
ЛЕКЦИЯ 4

Инфекция и инфекционный поцесс, 
основные формы инфекций.Факторы 

патогенности микроорганизмов. 

Иммунитет, виды и основные функции. 
Неспецифический (врожденный) иммунитет, 

его особенности. 



План лекции

◼ Учение об инфекции.

◼ -Происхождение термина «инфекция». Объяснение терминов «инфекция», «инфекционный процесс», «инфекционное заболевание».

◼ -Роль микроорганизмов (патогенные,  условно-патогенные и сапрофиты) в развитии инфекционного процесса. Понятия о патогенности и 

вирулентности. Факторы патогенности: способность к адгезии и колонизации, инвазивность, антифагоцитарные факторы, токсигенность.

◼ Единицы вирулентности (DLM, DCL, LD50, İD100, İD50).  Факторы, усиливающие или ослабляющие вирулентность. 

◼ -Микробные токсины. Экзотоксины и эндотоксины, их особенности и классификация.

◼ -Генетические основы патогенности и вирулентности.

◼ -Роль макроорганизма и факторов внешней среды на развитие инфекционного процесса.

◼ -Характерные особенности и периоды инфекционных заболеваний. 

◼ -Формы и типы инфекционного процесса.

◼ -Формы вирусных инфекций (продуктивная, абортивная, интегративная).

◼ -Формы распространения инфекционных заболеваний.

◼ 2. Учение об иммунитете 

◼ - Исторические сведения об иммунитете

◼ -Виды иммунитета (врожденный, приобретенный, активный и пассивный). 

◼ -Понятие о неспецифических и специфических факторах защиты 

◼ Неспецифический (врожденный) иммунитет.

◼ Факторы неспецифической резистентности: механические, физико-химические и иммунобиологические барьеры

◼ Клеточные факторы врожденного иммунитета: фагоциты, естественные киллеры и др.

◼ Фагоцитоз. Типы фагоцитирующих клеток, стадии фагоцитоза.

◼ Роль фагоцитов в защитных реакциях организма. Завершенный и незавершенный фагоцитоз. Факторы, ускоряющие и замедляющие 

фагоцитоз

◼ Гуморальные факторы неспецифической резистентности – неспецифическая бактерицидная активность крови: лизоцим, комплемент (пути 

активации), C-реактивный белок, цитокины (интерлейкины, интерфероны, TNFα и пр.)









A. Патогенность микробов

◼ Патогенность – это потенциальная способность 
микроорганизмов  вызывать инфекционный процесс. 
Является видовым генотипическим признаком. 

◼ Факторы патогенности – это материальные носители, 
обуславливающие способность микробов вызывать 
инфекционный процесс.

◼ По степени патогенности микробы делятся на: 
патогенные, условно-патогенные и сапрофиты.

◼ Для патогенных микробов характерна нозологическая 
(от лат. nosos - болезнь и logos – учение) специфичность
и органотропность, выраженность которых 
пропорциональна патогенности. 



B. Вирулентность микробов 

◼ Вирулентность (от лат. virulentus -
ядовитый) – обозначает степень или меру 
патогенности.

◼ Это  качественная характеристика 
патогенности, или фенотипическое 
проявление генотипа данного микроба. 

◼ Вирулентность определяет 
индивидуальное свойство данного штамма 
микроба вызывать инфекционный процесс. 





Факторы патогенности, 

определяющие адгезию 

◼ Адгезия – избирательная способность микробов прикрепляться к 
эпителиальным клеткам определенного вида хозяина и определенных 
систем и органов макроорганизма (органотропность).

◼ Адгезия специфична, что обусловлено наличием комплементарных 
структур у микробов (адгезины, или лиганды) и у клеток хозяина 
(рецепторы). 

◼ У грамотрицательных бактерий роль адгезинов выполняют  
фимбрии, белки наружной мембраны и липополисахариды

◼ У грамположительных бактерий роль адгезинов выполняют 
поверхностные белки и тейхоевые кислоты

◼ У капсульных бактерий роль адгезинов выполняют капсульные 
полисахариды и полипептиды

◼ У вирусов адгезия происходит за счет белков капсида и 
гликопротеинов суперкапсида.





Факторы патогенности, 

определяющие колонизацию

◼ Колонизация - горизонтальное заселение микробов у 

входных ворот инфекции.

◼ В процессе колонизации важную роль играют адгезины,

а также продуцируемые бактериями токсины,  IgA-

протеазы, антилимфоцитарный фактор, 

бактериоцины, антиоксиданты, сидерофоры и др.

◼ Колонизация зависит как от дозы микроба, так и от 

количества рецепторов на поверхности 

эпителиальных клеток. 







Капсула как защита от 

фагоцитоза











Механизм проникновения экзотоксина 

(А-В) в клетку







Механизм действия дифтерийного токсина 



Механизм действия тетаноспазмина



Механизм действия ботулинического 

нейротоксина





Эндотоксины

◼ Эндотоксины – это сложные белково-липо-
полисахаридные комплексы, которые входят в

состав клеточной стенки грамотрицательных

бактерий и выделяются в окружающую среду

только после гибели бактериальной клетки.





Вирулентность – количественная мера  

патогенности. 

Мера вирулентности - летальная доза  

◼ Летальная доза – это минимальное количество живых 
микробов или токсина, вызывающее в определенный 
срок гибель конкретного количества (%) животных, 
взятых в опыт. 

◼ Различают:

- DcL (dosis certa letalis), 

- Dlm (dosis letalis minima), 

- LD50 (letalis dosis 50) - минимальное количество живого 

микроба или его токсина, вызывающее  в течение определенного 
времени гибель, соответственно, 100%, 95% и 50%
экспериментальных животных, взятых в опыт.



C. Инфицирующая доза

◼ Инфицирующая доза – это минимальное количество 
микробов, которое необходимо для возникновения 
инфекционного процесса.

◼ Является условной величиной .

◼ Для каждого микроба  характерна своя инфицирующая 
доза.

◼ Единицей инфицирующей дозы являются ID100 
или ID50 – минимальное количество живых микробов, 
вызывающее  развитие инфекционного  заболевания у 
100%  или 50%, соответственно, зараженных 
экспериментальных животных, взятых в опыт.





Генетические основы патогенности 

бактерий (1)

◼ Главными факторами патогенности бактерий являются адгезины, 

капсула, токсины, ферменты агрессии и инвазии.

◼ Часть из них кодируется непосредственно генами нуклеоида 

(например, капсула и ферменты у некоторых видов). 

◼ Другая часть кодируется внехромосомными факторами 

наследственности – плазмидами и эписомами. 

◼ Плазмидные гены обычно определяют взаимодействие 

возбудителей с эпителием, а хромосомные – существование и 

размножение бактерий внеклеточно в органах и тканях.





Факторы, влияющие на реактивность 

макроорганизма

◼ Видовая принадлежность 

◼ Генетические особенности

◼ Возраст

◼ Пол

◼ Состояние ЦНС

◼ Состояние  иммунной системы

◼ Состояние эндокринной системы

◼ Питание

◼ Состояние нормальной микрофлоры



III. Факторы внешней среды, влияющие 

на   возникновение инфекционного 

процесса

◼ Экологические факторы: 

- Физические (температура, влажность, ультрафиолетовое 

облучение, ионизирующая радиация), 

- химические (пестициды и др.), 

- биологические (профилактические прививки)

◼ Социальные факторы (материально-бытовые условия 

жизни и труда, национальные и религиозные обычаи, 

экономическая ситуация

◼ Природные и социальные катаклизмы





Условия возникновения инфекционного 

процесса (болезни) 



Понятие об инфекционной болезни

◼ Инфекционная болезнь – это крайняя 
степень проявления инфекционного 
процесса, когда происходит нарушение 
функций макроорганизма, 
сопровождающееся формированием 
патологического морфологического 
субстрата болезни.























Механизм и пути 

передачи ифекции 









Иллюстрация различных форм 

распространения инфекций

















Приобретенный иммунитет

◼ Приобретённый иммунитет — способность организма 

обезвреживать чужеродные и потенциально опасные 

микроорганизмы (или молекулы токсинов), которые уже попадали в 

организм ранее. 

◼ Представляет собой результат работы системы 

высокоспециализированных клеток (лимфоцитов), 

расположенных по всему организму. 

◼ Считается, что система приобретённого иммунитета возникла у 

челюстноротых позвоночных. 

◼ Она тесно взаимосвязана с гораздо более древней системой 

врождённого иммунитета, которая является основным средством 

защиты от патогенных микроорганизмов у большинства живых 

существ.











Линии защиты 

организма от патогена 

На пути  движения патогенного 

микроба в динамике инфекционного 

процесса организм  выстраивает 3 

линии защиты: 

1. Покровный эпителий кожи и 

слизистых оболочек, обладающий 

колонизационной резистентностью. 

2. Если возбудитель вооружен 

соответствующими инвазивными 

факторами, то он проникает в 

субэпителиальную ткань, где развивается 

острая воспалительная реакция, 

ограничивающая возбудителя во входных 

воротах. 

Следующая этап на пути патогена -

регионарные лимфатические узлы, куда 

он транспортируется лимфой по 

лимфатическим сосудам. 

3. После преодоления этого барьера 

микробы по эфферентным лимфатическим 

сосудам проникают в кровь - в ответ может 

развиться системный воспалительный 

ответ. 



Факторы врожденного 

иммунитета

◼ I линия защиты (общие факторы):

- Механические барьеры 

- Физико-химические барьеры

◼ II линия защиты 
(иммунобиологические барьеры):

- клеточные факторы

- гуморальные факторы

- воспаление 





Фагоцитарные клетки

Фагоцитарными 
свойствами обладают:  

1. Полиморфноядерные
гранулоциты крови: 
нейтрофилы, эозинофилы 
и базофилы -
микрофаги

2. Моноциты крови, 
тканевые макрофаги и их 
костно-мозговые
предшественники –
промоноциты и 
монобласты - макрофаги 











Механизм «микробицидного»

действия фагоцитов                

◼ Кислород - зависимый механизм (кислородный взрыв) 

- образование продуктов частичного восстановления кислорода, 

свободных радикалов, перекисей и др. продуктов, обладающих высокой 

антимикробной активностью (супероксидный анион-радикал О2
- , 

перекись водорода H2O2, гидроксил-радикал НО-, синглетный 

кислород -О2).

◼ Кислород - независимый механизм – образование оксида 

азота NO, литическое действие ферментов лизосом (кислые 

протеазы и гидролазы, дефензины, коллагеназа, катепсин  G, 

желатиназа,  эластаза, и др.) 





Факторы, усиливающие фагоцитоз -

опсонины

• Опсонины (антитела, 
C3b, фибронектин, 
сурфактант) 
обволакивают 
микроорганизмы и 
делают поглощение 
более эффективным.

• Механизм 
активирующего 
действия опсонинов 
основан на связывании 
комплекса антиген –
антитело с рецепторами 
к Fc фрагментам 
иммуноглобулинов на 
поверхности фагоцитов.





















Классификация интерферонов

◼ Существует три типа интерферона: тип I, тип II и тип III. 

Отношение интерферона к тому или иному типу определяется 

видом связывающего их рецептора.

◼ Интерфероны типа I включают виды интерферона альфа, бета, 

каппа, дельта, эпсилон, тау, омега и дзета. 

◼ Интерфероны типа II включают гамма-интерферон, 

производимый Т-клетками. 

◼ Интерфероны типа III состоят из нескольких версий интерферона-

лямбда. 



Воспалительная реакция

◼ Активацию компонентов врожденного иммунитета, 
находящихся, как правило, в организме в неактивной 
форме, вызывают медиаторы воспаления.

◼ Воспалительная реакция, вызываемая инфекционными 
агентами и компонентами поврежденных тканей, 
составляет основу неспецифического иммунного ответа. 

◼ В результате  воспалительной реакции к месту внедрения 
чужеродных агентов  привлекаются и активируются 
клетки иммунной системы (фагоциты, а затем и 
лимфоциты). 

◼ Они выделяют медиаторы воспаления и участвуют в 
защите от микробов и опухолей. 









Заключение 

◼ Инфекция,  или инфекционный процесс - совокупность всех патологических 

процессов, происходящих в  восприимчивом организме в результате внедрения 

патогенных микроорганизмов.

◼ Для возникновения инфекционного процесса необходимо наличие патогенного  

микроорганизма, проникновение его в  чувствительный макроорганизм и 

определенные условия внешней среды.

◼ Иммунитет - способ защиты организма от генетически чужеродных веществ –

антигенов экзогенного и эндогенного происхождения, направленный на поддержание 

и сохранение гомеостаза, структурной и функциональной целостности организма, 

антигенной индивидуальности каждого организма и вида в целом.

◼ Различают врожденный (видовой, наследственный, генетический, 

конституциональный, неспецифический)  и приобретенный (специфический) 

иммунитет. 

◼ Главные составляющие врожденного иммунитета – распознавание чужеродных 

агентов с помощью рецепторов, специализированных на узнавании «образов» 

патогенности и элиминация опознанных чужеродных агентов из организма путем 

фагоцитоза и расщепления.
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