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Холера (определение ВОЗ) – острое 
инфекционное заболевание человека с 
фекально-оральным механизмом 
заражения, вызываемое холерным 
вибрионом, для которого характерны 
резко выраженные гастроэнтерит, 
интоксикация и обезвоживание 
организма вследствие потери жидкости 
и солей с водянистыми 
испражнениями и рвотными массами. 

Относится к карантинным особо 
опасным инфекциям





Особо опасные инфекции (ООИ) – 

условная группа инфекционных
заболеваний, характеризующихся высокой 
контагиозностью, способных к
быстрому эпидемическому распространению 
с охватом больших масс
населения и/или вызывающих тяжелые или 
стойкие индивидуальные
нарушения здоровья с большой вероятностью 
летального исхода в короткие
сроки от заражения или длительной 
последующей потерей трудоспособности и
инвалидизацией переболевших. 



1. КОНТАГИОЗНОСТЬ

2. ЛЕТАЛЬНОСТЬ 

Критерии особо опасных инфекций
( В соответствии с международной конвенцией 1996 г. )



• Полиомиелит
• Чума (легочная форма)
• Холера
• Натуральная оспа
• Желтая лихорадка
• Лихорадка Эбола и Марбург
• Грипп (новый подтип)
• Острый респираторный синдром 

(ТОРС) или Sars

Перечень карантинных инфекций



• Сыпной и возвратный тифы
• Грипп (новые подтипы)
• Полиомиелит
• Малярия
• Холера
• Чума (легочная форма)
• Желтая и гемморагические 

лихорадки (Ласса, Марбург 
Эбола, Западного Нила).

Перечень особо опасных инфекций, 
подлежащие международному надзору



• СПИД
• Сибирская язва, сап
• Мелиоидоз
• Туляремия
• Бруцеллез
• Риккетсиоз
• Орнитоз

Перечень особо опасных инфекций, 
подлежащих региональному 
(национальному) надзору

• Арбовирусные инфекции
• Ботулизм
• Гистоплазмоз
• Бластомикозы
• Менингококковая 

инфекция
• Лихорадка денге и Рифт-

Валли.



• Чума
• Холера
• Натуральная оспа
• Желтая лихорадка
• Сибирская язва
• Туляремия
• Бруцеллез

Перечень особо опасных инфекций в 
России



Я́ма или Йа́ма (санскр. यम — «Близнец») — бог в индуизме, отказавшийся от своего 
бессмертия и совершивший первое жертвоприношение (самопожертвование), которое стало основой возникновения 
мира и человечества; «Владыка преисподней», «Миродержец юга», «Царь смерти и справедливости».

По всей вероятности, холера 
происходит из Индии; ее 
описание имеется в 
санскритском сочинении 
Суфуты, вышедшем за 500 лет 
до н. э. Охватившие несколько 
миллионов человек и унесшие 
многие сотни тысяч жизней

ИСТОРИЯ ХОЛЕРЫ



1. Первая пандемия, 1816—1824 гг.

2. Вторая пандемия, 1829—1851 гг.

3. Третья пандемия, 1852—1860 гг.

4. Четвертая пандемия, 1863—1875 гг.

5. Пятая пандемия, 1881—1896 гг.

6. Шестая пандемия, 1899—1923 гг.

7. Седьмая пандемия, 1961—1975 гг.

Образ смерти, выкашивающей 
смертельно больных холерой. 
Обложка журнала начала XX века

ИСТОРИЧЕСКАЯ СПРАВКА



ИСТОРИЧЕСКАЯ СПРАВКА
Английская карикатура девятнадцатого века 
показывает «Холера» гребет вдоль 
загрязненной реки Темзы на фоне сточных 
вод и мертвых крыс (1858 г. «The Silent 
Highwayman»)

«Death's Dispensary»: эта карикатура, опубликованная во время эпидемии холеры 
в Лондоне 1866 года, была ответом на гипотезу английского эпидемиолога Джона 
Сноу, который связал эпидемию холеры с просачиванием сточных вод в 
грунтовые воды, используемые для питья (1866 г.)



Альфред Ремхель

«Смерть,играющая 
на скрипке на 
Маскараде во время 
вспышки холеры в 
Париже в 1831 году»

1845г.

ИСТОРИЧЕСКАЯ СПРАВКА



The nightmare of Petersburg (1908)

ИСТОРИЧЕСКАЯ СПРАВКА

«Memento Mori»



Карл X (король Франции)
1757г. —1836г.

Чайковский, Пётр Ильич
1840г. – 1896г.



ХОЛЕРА И КОММУНИСТИЧЕСКИЙ  КИТАЙ 



Викторианцы не знали об исцелении от холеры и 
не понимали, как она распространяется
Из всех теорий о том, как передавалась холера, 
включая плохую погоду, неприятные запахи, 
электромагнетизм и божественную месть, было 
ошибочной мысль о том, что болезнь 
распространяется по воздуху через плохие 
запахи, которые наиболее сильно влияют.
Названная «теорией миазмы», она была принята 
с древних времен в Европе, Индии и Китае, и ее 
твердо верили осветители 19-го века, такие как 
Флоренс Найтингейл.
Даже после того, как в 1891 году было доказано, 
что холера является продуктом зараженной воды, 
Флоренс Найтингейл оставался твердым 
сторонником теории миазмы до ее смерти.

Претензии на средства против холеры существовали в фольклоре. В 1854-1855 годах в Неаполе 
использовалась гомеопатическая Камфора. Томатный сироп был популярным домашним лекарством в 
Северной Америке, как упоминалось в книге Т.Дж.Риттера «Материнские средства защиты», а 
Elecampane - из семейства подсолнечника растений - был рекомендован в Соединенном Королевстве.

Болеющий холерой экспериментирует с 
лекарственными средствами. Кредитные 
приветственные образы

Доктора мало знали о холере, но пробовали 
различные средства, которые, как известно, 
действовали на другие болезни. Из-за 
минимального назначения опиатов, при 
кровотечении или ожогах кожи, такие средства 
были в значительной степени бесполезны.

«ЛЕЧЕНИЕ» ХОЛЕРЫ



• В 1883г. Р. Кох выделил 
холерный вибрион.
Биологический материал-  
испражнения больных.
Первоначальное название 
возбудителя – comma Cochi. 

• Ф. Готшлих. Вибрион Эль-
Тор был выделен еще в 1906 году 
на карантинной станции Эль-Тор 
в Египте, супругами Готшлих из 
трупов мусульман-поломников, 
но поскольку в то время 
эпидемии не было, то роль 
вибрионов Эль-Тор осталась 
недоказанной.Роберт Кох

ИСТОРИЧЕСКАЯ СПРАВКА



ХОЛЕРА
Острое инфекционное 

заболевание, для которого 
типична острая 

обезвоживающая (профузно 
водянистая) диарея, имеет 

тенденцию к 
эпидемическому 

распространению, тяжелое 
течение и высокую 

летальность

«Прижизненная мумификация» 
(от древнеевр. choul ran — дурная болезнь или греч. chole — желчь и rheo — течь)



Семейство - Vibrionaceae
Род - Vibrio
Вид - V.cholerae
          V.vulnificus
          V.parahemolyticus 
Биовары : proteus

albensis
cholerae 
eltor 

СИСТЕМАТИКА

Истинные холерные 
вибрионы 

Холероподобные 
вибрионы



Вид Источник инфекции Клинические 
проявления

V. parahaemolyticus Морская вода, морские 
продукты

Гастроэнтерит, раневая 
инфекция, бактериемия

V. vulnificus Морская вода, морские 
продукты

Бактериемия, целлюлиты, 
васкулит

V. alginalyticus Морская вода Раневые инфекции, отиты

V. hollisae Морская вода, морские 
продукты

Гастроэнтерит, раневые 
инфекции, бактериемия

V. fluvialis Морская вода Гастроэнтерит, раневые 
инфекции, бактериемия

V. damsela Морская вода Раневые инфекции

V. furnissii Неизвестен Гастроэнтерит

V. metschnikovii Пресная и солоноватая вода, 
морские продукты

Бактериемия, раневые 
инфекции

V. cincinnatiensis Неизвестен Бактериемия, менингит

V. mimicus Морская вода, морские 
продукты

Гастроэнтерит, диарея

Виды рода Vibrio, имеющие медицинское значение 
(кроме V. cholerae)



МОРФОЛОГИЯ 

V.cholerae V.eltor

В окрашенных препаратах он имеет форму изогнутой палочки «запятая 
Коха». Степень изогнутости весьма различна: наряду со слабо изогнутыми 
формами в виде запятой встречаются формы полукруга. На искусственных 
питательных средах и в организме больных людей вибрионы могут 
принимать форму прямых палочек, нитей, длинных спиралей, кокков. Спор 
и капсул не образует, очень подвижен—монотрих 

Вибрионы-изогнутые,извитые  Г(-) бактерии.(Высокий уровень полиморфизма)



КУЛЬТУРАЛЬНЫЕ СВОЙСТВА
• Строгий аэроб
• Хемоорганотроф
• Мезофил
• Температурный оптимум 

37°С
• Устойчивы к действию 

щелочи, убивающей 
большинство комменсалов 
ЖКТ

• Чувствительны к действию 
кислот

• Хорошо растет на простых 
питательных средах с 
высоким pH (7,6 - 8,0)



На твердых средах:
TCBS-агар – (тиосульфат, 
цитрат, соли желчныж кислот, сахароза) 
колонии холерного вибриона крупные, 
желтые, плотные на фоне голубовато-
зеленого цвета среды. При стоянии из 
желтых становятся зелеными.

.

Среда Аронсона – 
(щелочной питательный агар, сахароза и 
индикатор - насыщенный спиртовой 
раствор основного фуксина, 
обесцвеченный раствором сульфита 
натрия) колонии ярко-красного цвета с 
бледно-розовой или бесцветной каймой,
Среда Монсура - через 24 
часа роста образуются прозрачные или 
полупрозрачные колонии серовато-черного 
цвета с помутнением по краям. В более 
поздние сроки (через 48 часов) колонии 
увеличиваются в размере (до 3—4 мм), 
становятся слизистыми, с черным центром 
и хорошо очерченным краем.

Агар МакКонки- колонии 
бесцветные из-за медленного 
сбраживания лакозы



В ЖИДКИХ СРЕДАХ

1% пептонная  
вода ( + 0,5-1,0  
NaCl )

V.Cholera V.El-To
r

Голубоватая 
пленка

Бежевая 
(прозрачная) 
пленка



МЕТОДЫ  ИССЛЕДОВАНИЯ

Бактериоскопический 
(ориентировочный)

Бактериологический 
(основной)

Экспресс-диагностика

Реакция 
иммунофлюоресценции - 

РИФ (метод Кунса)

Полимеразная цепная 
реакция (ПЦР)

Иммуноферментный анализ
(ИФА)



• Испражнения 
• Промывные воды

• Вода
• Продукты

• Трупный материал

Микроскопия 

Посев на 1% пептоную 
воду на щелочной агар 

Просмотр роста 
Реакция агглютинации О-

сывороткой 
Посев на элективные среды

Выделение чистых 
культур

Б/Х тесты 
Фаготипирование 

Гемолоз эритроцитов

1й этап

2й этап(6-8ч)

3й этап(16-18ч)

(Материал следует 
доставить в лабораторию 
не позже 2-х часов  после 
забора )



ПРИЗНАК V.Cholera V.El-Tor
ГЕМОЛИЗ ЭРИТРОЦИТОВ - +
ЛИЗИС ХОЛЕРНЫМ 
ФАГОМ + -
ЛИЗИС ФАГОМ ЭЛЬ-ТОР - +
РОСТ В ПРИСУТСТВИИ 
ПОЛИМИКСИНА (40 
ЕД/МЛ)

- +
РЕАКЦИЯ ФОГЕС-
ПРОСКАУЭРА - +
ПОДАВЛЕНИЕ СОДОЙ 
АГГЛЮТИНАЦИИ 
ХОЛЕРНОЙ О-
СЫВОРОТКОЙ

+ -

Дифференциальные признаки 

БИОХИМИЧЕСКИЕ СВОЙСТВА



ПРИЗНАК ХОЛЕРНЫЙ 
ВИБРИОН

ХОЛЕРОПО-
ДОБНЫЙ 
ВИБРИОН

ФЕРМЕНТАЦИЯ 
САХАРОЗЫ + +/-
ФЕРМЕНТАЦИЯ 
МАННОЗЫ + +/-
ФЕРМЕНТАЦИЯ 
АРАБИНОЗЫ - +/-
РАСЩЕПЛЕ-НИЕ 
КРАХМАЛА* + -
РАЗЖИЖЕНИЕ 
ЖЕЛАТИНЫ * + -
НИТРОЗО-
ИНДОЛОВАЯ 
ПРОБА

+ -
АГГЛЮТИНАЦИ
Я ХОЛЕРНОЙ О-
СЫВОРОТКОЙ *

+ -



АНТИГЕННАЯ  СТРУКТУРА 

Белковый жгутиковый 
(термолабильный) H-Ar

Соматический 
липополисахаридный 
(термостабильный ) O-Ar 

Холерные вибрионы 



АНТИГЕННАЯ  СТРУКТУРА 
Н –антиген – общий для всего 
рода Vibrio

Строение О-нтигена

А В С
АВС 

Гикошима
АС

Инаба
АВ

Огава
(Серовары)

O-антиген –имеет 139 
серовариантов, возбудители холеры 
относятся к О1 группе ,при 
исследовании на холеру обязательно 
проводят типирование О1-
антисывороткой 

А группа                       В группа

Холерный 
вибрион Вибрионы 

биохимически  
отличные от 
холерных



El-To
r

Ogawa Inaba Hikojima

AB AC ABC Classical

Ogawa Inaba Hikojima

AB AC ABC

СЕРОТИПЫ



НАГ-вибрионы
• Термин НАГ-вибрионы (не агглютинирующиеся вибрионы)

появился в период VII пандемии холеры, заменив понятие 
холероподобные вибрионы. 

• По Sakazaki - известного японского исследователя этой проблемы 
- термин НАГ-вибрионы предлагается использовать для тех 
микроорганизмов, которые соответствуют определению рода 
Vibrio об ладают тем же Н-антигеном, что и холерные вибрионы, 
но не агглютинируются О- или Vi - сыворотками (холерными), 
даже если куль туру кипятят при 100°С в течение 2 часов.

• НАГ-вибрионы, как проблема инфекционной патологии, 
эпидемиология НАГ-инфекции - стали изучаться недавно, 
поэтому многие вопро сы остаются недостаточно выясненными, 
некоторые оцениваются про тиворечиво.

• Серовариант получил название -139 О (Бенгал)



ФАКТОРЫ ПАТОГЕННОСТИ 
•  Возбудитель ПОДВИЖЕН  (попав в организм человека , часть 

вибрионов погибает под действием кислой среды желудка , и 
лишь небольшая часть достигает тонкой кишки )

•  Способность  холерного вибриона быстро колонизировать  
эпителий кишечника обуславливают: ЖГУТИКИ , 
МУЦИНАЗА( разжижает слизь и облегчает проникновение ) , 
НЕЙРОМИНИДАЗА( обеспечивает взаимодействие с 
микроворсинки, модификация клеточной поверхности с 
увеличением количества Gm1 рецепторов ),ПРОТЕАЗЫ 
(расщепляют пептидные связи в белках и продуктах их 
распада), ГЕМАГГЛЮТИНИН (гемагглютинация, реакцию 
агглютинации эритроцитов крови)

(Муциназа также разрушает слизь и открывает доступ к 
рецептору ганглиозиду Gm1)



•  ПИЛИ  (ТСР – токсин-корегирующик пили) - адгезия к 
клеткам слизистой, связывание бактериофага СТХф

•  ЭНДОТОКСИН, высвобождающийся при разрушении 
вибрионов(термостабильный ЛПС, сходный по 
структуре и активности с эндотоксинами прочих 
грамотрицательных бактерий. Он проявляет 
иммуногенные свойства, индуцируя синтез 
вибриоцидных AT)       Угнетение фагоцитоза, 
понижение АД, инфекционно-токсические явления

•  ХОЛЕРОГЕН (Экзотоксин) - термолобильный 
энтеротоксин 

ФАКТОРЫ ПАТОГЕННОСТИ 



ХОЛЕРОГЕН
ЭКЗОТОКСИН ХОЛЕРЫ (ХОЛЕРОГЕН)— 
термолабильный белок; его образование 
кодируют как хромосомные, так и плазмидные 
гены.

А (Субъединица активирующая) 

В (Субъединица связывающая)

А1 А2

В1
В2

В3

В4

В5

М=84 кДа

(Структура холерогена)
ТОКСИКООБРАЗОВАНИЕ V.Cholera  связано 
с бактериофагом СТХф ,вызывающим 
лизогенную конверсию V.Cholera  



ХОЛЕРОГЕН
После прикрепления микроорганизмы 
размножаются и  секретируют 
ЭНТЕРОТОКСИН              этот токсин 
может воспроизводить симптомы 
холеры даже в отсутствии живых 
вибрионов . Субъединица В – пентамер , 
состоящий из 5-и идентичных белков 
который связывается с Gm1 рецептором 
на поверхности энтероцита . 
Субъединица А внедряется в цитозоль , 
где катализирует  образование АДФ-
рибозы с помощью Gs-белка (Gs -
стимулирующий  G-белок )              
постоянная стимуляция образования 
АДЕНИЛАТЦИКЛАЗЫ . Избыточная 
продукция цАМФ активирует цАМФ – 
зависимую протеинкиназу

(фермет, фосфорилирующий транспортеры ионов в КМ ) ,что приводит к потере 
клеткой воды и ионов .Вода перемещается в просвет кишечника           массивная 
водная диарея. При этом в выделениях нет нейтрофилов и эритроцитов . 



В норме регуляция 
аденилатциклазы 
осуществляется 

регуляторным белком (Gs) и 
гуанозинтрифосфатом(GTP).

 Однако, активация 
подавляется регуляторным 
белком(Gi) и происходит 

гидролиз ГТФ.

А1 субъединица холерного токсина 
прикрепляется к белку Gs с 

образованием комплекса 
(Gs-ADPR), и гидролиз ГТФ 

становится невозможен. Поскольку 
гидролиз ГТФ является ключевым 

событием для инактивации 
аденилатциклазы, фермент остается 
в состоянии постоянной активации.

ХОЛЕРОГЕН





ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
1. Природный резервуар - больные и 

бактерионосители(Антропоноз) 
2. Механизм передачи - фекально-оральный ,редко 

контактный 
3. Факторы передачи - пищевые продукты,вода,

обьекты окружающей среды
(Мухи-способны переносить возбудителя с 
испражнений на пищевые продукты)

• Мало устойчив во внешней среде 
• Плохо переносит инсоляцию и высушивание 
• Малоконкурентен  со стороны другой микрофлоры 
• Чувствительны к  действию дезинфектантов, 

особенно с кислым pH

Эпидемия холеры

Эпидемии-вспышки
(один источник и один путь 
распространения,одномоментное 
появление большого количества 
больных)

Вялотекущие эпидемии
(перманентное заболеваемость 
небольшого контингента ,трудно 
выявляемыми путями передачи 
возбудителя)



Транзиторное 
здоровое 

носительство. 
Заболевание не 

развивается, но в 
фекалиях 
длительно 

можно 
обнаружить 

возбудителей. 
Более характерно 

для Эль-Тор.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
АНТРОПОНОЗ
Источник инфекции - только люди!

Больные с 
типичной 
формой 
холеры, 

максимальное 
выделение 

вибрионов в 
течение 

заболевания. 
Наиболее 

опасна тяжелая 
форма, когда 

имеется 
выраженный 

энтерит и 
сильная рвота.

Больные 
субклинической 

или стертой 
формой 
холеры. 
Клиника 

незначительная, 
но значительное 

выделение 
возбудителя и 

распространение 
инфекции.

Реконвалесценты 
после типичной 

или 
субклинической 
формы холеры - 

вибриовыделители 
- реконвалесценты. 

Уже нет 
клинических 

признаков, однако 
выделение 

возбудителя 
продолжается еще 
длительное время.

Группы вибриононосителей:



Сезонность - летне-осенняя. В этот период 
потребляется большее количество жидкости, купание. 

Повышенное потребление жидкости ведет также к 
снижению концентрации соляной кислоты в 

желудочном соке.

Восприимчивость всеобщая и высокая. В 
эндемичных районах болеют преимущественно дети и 

старики. При заносе инфекции в новое место чаще 
поражается взрослое население (чаще мужчины в 

возрасте 20-40 лет).

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Механизм заражения - фекально-оральный!

Пути распространения - водный, алиментарный, 
контактно-бытовой. Самый частый путь заражения - 

водный (питье, мытье овощей фруктов, овощей, 
купание). Следует указать на заражение моллюсков, 
рыб, креветок, лягушек. В этих организмах вибрион 

сохраняется длительное время. Употребление их в пищу 
без термической обработки повышает риск развития 

заболевания.



ПАТОГЕНЕЗ

• Источник
• Пути передачи
• Входные ворота
• Важность 

инфицирующей 
дозы (LD50 англ. lethal 
dose)



Возбудитель попадает с 
загрязненной водой  

Часть вибрионов в желудке 
погибает из за кислой среды 

(pH  1,5 -2)

Попав в тощую кишку ,где 
щелочная среда и высокое 

содержание пептонов (много 
молекул белки и других 

питательных веществ). Это 
способствует интенсивному 
размножению вибрионов.

Выделение экзотоксина и факторов 
проницаемости приводит к основным 

клиническим проявлениям.

Холероген является пусковым 
механизмом патологического 

процесса. 

Потеря жидкости

Гиповолемия (уменьшение 
ОЦК)

Повышается вязкость 
крови и тд.

Сосудистая 
недостаточностьНедостаток 

кислорода в тканях

Ацидоз



цАМФ

Бурное выделение 
жидкости в просвет 

кишечника

20-30 Л и более 

95% 
жидкости из сосудов 

(внеклеточная жидкость)

ДИАРЕЯ 

ДЕГИДРОТАЦИЯ 

НОРМА

9Л
(кишечный сок)

Всасывание в 
толстой 
кишке

Сосудистое 
русло

pH  
1,5 -2

pH  
7,2 — 7,5

pH
5,8 – 6,5

 pH 
5,6 - 7,6



Потеря воды и электролитов приводит к 
обезвоживанию организма:

• Падает артериальное давление

• Нарушается микроциркуляция

• Развивается гипоксия тканей 

• Метаболический ацидоз

• Гипокалиемия

• Острая почечная недостаточность

• Сердечная недостаточность

• Возможен гиповолемический шок

ПАТОГЕНЕЗ



СТАДИИ  ПАТОГЕНЕЗА

1. Инкубационный период (6ч-3 суток)

2. Холерный энтерит

3. Холерный гастроэнтерит

4. Холерный алгид

5. Холерная кома



КЛИНИКА
Классификация академика Покровского 
(по степени обезвоживания):

І степень – обезвоживание не выражено, потеря воды составляет 1-3% от 
массы тела, нет изменений со стороны нервной системы и сердца;

ІІ степень – потеря воды составляет 4-6% от массы тела, могут быть 
небольшие изменения в нервной системе (повышенная возбудимость) и 
сердце (аритмия);

ІІІ степень – 7-9% от массы тела потеряно воды, тяжелая степень 
обезвоживания, со стороны нервной системы появляется спутанность 
сознания, возможны судороги, выраженная аритмия, начинается развитие 
почечной недостаточности;

IV степень – очень тяжелое обезвоживание, потеря воды более 10% от 
массы тела, сознание отсутствует, развивается гиповолемическая кома, 
выраженная почечная недостаточность.



КЛИНИКА
Легкая форма

 (Длительность 1-2 дня) 

• Потеря веса (из за обезвоживания)
• Жидкий стул (2-5 раз в день)
• Урчание и неприятные ощущения в пупочной области
• Сухость во рту
• Повышенная  жажда
• Мышечная слабость
• Самочувствие удовлетворительно
• Дегидратация  І степень 

 *Внезапный позыв на дефекацию и отхождение кашицеобразных или, с самого начала, водянистых 
испражнений. В последующем эти императивные позывы повторяются, они не сопровождаются 
болевыми ощущениями. Испражнения выделяются легко, интервалы между дефекациями 
сокращаются, а объем испражнений с каждым разом увеличивается. Испражнения имеют вид
«рисовой воды»: полупрозрачные, мутновато-белой окраски, иногда с плавающими хлопьями серого 
цвета, без запаха или с запахом пресной воды.



КЛИНИКА
Средняя форма

  (Длительность 3-5 дней)

• Жидкий стул (15-20 раз в сутки) 
“рисовый вар”

• Тенезмы 
• Частая рвота , которой не 

предшествует тошнота  “рвота 
фонтаном”

• Отсутствие болей в животе
• Сильная жажда 
• Сухой язык ( меловый налет )
• Охриплость голоса 
• Судороги
• Кожа блекнет 
• Тургор понижается 

• Кожа и слизистые оболочки 
глаз и ротоглотки бледнеют

• Количество мочи уменьшается 
вплоть до анурии

• Facies Hipocratica
• Развивается умеренная 

тахикардия, гипотензия, 
олигурия, гипокалиемия

• Цианоз 
• Понижение АД
• Выраженная слабость 
• Дегидратация  ІІ степени



КЛИНИКА
Тяжелая форма

• Жидкий и обильный стул (25-35 раз в 
сутки)

• Частая рвота
• Выраженные судороги мышц
• При пальпации живота чувство 

переполнения и переливания 
жидкости в кишечнике( “шум плеска 
воды”)

• Заостренный вид лица 
• Цианоз губ, ушей ( мочек ), носа
• Запавшие глаза 
• Кожа кистей и стоп становится 

морщинистой “рука прачки” 
• Пальпация безболезненна
• Печень, селезенка не увеличены

• Появляется тахипноэ, нарастает 
тахикардия до 110–120 уд/мин

• Пульс слабого наполнения 
(«нитевидный»), тоны сердца глухие, АД 
прогрессивно падает ниже 90 мм рт. ст. 
сначала максимальное, затем 
минимальное и пульсовое

• Температура тела нормальная
• Анурия
• Сгущение крови выражено умеренно
• Выражены гипокалиемия плазмы и 

эритроцитов, гипохлоремия, умеренная 
компенсаторная гипернатриемия плазмы 
и эритроцитов.

• Дегидротация ІІІ степени



Очень тяжелая форма
КЛИНИКА

• Отличается внезапным бурным развитием 
болезни, начинающейся с массивных 
беспрерывных дефекаций и обильной рвоты

• Через 3–12 ч у больного развивается тяжелое 
состояние алгида

• Снижение температуры тела до 34–35,5оС
• Дегидратация IV степени
• Одышка
• Анурия
• Нарушение гемодинамики по типу 

гиповолемического шока 
• Парез мышц желудка и кишечника, вследствие 

которого у больных прекращается рвота 
(сменяется судорожной икотой) 

• Понос (зияющий анус, свободное истечение
«кишечной воды» из заднепроходного отверстия 
при легком надавливании на переднюю брюшную 
стенку)

• Понос и рвота возникают вновь на фоне или после 
окончания регидратации

• Больные находятся в состоянии прострации, 
сонливость переходит в сопор, далее в кому

• Расстройство сознания совпадает по времени 
с нарушением дыхания — от частого 
поверхностного к патологическим типам 
дыхания (Чейна-Стокса, Биота)

• Тотальный цианоз
• «Темные очки вокруг глаз», глаза запавшие, 

склеры тусклые, взгляд немигающий, голос 
отсутствует

• Кожа холодная и липкая на ощупь, тело 
сведено судорогами (поза«борца» или
«гладиатора» в результате общих тонических 
судорог)

• При судорогах пальцев кистей наблюдается 
спазм в виде «руки акушера». У части 
больных выявляется «конская стопа»

• Живот втянут, при пальпации определяется 
судорожное сокращение прямых мышц 
живота

• Наблюдается выраженная гемоконцентрация — лейкоцитоз (до 20•109/л), относительная 
плотность плазмы крови достигает 1,035–1,050, индекс гематокрита 0,65–0,7 л/л. Уровень калия, 
натрия и хлора значительно снижен (гипокалиемия до 2,5 ммоль/л), декомпенсированный 
метаболический ацидоз



КЛИНИКА
Особенности рвоты, позволяющие заподозрить 
холеру:

•   Возникает внезапно, без предшествующей тошноты;
•   Не облегчает состояние больного;
•   Рвота большим количеством жидкости без запаха и пищевых остатков 

(могут быть в самом начале заболевания) – «рвота фонтаном».

Также диарея при холере имеет отличительные 
особенности:

•   Диарея развивается без боли в животе (основное отличие от других 
кишечных инфекций);

•   Нет каловых испражнений (могут быть только в начале заболевания), стул 
представляет собой прозрачную жидкость без запаха;

•   На 2-3-й день (иногда и на 1-й) заболевания стул приобретает характерный 
вид «рисового отвара» - прозрачная жидкость с комочками белой слизи 
(погибшие клетки эпителия слизистой оболочки тонкой кишки)



КЛИНИКА

Проявления обезвоживания при холере:
•   Снижение тургора и эластичности кожи – при собирании кожи в 

складку, она расправляется в течение 0,5 – 1 минуты (в норме – 
сразу);

•   «Руки прачки» - морщинистость кожи ладоней рук (бывает у 
прачек при длительном нахождении рук в воде);

•   Нарушения работы центральной нервной системы (связано с 
потерей солей) – проявляется нарушением сознания, вплоть до 
комы;

•   Резкое снижение диуреза – редкое мочеиспускание со сниженным 
количеством мочи, моча при этом темная, концентрированная.









Выделяют несколько форм течения холеры:

•   Типичная форма – присутствуют основные симптомы – рвота и диарея;

•   Атипичная форма – могут отсутствовать рвота или диарея;

•   Стертая форма – характеризуется разовой рвотой и диареей, 
обезвоживание не развивается, инфицированный человек чувствует себя 
хорошо, за медицинской помощью не обращается (опасная в 
эпидемиологическом отношении форма);

•   Холерный алгид – тяжелый вариант течения холеры, уже через несколько 
часов развивается непрерывная рвота и диарея, обезвоживание, 
температура тела снижается до 34-35° С, через несколько дней наступает 
гиповолемическая кома и смерть;

•   Молниеносная форма – от появления первых симптомов до развития 
гиповолемического шока проходит несколько часов;

•   Сухая форма – отмечается быстрое развитие обезвоживания, при этом 
рвота и диарея не выражены.

КЛИНИКА



ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ  АНАТОМИЯ 

Холерный энтерит имеет серозный или 
серозно-геморрагический характер. 
Слизистая оболочка становится 
набухшей, отечной и полнокровной; 
отмечается гиперсекреция 
бокаловидных клеток, 
цитоплазматические мембраны которых 
разрываются и секрет выбрасывается в 
просвет кишки. На этом фоне 
появляются единичные или 
множественные кровоизлияния. 
Энтерит (особенно вызванный 
вибрионом Эль-Тор) при 
своевременном лечении нередко 
заканчивается выздоровлением, однако 
он может смениться вторым периодом 
болезни – холерным гастроэнтеритом

Холерный энтерит 



При холерном 
гастроэнтерите явления 
энтерита нарастают, 
эпителиальные клетки 
вакуолизируются и теряют 
микроворсинки; некоторые 
из них погибают и 
десквамируются. К 
энтериту присоединяются 
серозный или серозно-
геморрагический гастрит. 
Прогрессирующее 
обезвоживание в этот 
период связано не только с 
диареей, но и рвотой.

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ  АНАТОМИЯ 
Холерный гастроэнтерит 



ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ  АНАТОМИЯ 

В алгидный период морфологические 
изменения выражены наиболее 
отчетливо . В тонкой кишке отмечаются 
резкое полнокровие, отек, некроз и 
слущивание эпителиальных клеток 
ворсин, инфильтрация слизистой 
оболочки лимфоцитами, 
плазматическими клетками, 
нейтрофилами, очаги кровоизлияний. 
Петли кишки растянуты, в просвете их 
содержится большое количество (3-4 л) 
бесцветной жидкости без запаха, 
которая имеет вид рисового отвара. В 
этой жидкости удается обнаружить 
вибрионы. Серозная оболочка кишки 
сухая, с точечными кровоизлияниями, 
матовая, окрашена в розово-желтый 
цвет. Между петлями тонкой кишки 
обнаруживается прозрачная, липкая, 
тянущаяся в виде нитей слизь

Холерный алгид



Мышцы находятся в состоянии выраженного 
трупного окоченения. 
Н.К. Розенберг описал синдром поворачивания 
трупа за счет мышечного тонуса (одни мышцы 
расслаблены, другие сокращены). Характерна 
морщинистость кожи - “рука прачки”. 
Судорожное сокращение мышц приводит к 
“позе боксера и фехтовальщика” “поза 
гладтатора" (рельефно напряжены мышцы). 
При вскрытии нет резкого трупного запаха. 
Гниение наступает поздно. Подкожная 
клетчатка плотная. Кровеносные сосуды 
полупустые и содержат вязкую красную кровь. 
Пирогов это описывает как симптом 
“малинового желе”. Дистрофические 
изменения в миокарде, печени и почках.
Проявления эксикоза ярко выражены и 
обнаруживаются как при осмотре, так и при 
внутреннем исследовании трупа. 
При вскрытии в кишечнике находят большое 
количество жидкого содержимого. При 
микроскопии стенки кишечника 
обнаруживаются признаки экссудативного 
воспаления, однако десквамации эпителия, язв 
не находят. Это позволяет отличить холерный 
энтерит от сальмонеллезного и других 
энтеритов.

Слизистые оболочки, подкожная клетчатка, 
мышцы сухие, причем мышцы становятся 
темно-красными. Кровь в венах густая и 
темная. Серозные оболочки также сухие, 
покрыты липкой, прозрачной слизью, 
которая тянется в виде нитей. С 
обезвоживанием связаны изменения многих 
внутренних органов – селезенки, печени, 
желчного пузыря, почек, миокарда, 
головного мозга. Селезенка уменьшается, 
капсула ее морщиниста, фолликулы 
атрофичны, отмечается гемосидероз пульпы. 
В печени развиваются дистрофия 
гепатоцитов и очаговые некрозы паренхимы; 
желчеобразование нарушается. Желчный 
пузырь растянут прозрачной светлой желчью 
("белая желчь"). В почках отмечают некроз 
эпителия канальцев главных отделов 
нефрона, т. е. изменения, наблюдаемые при 
олигурии или острой почечной 
недостаточности. В миокарде, головном мозге 
имеются дистрофические и 
некробиотические изменения.

ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ  АНАТОМИЯ 



ПАТОЛОГИЧЕСКАЯ  АНАТОМИЯ 
ОСЛОЖНЕНИЯ

СПЕЦИФИЧЕСКИЕ НЕСПЕЦИФИЧЕСКИЕ

Холерный тифоид развивается 
как гиперергическая реакция на 
повторное поступление 
вибрионов.
 Постхолерная уремия – 
своеобразное осложнение 
посталгидной холеры, при 
котором в корковом веществе 
почек появляются множественные 
инфарктоподобные некрозы.

*Клинико-морфологические проявления алгидного периода при тифоиде исчезают. Основные изменения наблюдаются 
в толстой кишке и представлены дифтеритическим колитом, похожим на дизентерийный. Селезенка увеличивается, 
помимо гиперплазии пульпы в ней находят инфаркты. В печени появляются множественные различной величины 
очаги некроза в связи с тромбозом междольковых сосудов. Изменения почек характеризуются подострым 
экстракапиллярным гломерулонефритом или некрозом эпителия почечных канальцев. Эти изменения обусловливают 
развитие уремии при холерном тифоиде

Пневмония
Абсцессы
Флегмона

Рожа
Сепсис



Смерть больных холерой обычно наступает в 
алгидный период

• Гиповолемический шок
• Острая почечная и/или сердечно-

сосудистая недостаточность
• Судороги
• Тромбоз различных сосудов
• Острый инфаркт миокарда и острое 

нарушение мозгового 
кровообращения

• Тяжелое поражение центральной 
нервной системы

• Интоксикации
       В настоящее время в связи с ранним и 

адекватным лечением (введение воды и 
электролитов, прием антибиотиков) летальность 

при холерном алгиде значительно снижена.

Возможна смерть и от осложнений холеры, 
среди которых наиболее частым является 

уремия.

СМЕРТЬ



• Запрещается входить и 
выходить из помещения, где 
находится больной

• Срочно сообщить главному 
врачу учреждения 
предварительный диагноз 
холеры.

• Запрещается сбрасывать 
испражнения, рвотные массы 
в канализацию.

• Переписать контактных лиц 
(карандашом на листке 
бумаги, чтобы не 
обесцвечивалась при 
обеззараживании).

ВРАЧЕБНАЯ ТАКТИКА ПРИ ВЫЯВЛЕНИИ 
БОЛЬНОГО ХОЛЕРОЙ

• Оказать неотложную помощь 
больному (выведение из шока).

• Забор испражнений, рвотных масс на 
бактериологическое исследование.

• К больному должен прийти 
эпидемиолог, консультант по особо 
опасным инфекциям и представитель 
лечебного учреждения, который 
будет координировать действия.

• В последующем врач выявивший 
больного поступает в стационар как 
контактный. Необходима срочная 
химиопрофилактика (еще до приезда 
консультантов, эпидемиолога).



Обсервационный госпиталь 
- госпитализируются все 

контактные лица на 45 дней. 
Проводится 

бактериологическое 
исследование, наблюдение.

ТИПЫ ГОСПИТАЛЕЙ 
РАЗВЕРТЫВАЮЩИХСЯ ПРИ ВСПЫШКЕ 
ХОЛЕРЫ

   Холерный госпиталь - больные с 
подтвержденным 

бактериологическим диагнозом 
холеры.

 Провизорный госпиталь - у 
больных с диареейным синдромом; 
бактериологическое исследование 

еще не проведено. Проводят 
бактериологическое исследование. 

Если есть холерный вибрион 
переводят в холерный госпиталь, 

если это сальмонеллез переводят в 
обычное инфекционное отделение.



Первичная регидратация осуществляется внутривенным введением жидкости в 2-3 вены. Используют 
раствор Филипса 1 или раствор трисоль. Необходимо подогреть эти растворы до температуры 37 
градусов. Даже если возникают пирогенные реакции в ответ на введение растворов необходимо 
дальнейшее введение под прикрытием введения пипольфена, димедрола и гормонов.
После первичной регидратации, когда улучшается самочувствие, повышается АД, диурез переходят на 
раствор Филипса 2 или раствор дисоль (натрия хлорид к гидрокарбонату 6 к 4, калия хлорида нет), так 
как при первичной регидратации развивается гиперкалиемия).
В первые часы в клинике жидкость вводят внутривенно струйно (скорость 1-2 литра в час). В 
последующем частота капель становится обычной - 60-120 в минуту.

ЛЕЧЕНИЕ
Обязательно госпитализация. Случаи заболевания требуют сообщения в ВОЗ.

На первом этапе - патогенетическая терапия: восполнение потери 
жидкости - регидратация, выполняется в два этапа:

Первичная регидратация - 
в зависимости от степени 

обезвоживания (у человека 
70 кг, 4 степень 

обезвоживания(10%) - 
переливается 7 л.)

Коррекция продолжающихся 
потерь (те, которые происходят 

уже в клинике).



СПЕЦИФИЧЕСКАЯ ПРОФИЛАКТИКА И 
СПЕЦИФИЧЕСКАЯ ТЕРАПИЯ 

•  Вакцина WC/rBS — состоит из убитых целых 
клеток V. Cholerae О1 с очищенной 
рекомбинантной В-субъединицей холерного 
анатоксина (WC/rBS) — предоставляет 85—90-
процентную защиту во всех возрастных группах 
в течение шести месяцев после приёма двух доз с 
недельным перерывом.

•  Модифицированная вакцина WC/rBS — 
не содержит рекомбинантной В-субъединицы. 
Необходимо принимать две дозы этой вакцины 
с недельным перерывом. Вакцина 
лицензирована только во Вьетнаме.

•  Вакцина CVD 103-HgR — состоит из 
ослабленных живых оральных генетически 
модифицированных штаммов V. Cholerae О1 
(CVD 103-HgR). Однократная доза вакцины 
предоставляет защиту от V. cholerae на высоком 
уровне (95 %). Через три месяца после приёма 
вакцины защита от V. cholerae El Tor была на 
уровне 65 %.

•  Анатоксин + О-АГ





СПАСИБО  ЗА 
ВНИМАНИЕ


