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Представлено сучасні погляди на «класичні» інфек-
ційні хвороби на прикладі дифтерії, кашлюка, бешихи 
та псевдомембранозного коліту, спричиненого 
Clostridium difficile. Розглядаються таксономічні аспек-
ти та роль молекулярно-генетичних методів у до-
слідженні факторів патогенності бактерій. 

Проаналізовано дані останніх років, на підставі 
яких до збудників інфекційних хвороб людини включа-
ють нові види бактерій. Так, розглядається розши-
рення кола збудників кашлюкоподібних захворювань, 
зокрема значення Bordetella holmensii в розвитку хво-
роби. Останніми роками переглядається структура 
виду Corynebacterium diphtheriae, сформувалась думка 
про «комплекс видів збудників дифтерії». Проілюстро-
вано приклади протилежної ситуації, коли застосуван-
ня молекулярних методів дало змогу звузити коло 
імовірних збудників для інфекцій із схожими клінічними 
картинами. Відповідно до результатів досліджень 
останніх років, роль інших видів, крім Streptococcus 
pyogenes, у виникненні бешихи видається дискусійною. 
Для псевдомембранозного коліту основним етіологіч-
ним агентом визначено Clostridium difficile. 

Ключові слова: інфекції, патоген, систематика, 
збудник.

Історія людства тісно пов’язана з історією та розвит-
ком cвіту мікроорганізмів, зокрема з тією його частиною, 
яка, пристосувавшись до умов внутрішнього середови-
ща організму людини, зайняла ніші симбіонтів або ж 
паразитів – збудників інфекційних хвороб.

Виділення мікроорганізмів – чинників цих хвороб та 
вивчення їхніх властивостей в основному почалося на-
прикінці 19-го – початку 20-го століть. На сьогодні науко-
ві надбання медичної мікробіології та інфектології 
швидко впроваджуються у практичну медицину. Це дає 
змогу підвищувати ефективність специфічної діагнос-
тики та терапії, а також контролювати такі небезпечні 
інфекції, як дифтерія, туберкульоз, кашлюк, поліомієліт 
та ін. Для вказаних інфекційних хвороб сформовано 

специфічну діагностику та лікування, і вони розгляда-
ються лікарями та бактеріологами як «класичні».

Сьогодні еволюційні процеси складних взаємозв’язків 
у системі «людський організм – бактерії» бурхливо змі-
нюються, що пов’язано із стрімкими деструктивними 
змінами природного середовища, пригніченням актив-
ності мікробіоти, яка бере участь у підтримці екологіч-
ного балансу екосистем і біосфери, зростанням впливу 
хімічних і фізичних чинників, які не мали місця в попе-
редні історичні епохи розвитку людства. Немалу роль в 
епідеміології інфекційних захворювань відіграє значна 
мобільність населення, що робить можливим швидкий 
перенос патогенних мікроорганізмів з різних регіонів. 
Вказане не може не відображатися на властивостях 
патогенних для людини мікробів і перебігу хвороб, які 
ними спричинюються.

Впровадження сучасних технологій у специфічну 
діагностику інфекційних хвороб сьогодні дає змогу 
швидко та точно виявити патоген, встановити його біо-,  
хемо-, гено-, резистотип і т.п. 

Застосування методів молекулярної біології та ге-
нетики відкрило нові шляхи для розширення уявлень 
про таксономію збудників інфекційних хвороб [1]. Вод-
ночас була виявлена складна внутрішньовидова струк-
тура багатьох патогенних бактерій, а також у ряді ви-
падків поставлено під сумнів межі біологічного виду 
збудника. Створилися передумови для дискусії в науко-
вих колах щодо видового спектру збудників уже добре 
досліджених і більшою мірою контрольованих інфекцій-
них хвороб та підходів до їхньої мікробіологічної діа-
гностики, зокрема – до вакцинокерованих інфекцій [2].

Класичним прикладом є дифтерія, яка найчастіше 
характеризується проявами у ротоглотці і є токсин-опо-
середкованим інфекційним захворюванням верхніх 
дихальних шляхів, яке спричинене Corynebacterium 
diphtheriае. Для дифтерії визначено чіткі критерії, якими 
лікар-клініцист керується при встановленні діагнозу [3-5]. 
Хвороба може визначатися як респіраторна інфекція, 
мати шкірну форму чи може супроводжуватися без-
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симптомним носійством. Рідше подібну хворобу можуть 
спричиняти інші види Corynebacterium: C. ulcerans і C. 
pseudotuberculosis [6].

У період вивчення патогенних коринебактерій вва-
жалося, що єдиним резервуаром C. diphtheriае є люди-
на (хворий, реконвалесцент чи носій збудника). Однак 
впродовж останніх десятиліть зросла частота виділення 
коринебактерій, зокрема їхніх токсигенних варіантів, від 
собак, котів, коней, а також корів і лисиць [7]. Присутність 
C. diphtheriае у домашніх тварин, які тісно контактують 
з людиною, свідчить про можливість формування осе-
редків інфекції, які раніше могли залишатися поза ува-
гою епідеміологів.

Характерною ознакою дифтерії є запалена псевдо-
мембрана на слизовій оболонці глотки, що потенційно 
може спричинити асфіксію. Однак в економічно розви-
нутих країнах, на тлі масового охоплення населення 
профілактичними щепленнями, випадки такої картини 
стали рідкісними. Натомість зростає значимість таких 
форм дифтерійної інфекції, як ендокардит, сепсис, ар-
трит [8-10].

За фенотипною характеристикою вид C. diphtheriae 
поділяють на чотири основні біовари: gravis, mitis, 
intermedius та belfanti. На основі геномних особливостей 
нещодавно було запропоновано два різних підвиди: 
C. diphtheriae subsp. diphtheriae і C. diphtheriae subsp. 
lausannense. Представники підвиду lausannense мають 
більший розмір геному і збагачені генами, пов’язаними 
з транспортуванням і метаболізмом ліпідів та неорганіч-
них іонів. З другого боку, у підвиду lausannense не ви-
явлено генів, які беруть участь у синтезі пілі, кофактора 
молібдену та нітратредуктази. Нещодавні таксономічні 
дослідження показали, що біовар belfanti має суттєві 
відмінності на рівні видових ознак, що дає підстави для 
відмежування від C. diphtheriae біоварів mitіs та gravis 
[11]. За результатами досліджень із застосуванням мо-
лекулярних методів частину штамів C. diphtheriae біо-
вару belfanti пропонується винести за межі виду, визна-
чивши як окремі види С. belfanti та С. rouxii [12].

Патогенетичні механізми, які зумовлюють розвиток 
специфічного симптомокомплексу, пов’язані з активніс-
тю білкового токсину. Саме за здатність продукувати 
екзотоксин, близький до дифтерійного, для потенційних 
збудників дифтерії пропонується формування клади 
«комплекс видів C. diphtheriae» («diphtheria species 
complex»), який на сьогодні включає 5 видів – 
C. diphtheriae, C. ulcerans, C. pseudotuberculosis, 
С. belfanti та С. rouxii [12, 13]. Крім того, встановлено, 
що ген tox може нести C. silvaticum, який розглядають 
як патоген тварин [14]. Структура гену tox у цього виду 
дуже близька до гену tox C. diphtheriae і відмінна від 
структури гену C. ulcerans [13]. Вже є повідомлення про 

підтверджену цитотоксичну дію C. silvaticum на епіте-
ліоцити людини [15].

Дуже поширеним уявленням про формування спе-
цифічної клінічної картини є твердження, що штами, які 
не є носіями коринфагу, відповідаючи повністю харак-
теристиці виду C. diphtheriae, не будуть спричиняти 
дифтерію. Проте останнім часом спостерігається зрос-
тання захворюваності на інвазійні інфекції, спричинені 
нетоксигенними штамами. За даними центру громад-
ського здоров’я МОЗ, у 2022 р. зареєстровано 2 випад-
ки дифтерії. І, порівняно з 2021 р., вдвічі зросла кількість 
штамів дифтерії. Перший випадок дифтерії ротоглотки 
в Україні, спричиненої C. diphtheriae, біовару mitis, не-
токсигенним, зареєстрований 17.10.2019 р. [16]. Поява 
нетоксигенних штамів, які несуть ген токсигенності, у 
Східній Європі вперше зафіксовано під час епідемії 
дифтерії 1990-х рр. Нещодавно описані нові види 
Corynebacterium, що є носіями гена токсигенності, про-
те не продукують токсин у лабораторних умовах. Цир-
куляція таких штамів створює ризик захворювання на 
дифтерію через появу умов для відновлення здатності 
продукувати токсин [14].

Зазначене стало підставою для скерування уваги 
вчених на дослідження інших факторів вірулентності 
збудників дифтерії. Відомо, що специфічна здатність 
уражати клітини певного виду пов’язана з адгезією і 
колонізацією як необхідним першим етапом початку 
інфекційного процесу. Адгезивні властивості токсигенних 
штамів коринебактерій – потенційних чинників дифтерії 
– було детально досліджено [17]. Вивчалися механізми 
пілі-опосередкованої адгезії і вплив обмеження заліза 
на прилипання бактерій, роль ліпоарабіноманнанів, 
асоційованих з інвазією протеїнів (родина NlpC/P60 
білків), зв’язування з екстрацелюлярними матриксними 
білками (MSCRAMMs), роль мультифункціональних 
білків (DIP0733), рівень колонізації до різних типів клі-
тинних культур, а також адгезивні процеси in vivo на 
фундаментальній моделі для біологічних і генетичних 
досліджень нематоди Caenorhabditis elegans. Встанов-
лено важливу роль гена DnxR для життєдіяльності як 
токсигенних, так і нетоксигенних штамів [18].

Перетворення фібриногену крові у фібрин для 
зв’язування бактерій було запропоновано як один із 
факторів утворення псевдомембран у нетоксигенних і 
токсигенних штамів [19]. Два зоонозних патогени 
C. ulcerans і C. pseudotuberculosis, які сьогодні тісно 
пов’язують з дифтерією, можуть набути токсигенності 
завдяки фагу. 

Перші повідомлення про зростання ролі C. ulcerans 
у розвитку хвороби, дуже схожої на дифтерію, з’явилися 
наприкінці 80-х років минулого століття [20], хоча кла-
сичні за клінікою випадки були описані і раніше. Лише 
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після детального вивчення токсину C. ulcerans і появи 
повідомлень про розвиток псевдомембранозного за-
палення цей вид рішучо стали називати одним із збуд-
ників дифтерії. У ряді економічно розвинутих країн ви-
являли хворих на дифтерію, спричинену C. ulcerans, у 
той час, як захворюваність на дифтерію, зумовлену 
C. diphtheriae, у цих країнах була низькою. Раніше також 
були численні повідомлення про передачу інфекції між 
людьми та домашніми тваринами як потенційними дже-
релами збудника. У 90 % випадків штами C. ulcerans 
можуть продукувати екзотоксин, який за антигенною 
структурою відрізняється від екзотоксину C. diphtheriae, 
проте за патогенетичною дією подібний до дифтерійно-
го токсину. Імовірним фактором вірулентності 
C. diphtheriaе є транс-сіалідазна активність (екзо-сіалі-
даза NanH – DIP0543), яку також можна вважати ймо-
вірною детермінантою вірулентності у C. ulcerans, що 
продукує високі рівні сіалідази при введенні в шкіру 
дрібних гризунів, і це призводить до швидкого гнійного 
ураження. C. pseudotuberculosis може призводити до 
септичного захворювання та грануломатозного лімфа-
деніту [5].

Незалежно від наявності гена tox, всі три види здат-
ні прикріплюватися до епітеліальних клітин специфічним 
для штаму способом [17]. Найвірулентніші штами мо-
жуть нести декілька копій токсину, вбудованого в геном, 
оскільки є різні функціонально еквівалентні сайти при-
кріплення бактерій (attB) для інтеграції β-профага в 
хромосому C. diphtheriae, і кожен сайт attB, розташова-
ний в геніArg-tRNA2, який міститься у двох різних місцях 
хромосоми. Регуляція продукції токсину знаходиться під 
контролем геному бактерії, оскільки ген-репресор диф-
терійного токсину (dtxR) локалізується на бактерійній 
хромосомі, а продукція токсину залежить від експресії 
гена та метаболізму бактерійного заліза. Нетоксигенні 
коринебактерії дифтерії та інші близькі види є потенцій-
ним резервуаром для появи токсигенних штамів, якщо 
вони мають функціональні гени dtxR.

Генетичний аналіз ізолятів C. ulcerans (BR-AD22 і 
809) призвів до ідентифікації двох кластерів генів, що 
кодують адгезивні структури пілі, а також гени, що коду-
ють сортази SrtB і SrtC і домашню сортазу SrtF. Порів-
няно з C. diphtheriaе NCTC13129, один кластер генетич-
но ідентичний кластеру spaDEF, тоді як другий не має 
генів для основної субодиниці pilinspa A кластера 
spaABC. Таким чином, ізоляти C. diphtheriae, C. pseudo-
tuberculosis та C. ulcerans демонструють значне гене-
тичне різноманіття щодо наявності та/або експресії 
різних кластерів генів пілі. Причина цього досі залиша-
ється неясною. Той факт, що різні типи пілі приєднують-
ся до різних типів клітин специфічним чином, вказує на 
те, що це може бути пов’язано з різними рецепторами 

на поверхні клітини хазяїна або різними резервуарами 
тварин. Пілі вважають специфічними факторами адгезії, 
але білки Pilus продукуються також непатогенними ви-
дами Corynebacterium: C. casei, C. efficiens, C. glutamicum 
та ін.

При дослідженні C. ulcerans щодо його здатності 
зв’язувати фібриноген плазми людини, фібронектин і 
колаген I типу встановлено, що вказані білки можуть 
виконувати певну роль у патогенності, але діють у по-
єднанні з іншими білками або токсинами за певних умов 
навколишнього середовища [21] Це пояснює, чому 
Corynebacterium spp. можна виділити з широкого кола 
екологічних ніш, таких як синтетичні поверхні, їжа, вода, 
ґрунт, тварини та люди, а також інші [1]. Тому адгезія 
коринебактерій більшою мірою є неспецифічним багато-
факторним процесом, а білки, які беруть участь у цьому 
процесі, відіграють роль нішевих факторів, а не факто-
рів вірулентності.

Класичною бактерійною інфекцією респіраторного 
каналу є кашлюк, спричинений Bordetella pertussis, яку 
було відкрито і пов’язано з хворобою Ж. Борде і О. Жан-
гу (1906). У МКХ-10 його віднесено до рубрики «Захво-
рювання дихальної системи» з відповідним шифруван-
ням: МКХ 10 А37 Коклюш, А37.0 Коклюш, спричинений 
Bordetella pertussis, А37.1 Коклюш, спричинений 
Bordetella рагаpertussis, А37.8 Коклюш, спричинений 
Bordetella species, А37.9 Коклюш, не уточнений, після 
якого і через однорідну антигенну структуру збудника 
формується стійкий імунітет.

Останніми роками спостерігається зростання за-
хворюваності на кашлюк [22]. Від цієї хвороби помирає 
щодня 162 дитини, що випереджає показник смертнос-
ті від коронавірусної хвороби та гарячки Еболи [23]. 
З’явилося повідомлення про те, що як збудник кашлюка 
можна розглядати B. holmesii, яку вперше було іденти-
фіковано у 1995 р. як рідкісну причину бактеріємії [24]. 
За даними епідеміологічних досліджень, з 391 зразка 
слизу з носоглотки хворих із симптомами кашлюка від 
97,2 % було виділено і підтверджено B. pertussis, у 4,1 % 
зразків виявлено B. holmesii, з яких у 5 випадках – асо-
ціацію B. pertussis та B. holmesii, та в 1 випадку було 
підтверджено етіологічну роль B. parapertussis. На част-
ку останнього припадає до 10,0-14,9 % Bordetellae, ви-
явлених в осіб з кашлюкоподібним синдромом [25]. 
Тенденція до зростання захворюваності на коклюш може 
бути пов’язана як з адаптацією B. pertussis до введення 
ацелюлярної кашлюкової вакцини, зниженням ефектив-
ності вакцини або зниженням імунітету, так і з появою 
вторинних патогенів, таких, як B. holmesii, проти яких 
кашлюкова вакцина може бути недостатньо ефектив-
ною. Також певної проблемності набувають питання 
антимікробного лікування, оскільки чутливість B. holmesii 
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до макролідів і цефалоспоринів третього покоління 
нижча, ніж очікувалося.

Останнім часом B. holmesii частіше асоціюють з 
кашлюкоподібним респіраторним синдромом, а в окре-
мих випадках вважають причиною септицемії, ендокар-
диту, пневмонії та септичного артриту, переважно у 
пацієнтів з ослабленим імунітетом [26].

У пошуках генів, що кодують фактори вірулентності, 
подібні до B. pertussis [5], у різних бордетел методом 
ПЛР було ідентифіковано ген B. holmesii, що кодує білок 
зі значною схожістю послідовності з ниткоподібним гем-
аглютиніном (FHA) B. avium і меншою мірою з білками 
FHA B. pertussis, B. рarapertussis і B. bronchiseptica [27]. 
Після досліджень за допомогою видоспецифічної муль-
типлексної ПЛР у реальному часі [11] було виявлено 
промотор оперону кашлюкового токсину (ptxAPr), спе-
цифічний для B. pertussis, і ген recA (Bh-RecA), специ-
фічний для B. holmesii.

Дані показують, що B. holmesii наділений фактором, 
пов’язаним з ниткоподібним гемаглютиніном (FHA) – 
важливим фактором вірулентності патогенних Borde-
tellae. Регуляторна система експресії FHABvgAS та 
механізм активації промотору fhaB у B. holmesii близькі 
до таких у B. pertussis.

Як приклад «класичної» бактерійної інфекції може 
бути розглянута і бешиха, яка за поширеністю і захво-
рюваністю посідає четверте місце серед різних форм 
інфекційної патології [28]. Ще три тисячі років тому 
Гіппократом було використано термін (грец. ερυσίπελας) 
«еризипеляс» і описано бешиху як запальний процес 
шкіри, і лише у 1881 р. Роберт Кох виділив збудників 
хвороби з ураженої тканини.

Сьогодні помітна тенденція до зменшення гемора-
гічних форм бешихи та збільшення числа первинних 
форм недуги. Традиційно бешиха вважається стрепто-
коковою інфекцією, яка спричиняється β-гемолітичними 
стрептококами групи А (або, рідко, групи С чи G), най-
частіше виникає на ногах і обличчі, має інфекційно-
алергійний та імунокомплексний механізм запалення як 
один з варіантів спадково детермінованої реакції на 
стрептокок. Однак, повідомлялося, схожі бешихові за-
палення можуть викликати інші мікроорганізми, вклю-
чаючи Staphylococcus aureus (у тому числі метицилін-
резистентний S. aureus, MRSA), Klebsiella pneumoniae, 
Haemophilus influenzae, Escherichia coli, Staphylococcus 
warneri, Streptococcus pneumoniae, Moraxella species. 
Еритематозне, набрякле і болюче ураження шкіри, що 
виглядало як бешихове запалення, може бути спричи-
нене навіть Vibrio vulnificus при забрудненні ран мор-
ською водою [29]. При деструктивних формах бешихи з 
тривалішим і тяжчим перебігом можливе залучення 
коагулазонегативних резистентних до метициліну ста-

філококів, які утворюють асоціацію зі стрептококом й 
активуються за умов дисбактеріозу шкіри і втратою нею 
бар’єрної функції.

Погляди на значущість ряду умовно-патогенних 
бактерій можуть змінюватися залежно від епідситуації 
щодо вірусних хвороб. Так, під час пандемії COVID-19 
коінфекція анаеробною бактерією Clostridium difficile 
стала одним з найчастіших ускладнень з несприятливим 
прогнозом [30].

Слід підкреслити, що специфічні прояви, які зумов-
лені активністю білкових токсинів, спостерігаються як у 
випадку розвитку клостридійної інфекції, так і некло-
стридійної. Розвиток псевдомембранозного коліту тра-
диційно пов’язують із Clostridium difficilе (1978). Проте 
на сьогодні доведено, що зрідка таку картину ураження 
можуть спричиняти інші патогени – стафілококи, лістерії, 
сальмонели, єрсинії, ентеротоксигенна C. perfringens, 
представники Campylobacter, навіть цитомегаловірус 
[31].

Дуже рідко виявляють при патанатомічному дослі-
дженні псевдомемранозні зміни при виявленні стафіло-
кока, проте специфічна дія токсинів C. difficile могла 
передувати приєднанню стафілокока. На відміну від 
описаних вище інфекційних хвороб Clostridium difficile-
коліт є опортуністичною інфекцією, оскільки C. difficile 
входить до складу нормальної мікробіоти товстої кишки 
людини та тварин.

Таким чином, еволюція збудників інфекційних хвороб 
є процесом специфічним для кожного виду і розширен-
ня видового спектру є більш імовірним у тих випадках, 
коли близькі види є збудниками хвороб у тварин або є 
частиною резидентної нормомікробіоти людського ор-
ганізму, а експресія їхніх факторів вірулентності має 
багатофакторний характер (як у випадку дифтерії). 
Важливими факторами є і процеси, які послаблюють 
стабільність генетичного гомеостазу людини та тварин.

Генетична схильність організму людини, висока 
специфічність токсинів з детермінацією у найбільш 
консервативних ділянках геному із необхідним залучен-
ням характерних зсувів з боку імунної системи (у ряді 
випадків доведено специфічність цитокінового профілю 
в процесі розвитку інфекційної хвороби) більшою мірою 
обмежує розширення видового спектру збудників. Асо-
ціативне залучення вторинних патогенів радше стосу-
ється ускладнень основного інфекційного захворювання.

Постає питання про те, наскільки важливим є ви-
явлення саме виду бактерій як збудника інфекційної 
хвороби. На сьогодні у практичній медицині класичні 
методи мікробіологічної діагностики хвороб (зокрема 
виділення чистої культури з наступною біохімічною, 
серологічною чи генетичною ідентифікацією) все часті-
ше намагаються замістити молекулярно-генетичними 
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чи серологічними методами, які дають значну економію 
часу та дозволяють набагато швидше одержати резуль-
тат. Однак застосування лише одного з вказаних методів, 
зокрема застосування ДНК-зондів, не є достатнім для 
точного встановлення виду і внутрішньовидової іденти-
фікації збудника. Остаточно на це питання дає відповідь 
дослідження повного геному після його секвенування. 
У багатьох випадках може застосовуватися виявлення 
лише генетичних детермінант факторів вірулентності, 
як от tox-генів, що не потребує виділення чистої культу-
ри бактерійного чинника та генів резистентності до 
протимікробних хіміотерапевтичних препаратів. Проте 
достатній відповідний підхід для встановлення діагнозу 
з метою призначення специфічного лікування, що є 
першочерговим завданням в інтересах хворого. 

Виділення чистої культури збудника з клінічного 
матеріалу залишається абсолютно необхідним при 
спеціальних дослідженнях з науковою, епідеміологічною 
чи іншою метою, що потребує наявності повного комп-
лексу клітинного матеріалу, включаючи ДНК [32]. У 
практичній діяльності лабораторій доцільно використо-
вувати багатокомпонентні набори реагентів для ПЛР-
діагностики з метою виявлення та диференціації збуд-
ників мікробної і вірусної етіології у вогнищах. Оскільки, 
підпорядковуючись впливу еволюційних чинників, таких 
як мутація, схрещування, ізоляція, мутаційні та епігене-
тичні обмеження і відбір, постійно відбувається еволю-
ція мікроорганізмів, у тому числі збудників інфекційних 
хвороб, є необхідність у постійному моніторингу видо-

вого спектру та змін у внутрішньовидовому розщеплен-
ні окремих патогенів з використанням високотехноло-
гічних методів, які, очевидно, потребують первинного 
виділення відповідної біомаси мікроорганізмів за умов 
передбачення появи нових видів чи нових біоваріантів 
збудників відомих на сьогодні інфекційних хвороб. 

Натепер немає остаточної відповіді на питання про 
те, наскільки у майбутньому можливою буде специфіч-
на діагностика інфекційних хвороб лише за допомогою 
методів молекулярно-генетичних досліджень, оскільки 
хвороба – це результат взаємодії мікроорганізму з орга-
нізмом людини, і лише виявлення збудника чи його генів 
в організмі людини не є достатнім для встановлення 
діагнозу. Виявлення генів вірулентності також не є аб-
солютним критерієм визначення етіологічної ролі мікро-
організму в розвитку конкретної хвороби, оскільки для 
експресії цих генів необхідні певні умови.

Одним з найбільш оптимальних підходів при специ-
фічній діагностиці є поєднання виявлення генетичних 
детермінант збудника та його факторів вірулентності, а 
також виявлення специфічних біомаркерів за умов ха-
рактерного симптомокомплексу, що на сьогодні впрова-
джено для деяких хвороб.

Незважаючи на підпорядкування загальним законам 
природи, еволюція людських патогенів є індивідуальною 
за шляхами набуття нових властивостей, передбачення 
таких змін на сьогодні є можливим, але надскладним 
завданням. 
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A modern view of the cAusAtive 
Agents species spectrum of 
«clAssicAl» infectious bActeriAl 
diseAses

O. P. Korniychuk1, O. B. Nadraga1, O. I. Motyka2

1Danylo Halytsky Lviv National Medical University, 
2Institute of Hygiene and Epidemiology of Danylo Halytsky Lviv 

National Medical University

SUMMARY. Modern views on «classical» infectious 
diseases using the examples of whooping cough, 
diphtheria, erysipelas and pseudomembranous colitis 
are presented. The role of molecular genetic methods 
in the study of bacterial pathogenicity factors, as well as 
for the taxonomy of infectious disease agents, is 
considered. The data of recent years, on the basis of 
which new species of bacteria are included among the 
causative agents of human infectious diseases, have 
been analyzed. In particular, the expansion of the range 
of causative agents of pertussis-like diseases, such as 
Bordetella holmensii, is being considered. In recent 
years, the structure of the species Corynebacterium 
diphtheriae has been revised, and the opinion about the 
« diphtheriae species complex» has been formed. 
Examples of the opposite situation are illustrated, when 
the use of molecular methods made it possible to narrow 
down the circle of possible pathogens for infections with 
similar clinical pictures. According to the results of 
research in recent years, role of pathogens other than 
Streptococcus pyogenes as causative agents of 
erysipelas is to discussible. Clostridium difficile is 
ident i f ied as the main et io logical  agent for 
pseudomembranous colitis.
Key words: infections; pathogen; taxonomy; causative 
agent.
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