекций, относящихся к катего-
рии сапронозов и являющихся тупиковы-
ми, «неэпизоотическими», без эстафет-
ной передачи по цепи, стереотипно на-
правляются на совершенно необоснован-
ную вакцинацию, т.е. на третье звено эпи-
зоотической цепи и третью движущую си-
лу, тогда как здравый смысл и вся логика 
эпизоотического процесса требуют борь-
бы с источником инфекции, в данном слу-
чае факторами среды. 

Фитозоонозы. Как специфическая со-
ставляющая категории сапронозов не учи-
тывается эта группа инфекций с весьма 
привлекательной для их возбудителей де-
финицией: патогенные бактерии, общие 
для теплокровных животных и растений 
(по В.Ю. Литвину). Растения как источ-
ник инфекции – новое и не совсем осознан-
ное явление современной эпидемиологии – 
представляются существенным фактором 
риска именно в ветеринарии, поскольку со-
ставляют основу кормового рациона жи-
вотных и употребляются, как правило, в на-
тивном или консервированном виде. Поми-
мо очевидно известных примеров (листе-
риоз, кишечный иерсиниоз, микотоксико-
зы) фитозоонозную природу факультатив-
но могут иметь и другие бактериозы (ин-
фекции, вызываемые энтерогеморрагичес-
кой E.coli О157:Н7, псевдотуберкулез).

Общим итогом развития сапронозоло-
гии на современном этапе являются окон-
чательные аргументы в пользу того, что 
средовые факторы и объекты не являют-
ся пассивными факторами передачи, а слу-
жат источниками инфекции в общеприня-
том понимании (естественной средой оби-
тания возбудителей) для большой и исклю-
чительно важной категории заразных бо-
лезней – сапронозов и сапрозоонозов, так 
же, как больной организм – источник ин-
фекции при паразитозах. Средовая, внеор-
ганизменная природа источника инфекции 
и, как следствие, закономерное отсутствие 

в большинстве случаев эстафетной пере-
дачи возбудителя-паразита по цепи боль-
ной → восприимчивый обусловливают це-
лый ряд фундаментальных и практически 
значимых особенностей, кардинально вли-
яющих на принципы и объекты профилак-
тической, противоэпизоотической, про-
тивоэпидемической работы при болезнях 
этой категории.

Факторные и оппортунистические 
инфекции.

Еще раз необходимо отметить, что 
«учением» о МПИ признавались только 
эпидемические и эпизоотические болез-
ни, при которых «беспрерывная цепь пос-
ледовательных заражений и постоянное 
воспроизводство новых случаев инфекции 
является единственной формой существо-
вания в природе всех заразных болезней». 
Вместе с тем для микробиолога и патоло-
га очевидно, что инфекция как биологичес-
кое явление, обусловленное взаимодейс-
твием живых патогенов и восприимчивых 
макроорганизмов, значительно шире в сво-
ем «репертуаре», и ее проявление ни коим 
образом не ограничивается массовой за-
болеваемостью (болезнь – крайний случай 
проявления инфекции). Инфекционную 
природу уже по определению имеют мно-
гочисленные и разнообразные гнойно-вос-
палительные процессы (абсцессы, сепсис, 
флегмоны, другие хирургические инфек-
ции, осложнения после инвазивных вмеша-
тельств) и воспаления вообще (асептичес-
кое воспаление встречается исключитель-
но редко), лихорадочные явления и симп-
томы, разнообразные пневмонии, диспеп-
сии и иные респираторные, желудочно-ки-
шечные, соматические и даже психические 
расстройства. Представления о роли мик-
робов в патологии постоянно расширяют-
ся с включением в компетенцию болезней 
инфекционной природы ранее совершенно 
далеких патологических состояний, в част-
ности, рака многих форм (этиологическая 
связь с вирусами, бактериями и даже пара-
зитом Opisthorchis felineus), артритов, бо-
лезней сердечно-сосудистой системы, пси-
хических расстройств (по В.П. Сергиеву, 
2000). Выдающимся примером является от-
крытие Берри Маршаллом и Робином Уо-
рреном этиологической роли микроорга-
низма Helicobacter pillory в язвенной болез-
ни желудка (нобелевская премия 2005 г.).

Факторно-эндогенная природа ин-
фекции. В принципе, инфекции и инфек-
ционные болезни в наиболее обобщенной 
форме делятся на две категории – экзо-
генные и эндогенные (И.В. Давыдовский, 
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1956, 1962). Первые возникают в результа-
те заражения извне и представляют собой 
именно ту, эпидемическую и эпизоотичес-
кую часть явления «инфекция», которой 
и ограничивается «учение» о МПИ. Вто-
рые – результат активации собственной 
«условно-патогенной» микрофлоры ор-
ганизма-хозяина (аутоинфекция, аутоген-
ная инфекция), «учением» отбрасывают-
ся. Последнее устремление достаточно по-
нятно с позиций самой сути эпидемичности 
и эпизоотичности инфекционных болез-
ней, формирующих массовую инфекцион-
ную заболеваемость, которые во времена 
становления и господства «учения» о МПИ 
имели важнейшее социальное значение и 
именно их следовало в первую очередь ис-
коренять, ориентируясь на разрыв эпиде-
мического/эпизоотического процесса.

Естественно, что массовая заболевае-
мость эпидемическими и эпизоотически-
ми инфекциями на федеральном уровне, 
в государственном масштабе в конце кон-
цов ликвидируется или берется под конт-
роль (инфекции переходят в разряд управ-
ляемых). В СССР и России, как описано 
выше, остаточные и эмерджентные эпи-
зоотии некоторых важнейших инфекций 
ликвидированы (ящур, везикулярная бо-
лезнь свиней, вирусная геморрагическая 
болезнь кроликов), другие успешно уп-
равляются с помощью вакцинации (клас-
сическая чума и другие индигенные ин-
фекции свиней, птицы, плотоядных) или 

депопуляции (птичий грипп). Однако, как 
и утверждал И.В. Давыдовский, приори-
теты массовой заболеваемости объектив-
но и неизбежно перешли к эндогенным 
аутоинфекциям за счет убиквитарных ус-
ловных патогенов. Основной инфекцион-
ной патологией продуктивных животных 
становятся гнойно-воспалительные про-
цессы (эндометриты, маститы, бурситы), 
пневмоэнтериты и вообще инфекции мо-
лодняка, некробактериоз и т.п. 

Возбудители экзогенных инфекций яв-
ляются первичными, облигатными и спе-
цифичными патогенами. Каждый из них 
определяет нозологическую самостоятель-
ность вызываемой болезни, а болезнь, в 
свою очередь, определяет атрибутику био-
логического вида каждого возбудителя. 
[Здесь реализуется самый эффективный 
для прокариотов механизм репродуктив-
ной изоляции, основного условия видовой 
самостоятельности организмов – экологи-
ческая, или предзиготная изоляция.] Экзо-
генные патогены имеют конкретные ма-
териальные факторы патогенности (ток-
сины, капсулы, ферменты). Индуцируемые 
ими инфекционный процесс и патогенез 
также специфичны и скоординированы в 
их инфекционном и биологическом цик-
ле. В этом случае взаимодействие возбу-
дитель + восприимчивый организм играет 
решающую роль в развитии клинических 
признаков и поражений, а инфекции и бо-
лезни соответствуют положениям триады 

Таблица 2.
Наиболее демонстративные факторные болезни и их causa prima.

Нозологическая
форма

Фактор –
causa prima Инфекционный агент

Отечная болезнь 
поросят

Нарушение микроэкологии кишеч-
ника вследствие раннего отъема Escherichia coli

Колибактериоз Снижение резистентности организ-
ма вследствие плохих условий содержа-
ния, главным образом, переохлаждения

Пневмоэнтериты 
телят

Вирусы диареи, ИРТ, 
корона-вирусы

Транспортная 
лихорадка телят

Снижение резистентности организ-
ма вследствие транспортного стресса

Вирус
парагриппа

Послеродовые инфек-
ционно-воспалитель-
ные заболевания ко-
ров (метропатии)

Травмы во время родов

Гноеродная микро-
флора, главным обра-
зом, Streptococcus spp. 
и Staphylococcus spp.

Маститы коров
Травмы вследствие 

неправильного доения

Комплекс метрит-мас-
тит-агалактия свиней

Снижение резистентности организ-
ма вследствии плохих условий содержа-
ния, травмы при кормлении потомства

Некробактериоз КРС
Нарушение минерального обмена вследс-

твие несбалансированного кормления
Fusobacterium 

necroforum

Мыт молодых лошадей
Снижение резистентности орга-

низма вследствие возрастной гор-
мональной перестройки

Streptococcus equi
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Коха. Иными словами, экзогенный возбу-
дитель в тривиальном представлении сво-
ей вирулентностью полностью «сам реша-
ет» и определяет характер и результат вза-
имодействия с макроорганизмом (разуме-
ется, интактным), в связи с чем такие мо-
нокаузальные инфекции получили назва-
ние монофакторных (или унифакторных). 

В противоположность этому, по своей 
сути, условная патогенность микроба оз-
начает его способность вызывать патоло-
гический процесс не облигатно, а вторич-
но, в зависимости от неких условий, тре-
бующихся для реализации его патогене-
тических потенций. Крайний случай ус-
ловной патогенности представляют оп-
портунистические патогены (см. ниже). В 
основном эти первичные условия-факто-
ры сводятся к влиянию неблагоприятных 
внешних и предрасполагающих воздейс-
твий, которые играют индуцирующую 
или провоцирующую роль. Они имеют 
зоотехнологический (все элементы окру-
жающей среды и обслуживания, содержа-
ния, кормления, эксплуатации, обитания), 
гено-фенотипический (генетический ста-
тус, этология, пол, возраст), патофизиоло-
гический, инфекционный характер: при-
мерами служат транспортные стрессы 
(парагриппозная транспортная лихорад-
ка), переохлаждение (простудные пневмо-
энтериты молодняка), недостаточное или 
нарушенное кормление, скрытые интер-
куррентные инфекции, инвазии и др. На-
бор факторов по своей природе многооб-
разен, нередко непредсказуем и включает 
любые реальные элементы из многочис-
ленной совокупности детерминант болез-
ни внешнего и внутреннего, первичного и 
вторичного порядка, которые существен-
но увеличивают риск заболеваемости или 
непосредственно обусловливают заболе-
вание, – от распространения трансмиссив-
ных генетических детерминант патоген-
ности (фагов, плазмид, транспозонов) до 
приобретенных иммунодефицитов. 

При этом основной особенностью эн-
догенных болезней становится несоот-
ветствие между взаимодействием возбуди-
тель + восприимчивый организм и разви-
тием клинических признаков и поражений. 
Возбудитель-условный патоген исполняет 
лишь роль конечного эффектора болез-
ни, развитие которой зависит от упомяну-
тых условий-факторов, предрасполагаю-
щих или нарушающих физиологические 
или иммунологические механизмы регу-
ляции (факторы риска или кофакторы ин-
фекции). В связи с этим такие инфекции со 

сложной, статистической причинностью 
получили название факторных (или муль-
ти-, полифакторных) (таблица 2).

Оппортунистические инфекции и па-
тогены. Это особая группа инфекцион-
ных, факторных по своей природе болез-
ней, не обусловленных специфическим вза-
имодействием восприимчивого организма 
и канонического патогена как уникально-
го этиологического агента. Оппортунисти-
ческие «возбудители» – сапрофиты и/или 
фитопаразиты – в отличие от облигатных, 
условных патогенов, паразитов, комменса-
лов в общепринятом представлении тако-
выми вообще не являются. Они не вызыва-
ют нозологически самостоятельных болез-
ней, а способны заражать и вызывать забо-
левание только иммунокомпрометирован-
ного организма, т.е. при условии снижения 
его иммунологической реактивности. 

В настоящее время к ним относят ин-
фекции, микозы и другие болезни, развива-
ющиеся на фоне иммунодефицитов. При-
мерами могут служить оппортунистичес-
кие микозы – кандидоз, фикомикоз, ас-
пергиллез, аспергилломатоз, которые воз-
никают при попадании сапрофита из вне-
шней среды (например, аспергиллы) или 
эндогенно (дрожжи) в места, где сущест-
вует иммунологическая предрасположен-
ность (недостаточность) или нарушена ре-
активность организма. Именно в зависи-
мости от степени предрасположенности 
эти инфекции и микозы могут быть как 
местными, так и генерализованными, с ос-
трым, подострым, хроническим течением. 

Определение «оппортунистические» 
(opportunist – приспособленец) вошло в 
обиход в последней четверти 20 в. изначаль-
но для обозначения многочисленных забо-
леваний, связанных со СПИД’ом (ВИЧ-ин-
фекцией) человека и вызываемых многими 
«непатогенными» простейшими, грибами, 
бактериями, латентными вирусами. К акту-
альным заболеваниям этого типа относят-
ся ретро-, лентивирусные, латентные гер-
песвирусные инфекции, активирующиеся 
с манифестацией при факторных обостре-
ниях, местные и системные патологические 
процессы инфекционно-воспалительного 
генеза [пневмонии нетривиальной этиоло-
гии (например, вызванные фитопатогеном 
Burckholderia cepacia – возбудителем бо-
лезни банального лука), стоматиты, гин-
гивиты, энтериты]. В принципе патогене-
тический, эпидемический, эпизоотический 
потенциал оппортунистической патологии 
безграничен и непредсказуем; на фоне про-
грессирующих тотальных экологических, 
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антропогенных, техногенных атак на фи-
зическое и ментальное состояние живот-
ных и человека, непременно сопровожда-
ющихся повреждением иммунной системы 
и возникновением популяционных иммуно-
дефицитов, оппортунистические болезни 
становятся болезнями будущего. Уже сей-
час со СПИДом человека ассоциируются 
несколько десятков самостоятельных бо-
лезней от злокачественных новообразова-
ний до хронических инфекций, поскольку 
в макроорганизме изначально нарушается 
все, что зависит от иммунной системы (от-
меняется «не только пропуск во внешний 
мир, но и гарантия от внутренней измены») 
[по стандарту ВОЗ (1993) это по меньшей 
мере 26 нозологических форм: кандидозы, 
кокцидиомикоз, криптоспоридиоз, крип-
тококкоз, саркомы и лимфомы, тяжелые 
формы цитомегаловирусной и герпесви-
русной инфекций, туберкулез и другие ми-
кобактериозы, сальмонеллезные септице-
мии, токсоплазмоз и др.].

Эволюция и эпизоотология. Направ-
ление «макроэволюции» эпизоотической 
обстановки по И.В.Давыдовскому вполне 
объективно и понятно: с ликвидацией или 
контролем острых эпизоотических инфек-
ций вследствие общего прогресса разви-
тия ветеринарной науки и практики в стра-
не значение основной патологии продук-
тивных животных приобрели заболевания, 
главной причиной которых являются не 
микробиологические, а средовые и иные 
неканонические факторы эпизоотологи-
ческого риска, или кофакторы заболева-
емости, воздействие которых всегда пред-
шествует возникновению болезни. Фак-
торная природа послеродовых, травмати-
ческих и т.п. инфекционно-воспалитель-
ных заболеваний и болезней молодняка 
предполагает многочисленные реальные 
неблагоприятные эффекты, снижающие 
резистентность организма и действующие 
в качестве критических механизмов в эти-
ологии патологических процессов. [Этому 
во многом способствовали начатые с сере-
дины 60 гг. прошлого в. известные инно-
вации в отечественном животноводстве - 
масштабные индустриализация и создание 
крупных специализированных комплексов 
по производству говядины, молока, свини-
ны, по своей сути явившиеся существенны-
ми вмешательствами в привычный образ 
жизни продуктивных животных и форми-
руемые ими зооценозы, к которым они ис-
торически адаптированы.]

 Поскольку большинство факторов рис-
ка относится к средовым (от окружающей 

температуры до условий кормления и зоо-
технологии), действию причинного факто-
ра подвержена вся совместно содержащая-
ся или сообитающая совокупность живот-
ных – группировка риска (двор, ферма, ста-
до, хозяйство). Этим обусловливается при-
нципиально иной уровень инфекционной 
феноменологии – заболеваемость как яв-
ление уже не индивидуального, а массово-
го, эпизоотологического порядка. В пре-
обладающих случаях реальные факторы 
риска сводятся к банальным нарушени-
ям – низкой температуре среды и гипотер-
мии, сырости и сквознякам, плохому кор-
млению, отсутствию гигиены при доении, 
родах, уходе за молодыми животными. Су-
щественным является также «человечес-
кий фактор» от деятельности зоотехника 
и ветеринарного работника до элементар-
ной трудовой и профессиональной дисцип-
лины. Именно в этих случаях убиквитар-
ные условно-патогенные, оппортунисти-
ческие микробы или комменсалы выпол-
няют патогенетические функции эффек-
торного, «исполнительного» порядка, а за-
болевание развивается по типу факторной 
аутоинфекции. 

Микробиология. Условно-патогенны-
ми являются в подавляющем большинстве 
убиквитарные представители нормофлоры 
макроорганизма, микробы-комменсалы, 
некоторые бактерии и грибы-сапрофиты 
окружающей среды. Важнейшими и эпи-
зоотологически актуальными в их числе 
являются эшерихии, пастереллы, фузобак-
терии, гемофилы, гноеродные бактерии.

Сосуществование животных и услов-
но-патогенных, оппортунисти-ческих, не-
патогенных микробов-симбионтов и сап-
рофитов в условиях микробизма (стойло-
вой микрофлоры, основными и убикви-
тарными представителями которой явля-
ются E.coli, Klebciella, Bordetella, Candida, 
Pseudomonas, Proteus, кокки, микоплазмы, 
вирусы парагриппа, диареи, ИРТ) с эпизоо-
тологической точки зрения представляет 
собой естественное и неопределенно дли-
тельное, стационарное носительство воз-
будителей скрытых, смешанных, эндоген-
ных инфекций (аутоинфекций). Эти мик-
робы становятся своего рода эндемиками 
конкретной группировки (популяции) жи-
вотных и неизбежно потенциально «заря-
жены» на роль конечного эффектора пато-
логических процессов, запуcкаемых небла-
гоприятными факторами риска. Таким об-
разом, индигенное возникновение и прояв-
ление подобных энзоотий обусловливается 
градуальным комплексом причин в направ-
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лении средовые факторы → эндогенная ин-
фекция без привычных эпизоотических це-
пей и эстафетной передачи монофактор-
ной инфекции. В данном случае, согласно 
И.В. Давыдовскому, «инфекционное забо-
левание не подразумевает заражение».

Типичными убиквитарными условно-
патогенными представителями микробиз-
ма являются стафилококки, которым, в 
числе прочих, принадлежит ведущая роль 
в возникновении гнойно-воспалительной 
послеродовой патологии [до 80% маститов 
(Л.Д. Демидова)]. Стафилококки – посто-
янные обитатели кожи и слизистых оболо-
чек, а вызываемые ими заболевания имеют 
характер факторной аутоинфекции, возни-
кающей вследствие предшествующего не-
благоприятного воздействия (главным об-
разом, различных повреждений и гипо-
термии). В условиях стойлового, закрыто-
го содержания КРС стафилококки стано-
вятся постоянными, нередко преобладаю-
щими сочленами микробизма с формиро-
ванием массового резидентного носитель-
ства. Их длительная персистенция на сли-
зистых оболочках различных органов со-
здает хроническую угрозу развития гной-
но-воспалительных процессов факторно-
аутогенной природы, прежде всего в «неза-
крытых» полостных (матка) и цистерналь-
ных (молочная железа) органах.

Конкретизированная схема, отражаю-
щая статистические закономерности при-
чинно-следственных отношений фактор-
но-инфекционного характера, представля-
ется следующим образом: «неблагоприят-
ные условия и факторы → нарушение фи-
зиологических механизмов регуляции, сни-
жение резистентности организма → пато-
генетическое действие условно-патоген-
ного эффектора-возбудителя → клиничес-
кие признаки и поражения». Каноническим 
примером может служить отечная болезнь 
поросят, при которой факторная инфекци-
онно-генетическая стадийность этиологии 
развивается следующим образом: «ранний 
отъем и резкая смена корма с нарушеним 
вследствие этого микроэкологии кишечни-
ка в качестве специфической causa prima → 
создание элективных условий для размно-
жения энтерогеморрагических эшерихий, 
конвертированных бактериофагом-носи-
телем трансмиссивной генетической детер-
минанты патогенности – гена, кодирующе-
го VERO-токсин-эффектор → цитотокси-
ческое поражение эндотелия сосудов, нару-
шение гемодинамики с развитием отеков и 
нервной клиники» (В.В. Макаров, 2003).

Нозология. На настоящем этапе естес-

твенной истории, в условиях реальной эпи-
зоотологии, актуальную, основную пато-
логию продуктивных животных в том ви-
де, которая превалирует сейчас в хозяйс-
твах как товарного (молочного, мясного), 
так и племенного направления, формиру-
ют и представляют факторно-инфекци-
онные или оппортунистические болезни. 
Это прежде всего массовые послеродо-
вые инфекционно-воспалительные забо-
левания коров (эндометриты и маститы) 
и свиней (синдром метрит-мастит-агалак-
тия), разнообразные острые бактериаль-
ные и вирусные респираторно-кишечные 
болезни телят и поросят, включая важней-
ший трансмиссивный гастроэнтерит сви-
ней. Различную, но вполне определенную 
факторную природу имеют вспышки эше-
рихиозов, пастереллеза и геморрагичес-
кой септицемии, гемофилезов, энзоотии 
некробактериоза, инфекционного атрофи-
ческого ринита, вирусная диарея, инфекци-
онный ринотрахеит и парагрипп КРС, ко-
ронавирусные инфекции. Даже классичес-
кая чума свиней приобрела индигенный ха-
рактер с вспышечным проявлением эпизо-
отического процесса без обычных для нее 
эпизоотических связей (заноса в хозяйство 
извне, распространения по кормовым це-
пям) и очевидно эволюционирует в сторо-
ну факторности. 

С позиций «учения» о МПИ для фак-
торных и оппортунистических инфекций 
действительно характерны некоторые не-
тривиальные, но важные эпизоотологи-
ческие и патогенетические особенности. 

Во-первых, многие их возбудители в 
симбиотических условиях носительства, 
комменсализма и т.п. полипатогенны и по-
лигостальны, широко циркулируют и со-
храняются в животных организмах раз-
ных видов (КРС, свиней, птицы, людей), 
что дает возможность неограниченного 
генетического обмена (факторы патоген-
ности, лекарственной устойчивости), важ-
ного с позиций их изменчивости, экологии 
и эпизоотологии. 

Во-вторых, в виду «необязательной», 
условной патогенности они также поли-
патогенны в смысле органной и тканевой 
локализации и плейотропизма инфекцион-
ных процессов. Так, E.coli может быть при-
чиной диарей молодняка первых дней жиз-
ни, омфалитов и менингитов новорожден-
ных, затем послеотъемной отечной болез-
ни с внекишечной патологией, вызывать 
острые кишечные расстройства, колисеп-
тицемии, маститы, пневмонии, инфекции 
мочевыводящих путей, нозокомиальные 
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поражения взрослых животных и еще ряд 
нозологически определенных заболева-
ний. Streptococcus spp., Staphylococcus spp. 
вызывают десятки самостоятельных за-
болеваний гнойно-воспалительного ха-
рактера: абсцессы различной локализации 
вплоть до сепсиса, маститы, уроциститы, 
пиодермы, кишечные расстройства, ране-
вые инфекции, бактериемии и т.п. 

В-третьих, убиквитарность и симбио-
тическая суть существования условных па-
тогенов в рамках микробизма при фактор-
ных болезнях оставляет бессмысленным 
эпизоотический процесс в интерпретации 
«учения» об МПИ (эпизоотическая цепь 
как непременное условия существования 
инфекции, ее возникновение и распростра-
нение). Факторные «инфекционные забо-
левания не подразумевают заражение». 

В-четвертых, в отсутствии естествен-
ных условий и факторов, т.е. специфичес-
кой causa prima, факторные и оппорту-
нистические болезни экспериментально 
не воспроизводятся, а классическая триа-
да Коха не осуществима. Последнее созда-
ет зачастую непреодолимые трудности в 
постановке и интерпретации инфекцион-
ной диагностики, не столько техническо-
го, сколько семантического и психологи-
ческого плана.

На современном этапе естественной ис-
тории факторная концепция основной па-
тологии объективно объясняет хроничес-

кую безрезультатность привычной ори-
ентации противоэпизоотической работы 
на тривиальные паллиативы (по аналогии 
с экзогенными эпизоотическими инфек-
циями – средства и методы лечения эндо-
метритов, маститов, вакцинация молодня-
ка). Работа с болезнями данной категории 
должна быть направлена на выявление ре-
альных причин, факторов риска и их ради-
кальное устранение; этот принцип можно 
сформулировать как «качество жизни про-
тив лекарств». На первый план здесь выхо-
дят методы выявления, анализа и всесто-
ронней оценки факторов, групп, времени 
риска. Эпизоотологический метод иссле-
дования и эпизоотологическая диагности-
ка как его практическая реализация в сов-
ременной интерпретации располагают до-
статочным методологическим арсеналом, 
являются единственно возможным направ-
лением этой работы. В качестве примера 
выявления причинного фактора заболева-
емости в таблице 3 проанализирована роль 
раннего покрытия первотелок, не набрав-
ших достаточных физических кондиций, 
и травматизирующих впоследствии ро-
дов в возникновении эндометритов с по-
мощью аналитического эпизоотологичес-
кого когортного исследования. Выражен-
ность причинно-следственных ассоциаций 
оценена как сила связи между причиной 
(травматические роды) и эффектом (воз-
никновение гнойно-воспалительных про-

Таблица 3.
Когортное исследование для количественной оценки роли фактора риска в возникновении 

гнойно-воспалительной патологии органов размножения первотелок.

Исследуемые
группы

Факторы
риска

Заболеваемость 
эндометрита-

ми первотелок
в течение после-

дующего года

Относитель-
ный риск 
заболева-
емости1

Шансы 2 забо-
леваемости

Абсо-
лютные

%

ОПЫТ
Хозяйство «К»3

2000 гол.
дойного стада, заболева-
емость эндометритами

более 20%

ЕСТЬ
До 50 % нетелей 

покрываются в воз-
расте 14-16 мес мас-

сой 260-280 кг
25%

х = опыт / 
контроль

х = 25% / 5%
х = 5

х = 25 / 
(100 - 25)

х = 0.3
6

КОНТРОЛЬ
Хозяйство «У»3

900 гол.
дойного стада, заболева-
емость эндометритами 

5-8%

НЕТ
Нетели пок-

рываются
в возрасте

более 18 мес
массой 360-380 кг

5%
х = 5 /

(100-5)
х = 0.05

1.7

1 – расчет по формуле х = заболели в опыте / заболели в контроле; 
2 – расчет по формуле х = В (вероятность) / (100 - В); 
3 – условное обозначение хозяйств. 
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цессов в течение 1.5-2 недель после родов) 
по относительному риску, шансам и их от-
ношениям. Полученные данные показыва-
ют высокий относительный риск и объек-
тивно высокое отношение шансов возник-
новения эндометритов вследствие наруше-
ний зоофизиологических требований. Ко-
личественные показатели могут служить 
объективной оценкой работы хозяйства 
по воспроизводству стада. 

Факторная концепция основной па-
тологии продуктивных животных нача-
ла свое формирование с обобщающих ра-
бот В.Н. Сюрина и др. (1973) по «малым» 
респираторным вирусным инфекциям в ус-
ловиях промышленного животноводства, 
Vannier et al. (1983) по инфекционным эн-
теритам молодняка. В ее основу положены 
результаты многочисленных исследова-
ний авторитетных специалистов в данной 
области (Pensaert, Shimizu, Madec, Moon, 
Lecce, Tzipori, Bertshinger, Armstrong, Tillon 
и др.), выполненных в 1972-80 гг. По своей 
сущности концепция факторных инфекций 
вытекает из представлениий об эндоген-
ной инфекции И.В. Давыдовского (1956). 

Однако, несмотря на ее этиологичес-
кую аксиоматичность (в отношении пре-
жде всего основной патологии продуктив-
ных животных), общепризнанность за ру-
бежом, очевидную практическую раци-
ональность и полезность, она не находит 
достаточного отражения в отечественной 
ветеринарной науке и практике. Основ-
ной причиной этому служит инерционное 
предпочтение ставшей сейчас научным 
примитивом «теории» механизма передачи 
инфекции и не совсем понятным, но ожес-
точенным сопротивлением апологетов 
последней – эпизоотологов-пуристов. Ви-
димо, «учение» о МПИ более удобно с по-
зиций прагматизма и пресловутого «выжи-
вания» (по И.В. Давыдовскому это «фата-
листическое равнодушие, но не подлинное, 
этиологическое беспокойство»).

Такое противоестественное обстоя-
тельство сопровождается не только гно-
сеологической и понятийной путаницей, 
но приводит к существенным практичес-
ким издержкам. В качестве наиболее се-
рьезных примеров прикладного значения 
следует привести участившиеся в послед-
нее время случаи очевидной непригод-
ности монофакторной концепции, без-
результатности диагностики и в связи с 
этим неэффективности предпринимае-
мой специфической профилактики не-
ожиданных, нередко весьма существен-

ных по масштабам и последствиям вспы-
шек инфекционных заболеваний сре-
ди откормочных животных без видимых 
эпизоотических связей. Последнее уже 
указывает на их факторную природу, тем 
не менее по привычке их относят гипоте-
тически за счет «традиционных» агентов 
убиквитарного микробизма (пастрелл, 
эшерихий, бордетелл, микоплазм, виру-
сов парагриппа, диареи или ИРТ). 

Сюда же относится практическая бес-
перспективность попыток интерпретации 
«специфической» инфекционной этиоло-
гии, диагностики, эпизоотологии и особен-
но профилактики экономически значимой 
отечной болезни поросят – хрестоматий-
ного примера факторного колибактери-
оза, в целом неправильная ориентация на 
микробиологическую (вирусологическую) 
диагностику и специфическую профилак-
тику при болезнях молодняка. При фак-
торной природе, убиквитарности микро-
бизма, полиэтиологичности и смешанном 
течении это ошибочно a priori. Монофак-
торная инфекционная «специализация» 
этиологии и последующей направленнос-
ти противоэпизоотических мероприятий 
– уже элемент, несущий признаки механи-
ческого детерминизма. При сохранении 
фактора остается и вероятность заболева-
емости за счет других компонентов микро-
бизма, вторичную патогенность которых 
он обусловливает. 

Авторам «учения» о МПИ и неразбор-
чивым последователям из числа ортодок-
сальных эпизоотологов было необходимо 
в свое время учесть постулаты И.В. Давы-
довского об эндогенной инфекции, сфор-
мулированные еще в 1956 г., ее эволюци-
онных, эпидемических и эпизоотических 
перспективах, равно как и другие контрар-
гументы. По каким путям могли бы пойти 
отечественные эпидемиология и эпизоо-
тология со своими оригинальными, совер-
шенно отличными от зарубежных станов-
лением, теоретическими, научными пред-
посылками и принципами, беспрецедент-
ными практическими достижениями и по-
тенциалом за счет плановой государствен-
ной системы борьбы с инфекционными бо-
лезнями в целом, можно только мечтать. 
По крайней мере, поднадзорное состояние 
всего, что противоречило и дезавуировало 
«учение», искусственное «неразвитие» на-
учно-практических направлений по сапро-
нозам и факторной патологии нанесло ог-
ромный вред этому важнейшему делу в на-
шей стране.
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Введение
Переломы седалищной кости у собак, 

по данным различных авторов, составля-
ют от 61,5 до 82% от всех повреждений 
при множественных травмах таза [5, 11]. 
Данные повреждения, наряду с перелома-
ми подвздошной кости и костей суставной 
впадины, нередко являются причиной по-
вреждения седалищного нерва. Нервный 
ствол поражается либо непосредственно 
(разрыв, ушиб, растяжение), либо вторич-
но от контакта с окружающими его пост-
травматическими образованиями (сдавли-
вание гематомой, отломками костей, кост-
ной мозолью). При этом нарушается ин-
нервация и кровоснабжение мышц бедра 
и тазобедренного сустава, вследствие че-
го изменяются их функции. Отклонение от 
функциональных норм приводит к изме-
нениям постановки конечности, походки и 
нагрузки на суставы.

За последнее время все чаще ветери-

нарные врачи сталкиваются с проблемой 
прогнозирования неврологических рас-
стройств у мелких домашних животных 
при травме таза. Это связано с отсутстви-
ем в отечественной научной литературе 
исследований по данному вопросу. Сущест-
вует стойкое мнение, что большинство пе-
реломов седалищной кости требует лишь 
консервативного лечения [2].

Вместе с тем, в иностранных источни-
ках опубликованы работы, посвященные 
проблемам, связанным с повреждениями 
периферических нервов при травме таза [6, 
8, 10]. В них сообщается о прямых повреж-
дениях седалищного нерва (рассечение или 
раздавливание) при седалищных или внут-
рисуставных переломах (рис. 1), а также о 
переломах тазовой кости, которые могут 
быть причиной поздних повреждений седа-
лищного нерва. Нерв может быть ущемлен 
гипертрофической мозолью или блоки-
рован в пространстве между седалищным 
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РЕЗЮМЕ
В данной работе рассмотрены три нозологические категории, имеющие важнейшее значение на сов-
ременном этапе эволюции эпизоотологии и инфектологии. Скорейшее внедрение представлений о 
сапронозах, факторных и оппортунистических болезнях является одной из насущных задач ветери-
нарной науки, практики и образования.

SUMMARY
Three nosological cathegories which have very important significance for update step of epizootology and 
infectology evolution are discussed in the paper. The fast introduction of understanding sapronoses, facto-
rial and opportunistic diseases is to be one of the actual tasks in the veterinarian science, practice and edu-
cation.   
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