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1. Введение 

Туляремия (лат. tularemia; чумоподобная болезнь, кроличья лихорадка, 

малая чума, мышиная болезнь, лихорадка от оленьей мухи, эпидемический 

лимфаденит) – острая зоонозная бактериальная природно-очаговая инфекци-

онная болезнь, вызванная Francisella tularensis, с разнообразными механиз-

мами передачи возбудителя. Характеризуется лихорадкой, интоксикацией, 

воспалительным изменениями в области  входных ворот инфекции, регио-

нарным лимфаденитом. 

Источником инфекции являются главным образом млекопитающие, 

особенно грызуны, кролики и зайцы, хотя туляремия может также возникать 

у птиц, рептилий и рыб. Человек заражается различными  путями, преимуще-

ственно  через укусы насекомых и через прямой контакт с  зараженными  

животными, а также  ингаляционно.   

Francisella tularensis представляет собой аэробную, грам-негативную 

коккобациллу. Она способна размножаться внутри нескольких различных 

типов клеток, включая макрофаги, эндотелиальные клетки и гепатоциты. По 

меньшей мере, описано 4 подвида F tularensis, вызывающие заболевания у 

людей, однако, только F tularensis биовар tularensis (тип A) и F 

tularensis биовар holarctica (тип B) являются распространенными возбудите-

лями заболевания. Эти два подвида серологически идентичны, отличаются в 

первую очередь географическим распространением, ферментативной актив-

ностью и вирулентностью.  

F tularensis биовар tularensis в большинстве случаев встречается среди 

североамериканских кроликов и клещей, и вызывает тяжелое заболевание. F 

tularensis биовар holarctica регистрируется преимущественно среди грызунов 

Азии и Европы и приводит к более легкой форме заболевания людей.   

Источником возбудителя инфекции служат около 150 видов животных, 

включая 105 видов млекопитающих, 25 видов птиц, несколько видов рыб, ля-

гушек, других гидробионтов. На территории России основной резервуар и 
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источник инфекции – грызуны (мышевидные, кролики, зайцы, водяные кры-

сы, ондатры, хомяки  и др.). Среди домашних животных резервуаром инфек-

ции могут быть овцы, свиньи, крупный рогатый скот, лошади, но заражение 

людей чаще всего происходит в природных очагах. Переносчиками инфек-

ции, поддерживающими существование возбудителя в природных очагах яв-

ляются кровососущие насекомые (иксодовые и гамазовые клещи, комары, 

слепни). 

В организм человека возбудитель может проникать через микротравмы 

кожного покрова и неповрежденную слизистую оболочку миндалин, ротог-

лотки, ЖКТ, дыхательных путей, глаз. Случаев передачи от человека к чело-

веку зарегистрировано не было. Заражение людей чаще всего происходит в 

результате укуса насекомого (insect bite), контакта с зараженными животны-

ми или продуктами животного происхождения.
[31, 32] 

 Также были описаны 

случаи инфицирования при приеме пищи или контакте с загрязненной водой, 

экспозиции зараженного ила, укусах животных (animal bites),
[33, 34] 

 и экспози-

ции с водным аэрозолем или пылью от контаминированной почвы или зерна. 

Туляремия встречается в основном в северном полушарии (30 - 71
0
 се-

верной широты). Заболевание наиболее часто регистрируется в западном и 

южном регионе Соединенных Штатов и континентальной Европе и Азии, за 

исключением Великобритании. Случаи заболевания были зарегистрированы 

в Соединенных Штатах, странах бывшего Советского Союза, Японии, Кана-

де, Мексики и Европы.
[31, 36, 38] 

О случае туляремии в Африке и Южной Аме-

рике не сообщалось. 

Классификация туляремии по МКБ 10 

А21.0. Ульцерогландулярная туляремия. 

А21.1. Окулогландулярная туляремия. 

А21.2. Легочная туляремия. 

А21.3. Желудочно-кишечная туляремия. 

А21.8. Другие формы туляремии. 

http://emedicine.medscape.com/article/769067-overview
javascript:showrefcontent('refrenceslayer');
http://emedicine.medscape.com/article/881171-overview
javascript:showrefcontent('refrenceslayer');
javascript:showrefcontent('refrenceslayer');
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А21.9. Туляремия неуточненная. 

Для различных клинических форм туляремии характерно острое начало за-

болевания с лихорадки, озноба в течение нескольких дней, пульс-

температурной диссоциации, головной боли, снижения аппетита, недомога-

ния, усталости, миалгии, кашля, рвоты, абдоминальных болей, фаринтита, 

первичной или вторичной пневмонии. 20%  больных с туляремией имеют 

сыпь (пятнистую, макулопапулярную, которая может прогрессировать в пус-

тулы).  Реже встречаются узловатая эритема и мультиформная эритема. 

Каждая форма зависит от факторов,  связанных с хозяином, микроорганиз-

мом, путем передачи и входными воротами инфекции. 

 Ульцерогландулярная форма туляремии проявляется болезненной ре-

гионарной лимфаденопатией и язвенным поражением кожи.  

 Гландулярная форма туляремии – умеренной болезненной лимфадено-

патией без признаков местного поражения кожных покровов.  

 При окулогландулярной форме туляремии – односторонний конъюнк-

тивит, изъязвление роговицы, лимфаденопатия, светобоязнь, слезоте-

чение, отек века, потеря зрения (редко). 

 Орофаренгеальная форма туляремии проявляется стоматитом, экссуда-

тивный фарингитом или тонзиллитом, абдоминальной болью, тошно-

той, рвотой, шейной лимфаденопатией, диареей,  желудочно-

кишечным кровотечением. 

 Для пневмонической формы туляремии характерен сухой кашель, 

одышка и боль в груди плеврального типа. 

 При тифоидной форме туляремии - лихорадка, озноб, миалгии, недомо-

гание и потеря веса. 

При диагностике туляремии учитывают клинические, эпидемиологические и 

лабораторные данные.  

Диагноз обычно основывается на результатах серологического исследования. 

Используется как выявление антител (используют тест латекс - агглютина-
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ции или иммуноферментный анализ (ИФА)), так и  выявление ДНК методом 

полимеразно - цепной реакции (ПЦР).
[2, 3, 4]

  

Вероятность диагноза туляремии возрастает при титре антител в реакции 

агглютинации свыше 1:160. 4-х кратное нарастание титра антител при по-

вторном исследовании подтверждает диагноз. 

Непрямой метод флуоресцирующих антител (нМФА, иммунофлуоресценция) 

является быстрым и специфическим методом выявления антигена F tularensis 

из гнойного отделяемого.  

F tularensis может быть культивирована из мокроты, плевральной жидкости, 

раневого отделяемого, крови, биоптатах лимфатических узлов и смывах же-

лудка, однако эффективность подобной диагностики  крайне низка и пред-

ставляет опасность для персонала лаборатории.  

Туляремия,  в случаях ранней диагностики, обычно  эффективно лечится   

антибиотиками. Лечение  при туляремии направлено в первую очередь на 

эрадикацию F tularensis антибиотиками. Успех лечения в значительной сте-

пени зависит от специфичности терапии и сроков ее начала. В настоящее 

время имеется ряд антибиотиков,  весьма эффективных  для  лечения  туля-

ремии,  в частности,  препаратов  группы аминогликозидов (стрептомицин 

является препаратом выбора). Исследования все больше и больше поддержи-

вают использование фторхинолонов для лечения туляремии, но клинический 

опыт и данные in vitro относительно их эффективности ограничены.
[5]

 Для 

лечения туляремии могут применяться тетрациклины и хлорамфениколы; 

однако, при этом чаще, чем при использовании аминогликозидов, возникают 

рецидивы, из-за  бактериостатического действия препаратов (Evans 1985). 

Симптоматическая и поддерживающая терапия применяется у больных с ту-

ляремией по клиническим показаниям.  

Основу профилактики туляремии составляют вакцинация угрожаемых кон-

тингентов населения высокоэффективной живой противотуляремийной вак-

javascript:showrefcontent('refrenceslayer');
javascript:showrefcontent('refrenceslayer');
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3892222
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циной,  а также профилактические  мероприятия,  квалифицируемые как 

средства и методы неспецифической профилактики: 

       - устранение   условий   заражения   людей  (общесанитарные  и гигиени-

ческие мероприятия,  включая  информационно-разъяснительную работу); 

       - снижение лоймопотенциала природных  очагов  (мероприятия  по дера-

тизации и дезинсекции). 

Настоящие рекомендации являются результатом согласованного мнения 

группы авторов, которое выработано на основании собственного опыта, а 

также тщательного анализа современных данных отечественной и зарубеж-

ной литературы. Основная цель клинических рекомендаций  — улучшение 

диагностики туляремии и качества лечения больных, с учетом наличия со-

временных методов диагностики и терапии этого заболевания.  

Разработанные рекомендации предназначены для инфекционистов, 

терапевтов, врачей общей практики, анестезиологов-реаниматологов, 

клинических фармакологов, преподавателей медицинских ВУЗов и 

колледжей.  
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2. Методология 

Методы, использованные для сбора/селекции доказательств. Поиск в 

электронных базах данных. 

Описание методов, использованных для сбора/селекции доказательств. 

Доказательной базой для рекомендаций являются публикации, вошедшие в 

Кохрановскую библиотеку, базы данных EMBASE и MEDLINE. Глубина по-

иска составляла 10 лет. 

Методы, использованные для оценки качества и силы доказательств. 

- Консенсус экспертов; 

- Оценка значимости в соответствии с рейтинговой схемой (схема прилагает-

ся). 

Таблица 1. Рейтинговая схема для оценки уровня доказательств. 

Уровни 

доказательств 
Описание 

1++ 

Мета-анализы высокого качества, систематические обзоры 

рандомизированных контролируемых исследований (РКИ), или РКИ с 

очень низким риском систематических ошибок. 

1+ 
Качественно проведенные мета-анализы, систематические, или РКИ с 

низким риском систематических ошибок. 

1- 
Мета-анализы, систематические, или РКИ с высоким риском 

систематических ошибок. 

2++ 

Высококачественные систематические обзоры исследований случай-

контроль или когортных исследований с очень низким риском эффектов 

смешивания или систематических ошибок и средней вероятностью 

причинной взаимосвязи. 

2+ 

Хорошо проведенные исследования случай-контроль или когортные 

исследования со средним риском эффектов смешивания или 

систематических ошибок и средней вероятностью причинной взаимосвязи. 

2- 

Исследования случай-контроль или когортные исследования с высоким 

риском эффектов смешивания или систематических ошибок и средней 

вероятностью причинной взаимосвязи. 

3 
Не аналитические исследования (например: описания случаев, серий 

случаев). 

4 Мнение экспертов. 
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Методы, использованные для анализа доказательств. 

- Обзоры опубликованных мета-анализов; 

- Систематические обзоры с таблицами доказательств. 

Описание методов, использованных для анализа доказательств. 

При отборе публикаций, как потенциальных источников доказательств, ис-

пользованная в каждом исследовании методология изучается для того, чтобы 

убедиться в ее валидности. Результат изучения влияет на уровень доказа-

тельств, присваиваемый публикации, что в свою очередь влияет на силу, вы-

текающих из нее рекомендаций. 

Методы, использованные для формулирования рекомендаций. Консенсус 

экспертов. 

Индикаторы доброкачественной практики (Good Practice Points — 

GPPs). 

Рекомендуемая доброкачественная практика базируется на клиническом 

опыте членов рабочей группы по разработке рекомендаций. 

Рабочая группа. Для окончательной редакции и контроля качества рекомен-

дации были повторно проанализированы членами рабочей группы, которые 

пришли к заключению, что все замечания и комментарии экспертов приняты 

во внимание, риск систематических ошибок при разработке рекомендаций 

сведен к минимуму. 

Основные рекомендации. Сила рекомендации (A-D), уровни доказательств 

(1++, 1+, 1-, 2++, 2+, 2-, 3, 4) и индикаторы доброкачественной практики -  

Good Practice Points (GPPs) приводятся при изложении текста рекомендаций. 
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Таблица 2. Рейтинговая схема для оценки силы рекомендаций. 

Сила Описание 

A 

По меньшей мере, один мета-анализ, систематический обзор, или РКИ, 

оцененные как 1++, напрямую применимые к целевой популяции и 

демонстрирующие устойчивость результатов. Группа доказательств, включающая 

результаты исследований, оцененные как 1++,напрямую применимые к целевой 

популяции и демонстрирующие общую устойчивость результатов. 

B 

Группа доказательств, включающая результаты исследований, оцененные как 

2++, напрямую применимые к целевой популяции и демонстрирующие общую 

устойчивость результатов. Экстраполированные доказательства из исследований, 

оцененных как 1++ или 1+. 

C 

Группа доказательств, включающая результаты исследований, оцененные как 2+, 

напрямую применимые к целевой популяции и демонстрирующие общую 

устойчивость результатов. Экстраполированные доказательства из исследований, 

оцененных как 2++. 

D 
Доказательства уровня 3 или 4. Экстраполированные доказательства из 

исследований, оцененных как 2+. 
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3. Область применения 

Клинические рекомендации предназначены для применения в 

медицинских организациях Российской Федерации. 

Основная цель клинических рекомендаций — улучшение диагностики туля-

ремии и качества лечения больных на всех уровнях оказания медицинской 

помощи, с учетом наличия современных методов диагностики и терапии это-

го заболевания.  

Наряду с вопросами этиологии, эпидемиологии, патогенеза, диагностики, ле-

чения и профилактики туляремии, в рекомендациях представлен порядок 

госпитализации и алгоритм оказания помощи больным туляремией. Прило-

жение к рекомендациям содержит стандарт медицинской помощи больным с 

туляремией легкой, среднетяжелой и тяжелой формами заболевания.  

Разработанные рекомендации предназначены для инфекционистов, 

терапевтов, врачей общей практики, анестезиологов-реаниматологов, 

клинических фармакологов, преподавателей медицинских ВУЗов и 

колледжей.  
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4. Этиология и патогенез 

4.1. Этиология 

Туляремию вызывает Francisella tularensis (прежнее название Pasteurella 

tularensis), род Francisella, семейство Brucellaceae. (ASM 2013, Cross 2000, 

Penn 2010, Sneath 1986, Wong 1999). 

Это мелкая, слабо окрашиваемая грам-негативная плеоморфная (преимуще-

ственно кокковидная) палочка (0.2 - 0.5 мкм x 0.7 - 1.0 мкм), с трудом обна-

руживаемая при световой микроскопии в крови, образцах ткани или других 

образцах со значительным фоновым материалом; неподвижная, не образую-

щая спор и капсул. Облигатно аэробная. 

Возбудитель требователен к условиям культивирования, для роста нуждается 

в цистеине (либо цистине или других источниках сульфгидрильных групп) 

(хотя были идентифицированы атипичные штаммы, которые не требовали 

этого [Bernard 1994]), растет на кровяной среде, но не растет (или растет пло-

хо) на большинстве других стандартных агаровых средах. Видимый рост на 

соответствующих средах занимает 2 - 5 дней.  

Микроорганизм обладает слабо каталазопозитивной (хотя могут быть нега-

тивные); оксидазонегативной активностью. Содержит соматический (О) и 

оболочечный (Vi) антигены, с которыми связаны вирулентность и иммуно-

генные свойства возбудителя. Основной фактор патогенности – эндотоксин. 

Имеет характерный клеточный профиль жирных кислот, тонкую капсулу, бо-

гатую липидами.  

Другие характеристики F tularensis: 

 Дикий тип штамма F tularensis как правило чувствителен к аминогли-

козидам (стрептомицин, гентамицин, канамицин), тетрациклину, хло-

рамфениколу и фторхинолонам. 

 F tularensis как правило резистентна к бета-лактамным антибиотикам, 

отчасти из-за бета-лактамазной активности. 

 Поглощение амебами F tularensis в естественных условиях может по-

влиять на бактериальную экологию: 

http://www.asm.org/images/PSAB/TularemiaJuly302013.pdf
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC263075/pdf/jcm00002-0291.pdf
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o Повышая резистентность в окружающей среде 

o Увеличивая вирулентность (Berdal 1996) 

Устойчивость в окружающей среде  

 Микроорганизмы могут длительное время персистировать во влажной 

среде, такой как вода, влажная почва (ил, тина), разлагающиеся трупы 

животных. 

 Оба типа возбудителя А и В могут выживать примерно 30 дней в слабо 

соленой воде (Berrada 2011). 

Подвиды 

Существует три подвида F tularensis. Эти подвиды дифференцируются на 

основе биохимического и молекулярного анализа. И современная классифи-

кация выглядит следующим образом (Ellis 2002, Kugeler 2006, Morner 

1993, Whipp 2003): 

 F tularensis подвид tularensis (тип A) (Farlow 2005, Johansson 2004, Pe-

tersen 2006, Svensson 2005): 

o Высоко контагиозная, обычно более вирулентная и более генетически 

разнообразная,  чем подвид holarctica  

o Обнаружена преимущественно в Северной Америке  

o Имеет цитруллинуреидазную активность  

o Продуцирует кислоту, путем ферментации глицерина  

o Были установлены две отдельные генетических группы, географиче-

ское распространение  которых в заболеваемости людей коррелирует 

с распространением членистоногих переносчиков и  кроликов (Farlow 

2005, Kugeler 2009): 

 Группа 1 (также известна, как субпопуляция 1, A.I, A1, тип A - вос-

точный) встречается преимущественно в центре Соединенных Шта-

тов, что связано с распространением Amblyomma americanum (Lone 

Star tick, Клещ одинокая звезда) и Dermacentor variabilis ( А dog tick, 

Американский собачий клещ),и имеет высокую летальность.  

 Генотипы  A1a и A1b были определены  сравнительно недавно 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=8861027&dopt=Abstract
http://www.springerlink.com/content/f277542lg8860482/
http://cmr.asm.org/cgi/reprint/15/4/631
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/7510445
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/7510445
http://jmm.sgmjournals.org/cgi/content/full/52/9/839
http://wwwnc.cdc.gov/eid/article/11/12/05-0728_article.htm
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC516809/?tool=pubmed
http://www.pubmedcentral.gov/articlerender.fcgi?tool=pubmed&pubmedid=15901721
http://wwwnc.cdc.gov/eid/article/11/12/05-0728_article.htm
http://wwwnc.cdc.gov/eid/article/11/12/05-0728_article.htm
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19245342
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 Заражение A1b связано с более высокой смертность, чем A1a или A2 

 Группа A1b более вирулентна, чем другие группы F tularensis, что 

подтверждено инфицирующей дозой, уровнем выживаемости, макро-

скопической анатомией мышей (Molins 2010). 

 Группа 2 (так же известна как субпопуляция 2, A.II, A2, тип A - запад-

ный) встречается главным образом на западе Соединенных Штатов, что 

связано с распространением Dermacentor andersoni ( Rocky Mountain 

wood tick) и Chrysops discalis (оленья муха), и сопровождается низким 

уровенем летальности.  

 Генотипы A2a и A2b идентифицированы сравнительно недавно. 

 Никакой разницы в смертности не наблюдалось между инфекциями, 

вызванными группами А2а и А2b. Штаммы обеих основных групп бы-

ли полностью секвенированы (Beckstrom-Sternberg 2007, Larsson 2005). 

 F tularensis подвид holarctica (тип B): 

o Как правило, считается менее вирулентеным, чем подвид  tularensis  

o Не проявляет цитруллинуреидазной активности, и не образует кислоту 

при ферментации глицерина  

o Обнаружен на всем Северном полушарии и являются причиной 30% слу-

чаев встречающихся в Северной Америке. 

o В Европе, России и Японии случаи туляремии почти всегда вызваны ти-

пом В. 

o Были установлены три биовара:  

 Биовар I: эритромицин чувствительный; прежде всего, выявлен в Север-

ной Америке, Франции, Испании, Италии, Швейцарии, Сибири, Даль-

нем Востоке и Казахстане  

 Биовар II: эритромицин резистентный; обнаружен, прежде всего, в Евра-

зии  

 Биовар japonica: обнаружен в Японии  

http://www.plosone.org/article/info%3Adoi%2F10.1371%2Fjournal.pone.0010205
http://www.pubmedcentral.nih.gov/articlerender.fcgi?tool=pubmed&pubmedid=17895988
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=pubmed&dopt=Abstract&list_uids=15640799&query_hl=12&itool=pubmed_docsum
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 Биовар I содержит филогенетическую группу B.FTNF002-00, и биовар II 

содержит группу B.13 и несколько географически определенных под-

групп (Gyuranecz 2012). 

 F tularensis подвид mediasiatica: найден в среднеазиатских республи-

ках бывшего Советского Союза (вирулентность аналогична подвиду 

holarctica, инфекция встречается крайне редко); образует кислоту из 

глицерина и таким образом может быть спутана с подвидом 

tularensis (Sandstrom 1992). 

o При наличии нескольких методов, пригодных для сравнения гено-

мов различных подвидов F tularensis, текущий метод, который осно-

ван на фенотипических признаках, является устаревшим (Johansson 

2010). 

Другие виды Francisella  

 Другие виды Francisella могут быть спутаны с F tularensis в клинических 

образцах или образцах из окружающей среды. 

o F novicida: По ряду сообщений было зарегистрировано  восемь случаев; 

три из них  были представлены ульцерогландулярной или гландулярной 

формами, и пять имели бактериемию и/или пневмонию. В двух случаях 

– пациенты умерли, и результат одного неизвестен. Трое пациентов из-

начально имели иммуносупрессию. (Birdsell 2009, Breett 2012, Clarridge 

1996, Hollis 1989, Leelaporn 2008, Whipp 2003). 

o F tularensis и F novicida традиционно считались разными видами. Неко-

торые считают F novicida как подвид F tularensis; однако, эти данные не 

учитывали последние достижения в сравнительном генотипировании 

(Busse 2010, Huber 2010, Johansson 2010). 

 F philomiragia является другим таксономически единственным, опреде-

ленным видом в роде, чем другие F tularensis, была определена относи-

тельно недавно, и ранее относилась к другой таксономической группе 

(иерсинии). F philomiragia галофильные, редко вызывают заболевания 

http://wwwnc.cdc.gov/eid/article/18/2/11-1305_article.htm
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC265015/pdf/jcm00025-0194.pdf
http://www.ingentaconnect.com/content/aoac/jaoac/2010/00000093/00000006/art00030
http://www.ingentaconnect.com/content/aoac/jaoac/2010/00000093/00000006/art00030
http://www.biomedcentral.com/1756-0500/2/223
http://jcm.asm.org/content/50/8/2826.abstract
http://jcm.asm.org/content/34/8/1995.full.pdf
http://jcm.asm.org/content/34/8/1995.full.pdf
http://jcm.asm.org/content/27/7/1601.full.pdf
http://wwwnc.cdc.gov/eid/article/14/12/08-0435_article.htm
http://jmm.sgmjournals.org/content/52/9/839.full
http://ijs.sgmjournals.org/content/60/8/1718.long
http://ijs.sgmjournals.org/content/60/8/1887.abstract
http://ijs.sgmjournals.org/content/60/8/1717.long
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человека, и трудно определяются традиционными (обычными) методами 

(Ellis 2002, Friis-Moller 2004, Whipp 2003). 

 Распространенность Francisella-подобных бактерий в окружающей 

среде не определена (Barns 2005). 

 Новый вид Francisella, названный как Francisella hispaniensis, был вы-

делен от пациента в Испании в 2003 году (Huber 2010). 

 Исследователями в некоторых регионах также был выявлен новый вид 

Francisella в иксодовых клещах. Это открытие подчеркивает необхо-

димость тщательного анализа полимеразной цепной реакции (ПЦР) как 

основе идентификации возбудителей (Sreter-Lancz 2008). 

4.2. Патогенез 

Факторы патогенеза, связанные с вирулентностью  F tularensis  недоста-

точно изучены,  и нуждаются в дальнейшем изучении; ключевые пункты 

патогенеза описаны ниже (Ellis 2002, Sjostedt 2003, Titball 2003): 

 F tularensis является факультативным внутриклеточным патогенном, 

который размножается преимущественно в макрофагах. Микроорга-

низм первоначально проникает в макрофаги посредством фагоцитоза, с 

образованием фагосомы, затем разрушает мембрану фагосомы и выхо-

дит в цитоплазму (Clemens 2004). 

 Вирулентность F tularensis частично определяется способностью мик-

роорганизмов размножаться в макрофагах. Бактерии высвобождаются 

из макрофагов, с последующей гибелью клетки путем апоптоза. Иссле-

дования на подопытных мышах показывают высокий уровень F 

tularensis в плазме крови инфицированных мышей.  На основе этого 

открытия, авторы предположили, что F tularensis в крови инфициро-

ванных животных поглощается и размножается внутри лейкоцитов с 

последующим выходом в плазму, где повторяется цикл инфекции 

(Forestal 2007). 

http://cmr.asm.org/cgi/reprint/15/4/631
http://jcm.asm.org/cgi/content/full/42/4/1840?view=long&pmid=15071065
http://jmm.sgmjournals.org/cgi/content/full/52/9/839
http://www.pubmedcentral.gov/articlerender.fcgi?tool=pubmed&pubmedid=16151142
http://ijs.sgmjournals.org/content/60/8/1887.abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18945184?ordinalpos=1&itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_DefaultReportPanel.Pubmed_RVDocSum
http://cmr.asm.org/cgi/reprint/15/4/631
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=12615222&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=12648943&dopt=Abstract
http://iai.asm.org/cgi/content/abstract/72/6/3204
http://www.journals.uchicago.edu/doi/full/10.1086/518611


18 

 

 Капсула представляется необходимой для защиты от лизиса факторами 

сыворотки крови, но не является обязательной для защиты от фагоци-

тоза. 

 Липополисахарид (LPS) не проявляет свойства классического эндоток-

сина и показывает низкую токсичность in vivo и in vitro, хотя может 

стимулировать макрофаги. 

 Наличие пилей 4 типа является фактором вирулентности, и может быть 

особенно важным для инфицирования F tularensis. Прямое удаление 

генов, кодирующих пили 4 типа, вызывает значительное снижение ви-

рулентности (Forslund 2006). 

 Исследователи показали, что F tularensis может проникать в эритроци-

ты во время инфекции. Эта особенность может способствовать  реци-

дивированию туляремии после кратковременной антибиотикотерапии, 

так как эритроциты имеют относительно длительный период жизни 

(~120 дней) (Horzempa 2011). Финансирование работ по дальнейшему 

изучению патогенеза F tularensis прекращается, оставив много вопро-

сов без ответов (Conlan 2011: Francisella tularensis: a red-blooded patho-

gen). 

Иммунный ответ  

Инфицирование F tularensis вызывает острый воспалительный ответ перво-

начально с участием местных макрофагов, нейтрофилов и фибрина. В места 

некротических тканей затем мигрируют Т-лимфоциты, эпителиоидные клет-

ки и гигантские клетки.
[16] 

 При  расширении площади некроза  возможен 

тромбоз смежных артерий и вен. Развиваются гранулемы, которые могут 

подвергаться казеозному некрозу и ошибочно принимаются за туберкулез, 

некротические фокусы могут сливаться, формируя абсцесс. Эти изменения 

возникают  в инфицированном участке и могут наблюдаться на аутопсии   в 

лимфатических узлах, печени, селезенке, костном мозге и легких.
[17] 

 F 

tularensis сохраняет жизнеспособность в течение длительного периода. Воз-

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16553886
http://jid.oxfordjournals.org/content/204/1/51.abstract
http://jid.oxfordjournals.org/content/204/1/6.extract


19 

 

будители туляремии могут оставаться жизнеспособными в  инфицированных 

тканях. 

В течение второй или третьей недели Francisella- инфекции  развивается гу-

моральный иммунный ответ против карбогидратных антигенов бактерий. В  

это время определяются агглютинирующие  антитела -  иммуноглобулины  М 

(IgM), IgG, и IgA.
[10, 18]

 Также продуцируются опсонизирующие  IgG и IgM -

антитела, которые  действуют совместно с комплементом (C3). 

У   мышей наблюдается В-клеточный  дефицит с нарушением клиренса бак-

терий  после первичного инфицирования вакцинальным штаммом Francisella 

со сниженной вирулентностью.
[19]  

Кроме того, был продемонстрирован аль-

фа/бета Т – клеточный зависимый иммунный ответ  с участием как  CD4+,  

так и  CD8+  T – клеток , направленный  против белковых антигенов и необ-

ходимый для эффективной эррадикации  Francisella.
[9, 10] 

Кроме того, было установлено, что у людей, которым антиген туляремии 

введен естественным путем или вакцинацией, выявляется сильный и про-

должительный иммунный ответ Т-клеток (Тм клеток). Некоторые из Тм кле-

ток имеют литический потенциал, и они демонстрируют способность прони-

кать  через слизистую оболочку кишечника и бесслизистые участки лег-

ких.
[20] 

Кроме того, было обнаружено, что отсутствие CD14 в дендритных клетках 

легких человека или наличие в них только минимального количества CD14, 

способствует уклонению F tularensis от иммунного ответа хозяина.
[22]

 

Гамма интерферон (IFN-gamma) и фактор некроза опухолей – альфа (TNF-

alpha) активируют макрофаги, разрушая  Francisella, благодаря продукции 

реактивных форм азота, таких как оксид азота (NO);
[23] 

в то же время нейтро-

филы и мононуклеарные клетки демонстрируют способность аккумулиро-

ваться в инфицированных очагах печени и лизировать гепатоциты, содержа-

щие Francisella , освобождая микроорганизмы от их относительно защищен-

ной, изолированной среды.
[24]
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В уникальной среде легких  кислород-зависимый нейтрофильный киллинг 

диких вирулентных штаммов возбудителя, по-видимому, эффективен лишь 

частично.
[27] 

 Вскоре после ингаляции, Francisella обнаруживается внутри 

клеток, которые, как правило, выступают в качестве цитокин – продуцирую-

щих, первыми реагирующих на инфекцию, включающих макрофаги дыха-

тельных путей и альвеолярные эпителиальные клетки. Эксперименты на 

мышах показали отсутствие продукции провоспалительных цитокинов, в том 

числе интерлейкина 12p40 (IL -12p40), фактора некроза опухоли (TNF) , ин-

терлейкина -6 (IL-6)  и интерлейкина -1 альфа (IL-1 alpha) . Точные медиато-

ры, ответственные за иммуносупрессию остаются неясными; однако, могут 

иметь существенное значение иммуномодулирующие факторы, такие как 

фактор трансформации роста – бета (TGF-beta) и простагландин E2 (PGE2).  

Приблизительно  спустя 48 – 72 часов  после инфицирования активируется 

ряд  цитокинов и хемокинов, таких как интерферон – гамма( IFN-gamma)  и 

фактор некроза опухолей( TNF)  и определяются  уровни провоспалительных 

медиаторов, таких как RANTES (регуляторы активации, нормальной Т – кле-

точной экспрессии и секреции), IL-6, и  IL-1 beta . К сожалению, легкие могут 

содержать более чем  10
8
 колоний – формирующих единиц (CFU) F 

tularensis, и эта регуляция может быть слишком поздней, чтобы предотвра-

тить смерть.
[9, 28] 

Этот поздний «цитокиновый шторм» аналогичен тому, кото-

рый развивается в других случаях тяжелого бактериального сепсиса, и может 

быть губительным для организма, вызывая нарушение проницаемости ка-

пилляров, повреждение тканей и развитие смертельной органной недоста-

точности.
[29, 30]

 

Инкубационный период туляремии зависит от количества заражающего ма-

териала, варьирует от 1 до 21 дня (в среднем 2 – 6 дней). Туляремия у ряда 

лиц может протекать  бессимптомно или  в форме острого сепсиса с быстрым 

летальным исходом. Определены шесть клинических форм туляремии. Каж-

дая форма зависит от факторов,  связанных с хозяином, микроорганизмом, 

путем передачи и входными воротами инфекции. 

javascript:showrefcontent('refrenceslayer');


21 

 

Гландулярная и ульцерогландулярная туляремия  

И при гландулярной и при ульцерогландулярной туляремии, микроорганизм 

проникает в кожу через укусы инфицированных членистоногих, прямым 

контактом с инфицированным материалом (контаминированными тушками), 

или перкутанном ранением острым предметом (таким как костный фрагмент, 

от зараженного животного). 

 Микроорганизмы могут проникать через незаметные микроповреждения 

кожи. 

 Инфицирующая доза для человека при перкутанном или ингаляционном 

заражении составляет от 10 до 50 микробных тел  (Cross 2000, Penn 

2010). 

 При ульцерогландулярной форме микроорганизмы размножаются мест-

но и вызывают образование папулы на месте заражения в течение 3 - 5 

дней после внедрения возбудителя (Cross 2000, Penn 2010). 

o Папула является результатом локальной воспалительной реакции, при 

участии фибрина, нейтрофилов, макрофагов и Т-лимфоцитов.  

o Начальный фокус воспаления некротизируется, очищается в течение 

нескольких дней, с последующим формированием болезненной язвы на 

месте папулы. 

o Язвы, как правило, от 2 до 4 см в диаметре и имеют неправильную 

форму и приподнятые края.  

o Темная корка (которая может напоминать характерный струп при си-

бирской язве) может встречаться в области язвы. 

o Микроорганизмы распространяются от места внедрения в региональ-

ные лимфатические узлы, где они вызывают некротический лимфаде-

нит, окруженный нейтрофильным и гранулематозным воспалительным 

инфильтратом (CDC 2004). В лимфатических узлах могут развиваться 

гранулемы как результат прогрессирующего воспаления; в конечном 

счете, вызывая формирование абсцесса. Чаще наблюдаются фоллику-

http://www.cdc.gov/mmwr/preview/mmwrhtml/rr5308a1.htm
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лярная гиперплазия и воспалительная клеточная инфильтрация с уча-

стием преимущественно гранулоцитов. (Sutinen 1986). 

o Пораженные лимфатические узлы могут размягчаться, вскры-

ваться, иногда с формированием дренирующих кожных свищей. 

o Возможна гематогенная диссеминация микроорганизмов, с по-

ражением многих органов и возможным развитием сепсиса. 

 При гландулярной туляремии происходит вовлечение региональных 

лимфатических узлов, без образования язвы в месте заражения. 

Легочная туляремия 

Микроорганизмы проникают в легкие или ингаляцией инфицированного аэ-

розоля, или гематогенно. Инфицирующая доза при респираторном пути со-

ставляет от 10 до 50 микробных тел (Franz 1997, Saslow 1961). 

В начале в легких микроорганизм, в течение нескольких минут, проникает в 

легочные макрофаги и начинает  размножаться. Способность к быстрой реп-

ликации F tularensis является важным фактором вирулентности, ассоцииро-

ванным с легочной инфекцией (Malik 2006). В местах бактериальной репли-

кации наблюдается интенсивное скопление клеток воспаления, преимущест-

венно нейтрофилов и макрофагов. Возможно, в воспалительном ответе ней-

трофильная реакция играет скорее деструктивную роль, чем защитную.  

Особенности легочной формы туляремии (Lillie 1937, Stuart 1945, Syrjala 

1986): 

 Язвенный бронхит и бронхиолит 

 Геморрагический отек с неспецифической воспалительной реакцией 

лимфоцитов, плазматических клеток и эозинофилов (в ранние сроки 

болезни) 

 Отдельные узелки с острым гнойным некрозом паренхимы легких  

 Альвеолярный экссудат, включающий в себя  мононуклеарные клетки, 

фибрин и эритроциты 

 Узловое, сегментарное или долевое уплотнение 

 Казеозное или кавернозное поражение (в поздние сроки болезни)  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=3753568&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=9244332&dopt=Abstract
http://archinte.jamanetwork.com/article.aspx?articleid=565831
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC1479238/?tool=pmcentrez
http://archinte.jamanetwork.com/article.aspx?articleid=551308
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=3772243&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=3772243&dopt=Abstract
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 Формирование гранулемы (в поздние сроки болезни)  

 Плевральная экссудация фибринозная, фибрино -клеточная или фиб-

рино - казеозная  

 Внутригрудная лимфоаденопатия  

Oкулогландулярная туляремия 

 Микроорганизм проникают через конъюнктиву 

 Происходит поверхностный некроз с изъязвлением конъюнктивы, час-

то сопровождающееся лимфоцитарной инфильтрацией. Также наблю-

даются папулы (Lillie 1937). 

 Гранулематозные узлы могут развиваться через некоторое время (Lillie 

1937). 

 Микроорганизмы распространяются от конъюнктивы до околоушных, 

подчелюстных или шейных лимфатических узлов, где они вызывают 

очаговый некроз и поражения, аналогичные указанным при ульцерог-

ландулярной туляремии.  

 Инфекция чаще всего является односторонней  

Oрофаренгиальная туляремия  

 Микроорганизм проникают через слизистые оболочки ротоглотки по-

сле приема пищи или ингаляции возбудителя. 

 Обычно встречается экссудативный фарингит или тонзиллит, и могут 

развиваться язвы. 

 Бациллы распространяются в шейные лимфатические узлы, где может 

развиться некроз или нагноение.  

Tифоидная туляремия 

 Тифоидная туляремия включает в себя системное заболевание без чет-

кой анатомической локализации инфекции. 

 Микроорганизмы проникают в кровоток через повреждения кожи или 

через слизистые оболочки, и могут  поражать легкие и ретикулоэндо-

телиальные органы (т.е. лимфатические узлы, печень, селезенку, кост-

ный мозг).   
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 Некротический очаг может встречаться в любом пораженном органе, с 

возможным развитием казеозных гранулем. 

 Возможен сепсис, с развитием шока, полиорганной недостаточности, 

РДС – синдрома и ДВС – синдрома. 
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5. Эпидемиология 

5.1. Общие положения 

Туляремия – классическая природно-очаговая болезнь, облигатный зооноз. 

Характерной особенностью  эпидемиологии   туляремии   является множест-

венность  механизмов заражения и путей передачи возбудителя инфекции,  

почти 100% восприимчивость к ней людей,  без  различий пола  и  возраста,  

отсутствие  передачи  инфекции  от  человека к человеку. 

Резервуар 

Мелкие и среднего размера млекопитающие являются основным естествен-

ным резервуаром для F tularensis. Примеры включают (Dennis 1998, Gelman 

1961, Hopla 1974): 

 Зайцеобразные (кролики, зайцы), (преимущественно Северная Амери-

ка, Европа, Япония) 

 Водные грызуны (бобры, ондатры, водные крысы) 

 Полевки 

 Водные и древесные крысы 

 Белки 

 Лемминги (бывший Советский Союз, Швеция, Норвегия) 

 Луговые и полевые мыши  (преимущественно бывший Советский Со-

юз) 

Люди, другие виды млекопитающих (например, кошки, собаки, крупный ро-

гатый скот, приматы, кроме человека) и некоторые виды птиц, рыб и земно-

водных являются случайными хозяевами.  

 Серологическое исследование  91 кошки в Коннектикуте и Нью-Йорке 

установило, что 12% из них имели антитела к F tularensis (Magnarelli 

2007). 

 В 2002 году в Соединенных Штатах была зарегистрирована вспышка 

туляремии при коммерческом распространение степных собачек (CDC 

2002: Outbreak of tularemia among commercially distributed prairie dogs, 

2002; Petersen 2004). Серологическое исследование потенциально не-

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16914176
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/16914176
http://www.cdc.gov/mmwr/preview/mmwrhtml/mm5131a5.htm
http://www.cdc.gov/mmwr/preview/mmwrhtml/mm5131a5.htm
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC427758/?tool=pubmed


26 

 

защищенных лиц показало, что у одного человека (дрессировщика жи-

вотных) был положительный титр к F tularensis 1:128 при первичном 

обследовании, который через 4 и 6 месяцев снизился до 1:32. Зараже-

ние предположительно произошло при работе со степными собачками 

(Avashia 2004). 

 Вспышки также регистрировались среди приматов, обитающих на от-

крытом воздухе.  В Германии 18 из 35 макак (Macaca fasicularis) пере-

несли туляремию в течение 2х летнего периода; 6 животных погибло 

(Matz-Rensing 2007). 

 Предполагается, что в поддержании резервуара для F tularensis  слу-

чайный хозяин может играть более важную роль, чем считалось ранее 

(Franke 2010). 

 Иногда вспышки туляремии среди зайцев  связаны с высоким показа-

телем смертности пострадавшего населения (Decors 2011).  

В информации из исследования, проведенного в Martha's Vineyard говорится 

о том, что F tularensis может сохраняться в окружающей среде, и человек 

может заразиться туляремией при работе, которая приводит к аэрозолизации 

микроорганизмами (стрижка газона, борьба с сорняками и использование 

вентилятора) (Feldman 2001, Feldman ). Исследование сывороток крови на 

туляремию от разных млекопитающих  Martha’s Vineyard установило, что у 

49% исследованных скунсов и 52% енотов имелся положительный результат, 

в то время как белоногие мыши, американские кролики, олени, крысы и со-

баки чаще имели отрицательный результат (Berrada 2006). 

F tularensis сохраняет  жизнеспособность  внутри Acanthamoeba  (относи-

тельно вездесущего простейшего), которая, предположительно,  может слу-

жить резервуаром  для F tularensis. Выживание внутри Acanthamoeba  может 

обеспечить механизм сохранения в окружающей среде  F tularensis  (Abd 

2003, El-Etr 2009). 

 

 

http://www.cdc.gov/ncidod/EID/vol10no3/03-0695.htm
http://www.vetpathology.org/cgi/content/abstract/44/3/327
http://aem.asm.org/content/76/20/6829.full
http://www.eurosurveillance.org/images/dynamic/EE/V16N28/art19913.pdf
http://content.nejm.org/cgi/content/full/345/22/1601
http://www.cdc.gov/ncidod/EID/vol9no3/02-0462.htm
http://wwwnc.cdc.gov/eid/article/12/6/05-0879_article.htm
http://www.pubmedcentral.gov/articlerender.fcgi?tool=pubmed&pubmedid=12514047
http://www.pubmedcentral.gov/articlerender.fcgi?tool=pubmed&pubmedid=12514047
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC2786426/?tool=pubmed
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Переносчики 

Первичными переносчиками являются клещи (Соединенные Штаты, бывший 

Советский Союз и Япония), москиты (бывший Советский Союз, Скандина-

вия и Балтийский регион), и укусы мух (Соединенные Штаты [особенно 

Юта, Невада и Калифорния] и бывший Советский Союз). Примеры конкрет-

ных видов включают в себя: 

o Клещи:  A americanum (lone star tick), D andersoni (Rocky Moun-

tain wood tick), D variabilis (American dog tick), Ixodes scapularis, I 

pacificus, I ricinus, и  I dentatus 

o Mоскиты: Aedes cinereus и A excrucians 

o Укусы мух: C discalis (deer fly), C aestuans, C relictus, и 

 Chrysozona pluvialis 

В одном исследовании в Missouri  исследователи обнаружили, что плотность 

популяции клещей коррелирует с увеличением случаев туляремии на уровне 

страны (Brown 2011). Клещи так же могут играть важную роль в экологии F 

tularensis в окружающей среде (Gyuranecz 2011). 

F tularensis может передаваться человеку с помощью различных механизмов: 

1. Трансмиссивный (инокулятивный) механизм  заражения  челове-

ка  осуществляется  в результате укусов инфицированными кро-

вососущими членистоногими (комарами,  слепнями, клещами); 

2. контактный  -  происходит  через  поврежденные кожные и сли-

зистые покровы  при  соприкосновении  с  больными  или  пав-

шими грызунами    и    зайцами; 

3. алиментарный   -   при   употреблении инфицированных  боль-

ными  грызунами   продуктов   питания   (хлеб, печенье, сухари и 

т.д.),  сельскохозяйственной  продукции  (зерно, свекла и т.д.) и 

воды (колодезной, горных ручьев и других открытых водоемов); 

4. аспирационный   -   при   вдыхании   воздушно-пылевого аэрозо-

ля,  образующегося  при переработке зерна и перекладке сена, 

соломы,  инфицированных больными грызунами,  а также в  ре-

http://www.ajtmh.org/content/84/3/411.full.pdf+html
http://online.liebertpub.com/doi/abs/10.1089/vbz.2010.0091
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зультате вдыхания капельно-жидкого аэрозоля, образующегося в 

процессе мойки и резки свеклы  и  других  кормов,  контамини-

рованных  выделениями больных  туляремией грызунов.   

Заражение людей  происходит  в  природных  (или  во  вторичных синан-

тропных) очагах этой инфекции. На риск заражения оказывают влияние осо-

бенности того или иного типа природного очага,  а  также  формы хозяйст-

венной  деятельности,  в  процессе  которой  осуществляется взаимодействие 

человека с природными очагами. 

В соответствии с разнообразием механизмов заражения  людей,  а также  с 

условиями,   при которых произошло заражение,  различают следующие ос-

новные эпидемиологические  типы  заболеваемости  людей туляремией: 

       1) Трансмиссивный тип. 

       а. Источниками  инфекции  являются  водяные  полевки,  реже  - зайцы.  

Механизм  заражения  людей  -  трансмиссивный  через  укус двукрылых  

(комаров,  слепней)  или  контактный  при раздавливании инфицированного 

насекомого на  коже  или  попадании  его  в  глаз. Преобладают   язвенно-

бубонная   и   бубонная  формы  заболевания. Заболевания происходят чаще в 

пойменно-болотных  природных  очагах   во время сенокоса, охоты, рыбалки 

и другой работы вблизи водоемов. Заболевания  начинают  регистрировать  в  

конце  июня,  наибольший подъем  -  в  августе  и  последние случаи - в сен-

тябре.  Типичным примером явилась крупная трансмиссивная вспышка туля-

ремии, имевшая место  в  1993  году  в  Ростовской области и охватившая 

свыше 200 человек. 

       б. Источниками    инфекции   служат   восточно-европейская   и  обыкно-

венная  полевки,  хомяки,  зайцы  и  другие   млекопитающие. Заражение   

людей   происходит   через   иксодовых  клещей.  Формы заболевания  такие  

же,   как   при   варианте   "а"   Заболевания регистрируют  весной  и осенью в 

степных,  луго-полевых и реже – в лесных природных очагах туляремии. 

       2). Промысловый  тип.   
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Заражение людей происходит при промысле водяных  полевок,  хомяков,  

зайцев,  ондатр,   кротов.   Механизм заражения - контактный, через скари-

фицированные кожные покровы, но могут  иметь  место   алиментарный   и   

аспирационный   механизмы заражения.    Преобладает   бубонная   форма   

заболевания,   реже встречается язвенно-бубонная,  ангинозно-бубонная, 

глазно-бубонная и другие. 

       3). Охотничье-пищевой тип.  

Заражение людей происходит во время охоты на зайцев, ондатр и других 

млекопитающих, при снятии шкурок, разделке тушек и употреблении в  пи-

щу  недостаточно  обработанного термически   или   малосольного   мяса,   а   

также  при  втирании инфицированными руками возбудителя  в  слизистую  

оболочку  глаза. Преобладают контактный и алиментарный механизмы зара-

жения. На весну приходится более 1/3  годовых  заражений  от  зайцев. Вто-

рой  подъем  заболеваний  регистрируют осенью,  в начале сезона охоты.  В  

годы  интенсивных  эпизоотий  на  мышевидных   грызунах отмечается тре-

тий, зимний подъем заболеваемости. При этом возможны заражения охотни-

ков,  ночующих в стогах сена и соломы,  в  которых много мышевидных гры-

зунов.  Клинические формы самые разнообразные.  Преобладает бубонная,  

язвенно-бубонная  и  абдоминальная.  В  25% случаев заболевают как сами 

охотники, так и члены их семей. Промысловый и охотничье-пищевой  тип   

заболеваемости   часто наблюдается в очагах пойменно-болотного, луго-

полевого, степного и лесного типов. 

       4) Водный тип. 

       а. Заражение   людей   происходит   через    контаминированную возбу-

дителем   воду   ручьев  и  других  открытых  водоисточников. Основным ис-

точником инфицирования воды являются  водяные  полевки, ондатры,   по-

левки-экономки.  Механизм  заражения  преимущественно алиментарный,  

реже - контактный (купание в зараженном  источнике, умывание, переход 

вброд,  полоскание белья, полив огорода и т.п.). Преобладают   ангинозно-

бубонная   и  бубонная  клинические  формы заболевания.  Заболевания  час-
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то  возникают  в  летний  период   в предгорно-(горно)   -   ручьевых   очагах,   

а   также   в  очагах пойменно-болотного типа. 

       б. Заражение  людей  происходит  через   инфицированную   воду колод-

цев   и  местных  водопроводов.  Источниками  заражения  воды являются 

домовые мыши и обыкновенные полевки,  случайно попадающие  в   водоис-

точники.   Заражаются   лица,   имеющие  общий  источник   водопользова-

ния.  Механизм заражения  алиментарный  (питье  воды), реже   контактный   

(умывание)  Преобладают  ангинозно-бубонная  и абдоминальная формы бо-

лезни. Заболевания большей частью происходят в  холодное  время  года  в  

луго-полевых,  степных и синантропных очагах туляремии.  Примером вод-

ной эпидемической вспышки  являются заболевания   туляремией   в   1995  

году  в  Смоленской  области, охватившие более 100  человек,  использовав-

ших  один  водоисточник (водопровод в поселке городского типа). 

       5) Сельскохозяйственный тип.  

Заражение людей чаще всего происходит  воздушно-пылевым  аэрозолем от 

инфицированных больными грызунами   соломы,  сена,  зерна  и  других  

субстратов  при   их использовании в хозяйственных целях. Источниками 

инфицирования  субстратов  являются   обыкновенные полевки,   домовые   

мыши   и  некоторые  другие  мелкие  грызуны, заселяющие в осенне-зимнее 

время стога сена,  ометы соломы, овоще- и зернохранилища.  Заражение лю-

дей происходит обычно при разборке, переработке сена,  соломы, раздаче 

кормов, переборке овощей и т.п. Преобладает аспирационный  механизм  за-

ражения  и  легочная  форма болезни,    реже   абдоминальная   и   ангинозно-

бубонная   форма. Заболевания  отмечаются,  начиная  с  октября,  особенно  

часты  в декабре-январе    и   оканчиваются   в   марте.   Характерны   для лу-

го-полевых,  степных,  реже - пойменно-болотных природных очагов туляре-

мии. 

       6) Бытовой  тип.   

Заражение  происходит  через  инфицированные субстраты и возникает непо-

средственно в быту (дома,  на  усадьбе). Больные  грызуны  либо сами миг-
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рируют в населенный пункт,  либо их завозят с соломой, зерном, корнепло-

дами. Преобладает аспирационный    механизм   заражения.   Заражения про-

исходят  во  время   подметания   пола,   переборки   и   сушки сельхозяйст-

венных  продуктов,  раздачи корма домашним животным или при  употреб-

лении  в  пищу   инфицированных   продуктов   и   т.п. Регистрируются   чаще   

легочная,   реже  -  ангинозно-бубонная  и абдоминальная   формы   болезни.   

Заболевания   наиболее    часто регистрируются  с  ноября  по  апрель  двумя  

волнами.  Первая – в ноябре-январе; вторая - в марте - апреле. 

       7) Продуктовый   тип.    

Факторами   передачи  инфекции  служат продукты,  инфицированные на 

складе,  в магазине,  столовой и т.п. Механизм заражения преимущественно 

алиментарный. Клинические формы болезни чаще абдоминальная, реже - ан-

гинозно-бубонная. 

       8) Производственный тип. 

       а. Заражения  возникают   при   использовании   инфицированных сель-

скохозяйственных  продуктов  на  перерабатывающих предприятиях 

(caxaрные,  пивоваренные,  крахмало-паточные, спиртовые, пеньковые заво-

ды,   элеваторы   и   т.п.).  Основной  механизм  заражения  - аспирационный.  

Заражения  чаще  происходят  в   цехах   первичной обработки  продукции.  

При  завозе инфицированного сырья заражения могут возникать и на неэнзо-

отичных территориях.  Заболевания  чаще имеют место с ноября по февраль, 

реже - в ранне-весенний период. 

       б) Заражение людей происходит при забое  животных  и  разделке мяса  

от  инфицированных  клещей,  находящихся  на овцах и крупном рогатом 

скоте.  Механизм заражения - контактный, форма заболевания - бубонная.  

Заболевания могут возникать вне территории природного очага. 

       в) Заражение в лабораторных условиях (например, ингаляция инфициро-

ванного аэрозоля, работа с культурами или другими инфицированными ма-

териалами, случайная подкожная экспозиция) (Overholt 1961, Pike 1976) 

Передачи от человека к человеку еще не было зарегистрировано. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/946794
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5.2. Эпидемиология туляремии в России 

В настоящее время заболевания туляремией регистрируются в виде споради-

ческих    случаев    или   эпидемических   вспышек   разной интенсивности.  

Число случаев туляремии  в  последнее  десятилетие колеблется  от  100 до 

400 в год,  при этом около 75%  заболеваний зарегистрировано в трех рай-

онах  Российской Федерации: Северном, Центральном и Западно-Сибирском.   

Характерной   особенностью заболеваемости последних лет является сущест-

венное увеличение доли больных среди жителей городов (до 70-75% от об-

щего числа случаев). 

Ареал возбудителя  туляремии   охватывает   страны   северного полушария,  

а  в  Российской  Федерации  эта  инфекция  обнаружена практически  во  

всех   регионах   (краях,   областях,  автономных республиках). Природные 

очаги туляремии распространены в различных природно-климатических  зо-

нах   и   приурочены   к   разнообразным ландшафтам. В настоящее время на 

территории РФ выделяют по крайней мере 6 основных  ландшафтных  типов  

природных  очагов  туляремии: луго-полевой,   степной,  пойменно-

болотный,  предгорно-  (горно-) ручьевой,  лесной,  тундровый. Отдельно 

выделяют синантропные (или урбанические)  очаги.  Природные  очаги  ту-

ляремии полигостальны и поливекторны.  Циркуляция возбудителя осущест-

вляется в  них  среди фоновых видов   мелких  млекопитающих  (ММ)  и  ик-

содовых  клещей, однако,  и другие сочлены паразитарной системы вовлека-

ются в  этот процесс. 

Луго-полевой тип очага.  Инфекция поддерживается в  популяциях всех  ви-

дов  полевок,  зайца-русака  и  других  млекопитающих 1-ой группы.  Резер-

вуарами  и  переносчиками  инфекции   часто   служат иксодовые   клещи   

Dermacentor  reticulatus  (D.  pictus).  Очаги расположены в лесной и лесо-

степной зонах.  Первичными биоценозами служат  кустарниковые и кочкар-

никовые луга,  опушки леса,  поляны; вторичными - поля,  сеянные луга с на-

ходящимися на них скирдами  и ометами, а также расположенные по сосед-

ству населенные пункты. 



33 

 

Степной (овражно-балочный)  тип очага.  Циркуляция возбудителя происхо-

дит за счет популяций видов-двойников обыкновенной полевки, степной  пе-

струшки  и  домовых  мышей.  Активно вовлекаются в этот процесс зайцы-

русаки,  хомяки,  общественные полевки и другие виды млекопитающих.  Ре-

зервуарами  и  источниками инфекции служат также многочисленные виды 

пастбищных иксодовых клещей.  Этот  тип  очага распространен в степной 

зоне Европейской части РФ, степях Западной Сибири и Забайкалья. 

Пойменно-болотный тип  очага.  Имеет  многочисленные варианты: озерно-

займищный,  лиманно-плавневый и  т.п.  Очаг  поддерживается водяной  по-

левкой,  ондатрой и другими околоводными млекопитающими 1-ой группы.  

Хранителями инфекции выступают норовые клещи  Ixodes apronophorus  и  

некоторые другие виды.  Большую роль в циркуляции возбудителя  играет  

вода  в  Северном,  Северо-Западном  районах, Восточной Сибири и других 

регионах России.  Возникновению разлитых эпизоотии способствует концен-

трация зверьков  во  время  паводков. Существенную  роль  в  передаче  ин-

фекции от зверька к зверьку,  а также  человеку  играют  слепни  и  комары.  

Распространены  очаги интразонально. 

Предгорно-(горно) ручьевой тип очага.  Очаг поддерживается  на водяных  

полевках  и  других  мелких  зверьках. Вода  инфицируется выделениями и 

трупами ММ,  а ее  низкая  температура  способствует длительному сохране-

нию возбудителя.  Очаги локализуются по берегам ручьев и речек в  пред-

горьях  Саян,  Кузнецкого  Алатау,  Кавказа, Алтая и других горных систем. 

Эти  4  типа  природных  очагов   туляремии   эпидемиологически наиболее 

опасны. 

Лесной тип  очага.  Инфекция  поддерживается  в основном среди рыжих по-

левок,  лесных и желтогорлых мышей,  а местами -  зайцами. Хранителями 

инфекции служат клещи I.  ricinus, I. persulcatus и I. trianguliceps.  Распро-

странен в зоне широколиственных и  смешанных лесов, реже - в таежной зо-

не. 
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Тундровый тип  очага.  Поддерживается  за  счет  разных  видов леммингов  и  

других  мелких   грызунов   1-ой   группы.  Инфекция сохраняется   годами  в  

подстилках  гнезд  леммингов  (на  вечной мерзлоте) и во льду. Распростра-

нен в тундровой зоне. 

Синантропный (урбанический)  тип  очага.  Очаги  находятся  на территории 

городов, поселков или их окраинах. Основными носителями возбудителя ту-

ляремии являются синантропные грызуны - домовая мышь и  серая  крыса.  

Эпизоотии  могут возникать в результате "заноса" возбудителя мигрирую-

щими грызунами из  природных  биотопов  обычно осенью  и  в  начале  зи-

мы,  а  к  весне - затухать.  В циркуляцию возбудителя  туляремии  включает-

ся  восточно-европейская  полевка, часто  заселяющая  стога и ометы,  распо-

ложенные вблизи построек и жилищ человека. 

Туляремийные очаги   устойчивы,   непрерывное    существование некоторых   

из   них   прослежено  более  60  лет,  но  они  могут трансформироваться   в    

результате    хозяйственно-преобразующей деятельности человека и изменять 

свой лоймопотенциал. 

Всех млекопитающих по отношению к туляремийной инфекции  и  их роли в 

эпизоотическом процессе разделяют на 3 группы: 

1-ая группа.  Высоковосприимчивые    и    высокочувствительные млекопи-

тающие  (заражаются  при  попадании  в  организм  единичных туляремий-

ных  бактерий,  остро  болеют   и   быстро   погибают с интенсивным  обсе-

менением органов и тканей возбудителем). К этой группе относятся все  ви-

ды  мелких  мышевидных  грызунов,  кроме полевой мыши,  зайцеобразные и 

насекомоядные, за исключением ежей, куторы, выхухоли. 

2-ая группа. Высоковосприимчивые,  но  малочувствительные млекопитаю-

щие (заражаются  при  попадании в организм единичных бактерий, болеют 

тяжело, но быстро освобождаются от возбудителя, приобретая устойчивый 

иммунитет). К этой группе относятся полевая мышь, все виды крыс и сусли-

ков,  белки,  бурундуки,  бобры,  ежи, выхухоль, кутора, белозубка и некото-

рые другие виды млекопитающих. 



35 

 

3-я группа. Маловосприимчивые  и практически нечувствительные млекопи-

тающие. К ним относятся большинство хищных млекопитающих и сельско-

хозяйственных животных. 

Наибольшее эпидемиологическое  и  эпизоотологическое значение имеют  

животные  1-ой группы,  поэтому тактика эпизоотологического обследования 

строится с учетом  того,  к  какой  группе  относятся обитающие в очаге жи-

вотные. 

5.3. Эпидемиология туляремии в мире  

Туляремия является эндемичным заболеванием в неоарктическом и палео-

арктическом регионах между широтами 30 и 71 с. ш. (т.е. Северная Америка, 

Европа, регионы Российской Федерации, Китай и Япония[Dennis 1998]). 

Самая высокая заболеваемость наблюдается в Соединенных Штатах, странах 

Скандинавии и России (Dennis 1998). В районах с низким риском в цен-

тральлной Европе, исследователи предполагают, что уровень заболеваемости 

может быть серьезно недооценен (Splettstoesser 2009). 

Почти все случаи туляремии, зарегистрированные за пределами Северной 

Америки вызваны F tularensis подвид holarctica (тип B).  

В 2011 году, исследователи установили один случай инфицирования женщи-

ны F tularensis  типа В, которая была укушена опоссумом ringtail в лесу Тас-

мании в Австралии (Jackson 2012). Данное сообщение может свидетельство-

вать о появление туляремии в Южном полушарии.  

Были зарегистрированы вспышки в ряде стран Европы и соседних регионах 

(Christenson 1984, Dahlstrand 1971, Eliasson 2002, Greco 1987, Gurycova 

2006, Kantardjiev 2006, Perez-Castrillon 2001, Reintjes 2002, Siret 2006, Syrjala 

1985):  

o В Швеции периодически наблюдается высокая активность туляремии. 

В 2003 году, было зарегистрировано 698 случаев, с пиком активности в 

августе (300 случаев) и сентябре (164 случая). Также высокая актив-

ность наблюдалась в 1967, 1970, 1981 и 2000 году. (Payne 2005). Боль-

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18808726
http://wwwnc.cdc.gov/eid/article/18/9/11-1856_article.htm
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=6149615&dopt=Abstract
http://wwwnc.cdc.gov/eid/article/8/9/02-0051_article.htm
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=3582597&dopt=Abstract
http://www.bmj.sk/2006/10705-11.pdf
http://www.bmj.sk/2006/10705-11.pdf
http://wwwnc.cdc.gov/eid/article/12/4/05-0709_article.htm
http://www.journals.uchicago.edu/doi/full/10.1086/322601
http://www.cdc.gov/ncidod/eid/vol8no1/01-0131.htm
http://www.eurosurveillance.org/viewarticle.aspx?articleid=598
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/4089543?itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVDocSum&ordinalpos=1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/4089543?itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVDocSum&ordinalpos=1
http://www.cdc.gov/ncidod/EID/vol11no09/pdfs/04-1189.pdf
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шая вспышка (90 случаев) произошла в центральной Швеции в 2006 

году (Wik 2006). 

o Осенью 2007 года в регионе Castilla y Leon, Испания было зарегистри-

ровано более 500 случаев туляремии. Вспышка, как полагают, возникла 

при необычных климатических и окружающих условиях, которые при-

вели к благоприятным условиям для распространения F tularensis. В 

большинстве случаев пациенты были привлечены к уборке урожая и 

фермерским работам, которые, вероятно, способствовали формирова-

нию аэрозоля, переносившего бактерии (Allue 2008, Martin 2007). 

o В шести провинциях на северо-западе Турции вспышки туляремии на-

блюдались в 2004 - 2006 году. В 2005 году в Ближнем Черноморском 

регионе Турции, была зарегистрирована вспышка среди членов одной 

семьи,  длительно проживающей в одном доме. Было проведено обсле-

дование всех членов семьи методом микроаггютинации. У 8 из 16 се-

рологическое исследование на туляремии оказалось положительным, 

что составляет 50%. Результаты эпидемиологического исследования 

свидетельствуют о том, что причиной развития вспышки явилась за-

грязненная вода или пища (Barut 2009, Celebi 2006, Gurcan 2006, Willke 

2009, Meric 2010). 

o Во время недавней большой вспышки туляремии в Болгарии, примерно 

в 100 км от эпидемиологического очага охотник заболел туляремией 

через царапины канюка. Никаких других человеческих и животных 

случаев в охотничьем регионе не было зарегистрировано. Генотип изо-

лята, выделенного от охотника,  был идентичен одному из четырех ге-

нотипов вспышки. Эти данные свидетельствуют о передачи F 

tularensis от птицы к человеку и роли птиц в распространении заболе-

вания (Padeshki 2010). 

o В течение 4-х летнего периода во Франции (с 2006 по 2010), был заре-

гистрирован 101 случай туляремии (Maurin 2011). Из них, 34% пациен-

тов были с ульцерогландулярной формой заболевания, 24% с гланду-

http://www.eurosurveillance.org/ViewArticle.aspx?ArticleId=3052
http://www.eurosurveillance.org/ViewArticle.aspx?ArticleId=18948
http://www.eurosurveillance.org/viewarticle.aspx?articleid=3302
http://www.ijidonline.com/article/PIIS1201971209000071/fulltext
http://www0.nih.go.jp/JJID/59/229.pdf
http://www0.nih.go.jp/JJID/59/391.pdf
http://jmm.sgmjournals.org/cgi/content/full/58/1/112
http://jmm.sgmjournals.org/cgi/content/full/58/1/112
http://smj.sma.org.sg/5108/5108a7.pdf
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19664305?itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVDocSum&ordinalpos=89
http://cid.oxfordjournals.org/content/53/10/e133.full
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лярной, 17% с орофаренгиальной и 10% с легочной формой. Контакт с 

животным был установлен в 27% случаев, и в 45% механизм заражения 

был не установлен. Неэффективность лечения наблюдалась у 23 паци-

ентов, которые начали антибиотики, прежде чем диагностирована ту-

ляремия.  

o Ульцерогландулярная форма туляремии с первичным поражени-

ем на правой лодыжке была диагностирована у атлета после бега в лесу 

в окресностях Парижа. Т.к. случай заболевания произошел в течение 

зимы, когда насекомые вряд ли могли быть переносчиками, авторы 

предположили что источником заражения, возможно, был контакт с 

растениями загрязненными инфекцией туляремии животными 

(Meckenstock 2013). 

Эпидемиология туляремии в Соединенных Штатах  

Большинство случаев туляремии зарегистрированных в Соединеннных Шта-

тах за последние годы были связаны с укусами зараженных членистоногих, 

хотя кролики, зайцы и другие мелкие млекопитающие  продолжают оста-

ваться основным источником заражения в случаях заболевания на юго-

востоке Соединенных Штатов (Kugler 2009). 

В течение 1930-х годов ежегодно регистрировалось 2,000 или более случаев 

заболевания. С того времени число сообщенных случаев постепенно снизи-

лось. 

Около120 случаев туляремии регистрируется каждый год – хотя это число, 

вероятно, не отражает фактическую заболеваемость, так как о многих случа-

ях не сообщается,  или они точно не диагностируется  (CDC 2011: Reported 

tularemia cases by state, United States, 2001-2010). О случаях заболевания ту-

ляремией сообщалось во всех штатах США, за исключением Гавайев, наи-

большее количество зарегистрированно было в Арканзасе, Миссури, Окла-

хоме, Канзасе, Южной Дакоте и Монтане. В Martha's Vineyard так же было 

выявлено большое число заболевших. Заболеваемость среди мужчин была 

http://link.springer.com/article/10.1007%2Fs15010-012-0350-6
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19245342
http://www.cdc.gov/tularemia/statistics/state.html
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выше, чем среди женщин, с самыми высокими показателями у детей от 5 до 9 

лет и лиц 75 летнего возраста и старше.  

Традиционно большинство случаев были зарегистрированы в сельских или 

пригородных районах; в городских условиях – редко.  

В США, пик заболеваемости приходится на май - сентябрь, хотя отдельные 

случаи могут встречаться в течение любого времени года (Kugeler 2009). 

Данные полученные при исследовании случаев заболевания в США с 1964 по 

2004 год указывают что тип А и тип В инфекции различаются по географиче-

ским распространением и клиническим формам. Импульсный – поле гель – 

электрофорез (PFGE) метод молекулярных подтипов  определяет две группы 

микроорганизмов типа А (A1 [тип A-восток] и A2 [тип  A-запад]) которые 

отличаются по географическому распространению, пути передачи и исходу 

заболевания (Staples 2006). 

o Из 316 F tularensis полученных из 39 штатов, 208 (66%) были тип А и 

108 (34%) были тип В. 

o Тип В инфекции, сгруппирован вдоль основных водных путей, вклю-

чаю верхние участки реки Миссисипи, и районы с большим количест-

вом осадков, такие как северо-запад Тихоокеанского региона.  

o Тип А1 инфекции встречается в Арканзасе, Миссури, Оклахоме и вдоль 

атлантического побережья к востоку от Аппалачей.  

o Тип А2 инфекции встречаются преимущественно в засушливых рай-

онах юго-запада США. 

o Тип А2 инфекции менее тяжелый, чем тип В или тип А1. Летальность 

среди типа А1 составляет 14%, типа В - 7%, типа А2 - 0.  

В ранее описанном исследовании Staples и др., только 20% изолятов типа А 

было генотипировано. В дальнейшем, PFGE проводили на всех изолятах че-

ловека и животных типа А (n=302) и части типа В (n=61). Молекулярные 

подтипы этих изолятов определили четыре различных генотипа А типа (A1a, 

A1b, A2a, and A2b) а также типа В. Смертность среди людей, инфицирован-

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19245342
http://wwwnc.cdc.gov/eid/article/12/7/05-1504_article.htm
http://wwwnc.cdc.gov/eid/article/12/7/05-1504_article.htm
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ных генотипом A1b (24%) наблюдалась значительно выше, по сравнению с 

генотипами A1a (4%) и A2 (0%) (Kugeler 2009).  

Опираясь на работу Staples и др., было проведено моделирование экологиче-

ских ниш человеческих и животных изолятов, полученных с 1964 по 2005 

год, в котором присутствовали шесть генотипов (A, B, A1, A2, A1a, and A1b) 

(Nakazawa 2010). Согласно модели, тип А и В имеют широкие параллельные 

области распространения. Однако, тип В отсутствует в большинстве юго-

восточных штатов, а тип А - в большинстве северо-восточных штатов.  A1 

встречается в западных штатах за исключением части Аризоны, Калифорнии, 

Орегона, Вашингтона и Айдахо. Распространенность A1a и A1b в значитель-

ной части совпадает, охватывает центральные, юго-восточные штаты и за-

падную береговую линию. 

В период одной вспышке могут выделяться несколько подтипов или подви-

дов возбудителя (Petersen 2008). 

Изменение климата может повлиять на распределения туляремии. Модели-

рование исследования предлагает, что по мере потепления климата  южная 

граница распространения туляремии в США будет смещаться на север около 

600 км. (Nakazawa 2007)(Eisen 2008). 

На Аляске с 1964 по 2010 год было зарегистрировано З8 случаев туляремии 

(Hansen 2011). Из них, подробная информация доступна для 19. В 70% случа-

ев была ульцерогландулярная форма туляремии; 79% тех, о ком информация 

была доступа, имели контакт с животными, 84% из которых были известны 

резервуары F tularensis. 

Вспышки туляремии в Соединенных Штатах 

 В 2000 году в Martha's Vineyard было зарегистрировано 15 случаев ту-

ляремии, вызванных F tularensis, тип A. Среди них  у 11 пациентов бы-

ло первично легочное заболевание, и 1 умер (Feldman 2001). Больные 

чаще, чем в контрольной группе за 2 недели до начала заболевания ис-

пользовали газонокосилки или кусторезы. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19245342
http://www.ajtmh.org/content/82/5/912.full
http://www.cdc.gov/eid/content/14/12/1928.htm
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18047395
http://www.ajtmh.org/cgi/content/full/78/4/586
http://www.actavetscand.com/content/53/1/61
http://content.nejm.org/cgi/content/full/345/22/1601
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 В 1984 году 20 случаев туляремии гландулярной формы было зареги-

стрировано среди детей и молодых людей в Кроу-Крик, индейской ре-

зервации в штате Южная Дакота (Markowitz 1985).  Заболевание проте-

кало легко (лихорадка, головная боль и лимфоаденопатия) и предполо-

жительно было вызвано F tularensis, тип B. Аналогичная вспышка, в 

которой было зарегистрировано 12 случаев, произошла в 1979 году в 

Crow Indian резервации Montana (Schmid 1983: Clinically mild tularemia 

associated with tick-borne Francisella tularensis). 

 39 случаев туляремии было зарегистрировано в штате Юта в 1971 году; 

заражение большей части пациентов произошло через укус зараженной 

оленьей мухи (Klock 1973). Тип штамма не сообщается.  

 В 1968 году в Вермонте было диагностировано 47 случаев туляремии 

среди людей, которые за 4 недели до начала заболевания контактиро-

вали с ондатрами (Young 1969). Смертельных случаев зарегистрирова-

но не было, но 14 пациентов перенесли тяжелую форму туляремии, ко-

торая длилась в среднем 10 дней. Тип штамма не сообщается.  

 

  

 

 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=4057512&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=6886487&dopt=Abstract
http://jama.jamanetwork.com/article.aspx?articleid=350872
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6. Клинические формы и дифференциальный диагноз при туляремии 

Туляремия – острое инфекционное заболевание, характеризующееся лихо-

радкой, интоксикацией, воспалительными изменениями в области входных 

ворот инфекции, регионарным лимфаденитом.  

Исторически, тип А считался причиной более тяжелого заболевания, чем тип 

В; однако, недавние исследования генотипирования в Соединенных Штатах 

показали, что штамм типа A1b более вирулентен, чем тип A1a, тип A2, или 

тип B. По результатам анализа  изолятов в США,  представленных  Центром 

по контролю и профилактике заболеваний (CDC) за 1964 - 2004 годы, обна-

ружено, что процент смертности от генотипа A1b (24%) был значительно 

выше, чем от генотипа A1a (4%), A2 (0%), или типа B (7%) (Kugeler 2009). 

Были определены факторы, ассоциированные  с неблагоприятным  течением 

заболевания (т.е. смерть, рецидив, длительное выздоровление) (Penn 1987): 

o Фоновые заболевания (например, алкоголизм, сахарный диабет) 

o Состояние иммуносупрессии, в том числе возникающая после 

трансплантации органов (Ozkok 2012) 

o Позднее   обращение за медицинской помощью 

o Задержка в назначении антибактериальной терапии  

F tularensis может вызвать следующие клинические синдромы (Dennis 1998): 

 Гландулярная туляремия (от 10% до 25% естественно возникающих 

случаев) 

 Ульцерогландулярная туляремия (от 45% до 85% естественных случа-

ев)  

 Легочная туляремия (˂5% естественных случаев, хотя были зарегист-

рированы вспышки ингаляционного заражения; [часто связана с тифо-

идной формой] относительно часто возникает вторичная пневмония в 

результате гематогенного распространения возбудителя в легкие) 

  Окулогландулярная туляремия (<5%) 

 Орофаренгиальная туляремия (<5%) 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19245342
http://archinte.ama-assn.org/cgi/content/abstract/147/2/265
http://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0272638612010207
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 Тифоидная туляремия (<5%, хотя во время вспышки, вызванной аэро-

золььным заражением, этот процент может быть значительно выше)  

По тяжести  инфекционного  процесса различают легкие,  средней тяжести 

и тяжелые клинические  формы  туляремии.   

По  длительности течения   различают   острую (до 3 месяцев),   затяжную 

(до 6 месяцев) и  рецидивирующую  формы туляремии. 

Во время    эпидемических    вспышек   выявляют   инапарантную (бессим-

птомную, латентную) туляремию. 

Туляремия протекает циклически. Выделяют следующие периоды заболева-

ния: инкубационный, начальный, период разгара и выздоровления. 

Инкубационный период  при  туляремии  в  большинстве случаев в среднем 

составляет 3-7 дней с колебаниями в ту  или  иную  сторону (от  нескольких  

часов  до  2-3  недель),  в  зависимости  от дозы заражения и входных  ворот  

инфекции. 

Для  туляремийной  инфекции нехарактерно   наличие   продромального   пе-

риода.  Независимо  от клинической формы для туляремии типично острое 

(редко постепенное) начало   с   познабливанием   или  потрясающим  озно-

бом  и  резким повышением температуры тела до 38-40°С и выше.  Вначале  

лихорадка носит постоянный характер,  а затем могут быть различные вари-

анты. 

Для  начального  периода  характерны  слабость,   головная   боль, голово-

кружение,  снижение  аппетита,  язык  обложен серовато-белым налетом,  

имеют место разной локализации мышечные боли, особенно в поясничной 

области и икроножных мышцах,  нарушение сна, повышенная потливость,  

особенно  в  ночные  часы,   отставание   пульса   от температуры  (относи-

тельная  брадикардия),  тенденция  к  снижению кровяного давления. 

Продолжительность начального    периода    общих   клинических проявле-

ний 2-3 дня,  затем обнаруживаются признаки  той  или  иной клинической   

формы, в зависимости от механизма заражения. 
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Длительность   лихорадочного   периода  при туляремии 2-3 недели и более в 

зависимости от  клинической  формы, тяжести  заболевания  и  начала спе-

цифического лечения.  В тяжелых случаях – сильная головная боль,  бессон-

ница,  эйфория; характерен своеобразный  внешний  вид  больного – синюш-

но – багровый цвет лица,  наиболее выраженный на веках,  вокруг глаз,  на 

губах,  на  мочках ушей.  Нередко  вокруг  подбородка  - бледный треуголь-

ник – facies tularaemica,  отмечаются  явления  конъюнктивита,   сосуды   

склер инъецированы, точечные кровоизлияния на слизистой оболочке полос-

ти рта,  возможны  носовые  кровотечения.  Печень   увеличивается   и паль-

пируется  со  2 - 3 дня болезни,  селезенка обычно увеличивается позже - с 6-

9 дня болезни. 

При осмотре  кожных  покровов  можно  выявить  элементы  сыпи, эритема-

тозного,   папулезного,   розеолезного   и    петехиального характера.  Сыпь 

чаще обнаруживается при затяжном течении болезни, возникая с 3 дня, и 

держится до 8-12 дня  болезни.  После  угасания сыпи появляется    пластин-

чатое    или    пластинчато-отрубевидное шелушение; пигментация после сы-

пи сохраняется до недели. 

Температура быстро   нарастает   ко   2-3  дню  болезни;  типы температур-

ных   кривых   самые    разнообразные:    ремиттирующая, неправильно    ин-

термиттирующая,    постоянная   и   ундулирующая. Волнообразная  лихо-

радка  связана   с   поражением   лимфатической системы,  ее  подъемы  сов-

падают  с периодом нагноения лимфоузлов. Продолжительность лихорадки 

колеблется от 5-7  дней  до  30  дней, чаще  2-3  недели.  Фаза выздоровления 

сопровождается непостоянным субфебрилитетом. В  случае  присоединения  

осложнений  (пневмония, плеврит)    изменяется    и    характер    лихорадоч-

ной   ремиссии (ремиттирующая и интермиттирующая). 

Продолжительность болезни  составляет  в  среднем  от 16 до 30 суток, при 

преобладании поражения лимфатической системы (по старой классификации  

-  развитии  бубонов)  болезнь  затягивается до 2-3 месяцев.  
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В месте заноса возбудителя лимфогенно и/или гематогенно  могут образовы-

ваться  характерные для  туляремии  очаговые некрозы,  со своеобразной 

клинической симптоматикой. 

Лимфадениты занимают центральное место в клинике туляремии. 

Пути внедрения  возбудителя  в  организм  в  значительной мере определяют 

последующее развитие той или иной клинической картины. 

В соответствии с классификацией Г.П. Руднева (1960) различают несколько 

форм заболевания. 

Клиническая форма Механизм заражения 

Бубонная (гландулярная)* Контактный 

Язвенно-бубонная (ульцерогландулярная) Трансмиссивный 

Глазобубонная (окулогландулярная) Аэрозольный 

Ангинозно-бубонная (ангинозно-гландулярная) Фекально-оральный 

Абдоминальная (желудочно-кишечная) Фекально-оральный 

Легочная с бронхитическим и пневмоническим вариантами 

(торакальная) 

Аэрозольный  

Генерализованная или первично-септическая - 

*В скобках даны названия, соответствующие Международной статистической классификации бо-

лезней (десятый пересмотр) ВОЗ (1995). 

 

 

 

 

 

 

6.1. Клинические формы туляремии 

Клинические особенности гландулярной и ульцерогландулярной  
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туляремии 

Признаки Характеристика  

Инкубационный пери-

од 

3-5 дней (<1-14 дней) 

Клинические признаки
a
 —Местная болезненность кожного поражения в месте инокуляции (папула, 

которая изъязвляется в течение нескольких дней) при ульцерогландулярной 

форме; отсутствие кожных поражений при гландулярной форме 

— Болезненная регионарная лимфоаденопатия  

—Лихорадка  

— Конституциональные или общие симптомы (озноб, недомогание, миал-

гия, артралгия, головная боль, анорексия)  

— Возможны другие поражения кожи (узловатая эритема; сыпь по типу 

мультиформной эритемы – на руках (кистях) и/или ногах; пятнисто-

папулезная сыпь; угревое поражение; крапивницa
b
) 

— Частота симпотомов при  промысловой  вспышке ульцерогландулярной 

туляремии при ловле ондатр
c
: 

   ~Лихорадка (97%) 

   ~Кожные язвы (74%) 

   ~Подмышечная аденопатия (67%) 

   ~Озноб (59%) 

   ~Миалгия (56%) 

   ~Недомогание (51%) 

   ~Потливость (28%) 

   ~Эпитрохлеарная (окололоктевая) аденопатия (25%)  

   ~Тошнота и рвота (8%) 

   ~Плевральная боль (5%) 

   ~Кашель (5%) 

    ~Преаурикулярная аденопатия (2%) 

Лабораторные призна-

ки 

— В исследовании 88 пациентов с туляремией, число лейкоцитов колебал-

ся от 5,000 до 22,000/mm
3
 (в среднем, 10,400/mm

3
)

d
; в ранние сроки заболе-

вания обычно характеризовались нормальным числом лейкоцитов 

— Возможно повышение уровня печеночных ферментов и билирубина
d
 

Осложнения —Нагноение вовлеченных лимфатических узлов  
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— Вторичная пневмония (от 17 до 31% случаев
de

) 

—Вовлечение других органов (гематогенным путем)  

—Сепсис-синдром 

— Тяжелое течение заболевания, с полным восстановлением через не-

сколько месяцев  

—Персистирующая лимфоаденопатия в течение нескольких месяцев
e 

—Остеомиелит
g
 

Процент летальных 

случаев  

— 4.4% из 181 пациентов с ульцерогландулярной туляремией и 4.3% из 23 

пациентов с гландулярной туляремией без применения антибиотиков
f
 

—1.6% т.е. 2 из 123 пациентов с ульцерогландулярной или гландулярной 

туляремией при лечении антибиотиками
h
 

—Смертность обычно связана с подвидами типа А; подвиды типа В менее 

вирулентны  

a
Cross 2000, Dennis 2001, Evans 1985, Penn 2010, Sanders 1968.

b
Christenson 1984, Cross 2000, 

Dahlstrand 1971, Evans 1985.
c
Young 1969.

d
Evans 1985. 

e
Sanders 1968. 

f
Pullen 1945. 

g
Yuen 2011. 

h
Rohrbach 1991. 

 

Клинические особенности легочной туляремии
a
 

Признак  Характеристика 

Инкубационный пери-

од 

3-5 дней (<1-14дней) 

Клинические признаки
b
 —Часто у больных выявляются признаки атипичной внебольничной пнев-

монии, резистентной к традиционной антибиотикотерапии  

— Основные симптомы включают внезапное развитие лихорадки, непро-

дуктивный кашель, миалгию (особенно в нижней части спины)  

—  Может встречаться тошнота, рвота, диарея  

— Болезнь может быстро прогрессировать и быть тяжелой или принимать 

затяжное течение с прогрессирующей слабостью и потерей веса от не-

скольких недель до нескольких месяцев  

— Могут отмечаться кожные проявления (узловатая эритема; сыпь по типу 

мультиформной эритемы – на руках (кистях) и/или ногах; пятнисто-

http://jama.ama-assn.org/cgi/content/full/285/21/2763
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3892222
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=retrieve&db=pubmed&list_uids=6149615&dopt=abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=7948556&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3892222
http://journals.lww.com/plasreconsurg/fulltext/2011/07000/francisella_tularensis_osteomyelitis_of_the_hand.90.aspx
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=retrieve&db=pubmed&list_uids=1891728&dopt=abstract
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папулезная сыпь; угревое поражение; крапивница) 

— Симптомы легочной туляремии при ингаляционном заражении, по дан-

ным одной из вспышек
c
: 

   ~Лихорадка (100%) 

   ~Головная боль, миалгии, артралгии ("most") 

   ~Сухой кашель (45%) 

    ~Дискомфорт за грудиной, плевральная боль, одышка (45%) 

    ~Боль в горле (23%) 

    ~Кровохарканье (2%) 

Лабораторные – инст-

рументальные призна-

ки 

—Рентгенологические признаки больных с плевролегочными 

поражениями
d
: 

    ~Субсегментарная инфильтрация (74%; одностороннее поражение в 54% 

от общего)  

    ~Прикорневой лимфаденит (32%) 

    ~Плевральный выпот (30%; односторонний в 20% от общего)  

    ~Долевое или сегментарное затемнение (18%; все односторонние)  

    ~Кавитация (16%) 

    ~Овальное затемнение (8%) 

    ~Кардиомегалия с отеком легких (6%; вызванный перикардитом в одном 

случае)  

    ~Верхушечный инфильтрат (4%) 

    ~Эмпиема и бронхоплевральный свищ (4%) 

    ~Отек средостения (2%; вызванные прикорневой аденопатией)  

    ~Милиарный рисунок (2%) 

—Уровень лейкоцитов колеблется от 5,000 до 22,000/mm
3
 (среднее, 

10,400/mm
3
)

e
; в ранние сроки болезни обычно определяется норма   

—Может наблюдаться повышение уровня печеночных ферментов и 

билирубина
e
 

—Окрашивание мокроты по Граму часто не информативно в постановке 

диагноза  

Осложнения —Абцесс легкого или кавернозное поражение  

— Респираторный дистресс синдром взрослых
f
 

—Фиброз или кальциноз пораженного легочного поля или плевры как раз-

решение болезни 

—Гранулематозный плеврит (который может быть похож на туберкулез)
g
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—Эмпиема с бронхолегочным свищом  

— Вовлечение других органов (гематогенным путем) 

—Сепсис синдром  

—Менингит  

—Перикардит
d,e

 

—Тяжелое течение заболевания с полным восстановлением, через несколь-

ко месяцев; были зарегистрированы рецидивы при использованием анти-

биотиков широкого спектра действия
h
 

Процент смертельных 

случаев 

—Смертельные случае редки при использовании соответствующей анти-

бактериальной терапии (зарегистрировано 2,3% в серии из 88 больных с 

туляремией, около половины которых имели поражение легких; обе смерти 

произошли у больных с пневмонией
e
) 

—Смертельные случаи обычно связаны с подвидами типа А; подвиды типа 

В менее вирулентны 

a
Легочная туляремия развивается как результат первичного ингаляционного заражения или как вто-

ричный процесс при других формах туляремии. Точно так же ингаляционное заражение может при-

вести к первичной легочной, орофаренгиальной или тифоподобной форме туляремии без очевидного 

поражения легких. В прошлом, термин «тифоподобная туляремия» был использован для обозначе-

ния заболевания, развившегося в результате  ингаляционного воздействия, даже если пневмония бы-

ла основным проявлением. Это привело к некоторой путанице в медицинской литературе. Специа-

листы предложили не использовать термин «туфоподобная туляремия» в контексте ингаляционного 

воздействия, а применять только для описания случаев туляремии с конституциональными синдро-

мами или сепсис синдромом и с неочевидными анатомическими очагами заболевания (Dennis 

2001, Syrjala 1986). 

b
Christenson 1984, Cross 2000, Dahlstrand 1971, Evans 1985, Fredricks 1996, Miller 1969, Roy 

1989., 
c
Syrjala 1985, 

d
Rubin 1978,

e
Evans 1985,

f
Sunderrajan 1985,

g
Schmid 1983: Granulomatous pleuritis 

caused by Francisella tularensis: possible confusion with tuberculous pleuritis. 
h
Overholt 1961. 

 

 

Клинические особенности окулогландулярной туляремии 

Признак Характеристика 

http://jama.ama-assn.org/cgi/content/full/285/21/2763
http://jama.ama-assn.org/cgi/content/full/285/21/2763
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=retrieve&db=pubmed&list_uids=3772243&dopt=abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=6149615&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3892222
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=retrieve&db=pubmed&list_uids=8862107&dopt=abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=2683131&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=2683131&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/4089543?itool=EntrezSystem2.PEntrez.Pubmed.Pubmed_ResultsPanel.Pubmed_RVDocSum&ordinalpos=1
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/98007
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=7948556&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/4026475
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=retrieve&db=pubmed&list_uids=6881689&dopt=abstract
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Инкубационный пери-

од 

3-5 дней (1-14 дней) 

Клинические признаки
a
 —Множественные болезненные желтые конъюнктивальные узелки  

— Конъюнктивальные язвы  

—Хемоз  

—Переорбитальный и лицевой отек около пораженного глаза  

—Резко болезненная региональная аденопатия с вовлечение преаурикуляр-

ных, подчелюстных или шейных лимфатических узлов; может присутство-

вать отек около пораженных узлов  

—Могут быть больные с синдромом Парино (односторонний гранулема-

тозный конъюнктивит с увеличенными преаурикулярными лимфатически-

ми узлами)
 b
 

—Конституциональные или общие синдромы (лихорадка, озноб, недомога-

ние, анорексия)  

—Развитие инфекции природного происхождения может быть связана с 

незначительной травмой глаза в прошлом, плаванием в потенциально за-

раженной воде (может быть фактором риска)
b
, или воздействием клеща  

Лабораторные призна-

ки 

—В основном обычные 

— Окрашивание соскоба конъюнктивы по Граму может обнаружить мик-

роорганизмы, хотя окрашивание по Граму часто не помогает
b
 

Осложнения —Нагноение пораженных лимфатических узлов  

— Сепсис синдром  

— Вовлечение других органов (гематогенным путем)  

Процент смертельных 

случав 

—1 (14.3%) из 7 больных с окулогландулярной туляремией среди серии 

случаев из 225 больных переданных из эры преантибиотиков
c
 

—Смертельные случаи редки при использовании соответствующей анти-

бактериальной терапии  

a
Cross 2000, Guerrant 1976, Halperin 1985, Penn 2010.

b
Halperin 1985.

c
Pullen 1945. 

Клинические особенности орофаренгиальной туляремии 

Признаки Характеристика 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=retrieve&db=pubmed&list_uids=938174&dopt=abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/4017402
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/4017402
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Инкубационный  

период 

3-5 дней (1-14 дней) 

Клинические 

признаки
ab

 

—Лихорадка 

—Конституциональные или общие симптомы (озноб, недомогание, миал-

гия, артралгия)  

—Экссудативный фарингит или тонзиллит  

—Изъязвление глотки, миндалин, мягкого неба  

—Стоматит (реже)  

— На глоточных миндалинах можно увидеть пленки напоминающие нале-

ты при дифтерии (налеты связанные с туляремией не кровоточат при уда-

лении,  в отличие от дифтерии, при которой удаление пленок вызывает 

подслизистое кровотечение)   

—Аденопатия шейных или заглоточных лимфатических узлов (шейные 

узлы болезненные при пальпации)  

—Часто присутствует сопутствующая пневмония  

—Могут встречаться больные с зубным абсцессом  

—Результаты исследования 12 больных с глоточным вовлечением в  серии 

случаев из 88 пациентов
b
: 

    ~Эритема (50%) 

    ~Петехии или геморрагии (25%) 

    ~Экссудат (17%) 

    ~Язвы (8%) 

— Наиболее распространенные симптомы среди 145 больных в Турции
c
: 

    ~Припухлость шеи (92%) 

    ~Больное горло (92%) 

    ~Лихорадка (90%) 

Лабораторные призна-

ки 

—Чаще нормальный анализ крови, хотя может встречаться лейкоцитоз 

— Среди больных в Турции СОЭ было повышено у всех,  и 79% имели 

СОЭ превышающее 55 мм/ч
c
 

Осложнения  —Сепсис синдром  

— Нагноение вовлеченных лимфатических узлов  

— Вовлечение других органов (путем гематогенного распространения) 

—Болезнь может протекать тяжело, с полным периодом восстановления в 



51 

 

несколько месяцев  

Процент смертельных 

случаев 

— Смертельные случаи редки при использовании соответствующей анти-

бактериальной терапии  

— Смертность обычно связана с подвидами типа А, подвиды типа В мене 

вирулентны  

a
Luotonen 1986, Tunga 2007, Tyson 1976.

b
Evans 1985. Meric 2008. 

 

Клинические особенности тифоидной туляремии
a
 

Признаки Характеристика 

Инкубационный пери-

од 

3-5 дней (1-14 дней) 

Клинические признаки
b
 —Лихорадка 

— Конституциональные или общие симптомы (озноб, недомогание, сла-

бость, миалгия, артралгия)  

—Упадок сил 

—Дегидратация 

—Гастроинтестинальные симптомы (водянистая, не кровяная диарея; рво-

та; абдоминальная боль)  

—Могут отмечаться кожные проявления (узловатая эритема; сыпь по типу 

мультиформной эритемы – на руках (кистях) и/или ногах; пятнисто-

папулезная сыпь; угревое поражение; крапивница)  

Лабораторные призна-

ки 

—В одной серии из 88 пациентов с туляремией, число лейкоцитов колеб-

лется от 5,000 до 22,000/mm
3
 (в среднем, 10,400/mm

3
); дифференциальные 

обычно нормальные
c
   

—Возможно повышение уровня печеночных ферментов и билирубина
c
 

—Возможна микроскопическая пиурия
c
 

Осложнения —Вторичная пневмония (у 83% больных с тифоидным заболеванием в од-

ной серии случаев серии
c
  и 50% в другой

d
) 

—Вовлечение других органов путем гематогенного распространения (на-

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=retrieve&db=pubmed&list_uids=2866760&dopt=abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?db=pubmed&cmd=retrieve&dopt=abstractplus&list_uids=17178484&query_hl=5&itool=pubmed_docsum
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/995514
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3892222
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/18254782
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пример, менингит,
e
 гепатит и желтуха,

f
 разрыв селезенки, энцефалит, пери-

кардит,
c
 перитонит, остеомиелит) 

—Сепсис синдром 

—Рабдомиолиз
g
 

—Почечная недостаточность
d
 

—Тяжелое течение заболевания с полным восстановлением, через несколь-

ко месяцев; были зарегистрированы рецидивы при использованием анти-

биотиков широкого спектра действия 
h
 

Процент смертельных 

случаев 

—50% в одной серии из 14 больных с тифоидной туляремией среди серии 

случаев из 225 пациентов  переданных из эры преантибиотиков
i
 

— 6.6% (2 из 30 больных с тифоидной туляремией) случаев в серии из 165 

пролеченных случаев, произошедших в Оклахоме 1979-1985
j
 

—Смертность обычно связана с подвидами типа А; подвиды типа В менее 

вирулентны  

a 
В прошлом, термин «тифоподобная туляремия» был использован для обозначения заболевания, 

резвившегося в результате  ингаляционного воздействия, даже если пневмония была основным про-

явлением. Это привело к некоторой путанице в медицинской литературе. Специалисты предложили 

не использовать термин «туфоподобная туляремия» в контексте ингаляционного воздействия, а при-

менять только для описания случаев туляремии с конституциональными синдромами или сепсис 

синдромом и с неочевидными анатомическими очагами заболевания
 
(Dennis 2001, Syrjala 1986). 

b
Christenson 1984, Cross 2000, Dahlstrand 1971, Dennis 2001, Evans 1985, Penn 2010, Sanders 1968, 

c
Evans 1985, 

d
Sanders 1968, 

e
Lovell 1986,  Stuart 1945, 

f
Ortego 1986, 

g
Klotz 1987,  

Penn 1987, 
h
Overholt 1961, 

i
Pullen 1945, 

j
Rohrbach 1991. 

 

В ряде  случаев  при  позднем   начале   лечения   заболевание прини-

мает  затяжной  характер,  а в последующем возможны рецидивы. Рецидив 

может наступить через короткие сроки  после  перенесенного заболевания  

(4-6 месяцев),  а также через 2-6 лет спустя и более. Чаще всего рецидив про-

является  в  виде  воспаления  лимфатических узлов   на   месте   первона-

чального   регионарного   лимфаденита. Воспаление   лимфатических   узлов   

при   рецидивах   развивается постепенно без повышения температуры тела и 

особого расстройства в общем   состоянии   больного.   Несколько   позже   

http://jama.ama-assn.org/cgi/content/full/285/21/2763
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=retrieve&db=pubmed&list_uids=3772243&dopt=abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=6149615&dopt=Abstract
http://jama.ama-assn.org/cgi/content/full/285/21/2763
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3892222
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3892222
http://archinte.jamanetwork.com/article.aspx?articleid=551308
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=retrieve&db=pubmed&list_uids=3522344&dopt=abstract
http://archinte.jamanetwork.com/article.aspx?articleid=607759
http://archinte.ama-assn.org/cgi/content/abstract/147/2/265
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=1891728&dopt=Abstract
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присоединяется субфебрилитет,   слабость,  возможны  потливость,  наруше-

ние  сна. Лимфоузлы обычно не достигают таких размеров,  как  при  пер-

вичном заболевании,  болезненность их не выражена.  Исход лимфаденита 

при рецидивах может быть таким же,  как и при  первичном  заболевании, 

однако нагноение происходит значительно реже. 

Патогенез туляремийных   рецидивов   мало   изучен,  но  можно предпола-

гать, что развитие их обусловлено длительной персистенцией возбудителя  в  

организме.  В  каждом  конкретном  случае диагноза "рецидив  туляремии"   

необходимо   установить   связь   с   ранее перенесенным   заболеванием  и  

исключить  возможность  повторного заражения, проследить за наличием ан-

тител в крови и нарастанием их титра.  Имеются  также  немногочисленные  

данные,  указывающие  на возможность  хронического  течения  туляремии,  

но   этот   вопрос нуждается в уточнении. 

Результаты лабораторных анализов, как правило, не специфичны для туляре-

мии, и необходимы для  исключения  других заболеваний  при проведении 

дифференциального диагноза, оценки тяжести состояния и развития ослож-

нений.  

Возможны следующие изменения: 

 Активность сывороточных трансаминаз примерно у половины пациен-

тов незначительно повышена   

 У четверти пациентов в анализе мочи выявляется асептическая лейко-

цитурия  

  В общем анализе крови для туляремии характерна умеренная лейкопе-

ния или нормоцитоз в первые дни болезни,  в разгаре болезни наблю-

дается  палочкоядерный сдвиг,   токсическая   зернистость нейтрофи-

лов,  лимфоцитоз, моноцитоз  (в  3-4  раза),  эозинопения,  при  тяже-

лом  течении  - анэозинофилия, лейкоцитоз, ускоренная СОЭ. Легкая 

тромбоцитопения 

 В  редких случаях гипонатриемия    

 Повышение креатинкиназы  ассоциировано с рабдомиолизом  
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 В цереброспинальной жидкости (CSF)  - наблюдается снижение                    

уроня глюкозы,  небольшое повышение уровня белка, и почти всегда 

плеоцитоз мононуклеарного типа. 

6.2. Дифференциальная диагностика 

Спорадическая заболеваемость  туляремией,  полиморфизм клиники вызы-

вают определенные трудности в постановке диагноза.  Особенно это затруд-

нительно  в начальном периоде болезни.  Именно в этот период туляремию 

часто путают с гриппом,  брюшным  или  сыпным  тифом, пневмонией  и  др.  

В  последующем  следует дифференцировать ее от сибирской язвы,  язвенно-

некротической ангины, листериоза, гнойных лимфаденитов   и  лимфангои-

тов,  паротита,  бубонной  формы  чумы, бруцеллеза, доброкачественного 

лимфоретикулеза и содоку. 

Дифференциальная диагностика для гландулярной туляремии 

Coстояние
a,b

 Отличительные особенности 

Бубонная чума (Yersinia pestis) —Клиническое течение часто молниеносно  

—Общая системная токсичность  

Болезнь кошачьих царапин (Bartonella 

henselae) 

—Анамнез контакта с животными; обычно анамнез кошачь-

их царапин  

—Вялая клиническая картина; развивается в течение не-

скольких недель  

—Часто представляется первичное поражение на месте ца-

рапины (небольшая папула, везикула)  

Микобактериальная инфекция, в том 

числе скрофулез-туберкулез шейных 

лимфатических узлов или «золотуха» 

(Mycobacterium tuberculosis и 

другие Mycobacterium species) 

—При скрофулезе лимфаденит встречается в шейном отделе 

—Лимфатические узлы обычно безболезненные  

—Инфекция вызванная другими видами чем M 

tuberculosis наиболее вероятно встречается у больных с ос-

лабленным иммунитетом  

Споротрихоз (Sporothrix schenckii) —Лимфатические узлы обычно безболезнены  

—Отсутствуют системные симптомы 
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—Безболезненное папулонодулярное кожное поражение 

обычно присутствует в дистально вовлеченных лимфатиче-

ских узлах; вторичное кожное поражение может происхо-

дить вдоль лимфатических сосудов  

—Больные обычно имеют в анамнезе контакт с почвой, рас-

тениями или растительными продуктами (например, мох 

сфагнум, колючие растения, такие как кусты роз)  

Стрептококковый или стафилококко-

вый аденит (Staphylococcus 

aureus, Streptococcus pyogenes) 

—Место начальной инфекции часто представлено дисталь-

нее вовлеченного узла (т.е, пустулы, инфицированные трав-

матические повреждения)  

—Вовлеченные узлы чаще всего флюктуируют  

Мягкий шанкр (Haemophilus ducreyi) —Аденит имеет место только в паховой области  

—Представлено язвенное поражение  

—Анамнез сексуальных контактов или активности  

Венерическая лимфогранулема  

(Chlamydia trachomatis) 

—Аденит имеет место только в паховой области  

—Нагноение, общий свищей путь  

—Хотя лимфатические узлы могут быть от части мягкие, 

утонченная нежность обычно отсутствует  

— Анамнез сексуальной активности за предшествующие 10-

30 дней  

Первичный генитальный герпес —Герпетическое поражение в генитальной области  

—Аденит только в паховой области  

—Анамнез сексуальных контактов или активности  

Вторичный сифилис (Treponema 

pallidum) 

—Увеличенные лимфатические узлы только в паховой об-

ласти  

—Лимфатические узлы обычно безболезненны  

—История сексуальных контактов или активности  

a
Butler 1979, Cross 2000, Penn 2010. 

b
Инфекционные причины генерализованной лимфоаденопатии (например, цитомегаловирусная ин-

фекция, токсоплазмоз, мононуклеоз, лимфома) также могут быть рассмотрены в зависимости от кли-

нической картины. 



56 

 

 

Дифференциальная диагностика для ульцерогландулярной туляремии 

Состояние Отличительные особенности 

Сибирская язва (Bacillus anthracis) —Безболезненная язва, которая развивается на черном 

струпе в течение нескольких дней  

—Может встречаться обширный non-pitting (без отечный 

по шкале отечности) отек вокруг поражения  

Orf (orf virus, a parapox virus) 

Orf является экзантемной болезнью, 

вызванной вирусом parapox, возни-

кающей в основном у овец и коз. 

Также известна как заразный гной-

ничковый дерматит, инфекционный  

губчатый дерматит, контагиозная эк-

тима,  болезнь чертополоха  и парши-

вый рот 

—Встречается у работников сельского хозяйства  

—Характеризуется пустулой, которая прогрессирует до 

мокнущего узелка  

—Может встречаться региональная аденопатия, но не об-

щая  

Pasteurella инфекция (Pasteurella 

multocida) 

—Анамнез контактов с собаками или кошками (укус жи-

вотных или лизание открытых ран)   

—Региональная лимфаденопатия встречается в 30% - 40% 

случаев  

Первичный сифилис (Treponema 

pallidum) 

—Характеризуется безболезненной язвой (шанкр) в гени-

тальной области  

—Лимфатические узлы обычно безболезненны  

Лихорадка укуса  крысы  (Spirillum 

minus)
a   

—Инфекция вызвана S minus встречается в Азии  

—Пятнисто-папулезная сыпь  около ладоней, подошв и ко-

нечностей после 2 – 4 дней начала лихорадки  

Rickettsialpox (Rickettsia akari) —Начальное представление включает безболезненные па-

пулы, которые образуют черный струп  

—Генерализованная пятнисто-папулезная сыпь появляется 
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через 2 – 3 дня 

—Региональная лимфоаденопатия обычно присутствует, но 

безболезненная  

Скраб тифа (Orientia tsutsugamushi; 

раньше Rickettsia tsutsugamushi) 

—Зоонозная инфекция от укуса клещей  

—Встречается в эндемической области (Азия и Западная 

часть Тихого океана) 

—Обычно связана с генерализованной пятнисто-

папулезной сыпью  

Стафилококковый или стрептококко-

вый целлюлит  (Staphylococcus 

aureus, Streptococcus pyogenes) 

—В анамнезе возможна травма или существовавшае ранее  

локальная инфекция  

a
Лихорадка крысиных укусов вызванная Streptobacillus moniliformis (тип, найденный в Северной 

Америке и Европе) обычно не приводит к образованию язвы на месте укуса, не связана с регио-

нальной лимфоаденопатией и поэтому не учитывается при дифференциальной диагностике ульце-

рогландулярной туляремии.   

 

Дифференциальная диагностика для легочной туляремии 

Состояние
a,b

 Отличительные особенности 

Внебольничная бактериальная пнев-

мония 

—Пневмония, вызванная микоплаз-

мами (Mycoplasma pneumoniae) 

—Пневмония вызванная Chlamydia 

pneumoniae 

—Болезнь Легионеров (Legionella 

pneumophila или 

другие Legionella species)  

—Пситтакоз  (Chlamydia psittaci) 

—Другие бактериальные возбудите-

ли  (например, Staphylococcus 

aureus, Streptococcus 

—Болезнь Легионеров и многие другие бактериальные воз-

будители  (S aureus, S pneumoniae, H influenzae, K 

pneumoniae, M catarrhalis) обычно встречаются у лиц с сопут-

ствующей легочной патологией, или другими заболеваниями, 

или у пожилых  

—Пситтакоз от воздействия птиц  

—Общность вспышек вызванных другой этиологии менее 

вероятно, чтобы предположить точечный источник вспышки 

(как будет рассмотрено с преднамеренным высвобождением 

Francisella tularensis) 

—Вспышки, вызванные S pneumoniae обычно институцио-

нальные  

—Общность вспышек болезни Легионеров часто связана с 
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pneumoniae, Haemophilus 

influenzae, Klebsiella 

pneumoniae, Moraxella catarrhalis) 

воздействием охлаждающих башен (градирни)   

—Окрашивание мокроты по Граму может быть пригодно в 

отличие возбудителей  

Легочная форма сибирской язвы  

(Bacillus anthracis) 

—Расширение средостения и плевральный выпот видно на 

рентгенограмме или КТ грудной клетки  

—Не истинная пневмония; минимальное количество мокроты  

—Тяжелое и быстрое течение; часто молниеносное и смер-

тельное  

Легочная чума (Yersinia pestis) —Обычно имеет место кровохарканье  

—Уплотнение часто отмечается на рентгенограмме в начале 

клинического течения (рентгенологические признаки пнев-

монии у больных туляремией как правило, не столь выраже-

ны в начале клинического течения)   

—Тяжелое и быстро прогрессирующее течение; часто мол-

ниеносное и смертельное  

Ку-лихорадка (Coxiella burnetii) —Контакт с инфицированной беременной кошкой, собакой, 

овцой, козой  

—Может быть трудно отличима от легочной туляремии   

Туберкулез (Mycobacterium 

tuberculosis) 

—Более распространен среди пожилых людей или среди лиц, 

которые проживают в эндемичной территории по туберкуле-

зу (т.е., развивающиеся страны, страны бывшего Советского 

Союза)  

Вирусная пневмония 

—Грипп 

—Хантавирус 

—РСВ  

—ЦМВ 

—Грипп часто сезонный (октябрь-март в Соединенных Шта-

тах) или в анамнезе путешествия на круизном судне или в 

тропики  

—Контакт с экскрементами (моча и фекалии) мышей с ханта-

вирусом  

—РСВ обычно встречается у детей (хотя может быть причи-

ной пневмонии у пожилых); как правило сезонный (зи-

ма/весна)  

—ЦМВ обычно встречается у больных с ослабленным имму-

нитетом  
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Сокращения: ЦМВ, цитомегаловирус; КТ, компьютерная томография; рентгенограммы, рентген 

грудной клетки; РСВ, риносинцитиальный вирус. 

a
Другие случае пневмонии (например, грибковая инфекция) часто могут быть рассмотрены в зависи-

мости от клинической картины и окружающей обстановки.  

b
Butler 1979, Cross 2000, Penn 2010. 

 

 

Дифференциальная диагностика окулогландулярной туляремии 

Coстояние
a,b

 Отличительные особенности 

Аденовирусная инфекция 

(adenovirus) 

—Как правило, не связана с региональной лимфаденопатией   

—Системные симптомы отсутствуют 

—Обычно геморрагический конъюнктивит 

Болезнь кошачьих царапин 

(Bartonella henselae) 

—Жидкие выделения, гранулематозные конъюнктивальные 

узелки, хемоз  

—Лимфатические узлы безболезненные  

—Может присутствовать легкая системная токсичность, но 

обычно менее тяжелая, чем при туляремии  

Кокцидомикоз (Coccidioides immitis) —Гранулематозные конъюнктивальные узелки с небольшими 

участками некрозов 

—Лимфатические узлы могут быть болезненны и может при-

сутствовать некоторая системная токсичность  

Герпес инфекция (herpes simplex vi-

rus) 

—Причина характерного дендритного кератита в дополнение 

к конъюнктивиту  

Гнойная бактериальная инфекция  —В легких случаях не связана с региональной лимфаденопа-

тией  

—Системные симптомы обычно отсутствуют 

Споротрихоз (Sporothrix schenckii) —Твердый шанкр в коже века, желтые конъюнктивальные 

узелки, подкожные узелки вдоль лимфатических сосудов 
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—Лимфатические узлы безболезненные  

—Отсутствуют системные симптомы 

Сифилис (Treponema pallidum) —Язва конъюнктивы с плотными краями и серым основани-

ем  

—Лимффатические узлы безболезненные 

—Системные симптомы отсутствуют 

Туберкулез (Mycobacterium 

tuberculosis) 

—Маленькие конъюнктивальные язвы, встроенные в узелок  

—Лимфатические узлы безболезненные  

—Системные симптомы, как правило, отсутствуют  

a
Halperin 1985. 

b
Другие редкие причины окулогландулярного синдрома включают актиномикоз, бластомикоз, иер-

сииоз, листериоз, эпидемический паротит, венерическая лимфогранулема и мягкий шанкр.  

 

Дифференциальная диагностика для орофаренгиальной туляремии 

Состояние
a
 Отличительные особенности 

Стрептококковый фарингит 

(Streptococcus pyogenes) 

—Реагирует на терапию пенициллином 

Инфекционный мононуклеоз 

(Epstein-Barr virus) 

—Наиболее распространен в молодом возрасте  

—Обычно имеет место спленомегалия 

Аденовирусная инфекция 

(adenovirus) 

—Встречается в основном у детей и молодых взрослых  

—Часто связан с ринореей 

Дифтерия  (Corynebacterium 

diphtheriae) 

—В первую очередь встречается  у не иммунных детей до 15 

летного возраста  

—Удаление пленок на глотке часто вызывает подслизистое 

кровотечение (в отличии от туляремии)  

a
Cross 2000, Penn 2010, Tyson 1976. 

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/4017402
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/995514
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Дифференциальная диагностика для тифоидной туляремии 

Состояние Отличительные особенности 

Tифоидная туляремия без сепсиса
a
 

Бруцеллез (Brucella abortus и 

другие Brucella species) 

—В анамнезе обычно контакт с тканями, кровью, недоно-

шенных плодов инфицированных животных (крупный рога-

тый скот, свиньи, козы, овцы)  

—Профессиональное заболевание 

Рассеянная микобактериальная или 

грибковая инфекция 

—Обычно имеется заболевание, лежащее в основе  

Эндокардит —Часто присутствуют характерные признаки эндокардита 

(например, шум в сердце, эмболические явления)  

—Возможно наличие факторов риска (основные сердечные 

аномалии, протезирование клапанов, употребление инъекци-

онных наркотиков)  

Лептоспироз (Leptospira interrogans) —В анамнезе контакт с инфицированными животными, во-

дой или почвой загрязненной мочой инфицированных живот-

ных  

—Характерные особенности (в дополнение к острому началу 

лихорадочного заболевания) включаеют конъюнктивальный 

румянец, тяжелую миалгию и претибиальную пятнисто-

папулезную сыпь  

Лихорадка Понтиак (Legionella 

pneumophila) 

—Часто легкое клиническое течение; не требуется антибак-

териальная терапия  

Малярия (Plasmodium species) —В анамнезе путешествие в эндемичные по малярии районы 

—Циклическая лихорадка (каждые 48 часов для P vivax или P 

ovale; каждые 72 часа для P malariae) или непрерывная лихо-

радка с прерывными пиками (наиболее часто для P 

falciparum)  
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—При микроскопическом просмотре толстых или тонких 

мазков могут быть обнаружены паразиты 

Ку-лихорадка (Coxiella burnetii) — Контакт с инфицированной беременной кошкой, собакой, 

овцой, козой 

Брюшной тиф (Salmonella typhi) —Симптомы энтероколита и абдоминальные боли могут 

быть более заметными при брюшном тифе чем при тифоид-

ной туляремией  

—Может присутствовать кровяная диарея (как правило, не 

обнаружили при туляремии)  

Тифоидная туляремия с сепсисом 

Менингококцемия (Neisseria 

meningitidis) 

—Быстрое прогрессирование до шока и часто смертельные 

случаи  

Септическая чума (Yersinia pestis) —Часто вторична от бубонной чумы (характерны настоящие 

бубоны в паховой, подмышечной и шейной области)  

—Молниеносная, часто смертельные случаи  

Септицемия, вызванная другими 

Грам-отрицательными бактериями  

—Обычно присутствует лежащее в основе заболевание  

—Молниеносное течение  

Стафилококковый или стрептококко-

вый токсический шок (Staphylococcus 

aureus, Streptococcus pyogenes) 

—Стрептококковый токсический шок может быть связан с 

некротичесим фасцитом   

—Стафилоккоковый токсический шок часто связан с харак-

терными эпидемиологическими чертами (например, тампоны 

используемые женщинами во время менструации, предшест-

вующие травмы)  

Сокращения: СТШ, синдром токсического шока. 

a
Cross 2000, Penn 2010. 
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7. Специфическая лабораторная диагностика 

Диагноз туляремия традиционно основывается на сопоставлении результатов 

аллергического  и  серологических  исследований, с окончательным диагно-

стическим критерием четырехкратным или большим увеличением титров ан-

тител между сыворотками острой фазы и фазы выздоровления. Как с други-

ми инфекциями, имеются недостатки серологической диагностики туляре-

мии, в том числе трудность в получении образцов из острого периода и пе-

риода выздоровления (особенно с неспецифической клинической картиной), 

перекрестная реактивность с другими бактериями, притупление серологиче-

ского ответа антибактериальной терапией и долгосрочное сохранение уровня 

антител  (Hepburn 2007). 

Для серологической  диагностики  применяют обычно реакцию агглютина-

ции (РА)  или  реакцию  пассивной   гемагглютинации   (РПГА).   Другие се-

рологические  методы,  например,  ИФА,  применяют в сомнительных случа-

ях и для подтверждения достоверности результатов, достигнутых другими  

методами (РА и РПГА).  Выделение возбудителя от больного, как было ука-

зано выше,  не всегда  эффективно  и  доступно  только специально оснащен-

ным лабораториям, имеющим разрешение на работу с возбудителем туляре-

мии (П  группа  патогенности  микроорганизмов). 

Выделение возбудителя производят из клинических образцов: кровь, язвен-

ное отделяемое, плевральная жидкость, мокрота, соскобы с роговицы, желу-

дочные смывы. 

       7.1. Серологические методы 

       1.1. Реакция агглютинации.   

Реакция   агглютинации служит   для установления     диагноза    у    больного    

или    переболевшего (ретроспективный диагноз) и может быть использована  

при  изучении иммунологического состояния привитых против туляремии. 

Обнаружение агглютининов у больного туляремией обычно отмечается  че-

рез  10-15 дней,  при  этом  агглютинационный  титр  сыворотки  в этот пери-

од составляет 1:50-1:100, но далее быстро нарастает и на 4 - 6 неделе болезни 

https://www.hsdl.org/?view&did=19898
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достигает 1:400-1:800,  реже 1:1600 и выше.  По достижении максимальных 

показателей  агглютинационный  титр  сыворотки  затем медленно  снижает-

ся  и  через 6-12 месяцев составляет 1:100-1:400 позднее падает до 1:10-1:50 и 

на этом уровне может удерживаться  в течение  многих  лет.   

       1.1.1. Реакция макроагглютинации (РА).    

При серологической   диагностике    туляремии    у    человека диагностиче-

ским  считается  титр 1:100 и выше,  однако обязательно должно быть  про-

слежено  его  нарастание.  При  отрицательной  или сомнительной  реакции,  

а также при положительной реакции в низких разведениях  сыворотки  у  по-

дозрительных  на  туляремию   больных рекомендуют  повторить  исследова-

ние  сыворотки  через  7-10 дней. Нарастание титра сыворотки в 2-4 и  выше  

раза  свидетельствует  о свежем случае туляремии и подтверждении диагно-

за. 

       1.1.2. Реакция микроагглютинации (РМА).   

Титры  реакции микроагглютинации,  как правило,  совпадают или на одно 

разведение ниже титров РА, выполненной макрометодом. 

       1.2. Реакция пассивной гемагглютинации (РПГА).    

Реакция пассивной    гемагглютинации   является   чувствительным   методом 

серологической диагностики и используется как для  ранней,  так  и ретро-

спективной    диагностики,    а    также    для   определения иммунологиче-

ского состояния   привитых.   У   больных   туляремией антителa обычно об-

наруживаются в конце 1-ой  или  на  2-ой  неделе заболевания, через  1-1,5 

месяца титры РПГА достигают максимальных показателей (1:10000- 1:20000,  

реже выше), после чего снижаются и на уровне 1:100-1:200 сохраняются дли-

тельное время. У привитых антитела также обнаруживаются постоянно,  од-

нако  в более низких титрах,  не  превышающих  1:2000-1:5000  через  1-1,5 

месяца  после вакцинации,  сохраняются в течение нескольких лет на низком 

уровне 1:20-1:80  так  же  как  и  в  случае  РА,  необходимо  проследить   за   

его нарастанием. 
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Специфичность положительного результата,  полученного в  РПГА, может  

быть проверена с помощью трехкомпонентной реакции – реакции торможе-

ния пассивной гемагглютинации (РТПГА). Эту реакцию ставят для подтвер-

ждения специфичности положительного результата РПГА,  когда  он  вызы-

вает сомнение   или   представляет  особый  эпидемиологический  интерес. 

Механизм   реакции   заключается   в   специфическом    торможении гемагг-

лютинации при  добавлении  к  испытуемой  сыворотке   взвеси убитых   ту-

ляремийных  бактерий. Если в испытуемой  сыворотке  содержатся специфи-

ческие    туляремийные    антитела,    они   нейтрализуются добавленным ан-

тигеном и в первом  ряду  лунок  гемагглютинации  не произойдет,  или,  при  

высоком  титре сыворотки,  гемагглютинация будет отмечаться в меньшем 

(на 2-4) количестве лунок, чем в ряду с РПГА.  В этом случае специфичность 

результатов подтверждена.  Если же гемагглютинация будет отмечена в обо-

их рядах,  т.е.  результаты РТПГА и РПГА совпадут,  то это  свидетельствует  

об  отсутствии  в испытуемой   сыворотке   туляремийных   антител.  В  таком  

случае первичный результат РПГА признается неспецифическим. 

       1.3. Иммуноферментный анализ на твердом носителе (ИФА).  

Метод используют  для  диагностики  туляремии  у  больных и переболевших 

людей,  определения иммунитета у вакцинированных против туляремии. У  

больных  туляремией специфические антитела обнаруживаются в ИФА меж-

ду  6-10  днями,  достигают  максимальных  показателей  к   4-7 неделям,  за-

тем уровень их снижается,  но они продолжают длительно (более 10 лет) вы-

являться после  переболевания.  ИФА  обеспечивает более   раннюю   (в   

сравнении   с   РА  и  РПГА)  и  эффективную иммунологическую  диагно-

стику.   Титры   антител   у   больных   и вакцинированных  колеблются  в  

значительных  пределах от 1:400 (диагностический титр) до 1:40000 и выше 

и,  как правило, в 10-20 раз превышают таковые в РА и РПГА. 

       1.4. Применение непрямого иммунофлуоресцентного метода для обна-

ружения туляремийных антител.  
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При исследовании сыворотки больного с подозрением на туляремию диагно-

стическим считается титр не менее 1:40. 

7.2. Бактериологические методы 

Бактериологические методы    диагностики    туляремии    имеют дополни-

тельное значение и не всегда эффективны,  что  определяется особенностями  

течения инфекции у человека с малой обсемененностью органов и тканей 

возбудителем.  Следует учитывать,  что не в любом материале,  взятом  от  

больного,  содержатся  живые  туляремийные бактерии.  Кроме того,  выде-

ление возбудителя наиболее вероятно  в течение  первых  2-3-х недель от на-

чала заболевания и реже в более поздние сроки. 

Выделение и  идентификация  возбудителя  туляремии  могут быть произве-

дены   только   в   специально    оборудованных    режимных лабораториях.   

Забор   и  доставку  патологического  материала  в лабораторию производят с 

соблюдением  предосторожностей  и  правил работы с особо опасными ин-

фекциями П группы патогенности. 

       2.1. Посев на питательные среды.      

Использование бактериологического метода при диагностике туляремии 

возможно, но, по сравнению с биологическим методом, малоэффективно,  

так  как  в организме больного   туляремийные   бактерии  содержатся  в  ма-

лом количестве.   

Патологический  материал  от больных может быть исследован методом по-

сева лишь в первые 2-3 недели от начала заболевания.  Для  этого используют  

специальные  среды,  применяемые  для  культивирования туляремийного  

микроба.  Наиболее  чувствительными  и   доступными являются   свернутая  

желточная  среда,  желточно-агаровая  среда, различные варианты  агаровых  

сред,  содержащих  цистин,  глюкозу, кровь,  другие  факторы  роста,  а  так-

же  специальные  среды  для культивирования туляремийного микроба. 

       2.2. Биологическася проба.   
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Биологическая проба является  самым чувствительным  способом обнаруже-

ния туляремийных бактерий в любом исследуемом материале, в том числе и 

при исследовании материала от больных  людей. 

Однако даже биологический метод не всегда надежен,  так как  не  в  любом 

образце  материала,  взятом  от  больного,  имеются жизнеспособные туляре-

мийные бактерии.  В отделяемом кожной язвы и в  пунктате  из пораженного  

лимфатического  узла возбудитель туляремии может быть обнаружен в тече-

ние 3 недель от начала заболевания, редко позднее. Известны  случаи  выде-

ления  возбудителя  из  мокроты,  материала, взятого из зева (с  миндалин)  

или  конъюнктивы  глаза.  В  редких случаях  удается  выделить  возбудитель  

из  крови,  но  обычно не позднее первой декады болезни. 

       2.3. Реакция иммунофлуоресценции (РИФ), прямой и непрямой метод 

для определения специфического антигена.   

При исследовании  патологического  материала  от  больных  может  быть 

эффективен метод прямой иммунофлуоресценции, позволяющий выявлять 

как живые,  так и нежизнеспособные  бактерии  по  свечению  в  них специ-

фического  антигена.   

В  качестве объектов,  подвергающихся исследованию в РИФ,  могут  быть  

мазки, приготовленные из патологического материала больного:  содержимо-

го кожного аффекта,  пунктата бубона,  отделяемого  слизистой  глаза, смывы 

с зева, миндалин и др.  

7.3. Аллергические методы 

В патогенезе туляремийной инфекции  значительную  роль  играет развитие 

гиперчувствительности замедленного типа (ГЗТ),  выявление которой может 

служить методом аллергической диагностики туляремии. Метод основан на 

особенностях организма человека,  заболевшего или переболевшего туляре-

мией, отвечать местной аллергической реакцией, в виде гиперемии и ин-

фильтрата, на введение туляремийного антигена (тулярина).  У  больных  ту-

ляремией  людей  кожная   аллергическая реакция  становится  положитель-

ной  обычно  с 3-5-х суток болезни, реже - в более поздние сроки, и сохраня-
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ется многие годы, благодаря  чему  аллергический  метод  служит  для ранней 

или ретроспективной  диагностики, являясь при этом строго специфичным. У 

привитых живой вакциной   также  возникает  аллергическая  реактивность,  

но  она развивается  медленнее  (через  10-15  дней   после   вакцинации). Ал-

лергический ответ у вакцинированных сохраняется 5-6 лет,  иногда дольше,  

и   может служить методом  определения   сохранности поствакцинального   

иммунитета.   Кожную  аллергическую   реакцию выполняют  как  накожно,  

так  и  внутрикожно с соответствующим тулярином.  

       3.1.Внутрикожная проба с тулярином.   

Для внутрикожной пробы применяют внутрикожный  тулярин в количестве 

0,1 мл, который вводят строго  внутрь  кожи  левого  предплечья  (на границе 

верхней и средней трети). Учет  реакции  производят через 24-48 часов. При 

положительной реакции на месте введения тулярина уже через 6-10  часов 

обнаруживаются гиперемия и инфильтрат. Реакцию считают положительной 

при наличии инфильтрата и  гиперемии диаметром  не  менее  0,5 см.   

Изменения кожи в виде  гиперемии  без  инфильтрата, исчезающие   через   

48   часов,   расценивают  как  отрицательный результат.  В  сомнительных  и  

подозрительных  случаях   возможна повторная постановка реакции,  так как 

отрицательный результат мог  быть  обусловлен  ранним  сроком  от  начала   

заболевания.   Так, аллергическая   реакция   может  запаздывать  при  тяже-

лых  формах  инфекции.  Запаздывание реакции может также иметь место 

при раннем применении  антибиотиков  для  лечения  больного.  В  ряде слу-

чаев аллергическая  реакция  сопровождается  образованием  пустулы  или 

кратковременным    лимфангоитом   с   незначительным   увеличением ре-

гионарных лимфатических узлов и повышением температуры  тела  на 1-

1,5°С  в  течение 1 -2 дней.  Известны редкие случаи образования некроза на 

месте  инъекции тулярина. В этой связи для  диагностики туляремии  пред-

почтительнее  использовать  аллергические методы in vitro или серологиче-

ские методы. 

       3.2. Накожная проба с тулярином.  



69 

 

Для накожной пробы применяют накожный тулярин. Препарат   предназна-

чен   в   первую   очередь   для определения   иммунитета  у  привитых  про-

тив  туляремии  или  для анамнестического обследования. Одну  каплю  ту-

лярина  глазной  пипеткой  наносят  на обработанную спиртом и эфиром ко-

жу наружной  поверхности  левого  плеча  в  его средней  трети.  Через  кап-

лю стерильным скарификатором делают две параллельные насечки длиной 8-

10  мм,  соблюдая  расстояние  между насечками   5  мм,  до  появления  ро-

синок  крови.  Затем  тулярин тщательно втирают  в  насечки  плоской  сто-

роной  скарификатора  в течение 1 мин. Учет реакции производят  через  48-

72 часа. Положительная  реакция  выражается  отечностью  кожи вокруг на-

сечек и краснотой. Реакцию считают  положительной  при  величине реаги-

рующего участка кожи не менее  0,5 см  и  наличии  вдоль  насечек  ясного  

покраснения  и небольшой  отечности  (валик).  При  правильной технике по-

становки  накожная  туляриновая  проба  по  чувствительности   не   уступает 

внутрикожной,   но   в  отличие  от  последней  не  сопровождается повышен-

ными   местными   или   общими   реакциями 

       3.3. Реакция лейкоцитолиза (РЛ).    

Основывается на выявлении   и   оценки гиперчувствительности методом   in   

vitro  с  помощью  альтерации лейкоцитов - реакции  лейкоцитолиза  (Суха-

нов  с  соавторами).  РЛ основана   на  учете  разрушения  лейкоцитов  сенси-

билизированного организма  под  влиянием  специфического   аллергена   

(антигена), регистрируемого   методом  in  vitro.  Реакция  лизиса  лейкоцитов 

становится положительной уже в первые  дни  после  вакцинации  или забо-

левания  (3-4  день),  удерживается  в  течение  многих лет (у переболевших  -  

до  40  лет).   РЛ обладает строгой специфичностью,  дает  возможность  ко-

личественного  учета степени  сенсибилизации организма,  позволяет полу-

чить ответ через несколько часов после взятия крови,  осуществляется in 

vitro, т.е. без введения в организм специфического аллергена. 

     7.4. Полимеразно - цепная реакция (ПЦР). 
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В качестве дополнительного метода диагностики туляремии у человека  мо-

жет быть рекомендовано ПЦР, с помощью которой можно обнаружить спе-

цифическую ДНК в различных биологических субстратах, положительна в 

начальном лихорадочном периоде заболевания, поэтому ее считают ценным 

методом ранней диагностики туляремии.  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

8. Применение в качестве биологического оружия 

Туляремия в 1994 году была удалена из перечня «Национальных заболе-

ваний, подлежащие регистрации», но в 2000 году была восстановлена, в свя-

зи с опасностью использования туляремии в качестве биологического оружия 

(CDC 2002: Summary of Notifiable Diseases—United States, 2000).  

http://www.cdc.gov/mmwr/preview/mmwrhtml/mm4953a1.htm
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F tularensis относится к биотеррористическим возбудителям категории 

А (CDC: Bioterrorism agents/diseases).  

Использование F tularensis в качестве потенциального биологического 

оружия подтверждается следующей информацией (CDC: Key facts about tula-

remia, Christopher 1997, Dennis 2001): 

• F tularensis весьма заразна, широко встречается в природе, и может 

быть выделена и накоплена в большом количестве в лабораторных условиях. 

• Во время Второй Мировой войны японцами проводилось изучение F 

tularensis в качестве биологического оружия. 

• В течение 1950-х и 1960-х годов, Соединенные Штаты разработали 

средства доставки аэрозоля F tularensis. Накопление боеприпасов Соединен-

ными Штатами производилось до 1973 года, затем они были уничтожены.   

• В бывшем Советском Союзе также создавались боеприпасы F 

tularensis; Советская программа включала разработку антибиотико- и вакци-

норезистентных  штаммов. 

• По расчетам ВОЗ 1969 года, распыление 50 кг аэрозоля вирулентных 

штаммов F tularensis  над 5 миллионным  городом способно вызвать заболе-

вание у 250.000, в том числе летальные исходы у 19.000 человек. 

 Инфицированный аэрозоль является наиболее вероятной  формой примене-

ния биологического оружия, содержащего F tularensis, с последующими кли-

ническими проявлениями:   

• В большинстве случаев у пациентов возможно развитие первичной ле-

гочной туляремии, а  в некоторых - неспецифического лихорадочного забо-

левания различной степени тяжести (т.е. тифоидной  туляремии). 

• Так же при ингаляции возбудителя туляремии возможно развитие оро-

фарингеальной формы  заболевания.   

• В результате контаминации глаз может  возникнуть окулогландулярная 

туляремия.  

• При экспозиции инфицированного аэрозоля с  поврежденной кожей ве-

роятна гландулярная или ульцерогландулярная форма инфекции.     

http://www.bt.cdc.gov/agent/agentlist-category.asp
http://www.bt.cdc.gov/agent/tularemia/facts.asp
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=9244333&dopt=Abstract
http://jama.ama-assn.org/cgi/content/full/285/21/2763
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Предполагаемые особенности вспышек туляремии в результате применения 

биологического оружия: 

•  Корреляция инкубационного периода с вирулентностью штамма воз-

будителя. При биотеррористической атаке, скорее  всего, будет использо-

ваться высоковирулентный штамм с относительно коротким инкубационным 

периодом. Болезнь будет развиваться в среднем через 3 - 5 дней (от 7 часов 

до 14 дней) после первоначального контакта (Eliasson 2007). 

• Вероятное возникновение вспышки туляремии в городской, а не в сель-

ской местности (где  больше распространена туляремия естественного про-

исхождения). 

•  Отсутствие факторов риска заражения туляремией в естественной сре-

де (например, полевые и сельскохозяйственные работы, недавние развлека-

тельные мероприятия на открытом воздухе, контакт с тканями потенциально 

зараженных животных). 

В случае биотеррористической атаки тревогу вызывает использование штам-

мов  F tularensis с повышенной вирулентностью или антимикробной рези-

стентностью; поэтому, прошлый опыт не может быть полезным предиктором 

тяжести заболевания при таких обстоятельствах. 

О случаи туляремии следует немедленно сообщать органам здравоохранения, 

в соответствии с правилами отчетности в пределах каждого государства или 

местной юрисдикции. В дополнение к традиционным отчетам об инфекцион-

ных заболеваниях, вызванных специфическими  патогенами, существует 

большое количество систем контроля для определения факторов, влияющих 

на человека при биотеррористической атаке (Kmam 2012). Например, ис-

пользуется контроль синдромов на основе мониторинга основных клиниче-

ских закономерностей у пациентов, обращающихся в поликлиники или отде-

ления скорой помощи. Другие системы электронного контроля отслеживают 

информацию из нетрадиционных источников, таких как статистика пропуска 

школьных занятий, звонки в службу экстренной помощи, или продажи ле-

карств, отпускаемых без рецепта. В некоторых областях эти системы допол-

http://informahealthcare.com/doi/abs/10.1080/00365540701402970
http://www.hindawi.com/journals/apm/2012/301408/
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няются мониторингом воздуха для забора биологических агентов через про-

грамму BioWatch или с помощью других военных систем (Kmam 2012) . 

Некоторые животные могут служить индикаторами определенных биотерро-

ристических агентов, включая Bacillus anthracis и Yersinia pestis. В то время 

как животные редко используются в качестве индикатора раннего обнаруже-

ния  F tularensis,  в одной статье сообщается, что некоторые животные  (та-

кие как степные собачки, другие грызуны, еноты, скунсы и кошки) могут 

служить маркерами риска биотеррористического случая туляремии, или мо-

гут распространять, или поддерживать эпидемию (Rabinowitz 2006).  

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

9. Выявление, регистрация, учет и статистическое наблюдение случаев 

заболевания людей туляремией 

Общие положения 

Выявление больных туляремией осуществляют специалисты лечебно-

профилактических организаций, независимо от их организационно-правовой 

формы и формы собственности при оказании всех видов медицинской помо-

щи на основании клинических, эпидемиологических и лабораторных данных. 

Определение случаев туляремии в практическом здравоохранении   

http://www.hindawi.com/journals/apm/2012/301408/
http://wwwnc.cdc.gov/eid/article/12/4/05-1120_article.htm
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Клиническое описание 

Болезнь характеризуется несколькими различными формами, в том чис-

ле: 

 Гландулярная форма (региональная лимфаденопатия без каких-либо 

язв) 

 Ульцерогландулярная форма (кожные язвы с региональной лимфаде-

нопатией)  

 Легочная форма (первичное плевролегочное заболевание) 

 Oкулогландулярная форма (конъюнктивит с преаурикулярной лимфа-

денопатией) 

 Oрофарингеальная форма (стоматит, фарингит или тонзиллит с шейной 

лимаденопатией) 

 Кишечная (кишечная боль, рвота и диарея) 

 Tифоидная форма (лихорадочное заболевание, без ранних признаком 

локализации и симптомов) 

Клинический диагноз туляремии подтверждается доказательствами  в 

анамнезе укуса клеща или оленьей  мухи, контакта с  тканями млекопитаю-

щих хозяев F tularensis, или контакта  с потенциально зараженной водой. 

Лабораторные критерии диагноза 

Вероятные (предполагаемые): 

 Высокий титр сывороточных антител к антигену F tularensis  (без  че-

тырехкратного или большего нарастания) у больного, без вакцинации 

против туляремии в анамнезе или 

 Обнаружение F tularensis в клиническом образце флуоресцентным ана-

лизом  

Подтверждающие: 

 Выделение F tularensis в клиническом образце или 

 Четырехкратное или большее нарастание титра сывороточных антител 

к антигену F tularensis  

Определение случая туляремии 
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Вероятный: Клинический  случай  в сочетании с лабораторными резуль-

татами, указывающими на предполагаемое заражение   

Подтвержденный: Клинический случай  в сочетании с подтверждаю-

щимими лабораторными результатами исследования.  

При выявлении лиц, подозрительных на заболевание туляремией, 

медицинские работники проводят сбор эпидемиологического анамнеза и 

незамедлительно информируют о случаях регистрации заболевания органы, 

осуществляющие государственный санитарно-эпидемиологический надзор и 

ветеринарный надзор. 

К группам профессионального риска заболевания туляремией относятся: 

 Лабораторные работы 

 Ветеринарная практика 

 Сельское хозяйство 

 Ландшафтный дизайн 

 Работа с овцами 

 Охота и улавливание 

 Обработка мяса 

Сбор эпидемиологического анамнеза, должен быть детальным  и  

исчерпывающим.  Особое  внимание  должно  быть уделено выяснению 

наличия вакцинации против туляремии в прошлом  и ее сроков,  данным о 

переболевании этой инфекцией ранее, выяснение профессиональной  

занятости  и  ряду  других   факторов,   которые необходимы  для того,  

чтобы в каждом отдельном случае подтвердить или  исключить  диагноз  

туляремии.   Последнее   необходимо   для определения  тактики лечения,  а 

также проведения профилактических мероприятий.   В   случаях   туляремии   

с   наружно   выраженными клиническими   проявлениями:   

ульцерогландулярная,  гландулярная, офтальмическая,    

тонзиллогландулярная     формы     и     учетом эпидемиологических  данных,  

диагноз  туляремии не должен вызывать затруднений. Что касается легочной 

и абдоминальной форм туляремии, то  здесь  существенная  роль 



76 

 

принадлежит анамнестическим данным и результатам лабораторного 

анализа. 

Все случаи, подозрительные на заболевание туляремией подлежат 

лабораторному обследованию. 

Порядок регистрации случая заболевания туляремией 

О каждом случае заболевания  туляремии, подозрения на это заболева-

ние врачи всех специальностей, средние медицинские работники лечебно-

профилактических, детских, подростковых и оздоровительных организаций, 

независимо от организационно-правовой формы и формы собственности, а 

также медицинские работники, занимающиеся частной медицинской дея-

тельностью, в течение 12 часов посылают экстренное извещение по установ-

ленной форме в органы, осуществляющие государственный санитарно-

эпидемиологический надзор (по месту выявления больного). 

Лечебно-профилактическая организация, изменившая или уточнившая 

диагноз, в течение 12 часов подает новое экстренное извещение в органы, 

осуществляющие государственный санитарно-эпидемиологический надзор 

по месту выявления заболевания, указав первоначальный диагноз, изменен-

ный (уточненный) диагноз, дату установления уточненного диагноза и ре-

зультаты лабораторного исследования. 

При получении экстренных извещений об измененном (уточненном) 

диагнозе органы, осуществляющие государственный санитарно-

эпидемиологический надзор ставят в известность об этом лечебно-

профилактические организации по месту выявления больного, приславшие 

первоначальное экстренное извещение. 

Полноту, достоверность и своевременность учета заболеваний туляре-

мией а также оперативное и полное сообщение о них в органы, осуществ-

ляющие государственный санитарно-эпидемиологический надзор обеспечи-

вают руководители лечебно-профилактических организаций. 

В случае подозрения на профессиональное заболевание туляремией 

медицинский работник лечебно-профилактической организации, в которой 
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впервые заподозрен профессиональный характер данного заболевания, за-

полняет экстренное извещение по установленной форме и не позднее 12 ча-

сов с момента обращения больного направляет это извещение в органы, осу-

ществляющие государственный санитарно-эпидемиологический надзор. 

Каждый случай профессионального заболевания туляремией подлежит 

специальному расследованию специалистом органа, уполномоченного осу-

ществлять государственный санитарно-эпидемиологический надзор, в тече-

ние 24 часов с момента получения экстренного извещения. По результатам 

специального расследования в 4-х экземплярах составляется акт расследова-

ния профессионального заболевания (отравления) установленной формы, в 

котором, помимо анкетных данных заболевшего, указываются обстоятельст-

ва, причины и санитарно-эпидемиологические нарушения, повлекшие про-

фессиональное заболевание туляремией. 

Информацию о групповых случаях регистрации заболевания туляреми-

ей, связанных с общим источником заражения, органы, осуществляющие го-

сударственный санитарно-эпидемиологический надзор направляют в выше-

стоящую организацию, органы исполнительной и муниципальной власти, ор-

ганы Федеральной службы по ветеринарному и фитосанитарному надзору. 

 

10. Лечение 

Лечение больных туляремией является сложным и включает комплекс орга-

низационных мероприятий лечебно-диагностического процесса на различных 

уровнях оказания специализированной помощи. Необходима ранняя диагно-

стика туляремии и стандартизация лечебно-диагностических мероприятий 

при поступлении больных в специализированные отделения. Проводится 

комплексное лабораторно-инструментальное обследование больных и уста-

новление индивидуального диагноза, отражающего период болезни, тяжесть 

состояния пациента и ведущий клинико-патогенетический синдром.  

Больные туляремией,   как  правило,  подлежат  госпитализации. Госпитали-

зация больных в зависимости от тяжести состояния должна осуществляться в 
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инфекционные отделения или в палаты (отделения) интенсивной терапии. 

Однако, учитывая отсутствие контагиозности, т.е. опасности заражения здо-

ровых людей от   больного   человека,   при необходимости    больной    мо-

жет    быть    госпитализирован    в терапевтическое или другое отделение. 

   Лечение   туляремии   включает   как   неспецифическую,   так    и  специ-

фическую  терапию.  Успех лечения в значительной мере зависит от специ-

фической терапии и сроков ее начала.  Лечение должно  быть сугубо индиви-

дуальным, патогенетически обоснованным, этиотропным и комплексным,  

включая  и  симптоматическую   терапию.   В   каждом отдельном  случае  

необходимо  учитывать  особенности той или иной  клинической формы,  фа-

зы,  тяжести заболевания, возраста больного, наличие сопутствующих забо-

леваний и др.  В настоящее время имеется ряд антибиотиков,  весьма эффек-

тивных  для  лечения  туляремии,  в частности,  препаратов  группы аминог-

ликозидов. 

Комплексная терапия включает постельный режим в течение всего лихора-

дочного периода, полноценное и сбалансированное питание. Большое значе-

ние имеет уход. Медицинский персонал должен следить за соблюдением са-

нитарно-гигиенических правил и проведением текущей дезинфекцией с ис-

пользованием 5% раствора фенола, раствора сулемы (1:1000) и других де-

зинфицирующих средств.  

10.1. Этиотропная терапия 

В настоящее время имеется ряд антибиотиков,  весьма эффективных  для  ле-

чения  туляремии,  в частности,  препаратов  группы аминогликозидов. Было 

показано что стрептомицин и гентамицин эффективны и считаются препара-

тами первой линией терапии (AAP 2006, Enderlin 1994, Evans 1985, Hassoun 

2006, Mason 1980). Определение чувствительности поддерживает их исполь-

зование в качестве первой линии терапии для вех четырех подвидов F 

tularensisas а также для F philomiragia и F hispaniensis (Georgi 2012).  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/entrez/query.fcgi?cmd=Retrieve&db=PubMed&list_uids=7948556&dopt=Abstract
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3892222
http://aac.asm.org/cgi/reprint/50/2/824
http://aac.asm.org/cgi/reprint/50/2/824
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/7352712
http://jac.oxfordjournals.org/content/67/10/2429.abstract
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Иследования все больше и больше поддерживают использование фторхино-

лонов для лечения туляремии, но клинический опыт и данные in vitro относи-

тельно их эффективности ограничены.
[5]

 

Тетрациклин и хлорамфениколы могут быть использованы для лечения туля-

ремии; однако, так как эти препараты бактериостатические, рецидивы проис-

ходят более часто, чем при использовании аминогликозидов (Evans 1985, 

Overholt 1961). 

Цефалоспорины III поколения, рифампицин являются препаратами второго 

ряда, и назначаются в возрастных дозах. 

Рекомендации для лечения туляремии  

Категории больных Рекомендованная терапия
a,b

 

Взрослые: предпочтительные 

варианты  

Стрептомицин: 1 г м/м 2 раза в день, в течение 10 дней
c,d,e

 

или 

Гентамицин: 5 мг/кг в/м или в/в 1 раз в день, в течение 10 дней
c,e

 

Взрослые: альтернативные 

варианты  

Доксициклин: 100 мг в/в 2 раза в день, в течение 14 - 21 дня
e
 

или 

Хлорамфеникол: 15 мг/кг в/в 4 раза в день, в течение 14 – 21 дня
f
 

или 

Ципрофлоксацин: 400 мг в/в 2 раза в день, в течение 10 дней
c
 

Дети: предпочтительный ва-

рианты 

Стрептомицин: 15 мг/кг в/м 2 раза в день (максимальная суточная 

доза 2 г) в течение 10 дней
c
  

или 

Гентамицин: 2,5 мг/кг в/м или в/в 3 раза в день, в течение 10 дней
c
 

javascript:showrefcontent('refrenceslayer');
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/3892222
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Дети: альтернативные вариан-

ты  

Доксициклин: 

   >45 кг: так же, как и взрослые  

   <45 кг: 2,2 мг/кг в/в 2 раза в день, в течение 14 – 21 дня   

или 

Ципрофлоксацин: 15 мг/кг в/в 2 раза в день,  в течение 10 дней (мак-

симальная суточная доза, 1 г)  

или 

Хлорамфеникол: 15 мг/кг в/в 4 раза в день, в течение 14 – 21 дня 

(максимальная суточная доза, 4 г)
f
 

Сокращения: в/м, внутримышечно; в/в, внутривенно.  

a
В условиях массового числа жертв, в котором система оказания медицинской помощи не в с состоя-

нии удовлетворить спрос на уход за больными, пероральные антибиотики возможно,  потребуется за-

менить антибиотиками для в/в введения для лечения больных с туляремией.  В такой ситуации, реко-

мендации, содержащиеся в таблице ниже на постконтактную профилактику, должны быть соблюдены 

для лечения. 

c
Приемлемы для беременных женщин. 

d
Стрептомицин не приемлем, как и гентамицин для использования у беременных женщин так как дети 

подвергаются необратимой глухоте в утробе матери, сообщалось при использовании стрептомицина.  

e
Аминогликозиды должны быть урегулированы в соответствии с функцией почек.  

f
Концентрация должна поддерживаться между 5 и 20 мкг/мл; концентрация >25 мкг/мл может вызвать 

обратимое подавление костного мозга. 

Adapted from Dennis 2001. 

 

Длительность курса антибиотикотерапии составляет 10 – 14 дней (до 5 – 

7-го дня нормальной температуры). В случае рецидива назначают антибио-

тик, который не применяли во время первой волны болезни, одновременно 

удлиняя курс антибактериальной терапии. 

Улучшение состояния  больного,  снижение   температуры   тела, 

уменьшение  размеров лимфоузлов наступает,  как правило,  в первые дни 

специфического лечения,  особенно  если оно начато  в  ранние сроки от на-

чала заболевания. 

10.2. Симптоматическая и патогенетическая терапия 

http://jama.ama-assn.org/cgi/content/full/285/21/2763
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Наряду со специфическим  лечением  при  необходимости  следует при-

менять   симптоматическую   терапию,   в  частности,  сердечные средства и   

др.  При поражении глаз (глазобубонная форма) их необходимо 2 – 3 раза в 

день промывать и закапывать 20 – 30% раствором сульфацила натрия; при 

ангине назначают полоскание нитрофуралом, слабым раствором пермангана-

та калия. Может  быть  назначено  применение  аскорбиновой  кислоты в до-

зе 0,5 г 2 – 3  раза в день,  питье в виде соков,  чая  с молоком, чая с лимоном. 

Патогенетическая терапия определяется наличием ведущего в текущий 

момент симптомокомплекса и может значительно отличаться в зависимости 

от периода болезни и тяжести патологического процесса. 

При наличии кожных язв и бубонов (до возникновения нагноения) ре-

комендуются местные компрессы, мазевые повязки, тепловые процедуры, 

прогревания соллюксом, синим светом, кварцем, лазерное облучение, диа-

термия.  

При нагноении бубона, возникновении флюктуации необходимо хирур-

гическое вмешательство: вскрытие лимфатического узла широким разрезом, 

опорожнение его от гноя и некротических масс и дренирование. Вскрывать 

везикулу или пустулу на месте укуса насекомого не следует. 

Больного можно выписать из стационара в течение недели при нормальной 

температуре, удовлетворительном состоянии, рубцевании кожных язв, 

уменьшении подвижных и безболезненных лимфатических узлов до размера  

боба   или   косточки  сливы. Склерозирование бубона не считают противо-

показанием к выписке. Больных, перенесших абдоминальную форму, выпи-

сывают при стабильно нормальной температуре в течение недели и более, 

нормальной функции ЖКТ. Выписку пациентов, переболевших окулогланду-

лярной формой, осуществляют после консультации офтальмолога. Выписы-

вая больного после легочной формы туляремии, необходимо провести кон-

трольную рентгеноскопию или рентгенографию грудной клетки.   

10.3 Постконтактная профилактика 
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Проведение постконтактной профилактики возможно в случаи аварийной си-

туации при работе с культурой возбудителя, а также при применении биоло-

гического оружия. 

С участием волонтеров продемонстрировано, что антибиотики для посткон-

тактной профилактики с использованием тетрациклина могут предотвратить 

возникновение болезни среди незащищенных лиц, если они назначались в 

течение 24 часов после заражения (Sawyer 1966). 

Рабочей группой по гражданской биозащите США были даны следующие 

рекомендации для постконтактной профилактики ингаляционной туляремии 

в случае биотеррористических атак (Dennis 2001): 

 Если  применение F tularensis в качестве биологического оружия  уста-

новлено до появления первых клинических случаев (т.е. во время ин-

кубационного периода), лица, подверженные заражению должны на-

чать профилактический прием пероральных антибиотиков (доксицик-

лина или ципрофлоксацина) в течение 14 дней, в соответствие со схе-

мой, изложенной в таблице ниже. 

 Если применение возбудителя   не  установленно, то только после по-

явления первых клинических случаев потенциально подвергшимся  за-

ражению лицам проводят почасовую термометрию. Любой человек, у 

которого развивается лихорадка или гриппоподобное заболевание 

должны быть расценен как подозрительный на заболевание туляремией 

и ему назначается соответствующая антибактериальная терапия для 

лечения туляремии (любые парентеральные антибиотики [рекомендо-

ванные в условиях несчастного случая] или оральные [в условиях с 

большим количеством пострадавших]). 

Принятие решения о назначении постконтактной профилактики, возможно, 

будет трудным в ситуации подозрительной на биотеррористическую атаку. 

Если население подверглось атаке, основное внимание должно быть уделено 

обеспечению постконтактной профилактики.  

http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC378237/pdf/bactrev00060-0072.pdf
http://jama.ama-assn.org/cgi/content/full/285/21/2763
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Рекомендации по постконтактной профилактики антибиотиками во время вспышки туляремии 

после биотерористического случая
a
 

Категории пациентов Рекомендации по терапии
b
 

Взрослые (включая беремен-

ных женщин)  

Доксициклин: 100 мг перорально, 2 раза в день, в течение 14 дней
c
 

или 

Ципрофлоксацин: 500 мг перорально, 2 раза в день, в течение 14 дней
c
 

Дети Доксициклин:  

   >45 кг: так же как и взрослые  

   <45 кг: 2,2 мг/кг перорально, 2 раза в день, в течение 14 дней  

или 

Ципрофлоксацин: 15 мг/кг перорально, 2 раза в день, в течение 14 

дней (максимальная суточная доза, 1 г)  

Abbreviation: PO, orally. 

a
В условиях массовых несчастных случаев при котором система оказания медицинской помощи не мо-

жет удовлетворить потребности в уходе за больными, пероральные антибиотики возможно, потребует-

ся заменить на внутривенные антибиотики для лечения больных с туляремией. В такой ситуации, реко-

мендации в этой таблице должны быть соблюдены как для лечения, так и для профилактики.  

b
Рекомендации были достигнуты на основе консенсуса Рабочей группы по гражданской биозащите 

США. 

c
Хотя при использовании доксициклина может наблюдаться эмбриональная токсичность, рабочая груп-

па рекомендовала доксициклин или ципрофлоксацин для постконтактной профилактики у беременных 

женщин или для лечения инфекции у беременных женщин в обстановке с большим количеством по-

страдавших. Adapted from Dennis 2001. 

http://jama.ama-assn.org/cgi/content/full/285/21/2763
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11. Прогноз 

Смертность при туляремии, при отсутствии лечения, составляет 5 – 15%; ес-

ли проведено лечение смертность 1 – 3%. Число летальных случаев в 2 – 3 

раза выше у пациентов с тифоидной формой туляремии, чем при других 

формах. 

Также факторы, связанные с большим летальным исходом это повышенный 

уровень креатинкиназы, почечная недостаточность и другие серьезные со-

путствующие заболевания, а также поздняя диагностика. Смертность также 

зависит от вовлеченного в заболевание подвида; F tularensis биовар 

tularensis значительно более опасен, чем другие, чаще является причиной ле-

тальных исходов.  
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12. Диспансеризация 

По поводу проведения диспансерного наблюдения единого мнения нет. В 

действующем приказе МЗ РФ № 125 от 14.04.99 необходимость диспансери-

зации не обговорена, но в связи с возможностью поздних рецидивов ряд ав-

торов рекомендует устанавливать диспансерное наблюдение за переболев-

шими на 1,5 – 2 года. 
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13. Профилактика 

13.1 Специфическая профилактика 

Основу профилактики туляремии составляют вакцинация угрожаемых кон-

тингентов населения высокоэффективной живой противотуляремийно вак-

циной, а также профилактические мероприятия, квалифицируемые как сред-

ства и методы неспецифической профилактики. 

1. Планирование и организация прививок против туляремии 

Вакцинацию против  туляремии проводят населению,  проживающему на эн-

зоотичных по туляремии  территориях,  а  также  контингентам, подвергаю-

щимся  риску  заражения этой  инфекцией.  Планирование и подбор  контин-

гентов,  подлежащих  вакцинации  против  туляремии, осуществляют  центры    

госсанэпиднадзора   с учетом степени эпизоотической активности природных 

очагов, а также экономических и хозяйственных связей с сопредельными 

территориями. 

Вакцинацию (и  ревакцинацию)  против  туляремии   проводят  с применени-

ем  живой  туляремийной  вакцины в строгом соответствии с действующей 

инструкцией по  ее  применению  в  любое  время  года,  учитывая   кален-

дарь  других  прививок. Допускается  одновременная накожная  вакцинация  

взрослых  против  туляремии  и   бруцеллеза, туляремии  и  чумы  на  разных 

участках наружной поверхности трети плеча. Интервал  между  вакцинацией  

против  туляремии  и  другими прививками  должен  быть  не  менее  одного 

месяца,  а в отношении детских  контингентов  -  не  менее   двух   месяцев.   

Различают плановую    и    внеплановую   (по   эпидпоказаниям) вакцинацию 

против тупяремии. 

1.1.Плановая вакцинация 

Плановыми прививками охватывают  население,  проживающее  (или рабо-

тающее) на территории с наличием активных природных очагов луго-

полевого, степного, пойменно-болотного (и его вариантов), предгорно-

ручьевого  типов при 100%-ном охвате прививками лиц,  за исключением де-

тей до 7  лет  и  лиц,  имеющих  противопоказания  к прививкам. 
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       1.1.1. В  очагах  луго-полевого  типа  не  прививают  детей  в возрасте    

до    14   лет,   а   также   лиц,   не   занимающихся сельскохозяйственными  

работами  и  не  имеющих  скота  в   личном пользовании. 

       1 1.2. В природных очагах тундрового, лесного типов, а также в поймен-

но-болотных  очагах  при  отсутствии  водяной  полевки  (где основным ис-

точником инфекции является ондатра) вакцинацию проводят только  лицам  

с профессиональным риском инфицирования:  охотники, рыболовы (и  члены  

их  семей),  пастухи,  полеводы,  мелиораторы, оленеводы,  а  также  лицам,  

направляемым  на  временную  работу: геологи, строители и т.п. 

       1.1.3. На   территориях с малоактивными  природными  очагами туляре-

мии,  а также в городах,  прилегающих  к  природным  очагам, вакцинируют 

только группы риска, а именно: - работников  зерно- и  овощехранилищ, са-

харных заводов, элеваторов, мельниц, мясокомбинатов, комбикормовых  за-

водов, спиртозаводов, предприятий  по  переработке  сельскохозяйственных 

продуктов и сырья  животноводческих  и  птицеводческих  ферм, работаю-

щих с зерном, фуражом, сахарной свеклой и  др., а  также скотом,  посту-

пающим  на  переработку из энзоотичных по туляремии степных и луго-

полевых очагов; - лиц, принимающих и обрабатывающих шкурки промысло-

вых зверьков, поступающих из энзоотичных по туляремии территорий. 

       1.1.4. Вакцинации подлежит персонал отделов особо опасных инфекций 

центров госсанэпиднадзора, противочумных и научно-исследовательских уч-

реждений,  лабораторий  и  эпидотрядов, работающих  с  возбудителем  туля-

ремии  или  осуществляющих сбор и исследование мелких млекопитающих, 

членистоногих, объектов внешней среды   из   энзоотичных   по   туляремии   

территорий,   а  также подразделений  различных  служб,  проводящих   дера-

тизационные   и дезинсекционные мероприятия. 

Ревакцинацию проводят  через  5  лет контингентам,  подлежащим плановой 

вакцинации. 

Принимая во внимание стойкость природных очагов туляремии и их дли-

тельное существование,  отмена  плановых  прививок  допускается только  на  
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основании  представленных  центрами  госсанэпиднадзора  материалов, сви-

детельствующих об отсутствии циркуляции возбудителя в  биоценозе,  в  том  

числе  в  связи  с  влиянием  хозяйственной деятельности человека (полная 

осушка болот и водоемов  на  больших площадях,  сплошная   распашка  и  

последующее  освоение  крупных земельных массивов при отсутствии лесо-

полос,  оврагов и т.п.). Эти материалы  должны  быть  подтверждены  отри-

цательными результатами ежегодных эпизоотологических и эпидемиологи-

ческих  исследований  с применением   бактериологического   и   серологиче-

ских  методов  в пределах границ конкретных очаговых территорий и  охва-

тывающих  не менее  трех  очередных периодов массового размножения гры-

зунов (не менее 10-12 лет). 

1.2. Вакцинация по эпидпоказаниям. 

Внеплановую вакцинацию против туляремии проводят: 

       1.2.1. В  населенных  пунктах,  расположенных  на территориях, ранее 

считавшихся благополучными  по  туляремии,  при  заболевании людей  (да-

же  единичные случаи) или выделении туляремийных культур из каких-либо 

объектов; 

       1.2.2. В  населенных  пунктах,  расположенных  на  территориях  актив-

ных природных очагов туляремии, при выявлении низкой иммунной про-

слойки   (менее 70% в луго-полевых  очагах  и  менее  90% пойменно-

болотных очагах); 

       1.2.3. В  городах,  непосредственно  прилегающих  к   активным природ-

ным  очагам  туляремии,  контингентам,  подвергающимся риску заражения,  

- членам  садоводческих  кооперативов,  владельцам  (и членам  их  семей) 

личного авто- и водного транспорта,  работникам водного транспорта и т.п.; 

       1.2.4. Лицам, выезжающим для постоянных или временных работ на тер-

ритории активных природных очагов туляремии: охотники, лесники, мелио-

раторы,  геодезисты,  заготовщики шкурок промысловых зверьков (водяные  

полевки,  зайцы,  ондатры),   геологи,   члены   научны экспедиций,    лица,    
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направляемые    на   сельскохозяйственные, строительные, изыскательские 

или иные работы, туристы и др. 

Контроль за  своевременностью  и  качеством  вакцинации против туляре-

мии,  а также за состоянием иммунитета  осуществляют  центры госсанэпид-

надзора. 

Состояние иммунитета у вакцинированных проверяют через  5  лет после  

вакцинации  и в последующем - 1 раз в 2 года.  Ревакцинацию проводят  в  

случае  отрицательных  результатов   иммунологических показателей (аллер-

гические или серологические реакции). 

13.2 Неспецифическая профилактика 

Неспецифической профилактике туляремии предшествует организация поис-

ка эпизоотий в  природных  очагах  этой  инфекции. 

Исходя из результатов эпизоотологического обследования планируют и реа-

лизуют соответствующий комплекс профилактических мероприятий. 

Неспецифическая профилактика туляремии  проводится  по  двум основным 

направлениям: 

       - устранение   условий   заражения   людей  (общесанитарные  и гигиени-

ческие мероприятия,  включая  информационно-разъяснительную работу); 

       - снижение лоймопотенциала природных  очагов  (мероприятия  по дера-

тизации и дезинсекции). 

Неспецифические мероприятия   имеют   свои   особенности   при различных 

типах заболеваемости. 

При трансмиссивных  заражениях  через  кровососущих  двукрылых реко-

мендуется применение репеллентов, защитной одежды, ограничение доступа 

непривитого населения на неблагополучные территории,  а  в редких случаях 

- дезинсекция водоемов. 

При промысловых  заражениях  проводят  комплекс   регулирующих числен-

ность  носителей и (или) ограничительных санитарно-противоэпидемических  

мероприятий  в   местах  промысла зверьков, а также мероприятия  по дезин-

секции и дезинфекции на складах хранения шкурок.  На охоте  рекомендует-
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ся  дезинфицировать руки  после  снятия шкурок и потрошения зайцев,  он-

датр,  кротов и водяных  полевок.  Необходима  тщательная  термическая   

обработка заячьего мяса перед употреблением его в пищу. Употребление в 

пищу малосольной зайчатины может вызвать заболевание туляремией. 

При вспышках,  связанных с  контактом  населения с зараженным водоемом,  

необходимо прекратить купание  и  водопользование, использовать  для  пи-

тья  только  кипяченую воду,  а при заражении колодезной воды -  принять  

меры  по  очистке  колодца  от  трупов грызунов и дезинфицировать воду. 

При заражении во время  зимних  сельскохозяйственных  работ  в природных   

очагах   туляремии   недопустимо   привлечение  к  ним непривитого населе-

ния.  Подвергающиеся риску заражения лица должны быть обеспечены за-

щитной  одеждой,  респираторами,  перчатками. Инфицированное зерно,  

корм и другие субстраты либо  уничтожаются, либо обеззараживаются. 

При бытовых   заражениях   обеспечивают, по возможности, грызунонепро-

ницаемость жилых и подсобных помещений, дератизацию и влажную уборку 

с применением дезинфицирующих средств. 

При производственных  и  продуктовых  заражениях осуществляют санитар-

но-противоэпидемические мероприятия на предприятиях или на складах,   

включающие обеззараживание  инфицированного сырья  и продуктов. На   

мясокомбинатах производят дезинсекцию скота, поступившего для перера-

ботки. 

При посещении леса, сборе ягод и т.п. следует проводить само- и  взаимоос-

мотры,  удаляя и уничтожая (но не раздавливанием) всех наползших или   

прикрепившихся  иксодовых клещей. Место их прикрепления обрабатывают 

настойкой йода или бриллиантовой зелени. Это же делают при обнаружении  

ссадин  на  коже и других повреждениях. При  подозрении  попадания  ин-

фекции в глаз следует промыть его кипяченой водой, а затем закапать  в  глаз  

раствор протаргола. 

Лоймопотенциал природных очагов туляремии может быть снижен за счет   

проведения  комплексных мероприятий, направленных на сокращение чис-



91 

 

ленности основных носителей и переносчиков инфекции, а также в результа-

те антропогенной трансформации ландшафта. 

Снижение численности  клещей  достигается: изменением  сроков (позднее  

начало) весеннего выпаса скота, когда заканчивается период активации кле-

щей, сокращением площади естественных лугов, выпасом скота на искусст-

венных и культурных пастбищах, плановой или  экстренной  обработкой  за-

клещевленного скота. В случае массового заклещевления обработка скота  

должна  проводиться регулярно с интервалами 7-10 дней для наиболее пол-

ного уничтожения взрослых  клещей  и через  12-15  дней  против  личинок  и  

нимф. 

Уничтожение  клещей  на  скоте проводят  химическими   веществами (ака-

рицидами) или механическим путем. 

Дератизационные мероприятия    включают     как     собственно уничтожение  

грызунов разными  методами, так  и агротехнические приемы, препятствую-

щие повышению численности мелких млекопитающих. 

Хорошие  результаты,  в  частности,  дает прессование сена в тюки, качест-

венная обработка  стогов сена и  ометов  соломы  аммиачной водой, склади-

рование  кормов   после  уборки  урожая  в  хорошо оборудованные,  грызу-

нонепроницаемые хранилища.  Не  рекомендуется устанавливать  стога  сена  

и  ометы  соломы  по краям оврагов или опушкам леса. Из этих стаций зверь-

ки  активно  заселяют  стога  и ометы.  В некоторых хозяйствах практикуется 

зимняя буксировка сена волоком при помощи тракторов непосредственно к  

фермам.  При  этом доставляются и все обитающие в  стогах  и  ометах  гры-

зуны,  и повышается риск заражения работников  фермы.  Полевую дерати-

зацию следует  проводить  в  зимний  и ранне-весенний (сразу после схода 

снежного покрова) периоды. 

Переселение мышевидных грызунов из естественных мест обитания в насе-

ленные  пункты  начинается  с  уборкой  урожая  и  вывозом сельскохозяйст-

венных продуктов с полей,  а с наступлением осенних холодов этот процесс 

становится массовым,  особенно в годы высокой численности  грызунов.  Та-
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ким  образом,  к  грызунам,  обитающим в населенных пунктах,  присоеди-

няются грызуны из  естественных мест обитания. Во  время  осенних  мигра-

ций  в  населенный пункт дикими грызунами может быть занесен возбуди-

тель туляремии  и,  вследствие этого развиться эпизоотия этой  инфекции  

среди  синантропных грызунов. Поэтому  планомерное  уничтожение  грызу-

нов   позволяет предупредить развитие эпизоотии. 

Борьба с  грызунами  в  населенных  пунктах  включает  в  себя обеспечение   

грызунонепроницаемости   зерно-   и   овощехранилищ, фуражных  складов,  

других   хозяйственных   и   жилых   построек, водоисточников. Истребление  

грызунов  осуществляют  при  помощи разнообразных орудий лова, отрав-

ленных приманок, в том  числе  с созданием  точек  долговременного отрав-

ления грызунов,  химических средств, бактериальных препаратов. Важным 

условием качественного проведения дератизации является координация   

усилий   всех заинтересованных организаций и учреждений. 

Дезинфекция, дезинсекция  и дератизация должны планироваться и прово-

диться на основании результатов эпизоотического  обследования и  обяза-

тельно  сопровождаться  оценкой  эффективности  проводимых мероприятий. 

 

 

 

 

 

14. Вопросы, связанные с аутопсией с захоронением 

14.1 Практика аутопсии 

 Наиболее современные руководящие указания от CDC указывают, что 

для посмертного ухода следует использовать стандартные методы пре-

досторожности. Это включает использование хирургического скраб 

костюма, хирургической шапочки, непроницаемого платья или фартука 

с полным охватом рукава, формой защиты глаз (например, защитные 

очки или защитная маска), бахилы и двойные хирургические перчатки 
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с вставленным слоем из непрорезаемой синтетической сетки (CDC 

2004). 

 Кроме того, персонал вскрытия должен носить N-95 респиратор во 

время всех аутопсий, независимо от подозреваемых ил известных пато-

генов. Механизированные респираторы очистители воздуха (PAPRs) 

оборудованный с N-95 или высоко эффективных частиц воздуха 

(HEPA) фильтры должны быть рассмотрены. 

 Если возможно, процедуры, которые вызывают образование аэрозоли 

или разбрызгивание следует избегать. 

14.2 Захоронение 

 Контакт с трупом должен быть ограничен обученным персоналом. При 

транспортировке трупа должны быть выполнены рутинные меры пре-

досторожности. 

 Тела, инфицированные возбудителем биологического терроризма, не 

следует бальзамировать (CDC 2004). Тела, инфицированные F 

tularensis, могут быть захоронены непосредственно без бальзамирова-

ния. 

 

http://www.cdc.gov/mmwr/preview/mmwrhtml/rr5308a1.htm
http://www.cdc.gov/mmwr/preview/mmwrhtml/rr5308a1.htm
http://www.cdc.gov/mmwr/preview/mmwrhtml/rr5308a1.htm
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15. Приложение  

Стандарты медицинской помощи больным с туляремией легкой, среднетяжелой и тяжелой формами  

заболевания. 
 

Нозология шифр к/д  Категория 

сложности/ 

стоимость  

лечения  

Показания к 

госпитализа- 

ции   

Обследования/ 

кратность 

 Лечение, 

суточная  

доза 

Курс 

дни 

Критерии вы-

писки 

1. 2. 3. 4. 5. 6. 7 8. 9. 10. 

Лёгочная 

туляремия 

А. 

21.20 

13 лёгкое те-

чение 

Лихорадка, ин-

токсикация 

Катаральный 

синдром 

Эпид. показа-

ния 

1.общий анализ крови  

2.общий анализ мочи  

3. кровь на глюкозу  

4. кровь на RW, ВИЧ  

5. анализ мокроты об-

щий +АК+ВК  

6. посев мокроты на 

флору и чувствитель- 

ность к антибиотикам  

7.R-графия легких  

8. РНГА с туляремий – 

ным диагностикумом  

9. ЭКГ  

10.консультация физио-

терапевта 

 

2 

2 

1 

1 

 

3 

 

 

 

2 

 

2 

1 

Обильное питьё 

Постельный режим 

Аминогликозиды в 

60% случаев 

стрептомицин 1,0 или  

гентамицин  3 мг/кг 

Цефалоспорины в 

10% случаев 

Цефтриаксон 1 гр. 

Тетрациклины в 

20% 

Доксициклин 0,2 или 

Тетрациклин 2,0 

Фениколы в 10% 

хлоралфеникол 2,0 

Нимесулид 0,2 

Диазолин  0,2 

Бромгексин  48мг 

 

 

 

 

 

10 

 

 

 

10 

 

 

10 

 

 

 

10 

5 

7 

7 

Нормализация  

т-ры тела 

Нормализация 

лабораторных по-

казателей 

Положитель ная 

динамика на  

R-грамме лёгких 

Лёгочная 

туляремия 

А. 

21.21 

17 средней тя-

жести 

Лихорадка, ин-

токсикация 

1.общий анализ крови  

2.общий анализ мочи  

3 

3 

Обильное питьё 

Постельный режим 
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Катаральный 

синдром 

Эпид. показа-

ния 

3. кровь на глюкозу  

4. кровь на RW, ВИЧ  

5. анализ мокроты об-

щий +АК+ВК – 3 

6. посев мокроты на 

флору и чувствитель- 

ность к антибиотикам  

7. печёночные пробы 

8. протромбин 

9. кровь на стерильность 

и гемокультуру  

10. кровь на малярию 

11. R-графия лёгких  

12. РНГА с брюшноти-

фозным и сыпнотифоз-

ным диагностикумом  

13. РНГА с туляремий-

ным диагностикумом  

14. ЭКГ  

15.консультация физио-

терапевта  

1 

1 

 

3 

 

 

1 

2 

1 

 

 

1 

1 

2 

 

 

 

1 

 

 

2 

2 

 

 

 

 

 

 

Аминогликозиды в 

60% случаев 

стрептомицин 2,0 или 

гентамицин  5 

мг/кг/сут. 

Цефалоспорины в 

30% случаев 

Цефтриаксон 2,0 г. 

Фениколы в 10% 

хлоралфеникол 2,0 

супрастин 0,075 

аскорутин  0,3 

Бромгексин  48мг 

В 40% случаев 

Рефортан 6%-250,0 

Физ. р-р 400,0 

глюкоза 5% - 400,0 

р-р аскорбиновой ки-

слоты 5%-10,0 

 

Физиолечение 

 

 

 

10 

 

 

 

 

10 

 

10 

10 

10 

15 

10 

1-3 

1-3 

1-3 

 

1-3 

 

+ 

 То же 

Лёгочная 

туляремия 

А. 

21.22 

23 тяжёлое те-

чение  

 

    То же 

1.общий анализ крови  

2.общий анализ мочи  

3. кровь на глюкозу  

4. кровь на RW, ВИЧ  

3 

3 

2 

1 

Обильное питьё 

Постельный режим 

Аминогликозиды 

стрептомицин 2,0 

 

 

 

 

 

 

То же 
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5. анализ мокроты об-

щий +АК+ВК  

6. посев мокроты на 

флору и чувствитель- 

ность к антибиотикам  

7. печёночные пробы  

8. кровь на стерильность 

и гемокультуру  

9. кровь на малярию 

10. коагулограмма  

11. R-графия лёгких 

12. РНГА с брюшно- и 

сыпнотифозным диагно-

стикумом  

13. РНГА с туляремий-

ным диагнос. 

14. мочевина, креатинин 

15. электролиты крови  

16. белок общий и фрак-

ции  

17. ЭКГ   

18.консультация физио-

терапевта 

 

3 

 

 

2 

2 

 

 

2 

1 

2 

3 

 

 

1 

 

3 

 

3 

2 

 

1 

3 

 

 

гентамицин  5 

мг/кг/сут. 

Цефалоспорины в 

30% случаев 

Цефтриаксон 4,0 г. 

Фениколы в 10% 

левомецитина сукци-

нат 2,0 

 

супрастин 0,075 

аскорутин  0,3 

бромгексин 48 мг 

Рефортан 6%-250,0 

Физ. р-р 400,0 

Глюкоза 5% - 800,0 

Р-р аскорбиновой ки-

слоты 5%-10,0 

Преднизолон 90 мг. 

Лазикс 1% - 80 мг. 

под конторлем диу-

реза 

Физиолечение 

10-

14 

 

10-

14 

 

10-

14 

 

10 

20 

10 

3 

3-5 

3-5 

 

3-5 

3-5 

 

3-5 

 

+ 

 

 

 

 

Другие фор-

мы туляре-

мии 

А. 

21.80 

13 лёгкое те-

чение 

Лихорадка, ин-

токсикация 

Эпид. показа-

ния 

Увеличение 

лимфоузлов 

1.общий анализ крови  

2.общий анализ мочи 

3. кровь на глюкозу 

4. кровь на RW, ВИЧ  

5.R-графия легких  в 

20% случаев 

2 

2 

1 

1 

 

1 

Обильное питьё 

Постельный режим 

Аминогликозиды в 

60% случаев 

стрептомицин 1,0 или 

гентамицин  3 

 

 

 

 

 

10 

Нормализация  

т-ры тела 

Нормализация 

лабораторных по-

казателей 

Уменьшение раз-
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6. РНГА с туляремий – 

ным диагностикумом  

7. ЭКГ 

8. УЗИ брюшной полос-

ти в 60% случаев 

8. консультация физио-

терапевта  

 

2 

1 

мг/кг/сут. 

Цефалоспорины в 

10% случаев 

Цефтриаксон 2,0 г. 

Тетрациклины в 

20% случаев 

Доксициклин 0,2 или 

Тетрациклин 2,0 

Фениколы в 10% 

хлоралфеникол 2,0 

 

Нимесулид 0,2 

Диазолин  0,2 

Физиолечение 

 

 

 

 

 

10 

 

 

 

10 

 

 

10 

 

5 

10 

+ 

меров лимфоузла 

Другие фор-

мы туляре-

мии 

А. 

21.81 

17 средней тя-

жести 

Лихорадка, ин-

токсикация 

Эпид. показа-

ния 

Увеличение 

лимфоузлов 

1.общий анализ крови  

2.общий анализ мочи  

3. кровь на глюкозу  

4. кровь на RW, ВИЧ  

5. печёночные пробы 

6. протромбин 

7. кровь на стерильность 

и гемокультуру  

8. кровь на малярию 

9. R-графия лёгких в 

20% случаев 

10. РНГА с брюшноти-

фозным и сыпнотифоз-

ным диагностикумом  

11. РНГА с туляремий-

ным диагностикумом  

3 

2 

1 

1 

1 

1 

 

 

1 

1 

 

1 

 

 

 

 

Обильное питьё 

Постельный режим 

Аминогликозиды в 

50% случаев 

стрептомицин 1,0 или 

гентамицин  5 

мг/кг/сут. 

Цефалоспорины в 

30% случаев 

Цефтриаксон 2.0 г. 

Фениколы в 10% 

хлоралфеникол 2,0 

Фторхинолоны в 

10% 

абактал 800 мг 

супрастин 0,075 

 

 

 

 

 

10 

 

 

 

 

10 

 

10 

 

 

10 

 

То же 



98 

 

12. ЭКГ  

13.консультация физио-

терапевта  

14. консультация хирур-

га  

15. УЗИ лимфоузла в 

20% случаев 

16. УЗИ брюшной по-

лости 

17. ФГС в 20% случаев 

 

 

2 

2 

аскорутин  0,3 

В 40% случаев 

Рефортан 6%-250,0 

Физ. р-р 400,0 

глюкоза 5% - 400,0 

р-р аскорбиновой ки-

слоты 5%-10,0 

 

Физиолечение 

 

 

10 

15 

 

1-3 

1-3 

1-3 

 

1-3 

 

+ 

Другие фор-

мы туляре-

мии 

А. 

21.82 

23 тяжёлое те-

чение  

Лихорадка, ин-

токсикация 

Эпид. показа-

ния 

Увеличение 

лимфоузлов 

1.общий анализ крови  

2.общий анализ мочи  

3. кровь на глюкозу  

4. кровь на RW, ВИЧ  

 5. печёночные пробы  

6. кровь на стерильность 

и гемокультуру  

7. кровь на малярию 

10. коагулограмма  

11. R-графия лёгких в 

20% случаев 

12. РНГА с брюшноти-

фозным и сыпнотифоз-

ным диагностикумом  

13. РНГА с туляремий-

ным диагностикумом 

14. мочевина, креатинин 

15. электролиты крови  

16. белок общий и фрак-

ции  

17. ЭКГ   

3 

3 

2 

1 

2 

 

 

1 

1 

2 

 

1 

 

 

 

1 

 

 

3 

 

2 

Обильное питьё 

Постельный режим 

Аминогликозиды в 

50% случаев 

стрептомицин 2,0 или 

гентамицин  5 

мг/кг/сут. 

Цефалоспорины в 

30% случаев  

Цефтриаксон 4,0 гр. 

Фениколы в 10% 

левомецитина сукци-

нат 2,0 

фторхинолоны в 

10% случаев 

абактал 800 мг 

 

супрастин 0,075 

аскорутин  0,3 

В 40% случаев 

Рефортан 6%-250,0 

 

 

 

 

 

10-

14 

 

 

10-

14 

 

10-

14 

 

 

10 

 

10 

20 

 

 

 

То же 
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18.консультация физио-

терапевта 

19. консультация хирур-

га  

20. УЗИ лимфоузла в 

20% случаев 

21. УЗИ брюшной по-

лости 

22. ФГС в 30% случаев 

2 

 

1 

2 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Физ. р-р 400,0 

глюкоза 5% - 800,0 

р-р аскорбиновой ки-

слоты 5%-10,0 

преднизолон 90 мг. 

Лазикс 1% - 80 мг. 

под контролем диу-

реза 

 

Физиолечение 

3-5 

5 

5 

 

5 

3-5 

 

3-5 

 

 

+ 
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