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 �Исторические аспекты. Теория очаговой (фо-

кальной) инфекции благодаря своей простоте при-

влекает внимание ученых на протяжении многих сто-

летий. Ее основным постулатом является развитие 

множества заболеваний из эндогенного очага хрони-

ческой инфекции (ОХИ) [1]. Первое клиническое под-

тверждение теории можно найти в трудах Гиппокра-

та, который описал случай выздоровления больного 

артритом после удаления плохих зубов [2]. Однако 

по-настоящему серьезный труд по  этой проблеме 

был опубликован лишь в 1890 г. доктором W. Miller, 

диссертация которого носила название «Микроор-

ганизмы человеческого рта: местные и  системные 

заболевания, вызываемые ими» [3]. W. Miller был 

первым ученым, использовавшим термин «очаговая 

инфекция». Он также открыл существование бакте-

рий в ткани пульпы зуба и предложил метод лечения 

корневых каналов [4—6]. 

В начале XX века большую популярность приоб-

рели работы английского врача W. Hunter, в которых 

ротовой сепсис рассматривался как причина многих 

системных заболеваний и  болезней внутренних ор-

ганов (анемий, гастритов, лихорадок неясного гене-

за, нервных расстройств, ревматизма, нефритов). W. 

Hunter выступал против любого консервативного лече-

ния инфицированных зубов, делая акцент на их обяза-

тельном удалении [7, 8]. 

Окончательное внедрение теории фокальной ин-

фекции в  медицину связано с  именами американ-

ского ученого F. Billings и его ученика E. Rosenow. 

Они утверждали, что из ОХИ микроорганизмы или 

их токсины могут свободно попадать в тот или иной 

орган и вызывать его поражение. F. Billings был пер-

вым, кто культивировал и  описал бактерии, выде-

ленные из полости сустава у больных септическим 

артритом [9], продемонстрировал положительный 

эффект от тонзиллэктомий и экстракций зубов при 

лечении системных заболеваний [10, 11]. E. Rosenow 

на основе экспериментальных исследований сделал 

вывод об  избирательном сродстве микроорганиз-

мов к  определенным органам и  тканям, при этом 

он ошибочно полагал, что патогенный возбудитель 

из первичного очага инфекции при попадании в от-

даленный орган может изменять свои биологиче-

ские характеристики (трансформироваться в другой 

вид) [12, 13]. 

Благодаря работам W. Hunter, F. Billings, E. Rose-

now, а  также других авторитетных ученых теория 

очаговой инфекции получила широкое распростра-

нение в Европе и Америке. Это обстоятельство по-

служило поводом для массового необоснованного 

удаления различных органов (миндалин, аденои-

дов, желчных пузырей, зубов) и проведения хирур-

гических операций (гайморотомий, вазэктомий, 

колэктомий, гистерэктомий) без необходимых ме-

дицинских показаний [14—16]. Предполагалось, что 

данные вмешательства, санируя ОХИ, помогут при 

лечении и  профилактике ряда заболеваний, таких 

как артрит, неврит, миозит, нефрит, холецистит, 

панкреатит, колит, язвенная болезнь, остеомиелит, 

эндокардит, ревматизм, менингит, абсцессы мозга, 

инфекции кожи, полиомиелит, пневмония, бронхи-

альная астма, анемии, тиреоидит, болезнь Ходжки-

на, слабоумие, шизофрения, психозы и др. [16—19]. 

Такой упрощенный подход к решению сложных кли-

нических вопросов устранял необходимость прове-

дения дифференциальной диагностики по  поводу 

ОХИ и выбора метода его лечения.

Со временем все чаще в научных журналах стали 

появляться статьи, ставящие под сомнение теорети-

ческую базу идеи фокального сепсиса. В них приво-

дились многочисленные результаты экспериментов, 

которые достаточно ясно доказывали, что все опера-

ции принесли очень мало пользы и во многих случаях 

на самом деле приводили к увеличению числа забо-

леваний, а не снижали их частоту, а также ухудшали 

состояние пациентов. Высказывалось мнение о  не-

обходимости консервативного лечения не только си-

стемного заболевания, но и фокальной инфекции [6, 

20—26].

В  1930—1950-х годах окончательно произошел 

пересмотр позиции в  отношении причинно-след-

ственных отношений между ОХИ и  системным за-

болеванием. Был выявлен ряд методических ошибок 

в исследованиях, проведенных F. Billings и E. Rosenow 

(введение заведомо большой дозы вирулентных бак-

терий животным, контаминация при заборе материа-

ла из первичных очагов и др.) [2], а также показано, 

что ОХИ могут служить причиной заболеваний раз-

личных органов и систем организма только в неболь-

шом проценте случаев [18]. Например, в 1938 г. при 

анализе 200 случаев ревматоидного артрита R. Cecil 

и D. Angevine обнаружили, что в 70% случаев не было 

абсолютно никаких доказательств очаговых инфек-

ций. Ретроспективно они констатировали, что с це-

лью лечения артрита у 46% пациентов были удалены 

миндалины (при этом только 15% имели в анамнезе 

тонзиллит или жаловались на боль в горле) и у 26% 

были удалены зубы. Отдаленные результаты не вы-

явили улучшения течения заболевания в случаях са-

нации очагов инфекции [27].

Подводя итог историческому обзору, можно ска-

зать, что для своего времени теория очаговой ин-

фекции была достаточно прогрессивной, однако этой 

теорией поторопились объяснить слишком широкий 

спектр заболеваний и внедрить радикальные хирур-

гические методы лечения без необходимых показа-

ний. В результате к середине XX века интерес к ОХИ 

сильно упал, их стали рассматривать только как один 

из факторов риска септицемии, а внедрение антибио-

тиков сделало ненужными многие хирургические вме-

шательства.
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Современное состояние проблемы
Конец XX века ознаменовался серьезными дости-

жениями в области иммунологии и аллергологии, ми-

кробиологии, генетики и других дисциплин. Стало по-

нятно, что патологическое влияние на организм ОХИ 

может оказывать не только за счет лимфогенной или 

гематогенной диссеминации патогенного возбудите-

ля, но и воздействуя на нервную и иммунную системы 

[15, 28]. 

На сегодняшний день под очагом инфекции следу-

ет понимать локализованное хроническое воспаление 

тканей организма в любой части тела, поддерживае-

мое патогенными микроорганизмами и, как правило, 

не  вызывающее клинических проявлений [15]. Наи-

более часто очаги инфекции возникают из миндалин, 

аденоидов, придаточных пазух носа и полости рта, ре-

же из предстательной железы, семенных пузырьков, 

яичников, аппендикса, желчного пузыря и  почек [6, 

29]. В полости рта традиционно выделяют следующие 

очаги стоматогенной инфекции (ОСИ): хронические 

формы пульпита, периодонтита, пародонтита, одонто-

генного остеомиелита, а также радикулярные и фол-

ликулярные кисты, хронические воспалительные про-

цессы слюнных желез, одонтогенную подкожную гра-

нулему и осложненные хроническим воспалением по-

луретинированные зубы [30]. ОСИ составляют более 

50% от всех ОХИ организма [28].

Взаимосвязь ОХИ и организма имеет весьма слож-

ный характер. С  учетом последних научных данных 

можно выделить следующие основные патогенетиче-

ские механизмы, каждый из которых в большей или 

меньшей степени имеет место в развитии очагово-об-

условленных заболеваний.

1. Аутоиммунные механизмы. Существующие 

в  норме механизмы иммунологической толерант-

ности к  собственным антигенам могут нарушаться. 

Это приводит к нерегулируемой иммунной активации 

и  повреждению тканей. Инфекции считаются одной 

из причин развития аутоиммунных реакций [31], при 

этом возможны следующие варианты [32]: 

 � Молекулярная мимикрия. Продукция перекрестных 

антител или Т-лимфоцитов, которые могут распоз-

навать как чужеродные микробные антигены, так 

и антигены собственных тканей в силу их структур-

ного и пространственного сходства. Так, антитела 

к стрептококковому М-протеину, расположенному 

на поверхности возбудителя и закрученному в виде 

α-спирали, могут реагировать и с другими белко-

выми α-спиральными молекулами, такими как сер-

дечный миозин, тропомиозин, кератин и ламинин 

[33]. В результате сходства белков теплового шока 

микробов и человека также становится возможным 

развитие аутоиммунных реакций [34].

 � Поликлональная активация аутореактивных 

T-клеток суперантигенами (СА). Последние спо-

собны вызвать массовую неспецифическую ак-

тивацию Т-лимфоцитов. Они отличаются от  всех 

остальных антигенов тем, что активируют Т-клетки 

в  свободном виде без необходимости предвари-

тельной «переработки» антигенпрезентирующими 

клетками (АПК). СА связываются на поверхности 

АПК с молекулой главного комплекса гистосовмес-

тимости класса II, а на поверхности Т-лимфоцита 

с вариабельным регионом β-цепи антигенраспоз-

нающего рецептора (вне активного центра). При 

таком взаимодействии происходит активация всех 

Т-клеток, несущих на своей поверхности опреде-

ленный тип β-субъединиц Т-клеточного рецептора 

(1—30% от всех Т-клеток), в том числе и аутореак-

тивных Т-лимфоцитов [35]. Все известные на сегод-

няшний день СА являются продуктами патогенных 

микроорганизмов (бактерий, микоплазм и вирусов) 

[34, 36]. Значимыми в плане ОХИ могут являться 

СА стафилококков (энтеротоксины, токсин синдро-

ма токсического шока-1, эксфолиативный токсин) 

и  стрептококков (пирогенные экзотоксины, типо-

специфические М-протеины) [34, 38]. 

 � Высвобождение клетками, участвующими в  вос-

палительном процессе, провоспалительных ци-

токинов (интерлейкин  — ИЛ-6, фактор некро-

за опухолей-α  — ФНО-α), которые ингибируют 

Т-регуляторные лимфоциты (Т-reg) и способствуют 

дифференцировке Т-хелперов 17-го типа (Th17). 

Т-reg лимфоциты предотвращают чрезмерно ин-

тенсивное иммунное воспаление, а Th17 участвуют 

в развитии аутоиммунных реакций [34, 39]. 

2. Аллергические механизмы. Микроорганизмы, 

находящиеся в  очагах инфекции, вызывают сенси-

билизацию организма человека и образование в нем 

специфических антител. Антитела, соединяясь с рас-

творимыми антигенами (микробными или измененны-

ми тканевыми), образуют иммунные комплексы и при-

водят к развитию аллергической реакции иммуноком-

плексного типа. Хроническое течение процесса приво-

дит к постоянному поступлению иммунных комплексов 

в кровяное русло и их отложению в различных орга-

нах, например в синовиальной оболочке суставов, со-

судистой оболочке глаза, почечных клубочках, коже 

и др., вызывая воспалительную реакцию [40].

3. Рефлекторный механизм. Ведущая роль отво-

дится самому инфекционному агенту (микробам и их 

токсинам), который создает в очаге активные рецеп-

торные поля раздражения. Последние рефлекторно 

через центры головного мозга вызывают нарушение 

функции вегетативной нервной системы и регуляции 

работы внутренних органов и систем организма с по-

следующим развитием в них функциональных и дис-

трофических изменений [28].

4. Системный воспалительный ответ. Поступле-

ние в кровь токсинов микроорганизмов, находящих-

ся в  ОХИ, в  ряде случаев обусловливает затяжной 

субфебрилитет, изменения в картине крови и другие 
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клинические симптомы, характерные для хрониче-

ской интоксикации организма [28]. Мембранотоксины 

Staphylococcus aureus, а также стрептолизин О Strep-

tococcus pyogenes оказывают цитотоксическое дей-

ствие на многие клетки, включая лейкоциты, эритро-

циты, макрофаги и  фибробласты. Пирогенные ток-

сины S. pyogenes усиливают гиперчувствительность 

замедленного типа, повышают чувствительность к эн-

дотоксину. Эксфолиативный токсин S. aureus и липо-

полисахариды клеточной стенки грамотрицательных 

бактерий через активацию макрофагов стимулируют 

продукцию провоспалительных цитокинов (ФНО-α, 

ИЛ-1, ИЛ-6), которые, в свою очередь, индуцируют об-

разование в печени белков острой фазы [34, 41, 42].

5. Транслокация некультивируемых и культивируе-

мых микроорганизмов из ОХИ в отдаленные органы 

и  ткани. Развитие метагеномики совершило настоя-

щую революцию в микробиологии. Метагеномика — 

раздел молекулярной генетики, изучающий метаге-

ном — генетический материал, получаемый напрямую 

из образцов среды. Традиционное секвенирование ге-

номов полагается на культивируемые клоны культур, 

в то время как метагеномика работает с набором всех 

ДНК, находящихся в среде. Основным отличием при 

использовании метагеномного подхода является учет 

некультивируемых микроорганизмов наряду с культи-

вируемыми. Развитие данного направления стало воз-

можным благодаря внедрению методов секвенирова-

ния нового поколения.

По  современным сведениям, более 99% микро-

организмов, обитающих в  различных природных 

средах, плохо культивируются в  искусственных ус-

ловиях [43]. При анализе микрофлоры кишечника 

установлено, что 80% выявленных микроорганизмов 

еще никогда не были культивированы на питатель-

ных средах [44]. Что касается других областей тела, 

таких как полость рта, пищевод, желудок, влагалище 

и кожа, то количество видов, которые не были выра-

щены и охарактеризованы, составило около 40—60% 

[45—50]. Существует вероятность, что эти пока еще 

не  изученные бактерии играют важную экологиче-

скую роль в бактериальных сообществах и могут уча-

ствовать в  патогенезе некоторых как местных, так 

и общих заболеваний [45].

В настоящее время уже сформулирована гипоте-

за о  возможности бактерий, преимущественно оби-

тающих в  полости рта, посредством гематогенной 

диссеминации проникать в  эндотелий, приводить 

к эндотелиальной дисфункции, воспалению и атеро-

склерозу. Данное предположение подтверждается как 

эпидемиологическими исследованиями (установлена 

связь между хроническим пародонтитом и повышен-

ным риском развития инсульта и ишемической болез-

ни сердца) [51, 52], так и результатами работ P. Ford 

и  соавт. (2005) с  использованием ПЦР в  реальном 

времени. Исследователи обнаружили в  атероскле-

ротических бляшках ДНК следующие микроорганиз-

мы: Porphyromonas gingivalis (100%), Fusobacterium 

nucleatum (80%), Tannerella forsythia (чуть менее 50%), 

Chlamydia pneumoniae (чуть менее 30%). Helicobacter 

pylori и Haemophilus influenzae были найдены в артери-

ях приблизительно в 4% случаев [53, 54]. 

Представленные данные ясно показывают, что 

микроорганизмы полости рта могут транслоцировать-

ся в стенки кровеносных сосудов, но неясно, вызыва-

ют ли они атеросклероз или просто попадают в уже 

поврежденную артерию. 

Сегодня можно говорить о расширении спектра за-

болеваний, при которых ОХИ могут иметь существен-

ное значение. Наряду с хорошо известными, такими 

как ревматизм, красная волчанка, заболевания опор-

но-двигательного аппарата (ревматоидный артрит, 

миозит, миалгия), сердечно-сосудистой системы (мио-

кардит, эндокардит, перикардит, тромбофлебит, вас-

кулит), почек (гломерулонефрит), нервной системы 

(невралгия, неврит), глаз (ирит, увеит, хориоретинит), 

кожи и др. [40], предполагается связь ОХИ с детскими 

аутоиммунными психоневрологическими расстрой-

ствами, связанными со  стрептококковой инфекцией 

(PANDAS), синдромом Туретта, миастенией, атеро-

склерозом, сахарным диабетом, бактериальной пнев-

монией, хроническими заболеваниями легких, остео-

порозом, неблагоприятными исходами беременности 

и раком поджелудочной железы [55—63].

Обсуждение
Резюмируя вышесказанное, надо признать, что на-

учные доказательства теории фокальной инфекции 

являются недостаточными. Они представлены в  ос-

новном эпидемиологическими данными о  повышен-

ной частоте развития того или иного заболевания при 

наличии ОХИ, а также клиническими наблюдениями, 

свидетельствующими о разрешении системного забо-

левания после санации ОХИ. Остаются не выясненны-

ми многие конкретные молекулярные механизмы, ко-

торые приводят к повреждению органов и систем при 

наличии ОХИ, а  также отсутствуют контролируемые 

клинические исследования, основанные на принципах 

доказательной медицины. Все это диктует необходи-

мость проведения дальнейших научных изысканий. 
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