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В России, по данным органов государственного 
ветеринарного надзора, несмотря на уменьшение 
числа неблагополучных хозяйств, ежегодно реги-
стрируется свыше 500 случаев впервые выявлен-
ного бруцеллеза среди людей, наиболее часто на 
территории Северно-Кавказского, Поволжского, 
Западного и Восточно-Сибирского регионов. За-
болевания людей бруцеллезом часто являются 
индикатором неблагополучия по бруцеллезу сель-
скохозяйственных животных, так как они нередко 

выявляются на территориях, считающихся благопо-
лучными по бруцеллезу животных [1-3].

В многолетней динамике заболеваемость впер-
вые выявленным бруцеллезом среди людей в Рос-
сийской Федерации за последние 40 лет стабильно 
составляет 0,2-0,7 на 100 тысяч населения, в том 
числе в Республике Татарстан 0-0,21 на 100 тысяч 
населения. Относительно низкие показатели забо-
леваемости людей бруцеллезом за последние 10-
15 лет нельзя признать достоверными, поскольку 
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это обусловлено в основном неудовлетворитель-
ным выявлением и диагностикой бруцеллеза, про-
ходящего под масками других заболеваний. Во 
многом это связано с особенностями современного 
течения бруцеллеза: спорадический тип заболе-
ваемости, преобладание удельного веса легких и 
субклинических форм с безлихорадочным течени-
ем болезни, а при манифестации инфекционного 
процесса — системных артритов, сходных с рев-
матоидным артритом, что затрудняет дифференци-
альную диагностику.

Цель исследования — клинико-диагностиче-
ское обоснование бруцеллеза на региональном 
уровне [1, 2, 4].

Материалы и методы исследования
Под нашим наблюдением находилось 26 больных 

хроническим бруцеллезом, которые были госпита-
лизированы в Республиканскую клиническую ин-
фекционную больницу в период с 2010 по 2014 год 
и находились на диспансерном наблюдении в кон-
сультативно-диагностическом кабинете учрежде-
ния. В 2010 г. получили стационарное обследова-
ние и лечение 20 больных, в 2011-м — 15 больных, 
в 2012-м — 17 больных, в 2013-м — 21 больной, 
в 2014-м (за 6 месяцев) — 17 больных. По полу 
преобладали женщины — 85%, мужчин было 15%. 
По возрасту: от 24 до 30 лет — 11,5%; от 30 до 40 
лет — 19,2%; от 40 до 50 лет — 15,4%; от 50 до 
60 лет — 38,5%; старше 60 лет — 15,4%. 50% па-
циентов проживали в городах: 42,3% — в Казани, 
7,7% — в других городах Республики Татарстан 
(Зеленодольск, Нижнекамск); 30,8% — в сельских 
районах Республики Татарстан, 19,2% приехали 
из эндемичных регионов (Киргизия, Азербайджан, 
Казахстан). За последние пять лет впервые диа-
гноз бруцеллеза поставлен 14 больным (53,8%), 
из них трое — приезжие из эндемичных регионов. 
Давность заболевания у большинства пациентов 
более 10 лет (42,3%), у 11,5% — больше 20 лет, у 
19,2% — больше 5 лет, у 11,5% — больше года. До 
одного года диагноз поставлен 4 больным острым 
бруцеллезом, из них двое из других регионов.

Методы исследования
Клинико-эпидемиологическое обследование со 

специфической лабораторной диагностикой (им-
муноферментный анализ с определением антител к 
возбудителям бруцеллеза (Br. abortus, Br. melitensis) 
класса IgG и IgM, пластинчатая реакция агглюти-
нации Хеддльсона, реакция агглютинации Райта в 
пробирках, реакция непрямой гемагглютинации с 
бруцеллезным диагностикумом, антиглобулиновая 
реакция Кумбса, кожно-аллергическая проба Бюр-
не); из дополнительных методов — клинико-био-
химические и инструментальные (рентгенография 
суставов и позвоночника, УЗИ органов брюшной по-
лости, фиброгастродуоденоскопия) исследования.

Результаты и их обсуждение
При первичной эпидемиологической диагности-

ке бруцеллеза у большинства пациентов (61,5%) 
установлен профессиональный характер заболева-
ния с контактным путем заражения: 38,5% — ра-
ботники мясокомбината, которые получали специ-
фическую профилактику нерегулярно, с большими 
перерывами, не всегда пользовались средствами 
индивидуальной защиты (перчатки), имели ца-
рапины, порезы, ушибы в процессе переработки 

мясного сырья; 7,7% — ветеринарные врачи при 
контакте с больными животными (крупный рога-
тый скот, свиньи); 11,5% — доярки во время ухода 
за крупным рогатым скотом, в контакте с больны-
ми животными, их выделениями. У 3,8% пациента 
отмечался предположительно смешанный (аэро-
генный и алиментарный) путь заражения (работа-
ла стригалем овец в Казахстане, где были случаи 
бруцеллеза среди животных, и употребляла сырое 
молоко и молочные продукты), у 38,5% больных 
алиментарный путь заражения: употребление 
в пищу некипяченого молока и сырых молочных 
продуктов (брынза, сливки, сметана и др.)

В настоящее время установлена возможность 
миграции возбудителя козье-овечьего вида (Br. 
melitensis) на крупный рогатый скот (в 60% слу-
чаев), определяющая его эпизоотическую и эпи-
демиологическую роль для человека и сельскохо-
зяйственных животных. Высокая вирулентность и 
агрессивность Br. melitensis (I, III биовары) позво-
ляют возбудителю проникать в макроорганизм даже 
через неповрежденную кожу [1, 2, 4].

В результате клинического обследования с уче-
том сроков инфицирования и эпидемиологического 
анамнеза нами был установлен у 65,4% пациентов 
хронический бруцеллез с сочетанным поражением 
костно-суставной и нервной систем, а у 34,6% — с 
преимущественным поражением костно-суставной 
системы. По локализации пораженных суставов 
у всех пациентов отмечались: коленные, тазобе-
дренные, голеностопные, плечевые, локтевые и 
лучезапястные, т.е. крупные суставы, у 80,8% — 
суставы позвоночника, у 42,3% — мелкие суставы 
кистей и стоп. При рентгенографии суставов вы-
явлены изменения, указывающие далеко продви-
нутый процесс: деформирующий артроз коленных 
суставов — у 46,1%; деформирующий артроз та-
зобедренных суставов — у 34,6%; плечелопаточ-
ный периартроз — у 27,0% деформирующий ар-
троз лучезапястных суставов и суставов кистей — 
у 30,8%; деформирующий артроз межфаланговых 
и плюснефаланговых суставов стоп — у 11,5%; 
дегенеративно-дистрофические изменения позво-
ночника (остеохондроз, субхондральный остео-
склероз, деформирующий спондилез, унковерте-
бральный артроз) — у 80,8% больных.

Некоторые авторы [5, 6] считают, что истинные 
артриты при бруцеллезе встречаются не столь ча-
сто — в 26-30% случаев. Если в остром периоде 
артриты превалируют и носят преходящий харак-
тер, то более стойкими они наблюдаются при хро-
ническом течении болезни. Относительно часто 
встречаются моно- и олигоартриты (60%), реже — 
полиартриты (40%). Большинство исследователей 
считают, что в основе формирования этих артри-
тов лежит инфекционный процесс, несмотря на от-
сутствие деструкции сустава [2, 7]. Другие авторы 
склонны признать существование при бруцеллезе 
реактивного артрита [1, 2, 8].

Наиболее частым и характерным для бруцелле-
за считается поражение крестцово-подвздошных 
сочленений — сакроилеит, который редко встре-
чается при ревматизме и других инфекционных 
болезнях, что позволяет заподозрить у пациента 
бруцеллезный процесс [7]. Изменения крестцово-
подвздошных сочленений не привлекают внимания 
практических врачей в связи с наличием сопутству-
ющих симптомов со стороны мышц, крестцовых и 
седалищных нервов, поэтому чаще диагностируется 
вместо сакроилеита неврит седалищного нерва или 
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остеохондроз пояснично-крестцового отдела позво-
ночника с корешковым синдромом.

Поражения мягкого скелета в большинстве слу-
чаев проявляются в виде воспалительных узелков 
в соединительной ткани, так называемые фибро-
зиты, патогномоничные для бруцеллеза, особенно 
для первично-хронических форм, как арбитражный 
клинико-диагностический тест. Они могут образо-
вываться в виде уплотнений различной величины и 
болезненности повсеместно, где есть соединитель-
ная ткань: в подкожно-жировой клетчатке, фасци-
ях, апоневрозах, на надкостницах, в окружении су-
ставов, нервных стволов и корешков, в дальнейшем 
могут рассасываться или остаются в виде рубцов [1, 
4, 9]. Мы наблюдали у 65,4% пациентов фиброзиты 
в виде умеренно болезненных плотных образова-
ний размерами в диаметре от 5 до 15 мм, преимуще-
ственно в пояснично-крестцовой области.

Эволюция клиники современного бруцеллеза от-
разилась и на особенностях поражения нервной 
системы. Поражения периферической нервной си-
стемы стали более мягкими, а центральной нервной 
системы — редкими или вообще не наблюдаются 
[1, 10]. Так, при хроническом бруцеллезе (8,6%) 
неврологические синдромы чаще протекают с раз-
нообразной рассеянной симптоматикой, сложными 
видами расстройств чувствительности и двига-
тельной сферы (например, по типу опухоли мозга, 
рассеянного склероза, стволового энцефалита и 
т.д.); наиболее часто отмечаются симптомы функ-
ционального характера в виде невралгий (35,3%) 
[4]. У наблюдаемых нами пациентов с хроническим 
бруцеллезом в 30,8% случаев регистрировались 
люмбоишалгия нейродистрофическая форма, цер-
викалгии, сенсомоторные полинейропатии и дру-
гие расстройства.

Красной нитью через все фазы бруцеллезного 
процесса проходит поражение вегетативной нерв-
ной системы и клинически проявляются практиче-
ски у каждого пациента, независимо от формы за-
болевания: лабильность пульса и неустойчивость 
артериального давления, изменение дермографиз-
ма, тремор конечностей, акроцианоз, гипергидроз, 
нарушение трофики кожи и ее придатков и др. По 
данным К.Б. Курмановой с соавт. [2], нарушения 
функции вегетативной нервной системы выявля-
лись у 98,2% пациентов в суб- и декомпенсиро-
ванной стадии и у 55,1% — в компенсированной 
стадии хронического бруцеллеза, тогда как у лиц 
контрольной группы (вне бруцеллезной инфек-
ции) — в 28,2% случаев. Эти данные согласуются 
с результатами наблюдений Г.Г. Брыжахина и Е.С. 
Белозерова [10], которые отмечают при хрониче-
ском бруцеллезе более часто (62,8%) по сравне-
нию с другими симптомами игру вазомоторов (сме-
на красной и бледной пятнистой окраски кожных 
покровов, преимущественно в области шеи и верх-
ней части груди), бледность кожных покровов. У 
92,3% наблюдаемых нами пациентов отмечался 
астеновегетативный синдром (слабость, головные 
боли, головокружение, нарушения сна, раздражи-
тельность, лабильность гемодинамических показа-
телей, потливость или сухость кожных покровов и 
другие функциональные нарушения вегетативной 
нервной системы) в сочетании с субфебрилитетом 
в 23,1% случаев.

Со стороны внутренних органов с учетом УЗИ ор-
ганов брюшной полости у наблюдаемых нами па-
циентов с хроническим бруцеллезом отмечались 
гепатолиенальный синдром в 27,0% случаев, уве-

личение размеров печени на 2-3 см в 61,5%, хро-
нический холецистопанкреатит — в 69,2%, хрони-
ческий пиелонефрит — в 53,8%, а при проведении 
ФГДС установлен гастробульбит у 15,4% пациен-
тов. Картина периферической крови у большин-
ства наблюдаемых пациентов не имела патологи-
ческих сдвигов за исключением ускоренного СОЭ 
в 19,2%, относительного лимфоцитоза — в 42,3% 
случаев. Биохимические показатели характеризо-
вались повышением уровня печеночного фермента 
аланинаминотрансферазы в крови (до 1,5 норм) 
у 11,5%; концентрации С-реактивного белка — у 
27,0%; ревматоидного фактора — у 7,7% пациен-
тов. Вышеуказанные показатели носили неспеци-
фический характер, и не исключается, что с учетом 
возрастной структуры и длительности инфициро-
вания, они относятся к сопутствующей патологии 
в 44% случаев, что согласуется с наблюдениями 
других авторов [1, 2, 4].

Клинико-эпидемиологический диагноз подтверж-
дался результатами специфической лабораторной 
диагностики: методом ИФА у 46,1% пациентов 
определялись антитела к возбудителям бруцелле-
за (Br. abortus, Br. melitensis) класса IgG и IgM, у 
57,7% — положительной реакцией агглютинации 
Хеддльсона, у 46,1% — положительной реакцией 
агглютинации Райта в титре от 1/200 до 1/800; у 
34,6% больных наблюдались одновременно поло-
жительные результаты и в ИФА и в реакции агглю-
тинации Райта и Хеддльсона. Кожно-аллергическая 
проба Бюрне у всех пациентов (100%) с хрониче-
ским бруцеллезом была положительной.

Нами использован второй уровень методов спец-
ифической лабораторной диагностики бруцеллеза, 
наиболее доступный в практическом здравоохране-
нии и в соответствии с «Федеральными стандарта-
ми объема медицинской помощи при диагностике 
бруцеллеза» [3] — тесты, позволяющие выявить 
специфические антитела и их уровень в крови. 
Выявленный «разброс» частоты положительных 
серологических реакций при хроническом бруцел-
лезе закономерен и указывает на необходимость 
использования не менее двух методов. Совпаде-
ние положительных результатов ИФА с реакцией 
агглютинации Райта установлено в 45,0% случаев, 
с реакцией непрямой гемагглютинации (РНГА) — в 
37,0%; с антиглобулиновой реакцией Кумбса — в 
100% [4, 11]. Проба Бюрне относится к тестам тре-
тьего уровня диагностики по выявлению сенсиби-
лизации организма к бруцеллам, ее степень и от-
ражает конечный этап взаимодействия антигена и 
иммунной системы [9].

Тактика лечения пациентов хроническим бруцел-
лезом определяется фазой и формой заболевания 
и состоянием реактивности организма, подтверж-
дающиеся результатами клинико-лабораторного и 
инструментального обследования. Спорным в ре-
альной практике остается вопрос назначения анти-
бактериальной терапии, которая не показана при 
хроническом неактивном и резидуальном бруцел-
лезе, а также для профилактики рецидивов. Пока-
заниями для назначения антибактериальной тера-
пии недостаточно наличие только положительных 
серологических тестов и аллергопробы, а самое 
главное — клиническое обострение хронической 
бруцеллезной инфекции. Нами для лечения боль-
ных хроническим бруцеллезом в период обострений 
применялась этиотропная терапия: антибиотики те-
трациклинового ряда (видокцин в/в или доксици-
клин per os) — в 76,9%; аминогликозиды (гента-
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мицин) — в 57,7%; цефалоспорины III поколения 
(цефтриаксон) — в 23,1% случаев.

Многочисленные экспериментальные и клиниче-
ские исследования позволяют эмпирически исполь-
зовать эффективные антибактериальные средства 
при лечении бруцеллеза, в том числе препараты 
тетрациклинового ряда, аминогликозиды, цефало-
спорины III поколения, фторхинолоны, рифампи-
цин, ко-тримоксазол [2, 4, 12].

Однако ведущим принципом лечения хроническо-
го бруцеллеза является патогенетический с исполь-
зованием нестероидных противовоспалительных 
препаратов (диклофенак, ибупрофен и др.), учиты-
вая стойкость и поликлональность воспалительного 
процесса, десенсибилизирующих средств (преиму-
щественно группы стабилизаторов мембран тучных 
клеток — кетотифен, азеластин, лодоксамид и др.), 
а также препараты метаболической коррекции (ви-
тамины группы В, никотиновая кислота, пентокси-
филлин, АТФ, цитофлавин, олидин, реамберин, ре-
максол и др.), учитывая окислительно-восстанови-
тельные расстройства, коррелирующие со степенью 
аллергической перестройки организма [2, 4, 11, 12].

При рецидивирующем течении болезни и особен-
но при хронизации процесса показана иммунотроп-
ная терапия с учетом степени иммунологической 
перестройки организма пациента бруцеллезом. Це-
лесообразным считается назначение иммунокорри-
гирующей терапии через 1-3 недели после приема 
антибиотиков. В лечении бруцеллеза используются 
иммунокорректоры самых различных групп: им-
муномодуляторы эндогенного происхождения (им-
мунорегуляторные пептиды, полученные из цен-
тральных органов иммунитета (тимуса и костного 
мозга), цитокины, интерфероны, иммуномодулято-
ры экзогенного происхождения (пирогенал, зимо-
зан, продиогизан, ликопид, бактериальные лиза-
ты), синтетические иммуномодуляторы (левамизол, 
пентоксил, метилурацил, иммунофан), циклоферон, 
индуктор интерферона [11, 12].

Для лечения трех пациентов (11,5%) с выражен-
ной сенсибилизацией организма нами был прове-
ден курс бруцеллинотерапии с использованием 
АБЖ (аллерген бруцеллезный жидкий) с целью 
специфической гипосенсибилизации и иммуномо-

дуляции. Часть эффектов данного лечения связана 
со способностью бруцеллезного антигена стимули-
ровать выработку эндогенных α- и g-интерферонов.

У всех пациентов лечением АБЖ был получен за-
метный эффект уже после первого его введения: 
уменьшались боли в суставах, улучшалось общее 
самочувствие. С каждым последующим введением 
препарата состояние пациентов постепенно улуч-
шалось и после 5-7 инъекций исчезали локальные 
воспалительные процессы, уменьшались размеры 
печени, селезенки и периферических лимфатиче-
ских узлов, заметно снижались выраженность сен-
сибилизации организма, что отразилось в интен-
сивности кожно-аллергической реакции Бюрне.

Некоторые авторы предлагают лечение бруцел-
лезным аллергеном сочетать со стероидными препа-
ратами. При гиперергическом состоянии организма, 
когда специфическое лечение не только не улучшает 
течения заболевания, а, наоборот, даже минималь-
ные дозы бруцеллезного аллергена сопровождаются 
бурной реакцией, некоторые клиницисты считают 
целесообразным лечение начинать с гормонотерапии 
(преднизолон 30-60 мг/сут), при помощи которой сни-
жается высокая степень сенсибилизации организма.

Таким образом, диагностика и лечение хрониче-
ского бруцеллеза в реальной практике — задача 
сложная и определяется уровнем заболеваемости в 
регионе как среди животных, так и среди людей, 
профессиональной подготовленности практических 
врачей и наличием диагностических технологий. 
При этом следует учитывать эпиданамнез, преоб-
ладание латентных и первично-хронических форм 
низкой активности с поражением суставов и нерв-
ной системы (с характерной полиочаговостью), 
вегетативных реакций, наличием фиброзитов, 
длительного субфебрилитета, определяющих кли-
ническую дифференциальную диагностику. Спец-
ифическая диагностика определяется различными 
методологическими уровнями — от выделения воз-
будителя до определения его антигенов и антител, 
а также степени сенсибилизации к бруцеллам. От-
сюда лечение хронического бруцеллеза зависит от 
активности инфекционного процесса, что требует 
назначения антибактериальных средств и разумной 
иммунотропной терапии. 
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