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	Сем. Enerobacteriaceae

Триба Escherichieae

Род Shigella
Триба Escherichieae

Род ESCHERICHIA
Триба Escherichieae

Род SALMONELLA

	1)способность ферм-ть монит

2)А/Г стр-ра

А-S.dysenteriae (12 сероваров, наиб-е патогенна, неферм-ет монит)
B- S.flexneri (6 сероваров, ферм-ет монит)

C- S.boydii (18 сер.вар., ферм. монит)

D- S.sonnei (1 серовар, ферм монит) 

Чаще-D 
реже- B
Классификация диареягенных:

1)а/г-ть

2)клинико-патогенетическая

EYEC-энтероинвазивные 
ETEC-энтеротоксигенные 
EPEC-энтеропатогенные 
EHEC-энтерогеморрагический 
EAEC-энтероадгерентная 
2324 вариантов по признакам:
- патогенность для человека

-б/х активность

-а/г-я структура

Есть два вида (по б/х активности):

1. Sal. holera suis (возб. Свиной холеры)

2. Sal.bongari (мало значим для человека)

5 подвидов (по б/х свойствам):
1. Sal. holera suis
2. Sal Salami
3. a)Sal. Arizona

    б)Sal. Diarizona
4.Sal. Goutenau
5.Sal. Indiga
Подгруппы делятся на группы (по O-а/г), а группы на серологические варианты (по H-а/г)
	Общие св-ва:

-палочки

-Г «-»
-спор нет
-факультативные анаэробы

-выраженная сахоролитическая активн.

-«+» каталаз. активность

-оксидаза «-»
- OHK а/г

- сумма гуанина и цитозина в ДНК имеет сходное значение

 у детей и взрослых дизентерия подобна

Шигаподобный т.е. энтеротоксин; холераподобные инфекции; у взрослых и  детей.

напоминает сальмонеллез, в крови, => поражения, тяж. обезвоживание, болеют дети до 2-х лет

бол. взр. и дет., поражается тол. и тонкий кишечники, цель сосуд-я стенка => множественные кровоизлияния кишечника, поражение почек

адгезия и патологическая колонизация, паразитируют на поверхности, опасны в тонком кишечнике т.к. нет конкурентов

Особенности тифа и паратифов: Sal. typhi не образует газы, а только кислоты.
	короткие Г«-» палочки неподвижные спор и капсул не образуют 

Г «-», подвижны (перетрихии), нет спор и капсул, характерен полиморфизм. 
Г «-» , средней величины, спор и капсул не образуют, подвижны, перетрихи, есть L-формы 
	Нетреб-е факульт-е анаэробы; pH нейтр-я или слабощёл-я; опт t 37. на плот. средах колонии мелкие S ф., выпуклые, прозрачные, гладкие края колонии; на жид. ср. равномерное помутнение

Неприхотливые, образуют плоские, среднии, полупрозрачные S-формы (гладкие, ровный край) колонии. На средах Эндо, Левина и Плоскирева, тв. среды образуют окрашенные колонии т.к. ферментируют лактозу с образованием газа.
Неприхотливые, факультативные анаэробы, широкий диапазон t (+4 - +46 (опт. 37)) и pH (4,4-9 (опт 7,6)). На плотных средах S-формы колонии но с приподнятым центром. На средах Эндо, Левина, Плоскирева бесцветные колонии. На висмут-сульфит-огаре чёрные колонии с мет. блеском по краям
	Ферм-ет У без обр-я газа, неферм-ет лактозу 

Самая высокая, практически все У с образованием  кислоты и газа

Б=> индол и SH; многие продуцируют вит K,B,E и полицины (бактериоцины)

Разлогаю бол. У с образованием кислоты и газа искл. Sal. tiphi до кислых в-в без образования газа. Не образуют эндол, образуют SH.
	Липополисахариды
Соматич-й О-а/г и К-а/г приемущ-ественно термо-лабильный вариант связ-й с поверх-ю клетки K(L) – монополисахарид

Есть соматический О-а/г, жгутиковый H-а/г и поверхностный K(A,B,L…)- монополисахарид.

По стр. а/г :
О   164 

Н   56

К    94 сероваров. У сапрофитов а/г структура не вариабельна, а чёткая с определённой а/г формулой.
О-а/г липополисахаридной природы, t стабильный; есть антигенные детерминанты => серологич-е группы  О1,2..67
О1,4,5,12 - серогруппа В.
А,B,C1,C2,..Z65 т.е. 65 групп.
2 фазы а/г одна высокоспецифичная (Hi), вторая неспецифичная (1,2…)
O1.4.5.12Hi1
Sal. typhimurium.

У некоторых есть Vi-а/г из категории К является аллергеном
O9..12[Vi]Hd- 

Sal. typhi 
	Высоко живучи

Испр.4-5мес

почва3-4мес

вода 2нед-3мес

фр.и овощи 2нед

молоко и производные
неск.нед

лучше в слабо щёлоч.
Чувств. к а/б

и к дез. ср-м.
Наиболее устойчив B и D
N-е E.coli может передавать резистентность своим патогенным родственникам  

Хорошо переносят холод, сохраняются в речной воде до 30 суток, устойчивы к высушиванию, в комнатной пыли до 80 дней, сух. навоз 90 дней – 4 лет в почве до 20 мес. , длительно в продуктах, Высокочувствителен к дез. средствам, окислителям, Cl-производным, Лекарственно устойчивы и передают это по вертикали и горизонтали. Сохраняют чувствительность к нитрофуранам

	в N болеют только люди, в экспериментах заражаются обезьяны, или керотоконьюктивит у морских свинок  

Ведущее свойство инвазивность, есть токсигенность, у 90% обнаруживаются ферменты агрессии (нейраминидаза, муциназа, гиалуронидаза).  Есть плазмиды для образования пилей и поверхностных белков (более 40). Способны внедрятся в эпителиальные клетки и размножатся в них и вызывать их гибель.

Условно патогенны при дезбактериозах особенно при изменении локализации т.е. нередко является причиной осложнений особенно при операциях, родах т.е. инфецирование эндогенное. 
1. категория (только для человека)

Sal. typhi
Sal. paratyphi A

2. категория

(для чел. и животных)

Sal. paratyphi B и все остальные
	Инфицир-я доза в ср 180 микр клеток 

S.dysenteriae 10микр.кл.

S.sonnei 109микр.кл.

Заражение перорольно, в желудке большая часть распадается с выделением эндотоксина =>  раннее повышение t но кратко.

Локализуются в нисходящих отделах толстого кишечника, сигмовидной и прямой кишке. Сами никогда в кровь не попадают. Поражается вегетативная часть => спастический колит 

Цикл: -адгезия и колонизация
-внедрение в цитоплазму энтероцитов

-разрушение и отторжение эпителиальных клеток

-выход возбудителя в просвет кишечника

Заболевания: циститы, полиомиелиты и др.
Обусловлены бипатогенными сальмонеллами инф.доза 109 , при употреблении инф-х продуктов, многие уничтожаются в желудке => быстрая интоксикация. Уцелевшие попадают в тонкий кишечник где колонизируют ворсинки слизистой оболочки; проникают в подслизистую, в энтероцитах не размножаются, а идут транзитом, захватываются макрофагами и в них размножаются. Далее в лимфу и в кровь; основное это бактериемия (ч/з 20 минут) размножаются в печени и опять круг => лихорадка, интоксикация
Инф.доза 103-105 

Инкубация 2 нед.

ч/з желудок транзитом, внедряется в лимфатические образования подслизистого слоя, размножается и обеспечивает сенсибилизацию( в лимфу и кровь => бактериемия в течении недели, с высокой t ; в печени и желчном пузыре размножаются и накапливаются; к концу 2 нед. в тонкий кишечник и в лимф. ткань и появляется аллергическая реакция замедленного типа, некроз вплоть до образования язв, и многие в просвет на 3 нед. (т.е. 5 нед от зар-я)
	явл. Возбудителем бактериальной дезинтериии (есть амёбная)

Острая или хронически рецидивирующая инфекция, симптомы воспаления толстого кишечника, явл-я общей интокс-и. 

Острая инкуб 2-3 дня , схваткообразные боли в животе, с калом слизь кровь, гной; Стул 10-15 раз в сутки характерны тенезмы- тяжные боли, ложные позывы на дефикацию (до 50 в сутки) t до 39-40С кратковременно. При лечении клинические симптомы исчезают на 7-8 день, в 8-12% переходит в хроническую форму. До 5% носительство из всех, до 25% из них длительное 4нед. и более.

Формы:
1. гастро-эндостициальная (гастроэнтерит)
2. гипертоксическая (интоксикация)

3. тифоподобная (всё общ. +поражение ЦНС)

4. септическая (размножается в крови => обр-ся очаги в разных органах и тканях

Без клиники:

1.субклиническая (латентная)

2. бактерионосительство 

Характерно:
1. инкубация 3,5-24 ч

2. начало острое

3. многократная рвота, диарея, стул 10 раз в сутки и более

4. холодный пот, мурашки (поражение вегет. НС)

5. перескок раздражения рвот.ц. => слуховые и зрит-е голюцинации)
6. обезвоженность
К 7 дню от начала болезни клиническое выздоровление если не осложненное течение, но выздоровление временно.
При брюшном тифе каждый период неделями.

На 4 недели реконвалесценция(обратное течение болезни), и выздоровление если не осложнено; Осложнения:
- кровотечения

- перфорации

- пенетрация ( язвы в обл. головки поджелудочной железы => горм-е нар-я, диабетическая кома)
- специфический холецистит
- поражение мочевыводящих путей (цистит и пиелит)

- рецидивы 

	Непрочный строго типоспецифический (на серовар) продолжительность не более 1 года. Важно Т-клеточное звено, и YgA. Носительство т.к. неполный фагоцитоз есть К-а/г т.е. псевдо капсула (препятствует агглютинации)

Иммунная система толерантна.
Не стойкий, в основном антиэндотоксический, антибактериальный слабый.
Выраженный гуморальный иммунитет на несколько десятков лет 
	Источник бол-й чел. или носитель, больной опасен с первых дней болезни, ч/з неделю прекр-ся; механизм фекально-оральный основной путь алиментарный, возможно водный или пердметно-бытовой; любят молоко (особенно кипяченное (нет N микр.фл.)) восприимчивы дети которые в 15-18 раз чаще болеют (реализация кипяч-го молока 2 часа) как источник в основном взрослые. Отмечается сезонность, пик июль, август, сентябрь.
Профилактика: нет вакцины, бактериофаги назначаются контактным лицам; в основном неспецифическая профилактика, лечится в стационаре, глобальная дезинфекция в месте заражения; для лечения бактериофаги, левомицетин, ампицелин, намомепсин, полимексим М 
Первичный источник животные. 
Крупный рогатый скот 20%

Свиньи                             25%

Куры                                 35%

Водоплавающие птицы 100% (чаще носители)

Механизм фекально-оральный и он сильно растянут во времени и пространстве. Путь преимущественно алиментарный.
Типы вспышек:
1 тип) Прижизненное инфецирование сырья (животных долго не кормят перед забоем => стенка кишечника более проницаема для сальмонелл, проникают в мышечную ткань, и в общественном питании где могут нарушатся правила хранения.
2 типа) Больничная инфекция. Источник носитель, страдают чаще дети, нет чёткой связи с источником, чаще Sal. typhimurium (murium – мыши), которая высоко устойчива к а/б , дезсредствам, бактериофагам.

Для больничных характерно: высокая вирулентность, и невозможность заражения источника по природе т.е. мышей для Sal. typhimurium. Часто сепсисемия, менингит и пневмония.  
Профилактика: вся неспецифичная, с начало на животных, на мясокомбинатах и предприятиях реализации и общ. питания. Бактериальное исследование групп риска.
Механизм фекально-оральный, ведущий путь водный, 
	-раннее взятие материала т.к. быстро уходит в ткани 

-немедленный посев (max 2 часа)

Основной метод – бактериологический испол-ся среды: селенитовый бульон, далее на плотные среды (Эндо, Левина и Плоскирева)

Эдинтификация:

-элективные среды

-фаготипирование

-серотипирование

(эритроцитарная диагностика, т.е. обнаружение а/т)

-аллерго-диагностика (а/г дезинтерин, проба Циверкалова, у 90% инфецированных на 3-5 день болезни «+» 

 d=10-20мм
чётко выражена до 2 недель
Основной бактериологический, материал: пища, рвота, промывные воды желудка, фекалии, кровь, при let исходе секционный материал.
Первично на среды роста (магниевая, Мюллера), а затем на среды Эндо, Левина, Плоскирева, Висмут-сульфит-огар.

Оценивают: б/х свойства, фаготипирование, серотипирование в р-и агглютинации.

Лечение: назначается после определения чувствительности, препараты нитрофуранового ряда, дезинтоксикационная терапия, капельное введение солевых растворов, мочегонные, сорбция, коррекция  водно-электролитного баланса.
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