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В обзоре рассматриваются современные представления о закономерностях эпидемического процесса при холере с 
учетом особенностей молекулярно-биологических свойств и адаптационного потенциала возбудителя на эндемич-
ных, эпидемичных и благополучных по холере территориях. Показано, что водным экосистемам на эндемичных тер-
риториях отводится значимая роль как в фазе резервации возбудителя (когда он может переходить в персистирую-
щие формы или сохраняться в жизнеспособном, но некультивируемом состоянии), так и в предэпидемический период. 
В этот период молекулярно-генетическая гетерогенность популяции холерного вибриона в объектах окружающей 
среды служит основой для последующей селекции в организме восприимчивого хозяина клона пандемической линии, 
представленность которого в водных экосистемах достаточно низкая, что подтверждается данными молекулярно-
го типирования клинических и водных изолятов V. cholerae. Фаза эпидемического распространения на территориях 
данного типа может наиболее эффективно реализовываться при подключении «быстрого» пути распространения 
возбудителя от человека человеку, при котором сохраняется высокая инфекциозность патогена. Ведущая роль в раз-
витии эпидосложнений на эпидемичных и благополучных по холере территориях отводится завозу сформированного 
в эндемичных очагах высокоинфекциозного клона V. cholerae с последующим накоплением его в объектах окружающей 
среды при благоприятных климатических, гидрологических и экологических условиях. Интенсивность эпидпроцесса 
при этом определяется действием как природно-климатических, так и социальных факторов, которые являются 
лимитирующими на благополучных территориях и могут способствовать масштабным эпидосложнениям, а также 
закреплению инфекции в эпидемичных регионах. 
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Modern conceptions about the objective laws of cholera epidemic process are reviewed taking into account the peculiarities 
of molecular biological properties and adaptable potential of the causative agent in the endemic, epidemic and cholera safe 
areas. It is shown that aquatic ecosystems at the endemic territories play the significant role both in the phase of the agent 
reservation (when it can pass to persistent forms or remain in viable but not culturable condition) and during the pre-epidemic 
period. During this period the molecular genetically heterogeneity of Vibrio cholerae population in the environments gives 
occasion to the subsequent selection of a pandemic clone in a susceptible host. This pandemic line is low enough in water 
ecosystem that is proved by the data of molecular typing of clinical and aquatic V. cholerae isolates. The phase of epidemic 
distribution of the given type can be realized most effectively at occurring of a “fast” way of the agent dissemination from 
person to person at preservation of the pathogen high infectivity. The leading role in the development of epidemiological 
complications in the epidemic and cholera free areas belongs to importation of high infective V. cholerae clone generated in 
endemic foci with its subsequent accumulation in environment objects under favorable climatic, hydrological and ecological 
conditions. Thus, intensity of epidemic process is defined by the action both natural climatic and social factors that are 
limiting in the safe areas but can promote scale epidemiological complications and also the infection persistence in the 
epidemic regions. 
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Т а б л и ц а  2
Распределение ВГЧ-7 и ВГЧ-6 серопозитивных больных в зави-
симости от возраста (n=116)

Возраст Число пациентов ВГЧ-7 %/абс ВГЧ-6 %/абс
0-6  мес 28 17,9 (5) 39,3 (11)
7-12 мес 12 8,3 (1) 50,0 (6)
1-2 года 13 7,7 (1) 53,8 (7)
2-4 года 31 12,9 (4) 45,2 (14)
Старше 4-х лет 32 31,3 (10) 62,5 (20)
В с е г о … 116 18 (21) 58 (50)
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Эпидемический процесс с позиций системного 
анализа рассматривается как целостная многоу-
ровневая система с определенной ролью биологи-
ческого, природного и социального факторов на 
каждом из уровней [1]. В современных условиях 
на эволюцию эпидпроцесса существенное влияние 
оказывает глобализация, приводя к ускорению тем-
пов распространения инфекционных заболеваний, 
снижению резистентности макроорганизма, транс-
формации биологических свойств возбудителей 
[2]. Особенностям молекулярно-биологических 
свойств патогенов, в частности структурной ор-
ганизации их геномов, отводится значимая роль в 
изучении молекулярных основ эпидпроцесса.

При холере – инфекции, склонной к пандемиче-
скому распространению, эпидпроцесс в период те-
кущей седьмой пандемии характеризуется много-
факторностью с  установленной периодичностью 
в динамике заболеваемости и вовлечением новых 
территорий [3, 4]. Анализируя проявления холеры 
в начальный период седьмой пандемии, исследо-
ватели пришли к мнению, что основные законо-
мерности ее течения обусловлены как интенсифи-
кацией миграционных процессов, так и в большей 
степени особенностями биологии возбудителя [5, 
6]. В частности, было доказано, что возбудитель 
холеры Эль Тор характеризуется меньшей пато-
генностью, в сравнении с вибрионом классическо-
го биовара, и вызывает значительное количество 
(до 80%) легких, стертых форм заболевания и ви-
бриононосительства [5, 7]. При этом формирова-
ние хронического носительства вибриона Эль Тор 
происходит исключительно редко и существенная 
эпидемиологическая роль данной категории лиц 
не установлена [8]. У кратковременных вибрионо-
носителей выделение возбудителя наблюдается в 
течение 4-5 дней, что оказывается вполне доста-
точным для его попадания в объекты окружающей 
среды и последующего накопления при соответ-
ствующих благоприятных условиях [8]. Принимая 
во внимание высокие адаптационные способно-
сти вибриона Эль Тор, возможность длительно-
го сохранения, а в ряде случаев и накопления в 
окружающей среде (питьевой воде, продуктах пи-
тания, морепродуктах, в мелких малопроточных 
водоемах), акцент при рассмотрении механизмов 
развития эпидемий перешел к изучению роли при-
родных факторов в персистенции и формировании 
патогенных клонов возбудителя [5, 9].

При комплексном анализе причин перси-
стенции вибрионов в окружающей среде была 
установлена взаимосвязь обнаружения V. chol-
erae с климато-географическими особенностями 
территории, физико-химическими, санитарно-
микробиологическими показателями качества 
воды, гидрологическими характеристиками во-
доемов. Так, доказана связь климата, колебаний 
температуры поверхностного слоя воды водоемов 
(в частности, явления Эль-Ниньо), солености, из-
менений водной экосистемы с развитием вспышек 
холеры на эндемичных территориях [10 – 13]. С 
учетом особенностей экологии холерного вибрио-
на и анализа географической приуроченности ла-
бораторно подтвержденных случаев выделения 
V. cholerae из морской воды была разработана мо-
дель экологической ниши (ecological niche model) 
и высказано предложение о том, что глобальное 
изменение климата может способствовать повы-
шению риска распространения возбудителя хо-
леры за счет роста температуры воды водоемов и 
увеличения вероятности паводков [14, 15]. Вместе 
с тем известно, что вибрион Эль Тор в объектах 
окружающей среды находится в сложных био-
ценотических взаимоотношениях с представи-
телями водной экосистемы [16 – 18], в том чис-
ле и микроорганизмами других таксономических 
групп. Представители микробного сообщества 
водных объектов могут участвовать в процессах 
адаптационной изменчивости V. cholerae и вы-
ступать в качестве донора генетического матери-
ала, поскольку доказана способность холерного 
вибриона к генетическим модификациям как за 
счет горизонтального переноса генов посредством 
трансдукции [19], так и за счет активации в при-
родной окружающей среде системы захвата ДНК 
(DNA-uptake) компетентными клетками патогена 
[20 – 23]. Модификации генома вибриона Эль Тор 
лежат в основе трансформации его биологических 
свойств, приводящей к формированию новых кло-
нов патогена. В частности, значимым событием в 
эволюции этиологического агента седьмой панде-
мии холеры стало формирование в начале 90-х гг. 
прошлого столетия и широкое распространение 
генетически измененных вариантов V. cholerae El 
Tor, несущих классическую аллель гена субъеди-
ницы В холерного токсина и, соответственно, про-
дуцирующих холерный токсин классического типа 
[24]. Указанные варианты обладают характерным 
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может инициировать развитие эпидемических 
осложнений [34].

Следовательно, в процессе эволюции у вибри-
она Эль Тор сформировались приспособитель-
ные механизмы, обеспечивающие сохранение, 
накопление возбудителя в определенных эколо-
гических нишах, реализацию его патогенного 
потенциала и способствующие разным срокам 
существования популяций патогена в различных 
климато-географических зонах [35]. С учетом это-
го, механизм развития эпидемических осложне-
ний и поддержания эпидпроцесса различается на 
эндемичных, эпидемичных и благополучных по 
холере территориях. 

Как уже отмечалось выше, на эндемичных тер-
риториях принципиальную роль в поддержании 
персистенции возбудителя, наряду с климатиче-
скими и социально-экономическими факторами, 
играют водные экосистемы. Еще в начале седьмой 
пандемии поверхностные водоемы были признаны 
самостоятельной заражающей средой при распро-
странении холеры Эль Тор [8], что впоследствии 
было доказано многочисленными исследованиями 
механизмов развития эпидемий холеры. Ведущая 
роль поверхностных водоемов в качестве основ-
ного резервуара возбудителя доказана при анали-
зе эпидемических проявлений холеры в Африке, 
поскольку установлено, что эндемичные зоны на 
континенте сформировались на побережье Атлан-
тического океана, Индийского океана и вдоль Ве-
ликих озер внутри материка [3, 10, 36]. При изуче-
нии сезонности эпидемий холеры на эндемичных 
территориях было показано, что началу эпидеми-
ческих осложнений предшествует накопление ток-
сигенных вариантов холерного вибриона в водной 
среде до определенной концентрации [12, 37]. В 
конце эпидемии в водоемах обнаруживается вы-
сокая концентрация специфического бактериофа-
га [37, 38], что приводит к снижению количества 
холерных вибрионов в водоисточниках, объясняя 
тем самым самоограничивающую природу сезон-
ных эпидемий. 

Таким образом, данные научных исследований 
свидетельствуют о том, что длительное сохране-
ние холерного вибриона в эндемичных очагах в 
большей степени связано с возможностью его су-
ществования в водной окружающей среде. Однако 
развитие современных молекулярных технологий 
и математического моделирования привело к не-
обходимости вернуться к рассмотрению модели 
распространения инфекции, которая учитывает 
роль как природных резервуаров, так и прямой 
передачи возбудителя от человека человеку [9]. 

Анализ наиболее вероятных путей распростра-
нения возбудителя холеры и выяснение «пуско-
вого механизма» вспышек на эндемичных тер-
риториях показал, что перед началом вспышки в 

для холерного вибриона классического биовара 
высоким патогенным потенциалом, сохранив при 
этом уникальные адаптационные способности, 
присущие вибриону Эль Тор. 

В стратегии адаптации холерного вибриона к 
условиям среды обитания одно из важнейших на-
правлений – формирование сложных сообществ 
микробных клеток – биопленок [25 – 27], в со-
ставе которых наиболее эффективно реализуются 
механизмы генетической трансформации патоге-
на. Доказана роль биопленки в защите микроб-
ных клеток от губительного воздействия факто-
ров окружающей среды и в целом в жизненном 
цикле V. cholerae [25, 27, 28]. В неблагоприятных 
условиях среды обитания вибрион способен пе-
реходить в некультивируемое (покоящееся) со-
стояние [25, 29, 30], при котором бактерии пере-
стают размножаться и сводят к минимуму уро-
вень метаболической активности, что позволяет 
избежать возникновения функциональных нару-
шений и более эффективно использовать доступ-
ные питательные вещества при стрессовых усло-
виях существования [31, 32]. При этом доказано, 
что покоящиеся клетки могут входить в состав 
биопленочных сообществ холерного вибриона 
наряду с вегетативными, а благоприятные фак-
торы среды обитания индуцируют их реверсию 
в метаболически активные формы [25, 27]. Такой 
способ защиты обеспечивает сохранение вибрио-
нов в межэпидемический период и рассматрива-
ется в качестве одного из вариантов поддержания 
эндемичности в очагах холеры. Содержащиеся 
же в составе биопленки гиперинфекциозные ве-
гетативные клетки возбудителя холеры играют 
важную роль в трансмиссии патогена, поскольку 
такие формы обеспечивают существенное сни-
жение инфицирующей дозы, необходимой для 
развития заболевания [27, 33].

Недавно описан дополнительный механизм 
адаптационной изменчивости холерного вибрио-
на – трансформация в так называемый «персисти-
рующий» фенотип («persister») при неблагопри-
ятных условиях существования [34]. Данный  фе-
нотип характеризуется изменением морфологии 
клеток в сторону существенного уменьшения их 
размеров и формирования агломератов с участи-
ем жгутиков, а также повышенной продукцией 
сигнальных молекул системы «quorum sensing». 
Измененные таким образом клетки способны ре-
версировать в типичную морфологическую форму 
при попадании в благоприятные условия среды, в 
том числе в среду, содержащую хитин, фосфаты и 
сложные углеводы. «Персистирующий» фенотип 
рассматривается как один из вариантов сохране-
ния холерного вибриона в природных резервуарах 
в межэпидемический период, а восстановление 
исходной формы под влиянием условий среды 
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логическая связь между клиническими случаями 
холеры и эстуариевой окружающей средой доста-
точно слабая за пределами исторического энде-
мичного очага в Бенгальском заливе и в настоящее 
время эпидемиология холеры сталкивается с но-
вой парадигмой, когда основное значение в рас-
пространении возбудителя приобретает человече-
ский фактор. Дальнейшее обобщение результатов 
научных исследований позволило авторам сделать 
заключение о том, что в настоящее время нет до-
статочных доказательств накопления токсигенных 
вариантов холерного вибриона в водной окружаю-
щей среде перед началом эпидемии, а присутствие 
их в водных источниках может быть обусловлено 
наличием больных холерой или вибриононосите-
лей в популяции [44]. В качестве подтверждения 
своей гипотезы авторы приводят результаты эво-
люционного анализа различных штаммов V. chol-
erae периода седьмой пандемии, на основании ко-
торого  показано, что текущая пандемия является 
монофилетической, а все варианты возбудителя 
– производные одного предкового клона с волноо-
бразным распространением из одного источника 
генетически измененных субклонов возбудителя. 
Популяция же холерного вибриона в водных ре-
зервуарах гетерогенна и чаще всего не содержит 
необходимого для реализации инфекционного 
процесса набора генетических детерминант [44]. 

В пользу этой гипотезы можно отнести и дан-
ные мультилокусного анализа числа вариабельных 
тандемных повторов в геноме изолированных в 
Бангладеш штаммов V. cholerae. O.C. Stine с соавт. 
[45] исследовали структуру пяти VNTR локусов 
68 водных и 56 клинических штаммов холерного 
вибриона в различных районах Бангладеш. В ре-
зультате установлено существенное расхождение 
аллельных профилей в анализируемых группах: 
только один из 16 VNTR-генотипов обнаружен 
одновременно у клинических и природных изо-
лятов V. cholerae. Кроме того, вариабельные гено-
типы установлены и для штаммов, изолированных 
на различных территориях, что идет в противовес 
концепции развития сезонных эпидемий холеры 
посредством продвижения одной клональной вол-
ны по стране [45]. Вместе с тем, минимальное со-
впадение VNTR-профилей клинических штаммов 
и токсигенных изолятов V. cholerae, циркулирую-
щих в природных резервуарах, по мнению авто-
ров, ставит под сомнение рассмотрение водных 
объектов в качестве источника распространения 
возбудителя в период эпидемии.

Выяснение механизмов развития осложнений 
по холере на эпидемичных территориях, где ре-
гистрируются спорадические вспышки, выявило 
существенные особенности эпидпроцесса [46]. В 
частности, на эпидемичных территориях оказыва-
ется значительно выше показатель летальности в 

гетерогенной популяции холерного вибриона в 
водных резервуарах концентрация токсигенного 
клона составляет 101-102 КОЕ/мл, тогда как инфи-
цирующая доза V. cholerae для здоровых волонте-
ров существенно выше [9, 12, 39]. В таких усло-
виях возможность перехода V. cholerae из водной 
экосистемы в популяцию человека может быть 
реализована лишь при наличии индивидуумов с 
ослабленными защитными функциями организма. 
Однако если переход все же происходит, пассаж 
вибриона через организм человека, переносяще-
го чаще всего бессимптомную инфекцию, приво-
дит к селективному размножению эпидемических 
вариантов и формированию гиперинфекциозного 
состояния патогена [9, 12, 39, 40,]. В таком состоя-
нии существенно повышается вероятность «бы-
строй» передачи возбудителя от человека челове-
ку посредством реализации фекально-орального 
механизма, а так же увеличивается риск контами-
нации вибрионом объектов окружающей среды 
высокими концентрациями возбудителя [9, 39]. 
Так, при исследованиях в Лиме на пике эпидемии 
холеры в участках водоемов, интенсивно контами-
нированных сточными водами, обнаруживалось 
до 105 КОЕ/мл токсигенных V. cholerae [9]. Однако 
в окружающей среде в процессе адаптации к из-
менившимся условиям существования может про-
исходить снижение инфекциозности холерного 
вибриона [38, 41]. С учетом полученных данных 
исследователями сделан вывод о том, что важным 
направлением распространения V. cholerae в пери-
од эпидемии (особенно на начальных ее этапах) 
является «быстрый» путь, дающий преимущество 
для передачи от человека человеку «короткожи-
вущему» инфекциозному состоянию возбудителя 
без подключения «медленной» передачи через во-
дные резервуары [9, 39]. Мнения о том, что в под-
держании эпидпроцесса в эндемичных по холере 
странах играют роль оба направления распростра-
нения возбудителя придерживается и S. Mandal с 
соавт. [42]. В качестве основного пути передачи в 
начальном периоде вспышки авторы рассматрива-
ют распространение возбудителя из водного резер-
вуара в окружающей среде, тогда как второй путь – 
передача от человека человеку – имеет значение в 
дальнейшем распространении эпидемии. На этом 
этапе возможно задействование цепи «человек-
вода-человек» за счет загрязнения водных резер-
вуаров сточными водами, контаминированными 
испражнениями больных людей [42].

R. Piarroux и B. Faucher [43] полагают, что роль 
водной окружающей среды как перманентного 
резервуара сохранения возбудителя и источника 
распространения эпидемического варианта воз-
будителя остается дискутабельной. Анализируя 
проявления холеры на о. Гаити и в Центральной 
Африке, авторы приходят к выводу, что эпидемио-
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ом высокопатогенных генетически измененных 
вариантов вибриона Эль Тор [51 – 53] и реализа-
цией преимущественно водного пути передачи 
возбудителя за счет накопления его в объектах 
окружающей среды. Так, при эпидемиологиче-
ском расследовании вспышек холеры на Дальнем 
Востоке в 1999 г. (г. Владивосток – 23 больных, 
5 вибриононосителей; г. Южно-Сахалинск – 11 
больных, 11 вибриононосителей) в большинстве 
случаев установлена связь заболевания с употре-
блением воды из контаминированных холерным 
вибрионом водоисточников, а также купанием в 
них или рыбной ловлей [48, 54, 55]. Учитывая 
широкое вовлечение в эпидпроцесс социально-
дизадаптированных групп населения, в ходе 
вспышки присоединился контактно-бытовой 
путь инфицирования как результат несоблюде-
ния санитарно-гигиенических норм прожива-
ния. При молекулярном типировании выделен-
ных в период указанных эпидосложнений штам-
мов V. cholerae установлена их клональность с 
формированием субклональных вариантов, а ге-
нотипы токсигенных изолятов из объектов окру-
жающей среды были идентичны выделенным из 
клинического материала. В качестве основной 
версии причин развития вспышек на Дальнем 
Востоке в 1999 г. рассматривался завоз возбуди-
теля из Китая, где по официальным данным ВОЗ 
в этот период были зарегистрированы серьез-
ные эпидемические осложнения по холере [56]. 
Подтверждением этой версии с одной стороны 
служат установленные накануне вспышек (за 3 
нед) факты завоза холеры на территорию При-
морского края и в г. Южно-Сахалинск, с другой 
– данные филогенетического анализа геномов 
вспышечных изолятов V. cholerae, демонстри-
рующие их генетическое родство со штаммами 
из Китая. 

Водный путь передачи в качестве основного 
имел место в период вспышки холеры в г. Ка-
зань в 2001 г., когда было зарегистрировано 52 
больных и 18 вибриононосителей [57]. Инфи-
цирование большинство заболевших связывали 
с купанием в водоеме, загрязненном сточными 
водами. Наряду с этим, в период вспышки уста-
новлено подключение контактно-бытового пути 
с формированием семейных очагов заболевания 
[57]. По данным VNTR-типирования все изо-
лированные штаммы холерного вибриона не-
зависимо от объекта выделения были отнесены 
к одному субклональному варианту с незначи-
тельной вариабельностью по двум анализируе-
мым локусам – VcA и VcB [58]. 

В отличие от описанных выше эпидосложне-
ний, в период крупной растянутой во времени 
и пространстве эпидемии холеры в Республике 
Дагестан в 1994 г., связанной с завозом инфек-

период вспышек: более 3 % в эпидемичных регио-
нах (Зимбабве 4,3 %, Ангола 4,0 %, Нигерия 3,8 
%, Судан 3,3 %, Гаити в начальный период эпиде-
мии 6,4 %)  в сравнении с 1 % и ниже на эндемич-
ных, что не может объясняться качеством оказа-
ния медицинской помощи. Авторы на основании 
многолетнего анализа и сопоставления гидрокли-
матических условий с развитием вспышек в эпи-
демичных регионах Азии (территории Северной 
Индии в бассейне реки Инд) и Латинской Амери-
ки (Гаити в начальный период эпидемии) выдви-
нули гипотезу о том, что пусковым механизмом 
осложнений по холере на эпидемичных террито-
риях является комплекс природно-климатических, 
гидрологических, социальных и биологических 
факторов. Начало эпидемии связано с высокими 
температурами воздуха, снижением уровня воды в 
реках (повышением их солености), где создаются 
оптимальные условия для размножения холерного 
вибриона. Последующие проливные дожди с зато-
плением и разрушением санитарной инфраструк-
туры приводят к активизации механизма передачи 
и, как следствие, развитию вспышки [46]. Кроме 
того, подчеркивается возможная роль местной по-
пуляции V. choleraе non О1/О139 самостоятельно, 
либо совместно с V. choleraе О1 в развитии эпи-
досложнений, поскольку при филогенетическом 
анализе геномной структуры все клинические 
штаммы V. choleraе non О1/О139 группировались 
в два близкородственных кластера внутри моно-
филетической клады, что согласуется с понятием 
«эпидемического генотипа». В таких условиях 
популяция вибрионов non О1/О139 может рас-
сматриваться как резервуар геномных островов и 
островов патогенности [47].

Что касается благополучных по холере терри-
торий (неэндемичных/неэпидемичных), то раз-
витие эпидосложнений на них связано с завозом 
токсигенных вариантов V. choleraе установлен-
ными или невыявленными больными и вибрио-
ноносителями, а формирование местных очагов 
происходит чаще всего в результате размножения 
возбудителя в объектах окружающей среды до 
такой инфицирующей дозы, которая обеспечи-
вает возможность заражения человека при водо-
пользовании [48, 49]. Доказано, что накопление 
патогенного клона происходит в определенных 
благоприятных для жизнедеятельности холер-
ного вибриона участках мелких малопроточных 
водоемов со значительным загрязнением неочи-
щенными хозяйственно-бытовыми сточными 
водами, ливневыми стоками [48, 50]. 

Анализ ситуации в Российской Федерации, 
территория которой относится к категории бла-
гополучных по холере, свидетельствует о том, 
что зарегистрированные на современном этапе 
пандемии вспышки инфекции связаны с завоз-
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ции совершавшими хадж паломниками, доми-
нирующими путями передачи были контактно-
бытовой и пищевой, а удельный вес водного 
пути составил лишь 3,2 % [59]. Проведенный 
Г.Г. Онищенко с соавт. [60] ретроспективный 
молекулярно-генетический анализ выявил гете-
рогенность  популяции V. cholerae в период эпи-
демии, что позволило авторам сделать вывод о 
существовании независимых завозов инфекции 
в Дагестан на разных этапах распространения 
заболевания. 

Что касается вопроса сохранения возбудите-
ля в межэпидемический период при временном 
укоренении холеры на благополучных по холере 
территориях (имевшее место при эпидосложне-
ниях на юге РФ в 1970-е гг.), то, по мнению ис-
следователей, оно может быть ассоциировано с 
водными резервуарами, что подтверждено изо-
ляцией из них вирулентных вибрионов Эль Тор 
при отсутствии эпидемических осложнений [6, 
8, 50] или циркуляцией возбудителя среди лю-
дей, переносящих стертые формы холеры или 
бессимптомное вибриононосительство [8]. Заре-
гистрированные в современный период вспыш-
ки холеры в РФ ограничиваются одним эпидсе-
зоном и в последующем токсигенные штаммы 
не удается изолировать ни от людей, ни из объ-
ектов окружающей среды. По всей вероятности, 
это обусловлено комплексом факторов, в том 
числе и особенностями экологии токсигенных 
вибрионов Эль Тор, поскольку исследователи 
пришли к выводу о невозможности их длитель-
ного сохранения в водных экосистемах и форми-
рования эндемичных очагов в зонах умеренных 
широт [61], достаточно быстром переходе эпи-
демически опасных штаммов в некультивируе-
мое состояние при стрессовых условиях среды 
и коротком сроке возможной реверсии в вегета-
тивные формы.

Таким образом, возможности современных 
молекулярных подходов к эпидемиологическому 
анализу приводят к переосмысливанию основ-
ных пусковых механизмов и закономерностей 
развития эпидемических осложнений по холере, 
характерных для различных типов территорий. 
Водным экосистемам на эндемичных территори-
ях отводится значимая роль как в фазе резервации 
возбудителя, так и в предэпидемический период 
накопления его до критической концентрации, 
когда становится возможным переход патогена в 
популяцию человека. Молекулярно-генетическая 
гетерогенность популяции возбудителя в объектах 
окружающей среды в этом случае служит основой 
для последующей селекции клона пандемической 
линии в организме восприимчивого хозяина. Вме-
сте с тем, фаза эпидемического распространения 
на территориях данного типа наиболее эффектив-

но реализовывается при подключении «быстрого» 
пути распространения возбудителя от человека че-
ловеку, особенно на начальных этапах эпидемии. 
Ведущая роль в развитии эпидосложнений на эпи-
демичных и благополучных по холере территориях 
отводится завозу сформированного в эндемичных 
очагах высокоинфекциозного клона V. cholerae с 
последующим накоплением его в объектах окру-
жающей среды при благоприятных климатиче-
ских, гидрологических и экологических условиях. 
Интенсивность эпидпроцесса при этом опреде-
ляется действием как природно-климатических, 
так и социальных факторов, которые являются 
лимитирующими на благополучных территориях 
и могут способствовать масштабным эпидослож-
нениям, а также закреплению инфекции в эпиде-
мичных регионах. 

Финансирование. Исследование не имело 
спонсорской поддержки
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