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П роблема “масок”, или вари-
антов течения, инфекцион-
ных заболеваний всегда при-

влекала особое внимание клиницистов 
[1–3]. Как показывают многочислен-
ные клинические наблюдения [4–10], 
бруцеллез демонстрирует удивитель-
ное многообразие своих клинических 
масок, что становится все более и 
более очевидным по мере разработ-
ки и клинического использования 
современных методов диагностики 
[11]. Именно такая многоликость кли-
нического течения преимущественно 
острого бруцеллеза актуализирует дан-
ную проблему с учетом особенностей 
современной эпидемиологической 
ситуации и распространенности бру-
целлеза в мире [12].

Бруцеллез считается одним из наи-
более распространенных в мире зоо-
нозных инфекционных заболеваний 
[13]. Ежегодно регистрируют около 500 
тыс. новых его случаев, хотя истин-
ная частота распространения бруцел-
леза у людей не известна. Наиболее 
высокая заболеваемость отмечается 
в странах Средиземноморского бас-
сейна, Персидского залива, Ближнего 
Востока, Индийского полуострова, а 

также части Центральной и Южной 
Америки. В эндемичных регионах 
заболеваемость варьируется в очень 
широких пределах – от 0,01 и менее до 
200 и более человек на 100 тыс. насе-
ления [14]. На протяжении последнего 
десятилетия в Российской Федерации 
ежегодно выявляют около полутысячи 
больных с впервые диагностирован-
ным бруцеллезом, из которых около 
половины приходится на Северо-
Кавказский регион. В 2010 г. пока-
затель заболеваемости бруцеллезом 
по РФ составил 0,3 на 100 тыс. насе-
ления. 

Столь невысокий показатель, 
естественно, приводит к снижению 
настороженности врачей в отно-
шении данного заболевания, что и 
явилось основной предпосылкой 
написания данной статьи. Второй не 
менее важной предпосылкой стал тот 
факт, что больные с острыми инфек-
ционными заболеваниями могут пер-
вично ошибочно поступать в тера-
певтические стационары с таким, 
например, диагнозом, как лихорадка 
неясного генеза [15]. Целью статьи 
является краткий обзор современ-
ных литературных данных о про-

блеме бруцеллеза с описанием воз-
можных вариантов его клинического 
течения.

Бруцеллез относится к числу энде-
мичных зоонозных инфекционных 
заболеваний, риску заражения кото-
рым подвергаются преимущественно 
профессиональные группы людей. 
В то же время, как уже неоднократно 
отмечалось, в современном обществе 
важным фактором распространения 
редких, эндемичных, “экзотических” 
инфекционных заболеваний является 
рост туризма и миграции населения 
[16, 17]. Лица, осуществляющие поезд-
ки в страны и регионы, эндемичные 
по бруцеллезу, подвергают себя риску 
инфицирования в случае, если они 
употребляют в пищу местные делика-
тесы – продукты из козьего, овечье-
го или верблюжьего молока и сыры 
домашнего приготовления. Все это 
требует от терапевтов и врачей общей 
практики не просто настороженности 
в отношении бруцеллеза, но и базовых 
представлений об этиологии, эпиде-
миологии, патогенезе, клинических 
проявлениях, осложнениях и методах 
диагностики данного инфекционного 
заболевания. 
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Возбудители бруцеллеза относятся 
к бактериям рода Brucella, естествен-
ным природным резервуаром которых 
являются различные виды животных 
(см. таблицу).

Проблема бруцеллеза, как правило, 
ассоциируется с сельскохозяйствен-
ными животными, но наблюдения 
показывают, что естественным резер-
вуаром бруцелл, в т. ч патогенных для 
людей, могут быть и дикие животные 
[19], хотя их эпидемиологическое зна-
чение в поддержании заболеваемости 
среди людей несоизмеримо меньше. 
В литературе имеются указания на 
возможность инфицирования бруцел-
лами даже морских млекопитающих. 
Все эти данные свидетельствуют об 
очень сложных взаимосвязях в живой 
природе и о том, что антропогенные 
воздействия на окружающую природу 
могут существенно влиять на циркуля-
цию патогенных для человека микро-
организмов в естественных природных 
резервуарах. 

У животных бруцеллез протекает 
в хронической форме и имеет лег-
кое или асимптоматическое течение. 
Инфицирование людей может проис-
ходить путем прямого контакта с боль-
ным животным (через поврежденные 
кожные или слизистые покровы и аэро-
генным путем) или непрямого – через 
употребление непастеризованного 
молока или молочных продуктов (сли-
вок, сливочного масла, свежего сыра, 
мороженого), полученных от инфи-
цированных животных [20]. Наиболее 
распространенным в мире возбудите-
лем бруцеллеза пищевым путем инфи-
цирования является Brucella melitensis; 
B. abortus и B. suis преимущественно 
ответственны за спорадические слу-
чаи заболевания, а B. canis считается 
самым редким возбудителем бруцелле-
за у людей [9]. 

Эпидемиологический анамнез мо- 
жет служить важной подсказкой при 
подозрении на бруцеллез. Поскольку 
инкубационный период при бруцелле-
зе может составлять несколько недель, 
эпидданные следует собирать на глу-
бину именно этого периода. При нали-
чии в анамнезе указаний на поездки 
или посещение регионов, эндемичных 
по бруцеллезу, следует активно инте-
ресоваться, какие лакомства и делика-
тесы пациент там употреблял. В любом 
случае следует помнить, что эпидемио-
логические данные следует рассматри-
вать исключительно как подсказку, но 
не как подтверждение диагноза. 

По классическим представлениям 
[1], передача бруцелл от человека к 
человеку редка, но возможна. В специ-
альной литературе имеются клиниче-
ские наблюдения с описанием пере-
дачи возбудителя трансплацентарно, 
во время родов, при кормлении ново-
рожденных грудью [21–23], при пере-
ливании крови [24], трансплантации 
костного мозга [25], половым путем 
[26] и нозокомиальное заражение 
медицинского персонала [27]. 

Бруцеллез является системным 
заболеванием, при котором возмож-
но поражение любого органа или 
системы. Проблема полиморфизма 
клинической картины объясняет-
ся особенностями патогенеза забо-
левания. Инкубационный период 
при бруцеллезе варьируется от 1 до  
5 недель. Заболевание может протекать 
по-разному и иметь как клинически 
манифестное (симптоматическое), так 
и бессимптомное или субклиническое 
течение. 

Из-за бессимптомного дебюта забо-
левания на инкубационный период 
могут ошибочно отводить несколько 
месяцев – до периода, когда заболе-
вание принимает симптоматическое 

течение. Бессимптомные формы забо-
левания, несмотря на полное отсут-
ствие клинических признаков болезни, 
могут быть диагностированы с помо-
щью серологических тестов.

По длительности болезни выделя-
ют острую, подострую и хроническую 
формы. 

Рассматривается как типичная форма 
бруцеллеза, при которой длительность 
заболевания составляет до 8 недель, а 
клиническая картина характеризует-
ся неспецифическими проявлениями. 
Наиболее частым признаком заболева-
ния является повышение температуры 
тела, которая более чем у 85 % боль-
ных превышает 38,5 °С. В случае, если 
заболевание развивается естественным 
путем и больные не принимают ника-
ких лекарственных препаратов, лихо-
радочная кривая может иметь волноо-
бразный (ундулирующий) характер, 
что и стало одним из оригинальных 
названий бруцеллеза на заре его изуче-
ния [1]. Сопутствующими признака-
ми являются слабость, недомогание, 
потливость, головная боль, анорексия, 
миалгии, артралгии, боль в спине. У бо- 
льных могут отмечаться озноб, сниже-
ние массы тела. У 6–35 % пациентов 
выявляется гепато- и спленомегалия. 

При острой форме заболевания в 
процесс может вовлекаться любой 
орган, но наиболее часто (практиче-
ски в половине случаев) отмечается 
поражение суставов. В современной 
западной литературе вовлеченность 
отдельных органов в патологический 
процесс при острой форме бруцелле-
за рассматривается как осложнение, 
тогда как при хронической форме это 
может быть единственным проявлени-
ем болезни [18, 28]. 

Многие исследователи, наблюдав-
шие больных в эндемичных странах, 
отмечают, что клинические проявле-

Таблица Краткая характеристика представителей рода Brucella (по [18] с дополнениями и изменениями)
Виды бруцелл Биотипы Основной естественный резервуар Патогенность для человека

B. abortus 1–6, 9 Крупный рогатый скот, верблюды, буйволы, бизоны, яки, лошади Средняя
B. melitensis 1–3 Козы, овцы, верблюды, крупный рогатый скот, антилопы Высокая
B. suis 1, 3 Свиньи Высокая

2 Свиньи Низкая
4 Олени Средняя
5 Мелкие грызуны Высокая

B. canis Нет Собаки Низкая
B. ovis Нет Овцы Нет
B. neotomae Нет Грызуны Нет
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ния острой формы бруцеллеза могут 
претерпевать существенные измене-
ния ввиду самостоятельного и некон-
тролируемого приема пациентами 
антибактериальных и нестероидных 
противовоспалительных лекарствен-
ных средств [29]. 

Неспецифичность клинической кар-
тины острого бруцеллеза, выражаю-
щаяся в объективных и субъективных 
проявлениях синдрома интоксикации, 
является следствием ведущего звена 
патогенеза – развития бактериемии 
[30]. Тем не менее развивающийся при 
бруцеллезе интоксикационный син-
дром по механизму своего развития 
и длительности клинических проявле-
ний отличается от синдрома интокси-
кации при заболеваниях, обусловлен-
ных бактериальными возбудителями, 
не способными к длительному внутри-
клеточному паразитированию [31, 32].

Бруцеллы являются факультатив-
ными внутриклеточными патогенами, 
высокоадаптированными не только 
к выживанию, но и к размножению 
в клетках, преимущественно ретику-
лоэндотелиальной системы (РЭС). 
Именно данным фактом объясняется 
поражение при бруцеллезе главным 
образом органов и систем, богатых 
клетками РЭС. Бруцеллы способны 
инфицировать как фагоцитирующие, 
так и нефагоцитирующие клетки. 

В отличие от других патогенных 
бактерий у бруцелл не описаны клас-
сические факторы патогенности, 
хотя исследования показывают, что 
они обладают удивительно широким 
арсеналом оборонительных ресур-
сов, обеспечивающих им длительную 
персистенцию в организме хозяина.  
К числу таких механизмов, реализуе-
мых на ранних стадиях заболевания, 
относятся сниженная способность 
бруцелл к активации системы компле-
мента, резистентность к катионным 
белкам, уклонение от распознающих 
систем организма [32]. Большая часть 
бруцелл, поступающих в фагоциты, 
уничтожается после слияния и фаго-
лизиса. Однако в некоторых клетках 
данный процесс ингибируется и фор-
мируются т. н. репликативные фаго-
сомы или бруцеллосомы, в которых 
происходит размножение возбудителя, 
поддерживающее состояния бактерие-

мии [34]. Таким образом, стратегия 
внутриклеточного выживания и раз-
множения бруцелл с формированием 
длительной бактериемии обеспечивает 
инфицирование все новых и новых 
клеток, что проявляется клиническим 
прогрессированием заболевания с 
высоким риском формирования хро-
нической формы. 

Кроме этого бруцеллы способны 
подавлять апоптоз инфицированных 
макрофагов, что выглядит парадок-
сально, поскольку клетки, которые 
должны уничтожать бактерии, стано-
вятся местом их сохранения и репли-
кации [35, 36]. 

Длительная персистенция бруцелл 
сопровождается выраженной иммуно-
логической перестройкой организма с 
развитием таких иммунопатологиче-
ских реакций, как гиперчувствитель-
ность замедленного типа и повыше-
ние уровней иммунных комплексов, 
которые могут лежать в основе таких 
клинических проявлений, как гломе-
рулонефриты, гепатиты, артриты, кож-
ные васкулиты [37, 38]. Данный аспект 
патогенеза очень важен для понима-
ния механизмов развития возможных 
необычных проявлений бруцеллезной 
инфекции на разных стадиях процесса. 
Кроме этого внутриклеточное сохра-
нение бруцелл способствует образо-
ванию в пораженных органах очагов 
гранулематозного воспаления, что в 
последующем может проявляться фор-
мированием абсцессов [7, 39]. 

Роль формирующихся иммунопато-
логических реакций в развитии нео-
бычной клинической манифестации 
при бруцеллезе может быть продемон-
стрирована следующими наблюдения-
ми. Известно, что смешанные крио-
глобулинемии представляют собой 
синдром, ассоциированный с лимфо-
пролиферативными, аутоиммунными 
или инфекционными заболеваниями 
[37]. В литературе имеется описание 
нескольких клинических наблюдений 
пациентов в возрасте от 17 лет до 71 года 
(соотношение женщины : мужчины –  
1 : 4) с васкулитами и криоглобули-
немией, развившимися на фоне бру-
целлезной инфекции [37, 38, 40, 41]. 
Анализ этих наблюдений показывает, 
что наиболее частыми клиническими 
признаками у этих больных были пур-

пура и лихорадка, гепатомегалия выяв-
лялась у всех без исключения пациен-
тов в отличие от спленомегалии и болей 
в животе. В сыворотке крови у всех 
больных выявлялись поликлональ-
ные криоглобулины (III тип); сероло-
гическое исследование на вирусные 
гепатиты В и С было отрицательным. 
В большинстве случаев бруцеллез-
ная инфекция была верифицирована 
после выделения культуры B. melitensis 
из костного мозга. Во всех описанных 
случаях отмечен хороший терапевти-
ческий ответ на лечение тетрацикли-
нами и кортикостероидами. 

Приведенные наблюдения демон-
стрируют, что у пациентов с пурпурой 
и установленной смешанной крио-
глобулинемией, сопровождающимися 
длительным лихорадочным состоя-
нием, среди прочих инфекционных 
заболеваний требуется исключить 
бруцеллез. 

В литературе имеется описание 
редкого клинического случая разви-
тия рабдомиолиза и острой почечной 
недостаточности у больного острым 
бруцеллезом [42]. Ранее здоровый 
25-летний мексиканец, работавший в 
фермерском хозяйстве в США, был 
госпитализирован с длительной лихо-
радкой. При поступлении у больного 
отсутствовали видимые причины лихо-
радки. При осмотре отмечены увеличе-
ние (до 2 см ниже края реберной дуги) 
печени и болезненность при ее паль-
пации, небольшая болезненность в 
мышцах. В общем анализе крови: лей-
копения – до 3000 клеток/мм3 с числом 
полиморфноядерных лейкоцитов 1700 
в мм3 и тромбоцитов – 9000 в мм3.  
Уровень фибриногена – 145 мг/дл, 
продукты деградации фибрина > 40. 
Уровень миоглобина в моче, опреде-
ленный с помощью радиоиммунного 
анализа, был существенно повышен. 
В последующие несколько дней было 
отмечено ухудшение состояния, сопро-
вождавшееся нарастанием уровня мио-
глобина в моче, увеличением уровней 
креатинфосфокиназы и креатинина 
в сыворотке крови. В связи с нара- 
станием почечной недостаточности 
больному был проведен гемодиализ. 
На четвертый день отмечены улучше-
ние общего состояния и самочувствия 
больного, нормализация температу-
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ры тела и периферической картины 
крови, однако у больного сохранялись 
жалобы на боли в мышцах. В после-
дующем при повторных бактериоло-
гических исследованиях крови был 
получен рост B. melitensis и выявлены 
положительные серологические тесты 
крови на бруцеллез. 

Хотя в специальной литературе име-
ются сообщения относительно вовле-
ченности почек в патологический 
процесс при бруцеллезе [43], данное 
наблюдение представляет интерес, 
прежде всего ввиду того, что у наблю-
даемого пациента развитие острой 
почечной недостаточности произошло 
вследствие рабдомиолиза. 

Изменения периферической карти-
ны крови при бруцеллезе, как пра-
вило, бывают умеренными и сводят-
ся к развитию гипохромной анемии, 
выраженность которой зависит от 
тяжести заболевания, лейкопении, 
нейтропении с умеренным сдвигом, 
лимфомоноцитоза (возможна лим-
фопения). Количество тромбоцитов 
при бруцеллезной инфекции обычно 
несколько снижено, однако крайне 
редко достигает критических значе-
ний. Обычно эти изменения нестойки 
и быстро купируются на фоне про-
водимой антибактериальной терапии.  
В литературе имеются описания кли-
нических случаев, при которых у боль-
ных бруцеллезной инфекцией разви-
валась выраженная тромбоцитопения, 
сопровождаемая геморрагическим 
синдромом. По литературным дан-
ным, тромбоцитопения развивается у 
1–8 % больных бруцеллезом [44, 45] и 
неизменно возникает у всех пациентов 
при наличии у них геморрагического 
синдрома. Наиболее часто геморраги-
ческий синдром у больных бруцелле-
зом проявляется кровоизлияниями в 
кожу, а также в слизистые оболочки, 
отмечаются носовые кровотечения, 
кровоточивость десен и гематурия [8]. 
Механизм развития тромбоцитопе-
нии при бруцеллезе не ясен. Среди 
предлагаемых механизмов обсужда-
ются следующие: ДВС-синдром (дис-
семинированное внутрисосудистое 
свертывание), гиперспленизм, супрес-
сия костного мозга, феномен гемо-
фагоцитоза и иммунное разрушение  
тромбоцитов. 

ДВС-синдром является частым 
признаком генерализованных форм 
бактериальных инфекций [31, 32], 
однако он считается нетипичным для 
бруцеллеза. Коагулопатия и пурпу-
ра особенно часто встречаются при 
менингококцемии [46]. Эндотоксин 
бруцелл, как показывают исследова-
ния [13], обладает менее выраженной 
токсичностью, чем липополисахариды 
других грамотрицательных бактерий. 
Согласно имеющимся наблюдениям, 
ДВС-синдром был установлен толь-
ко у 2 из 43 больных бруцеллезом, 
осложненным тромбоцитопенической 
пурпурой [8]. 

Гиперспленизм как причина тром-
боцитопении обсуждается в связи с 
тем, что имеются наблюдения [47], в 
которых было показано, что только 
удаление селезенки устраняло тром-
боцитопению. Помимо секвестрации 
тромбоцитов при гиперспленизме 
селезенка может быть местом выработ-
ки цитотоксических антител. Данные, 
касающиеся роли костного мозга в раз-
витии тромбоцитопении, неубедитель-
ны. Пункция костного мозга у таких 
больных демонстрирует обилие в нем 
мегакариоцитов, а кроме того, коли-
чество выявляемых в нем гранулем 
недостаточно для угнетения тромбо-
цитопоэза. 

В последнее время активно обсуж-
дается механизм реактивного гемо-
фагоцитоза, однако данный феномен 
хотя и выявлялся у больных бруцелле-
зом с разной частотой, но не являлся 
доминирующей находкой. Достаточно 
вескими остаются аргументы в пользу 
иммунного разрушения тромбоцитов, 
о чем свидетельствуют обнаружение в 
сыворотке крови некоторых больных 
бруцеллезом с тромбоцитопенической 
пурпурой антитромбоцитарных анти-
тел, хороший терапевтический эффект 
кортикостероидной терапии и поло-
жительные результаты пробы Кумбса. 
Некоторые исследователи отмечают, 
что даже в случае получения отрица-
тельного результата на антитромбо-
цитарные антитела данный механизм 
тромбоцитопении категорично исклю-
чать нельзя. Развитие у больных бру-
целлезом тромбоцитопении и гемор-
рагического синдрома имеет важное 
прогностическое значение, поскольку 

показатель летальности у таких паци-
ентов составляет около 10 %. 

В клинических обзорах, посвящен-
ных проблеме бруцеллеза, мало вни-
мания уделяется патологии дыхатель-
ной системы [1], поскольку считается, 
что поражение органов дыхания не 
типично для данной патологии. Тем 
не менее, согласно крупным исследо-
ваниям, поражение органов дыхания 
при бруцеллезе встречается в 1–5 %  
случаев [6]. Одной из важнейших 
предпосылок поражения дыхатель-
ной системы при бруцеллезе является 
возможность аэрогенного механизма 
заражения путем ингаляции инфек-
ционных частиц аэрозоля. Такой 
взгляд упрощает наши представления 
о патогенетических механизмах бру-
целлезной инфекции. Бруцеллез явля-
ется системной инфекцией, в силу чего 
возможность поступления бруцелл в 
органы дыхания не обязательно долж-
но зависеть от механизма инфициро-
вания. По некоторым наблюдениям, 
такие клинические проявления, как 
одышка и кашель, могут выявляться у 
15 % больных бруцеллезом. Уточнение 
возможного характера поражения 
органов дыхания при бруцеллезе пока-
зывает, что у больных может выявлять-
ся увеличение прикорневых и пара-
трахеальных лимфатических узлов, в 
легочной ткани могут формироваться 
гранулемы и единичные узелки, выпот 
в плевральной полости, интерстици-
альная пневмония, эмпиема и пнев-
моторакс. При этом бруцеллы очень 
редко выделяются из мокроты, но 
могут обнаруживаться в плевральной 
жидкости и биопсийных образцах [48]. 
В отдельных случаях может возник-
нуть необходимость дифференциаль-
ной диагностики с туберкулезом [49]. 
Подобно другим необычным клиниче-
ским проявлениям острого бруцеллеза 
признаки поражения органов дыхания 
очень быстро купируются при приме-
нении адекватной антибактериальной 
терапии. 

Активное внедрение новейших тех-
нологий в клиническую медицину спо-
собствует выявлению и новых потен-
циальных проблем. Примером может 
служить широкое использование раз-
личных имплантируемых протезов 
и устройств (кардиостимуляторов, 
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кардиовертеров-дефибрилляторов). 
В случае инфицирования бруцеллами 
данные устройства и имплантаты могут 
становиться очагами бруцеллезной 
инфекции. Хотя для бруцелл харак-
терна внутриклеточная локализация, 
они, тем не менее, легко связывают-
ся с белками внеклеточного матрик-
са – такими, как коллаген, ламинин, 
фибронектин и витронектин, которые 
покрывают искусственные импланта-
ты. В современной литературе анало-
гичных сообщений не так много, но 
их число постоянно возрастает [50]. 
Наглядно данный аспект отражен в 
наблюдении A. Dhand и J.J. Ross, в 
котором у 66-летнего мужчины, пере-
несшего имплантацию кардиовертера-
дефибриллятора, после поездки в энде-
мичный по бруцеллезу регион разви-
лись признаки негнойного воспаления 
в области кармана имплантируемого 
устройства. При этом общее самочув-
ствие пациента оставалось удовлетво-
рительным, лихорадка отсутствовала, 
а печень и селезенка не были увели-
чены. Бактериологическое исследова-
ние зоны воспаления неожиданно дало 
рост B. melitensis. Повторное бактерио-
логическое исследование мазков, сде-
ланных с поверхности кардиовертера-
дефибриллятора, подтвердило ранее 
полученный результат бактериоло-
гического исследования. В качестве 
лечебной тактики выбрали не только 
соответствующую антибактериальную 
терапию, но и извлечение импланти-
руемого устройства. Через неделю от 
начала антибактериальной терапии и 
купирования признаков воспаления 
новое устройство было имплантирова-
но на противоположной стороне груд-
ной клетки. 

В подобных наблюдениях других 
авторов [51, 52] также отмечается, что, 
когда имплантируемые устройства ста-
новятся местом колонизации бруцелл, 
системные проявления заболевания 
нередко могут отсутствовать, а в так-
тике ведения пациентов непременным 
условием должно быть извлечение 
имплантируемого устройства с после-
дующей имплантацией на новое место 
другого устройства. Данная необычная 
локализация бруцеллезной инфекции 
пока остается редкостью, но в связи с 
прогрессом медицины и существен-

ным возрастанием числа операций 
по имплантации различных проте-
зов, материалов и устройств, а также 
ростом туризма в страны, в т. ч. небла-
гополучные по бруцеллезу, в будущем 
можно ожидать увеличения подобных 
вариантов бруцеллезной инфекции. 

Несмотря на всю сложность диагно-
стики редких и необычных вариантов 
острых и подострых форм бруцеллеза, 
ключевыми методами верификации 
диагноза остаются бактериологические 
и серологические методы исследова-
ния. В связи с этим исключительный 
интерес представляет исследование  
I. Potasman и соавт. [7], в котором они 
приводят уникальное наблюдение за 
16-летней пациенткой, иммунологиче-
ски не компрометированной, у кото-
рой бруцеллез проявился не только 
нетипичной клинической картиной, 
но и был серонегативным. Диагноз в 
последующем был верифицирован на 
основании выделения из крови культу-
ры B. melitensis, хотя результаты серо-
логических исследований оставались 
отрицательными. Авторы, проведя 
анализ литературных данных, приво-
дят наблюдения P.J. Kelly и соавт., 
которые еще в 1960 г. отмечали, что 
сыворотка крови больных с бруцел-
лезным поражением скелета может не 
содержать агглютининов, на обнару-
жении которых базируется классиче-
ская серологическая диагностика бру-
целлеза. 

Хронические формы бруцеллеза на 
сегодняшний день составляют особую 
группу патологии человека. Как это 
ни парадоксально, но единых, обще-
принятых и понятных критериев их 
диагностики не существует [18, 54, 55]. 
По формальному признаку хрониче-
ская форма бруцеллеза устанавливает-
ся в случае длительности заболевания 
свыше 12 месяцев. В то же время мно-
гие авторы отмечают неоднородность 
данной группы больных, что требует 
проведения специальных исследова-
ний. 

При хронической форме бруцелле-
за помимо типичных и характерных 
поражений органов и систем [1, 13, 
18] возможны также редкие варианты 
течения заболевания, однако усугубля-
ющим фактором их диагностики явля-
ется редкость выделения бруцелл из 

крови. У пожилых пациентов хрониче-
ская форма бруцеллеза может имити-
ровать клиническую картину синдро-
ма хронической усталости. Лихорадка 
у таких больных встречается редко, 
выявляются психоневротические про-
явления, повышенная утомляемость, 
потливость, снижение массы тела. 
В дифференциальной диагностике 
следует учитывать и тот факт, что у 
пожилых людей достаточно часто при 
хронической форме могут выявлять-
ся признаки поражения органа зрения 
(эписклерит, увеит и др.). 

К числу возможных локализован-
ных вариантов бруцеллеза могут отно-
ситься миокардиты, перикардиты, 
эндокардиты. Хотя последний вариант 
хронического бруцеллеза встречается 
не так часто [53], однако именно он 
в подавляющем большинстве случаев 
приводит к летальному исходу. Анализ 
литературных данных и наблюде-
ния многих авторов показывают, что 
больные бруцеллезным эндокардитом 
нуждаются в абсолютно обязательном 
хирургическом вмешательстве. 

На сегодняшний день диагности-
ка бруцеллеза требует комплексного 
использования как классических (бак-
териологических и серологических), 
так и современных методов диагности-
ки [1, 11, 13, 18]. Несмотря на дости-
жения в повышении чувствительности 
новейших полуавтоматических куль-
тиваторов, у 20–30 % диагноз “бруцел-
лез” бактериологически не подтверж-
дается. Число таких пациентов суще-
ственно повышается за счет больных, 
до начала обследования получавших  
антибактериальную терапию. Пункция 
и посев костного мозга, как показыва-
ют исследования, являются более чув-
ствительными методами бактериоло-
гического исследования, при котором 
результативность метода достигает 
92 % (против 70 % при исследова-
нии культуры крови). Данный метод 
целесообразно использовать у паци-
ентов с лихорадками неясного генеза, 
имеющих отрицательные результаты 
серологических методов исследова-
ния, при подозрении на хроническую 
форму бруцеллеза. 

На сегодняшний день в мире пред-
ложено много вариантов серологи-
ческих методов диагностики бруцел-
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леза, что косвенно свидетельствует 
об отсутствии идеального метода. 
Чувствительность серологических 
методов варьируется в диапазоне от 65 
до 95 %, но специфичность, особенно 
в эндемичных регионах, из-за частого 
обнаружения антител невысока. Более 
того, следует помнить, что серологиче-
ские методы диагностики могут давать 
перекрестные реакции с другими воз-

будителями (наиболее часто с Yersinia 
enterocolitica). 

Таким образом, бруцеллез является 
эндемичным заболеванием, поражаю-
щим преимущественно профессио-
нальные группы больных. Однако рост 
туризма, расширение международной 
торговли создают предпосылки к воз-
никновению заболевания в неэнде-
мичных странах и регионах, что тре-

бует настороженности врачей в отно-
шении данной патологии. Поскольку 
клиническая картина заболевания, 
особенно в остром периоде, характери-
зуется выраженным полиморфизмом, 
в неясных случаях бруцеллез следует 
включать в круг дифференциальной 
диагностики, особенно если имеются 
соответствующие эпидемиологические 
предпосылки для подозрения. 
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