1. ЦЕЛЬ ЗАНЯТИЯ

Познакомить студентов с общим течением заболевания малярии. Научить выявлять характерные признаки заболевания. Научить студентов дифференцировать малярию с другими заболеваниями.
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3. БЛОК ДОПОЛНИТЕЛЬНОЙ ИНФОРМАЦИИ

Малярия (Febris intermittents) — группа протозойных трансмиссивных забо​леваний человека, возбудители которых передаются комарами рода Anopheles. Характеризуется преимущественным поражением ретикулогистиоцитарной си​стемы и эритроцитов, проявляется лихорадочными параксизмами, анемией и гепатоспленомегалией. Может давать рецидивы.
Этиология. Возбудителями малярии человека являются малярийные плаз​модии четырех видов, относящихся к типу простейших: P.falciparum — возбу​дитель тропической малярии, P. vivax — возбудитель vivax-малярии, P. malariae — возбудитель четырехдневной малярии, P. ovale — возбудитель ovale-малярии .
Виды малярийных плазмодиев состоят из отдельных географических раз​новидностей или штаммов, отличающихся биологическими и иммунологиче​скими свойствами, чувствительностью к лекарственным препаратам. Напри​мер, африканские штаммы P.falciparum вызывают более тяжелые формы маля​рии, чем индийские.
Жизненный цикл малярийных паразитов состоит из двух последователь​ных фаз развития — половой и бесполой и связан со сменой хозяев. Половая фаза развития с последующей спорогонией происходит в организме окончатель​ного хозяина — самок комаров рода Anopoheles, бесполая (шизогония) — в ор​ганизме человека, который является промежуточным хозяином паразита. Зараженный малярийный комар, нападая на человека, вместе со слюной вводит в кровяное русло спорозоиты, которые с током крови попадают в печень, где внедряются в гепатоциты. В клетках печени спорозоиты превращаются в шизонты. Продолжительность тканевой (экзоэритроцитарной) шизогонии состав​ляет у Р.falciparum 6 сут., у Р. malariae— 15 сут., у Р. оvа1е — 9 сут. и у Р. vivаx — 8 сут. В отличие от тропической и четырехдневной малярии, при трех​дневной Vivаx- и ovalе-малярии возможно длительное (до нескольких месяцем и даже лет) пребывание паразитов в печени в дремлющем состоянии с последу​ющим завершением шизогонии их в крови. Спорозоиты, способные развивать​ся сразу после проникновения в печень, называют тахиспорозоитами, а через длительную паузу — брадиспорозоитами. В популяции «северных» штаммов vivаx. преобладают брадиспорозоиты, заражение которыми приводит к развитию заболевания после длительной инкубации. Среди «южных» штаммов, напро​тив, превалируют тахиспорозоиты. По этой причине заражение «южными» штаммами вызывает заболевание после короткой инкубации нередко с после​дующим развитием поздних рецидивов. Предполагается определенная гетеро​генность по продолжительности экзоэритроцитарного развития у Р.falciparum. Однако вследствие непродолжительности задержки экзоэритроцитарного раз​вития у Р.falciparum при тропической малярии вторичный латент не наблюда​ется. Образующиеся в процессе экзоэритроцитарной шизогонии тканевые мерозоиты проникают в эритроциты и дают начало эритроцитарной шизогонии, ответственной за клинические проявления малярии. Продолжительность одно​го цикла эритроцитарной шизогонии составляет у Р. Vivаx, Р.falciparum, Р. Оvale — 48 ч, у Р.malariae — 72 ч. В процессе эритроцитарной шизогонии часть мерозоитов дифференцируется в мужские и женские половые клетки. 
Патогенез и патологическая анатомия. Тканевая шизогония клиниче​скими симптомами не сопровождается. Клинические проявления малярии являются следствием эритроцитарной шизогонии — роста и размножения в эритроцитах бесполых форм паразита. Приступ лихорадки — это проявление реакции терморегулирующих центров на выход в кровь патологически изме​ненного белка эритроцитов, продуктов жизнедеятельности паразитов, что про​исходит при массовом разрушении зараженных эритроцитов. Для реализации малярийного приступа необходимо не только наличие достаточного количества плазмодиев, но и аллергическая перестройка организма в результате по​вторных антигенных раздражений.
Малярийные приступы сопровождаются генерализованным сужением пе​риферических сосудов в период озноба, которое в период жара сменяется рез​ким их расширением. Эти изменения усиливают продукцию кининов и других веществ, повышающих проницаемость сосудистой стенки. В результате пропотевания в околососудистое пространство воды и белков повышается вязкость крови и замедляется кровоток. Образующиеся в процессе гемолиза тромбопластические вещества усиливают гиперкоагуляцию. Считают, что плазмодии об​разуют цитотоксические факторы, ингибирующие клеточное дыхание и фосфорилирование. На фоне выраженных нарушений микроциркуляции развивается диссеминированное внутрисосудистое свертывание. Возникает острое наруше​ние кровообращения и питания мозговой ткани. Изменения в центральной нервной системе отмечаются, главным образом, при тропической малярии. Злокачественное течение тропической малярии связано с изменениями реоло​гических свойств крови, агрегацией пораженных эритроцитов, прилипанием их к стенкам микрососудов, скоплением паразитов в капиллярах мозга и внутрен​них органов с образованием тромбов, кровоизлияний, развитием отека мозга и коматозного состояния.
Надпочечниковая недостаточность, нарушения микроциркуляции, клеточ​ного дыхания могут привести к острой почечной недостаточности — «шоковой почке». При острых приступах малярии вследствие нарушений тканевого ды​хания, изменения активности аденилатциклазы возможно также развитие эн​терита.
При первых приступах малярии селезенка и печень увеличиваются вслед​ствие острого кровенаполнения и значительного повышения реакции РЭС этих органов на продукты распада эритроцитов и токсины плазмодиев. При боль​шом количестве гемомеланина в печени и селезенке происходит гиперплазия эндотелия, а при длительном течении болезни — разрастание соединительной ткани, что выражается в индурации этих органов.
Тяжесть анемии зависит от уровня паразитемии и продолжительности бо​лезни. Анемию усугубляет развитие аутоиммунных процессов — образование антител к эритроцитам. Следует учитывать также, что увеличенная селезенка приводит к развитию синдрома гиперспленизма, который сопровождается раз​витием прогрессирующей анемии, лейкопении и тромбоцитопении. Микроциркуляторные расстройства в легких проявляются симптомами бронхита, а при тяжелом течении малярии возможно развитие пневмонии. Замедление и даже прекращение кровообращения в дольках печени приводит к дистрофическим и некротическим изменениям, повышению АлАТ, АсАТ, нарушению пигмент​ного обмена.
Гемоглобинурийная лихорадка связана с массивным гемолизом и может развиваться у лиц с врожденным дефицитом фермента Г-6-ФДГ в эритроцитах. Внутрисосудистый гемолиз с возникновением острой почечной недостаточно​сти возможен и при повторной даче противомалярийных препаратов (хинина, сульфаниламидов, примахина при превышении дозировок, делагила и др.). Постинфекционный иммунитет при малярии видоспецифичный, нестойкий. Защитный уровень антител наблюдается у лиц, живущих в эпидемических зо​нах и подвергающихся постоянной антигенной стимуляции при повторных за​ражениях.
Клиническая картина Инкубационный период и клинические проявления заболевания зависят от вида возбудителя, состояния иммунологической реак​тивности человека, климатических условий и профилактического приема этиотропных препаратов.
Трехдневная малярия vivax. Возбудитель обладает способностью вызы​вать заболевание после короткой (10—21 день) и длительной (6—13 мес.) ин​кубации в зависимости от типа спорозоита. Трехдневная малярия Vivаx ха​рактеризуется длительным доброкачественным течением. В отдельных случа​ях у неиммунных лиц малярия может протекать тяжело и давать летальные исходы.
У впервые заболевших неиммунных лиц болезнь начинается с продромы — недомогания, слабости, головной боли, познабливания, ломоты в спине, конечностях. В большинстве случаев типичным приступам малярии предше​ствует 2—3-дневное повышение температуры тела до 38° С неправильного типа. В дальнейшем приступы малярии клинически четко очерчены, наступают через равные интервалы и чаще в одно и то же время дня (между 11 и 16 ч). При среднетяжелом и тяжелом течении заболевания во время озноба у боль​ного отмечаются выраженная слабость, резкая головная боль, ломящие боли в крупных суставах и пояснице, учащенное дыхание, повторная рвота. Больные ощущают потрясающий озноб, холод. Лицо бледнеет. Температура тела быстро достигает 38—40° С. После озноба начинается жар. Лицо краснеет, кожа туло​вища становится горячей. Больные жалуются на головную боль, жажду, тош​ноту, нарастает тахикардия. Артериальное давление снижается до 105/50-90/40 мм рт. ст., над легкими выслушиваются сухие хрипы, указывающие на развитие бронхита. Почти у всех больных отмечаются умеренное вздутие жи​вота, жидкий стул. Продолжительность озноба составляет от 20 до 60 мин, жара — от 2 до 4 ч. Затем температура тела снижается и достигает нормальных цифр через 3—4 ч. Увеличение печени и селезенки удается выявить уже на пер​вой неделе заболевания. Анемия развивается постепенно. При естественном те​чении болезни в нелеченных случаях лихорадочные приступы продолжаются 4—5 нед. Ранние рецидивы возникают обычно через 6—8 нед. после окончания начальной лихорадки и характеризуются правильно чередующимися параксизмами лихорадки, продромальные явления для них не характерны. Поздние (отдаленные) рецидивы наступают после латентного периода в несколько ме​сяцев (3—6—14) и даже 3—4 года.
Осложнения при трехдневной малярии редки. У лиц с дефицитом массы тела при перегревании и обезвоживании тяжелое течение малярии может осложниться шоком. Особенностями малярии у детей являются высыпания герпеса, легкая иктеричность склер и кожи. При тяжелом течении отмечаются галлюцинации, бред, нарушения сознания, судороги. У детей дошкольного воз​раста при свежем заражении нередко наблюдается ацикличность температур​ной кривой.
Тропическая малярия. Инкубационный период около 10 дней с колебания​ми от 8 до 16 дней. Тропическая малярия у неиммунных лиц характеризуется наибольшей тяжестью и нередко приобретает злокачественное течение. Без дачи противомалярийных препаратов летальный исход может наступить в пер​вые дни болезни. У части лиц, впервые заболевших малярией, отмечаются про​дромальные явления — общее недомогание, повышенная потливость, снижение аппетита, подташнивание, послабление стула, двух-трехдневное повышение температуры тела до 38° С. У большинства неиммунных лиц начало болезни внезапное и характеризуется умеренно выраженным ознобом, высокой лихо​радкой, возбуждением больных, выраженной головной болью, ломотой в мышцах, суставах. В первые 3—8 дней лихорадка постоянного типа, затем принимает перемежающийся характер. В разгаре заболевания приступы лихо​радки имеют некоторые особенности. Строгой периодичности начала присту​пов лихорадки нет. Они могут начинаться в любое время суток, но чаще возни​кают в первой половине дня. Снижение температуры тела не сопровождается резким потоотделением, лихорадочные приступы длятся более суток (около 30 ч), периоды апирексии короткие (менее суток).
В периоды озноба и жара кожа сухая. Характерны тахикардия и значитель​ное снижение артериального давления до 90/50—80/40 мм рт. ст. Частота ды​хания нарастает, появляются сухой кашель, сухие и влажные хрипы, указыва​ющие на развитие бронхита или бронхопневмонии. Часто развиваются диспептические явления: анорексия, тошнота, рвота, разлитые боли в эпигастрии, энтерит, энтероколит. Селезенка увеличивается с первых дней заболевания, что проявляется болезненностью в левом подреберье, усиливающейся при глу​боком вдохе. К 8—10-му дню болезни она легко пальпируется, край ее плот​ный, гладкий, болезненный. Часто развивается токсический гепатит, однако функции печени нарушаются незначительно. В сыворотке крови увеличивается содержание прямого и непрямого билирубина, активность аминотрансфераз возрастает умеренно — только в 2—3 раза. Нарушение функции почек в виде легкого токсического нефрозонефрита наблюдается у 1/4 больных. С первых дней болезни выявляется анемия. На 10—14-й день болезни содержание гемо​глобина обычно снижается до 70—90 г/л, а количество эритроцитов — до 2,5—3,5 х 1012/л. Отмечается лейкопения с нейтропенией, относительным лимфоцитозом и ядерным сдвигом в сторону молодых форм нейтрофилов, нарас​тают ретикулоцитоз, СОЭ. В периферической крови с первых дней обнаружи​ваются плазмодии в стадии кольца.
Четырехдневная малярия. Инкубационный период в случаях естественно​го заражения составляет 21—40 дней, при внутривенном заражении шизонтами — от нескольких дней до нескольких месяцев. Тканевая шизогония наблю​дается только в инкубационном периоде. Отличительной чертой возбудителя четырехдневной малярии является способность в течение длительного времени (десятки лет) сохраняться в организме человека после перенесенной болезни. Продромальные симптомы наблюдаются относительно редко и напоминают продрому при трехдневной малярии Характерны типичные пароксизмы лихо​радки, продолжительностью около 13 ч, с последующим правильным их че​редованием на каждый четвертый день. Селезенка увеличивается медленно и пальпируется только через 2 нед. от начала болезни. Анемия при этой форме малярии развивается постепенно и не достигает уровня, характерного для трехдневной и тропической малярии, что объясняется относительно низким уровнем паразитемии. Длительность клинических проявлений нелеченной че​тырехдневной малярии несколько месяцев, пока не наступает спонтанное вы​здоровление.
Диагноз и дифференциальный диагноз. Малярию диагностируют на основе характерных клинических проявлений — типичной перемежающейся лихорадки, наличия выраженного гепатолиенального синдрома и признаков анемии. В крови снижен показатель гемоглобина, уменьшено число эритроци​тов, отмечаются ретикулоцитоз, анизоцитоз, пойкилоцитоз, увеличенная СОЭ. Важное значение для диагноза имеют эпидемиологические предпосылки (пре​бывание в эпидемиологической зоне в период до 3 лет до начала болезни). Диагноз подтверждается обнаружением малярийных плазмодиев в препаратах крови —«толстой капле» или мазке. В связи с тем, что клиническая симптома​тика малярии может быть неотчетливой в местностях, неблагоприятных по ма​лярии (или у прибывших из эндемичных зон в период до 3 лет до начала бо​лезни), при любом лихорадочном заболевании следует проводить микроскопи​ческие исследования «толстой капли», окрашенной на малярийные плазмодии. При подозрении на трехдневную или четырехдневную малярию поиски маля​рийных плазмодиев эффективны в начале лихорадочного приступа и в период апирексии. При тропических формах малярии тонкие мазки следует брать че​рез каждые 6 ч на протяжении всего приступа. В лабораторной диагностике используются также иммунофлюоресцентный и иммуноферментный методы.
Начальный период малярии имеет много общего (лихорадка, общая сла​бость, ознобы, отсутствие выраженных органных поражений) с брюшным ти​фом, острыми респираторными заболеваниями, пневмонией, лептоспирозом, туберкулезом, сепсисом, болезнями крови, бруцеллезом, висцеральным лейш-маниозом, лихорадкой денге и др.
Приготовление мазка крови и толстой капли для обнаружения малярийных плазмодиев
Оснащение: обезжиренные предметные стекла, 70° этиловый спирт, стериль​ные ватные шарики, шлифовальное стекло, стерильные иглы для взятия кро​ви, лоток для сбрасывания использованного материала.
Последовательность действий:
•    Для одного больного готовят и тщательно протирают 2 обезжиренных пред​метных стекла. Мазки и толстые капли готовят, соблюдая правила асептики.
•     Усаживают больного, кожу подушечки пальца (лучше всего безымянно​го пальца левой руки) протирают ватным шариком со спиртом.
•     Иглой-скарификатором делают достаточно глубокий укол, чтобы капля крови выступила самопроизвольно. Первую каплю крови вытирают насухо сте​рильной ватой, последующие капли используют для приготовления препаратов.
•     Удерживая и слегка сжимая с боков подушечку пальца больного, прика​саются к капле крови чистой поверхностью предметного стекла. Капля крови на стекле должна располагаться ближе к краю. Аналогично готовят второй препарат.
•     Предметное стекло укладывают на стол и удерживают между большим и указательным пальцами.
•     На поверхность предметного стекла справа от капли крови и рядом с ней ставят шлифовальное стекло под углом 45° и продвигают его до соприкос​новения с каплей крови. Когда кровь равномерно распределится по грани шлифовального стекла, быстрым движением шлифовального стекла слева на​право, не изменяя угла его наклона, делают мазок. Мазок не должен доходить ни до краев, ни до конца предметного стекла.
•     Сняв ватой кровь с грани шлифовального стекла, готовят мазок на вто​ром предметном стекле.
•     На поверхность одного из влажных мазков наносят 2 капли крови диа​метром по 5 мм, располагая их в нескольких сантиметрах друг от друга. При таких условиях капли растекаются в виде правильных дисков диаметром 1— 1,5 см. После подсыхания приготовленные таким образом капли крови проч​нее фиксируются на стекле и не смываются при окраске.

•     Простым карандашом на влажном мазке делают отметку: фамилия и инициалы больного, номер по списку и дата приготовления мазка и толстых капель.
•     Приготовленные мазки и толстые капли крови высушивают при ком​натной температуре, защитив от пыли и мух.
•     Оформляют бланк-направление и отсылают препараты в лабораторию.
Лечение. В комплексном лечении больных малярией особенно важное значение имеют противопаразитарные средства, которые при тяжелых формах необходимо назначать немедленно — при подозрении на заболевание — на основании эпидемиологических предпосылок и клинической картины. Потеря времени может повлечь развитие инфекционно-токсического шока. Противо​малярийные препараты по типу действия делятся на группы:
1.
Препараты шизотропного действия.
1.1. Гематошизотропные, действующие на эритроцитарные шизонты:
хлорохин, делагил, хинин, мефлохин, пириметамин, сульфанила​миды.
.
1.2. Гистошизотропные,  эффективные  в  отношении тканевых  форм плазмодиев, примахин.
2. Препараты гамотропного действия, эффективные против половых форм плазмодиев-гамонтов, пириметамин, примахин.

3. Комбинированные   препараты:   фансидар   (включает  сульфадоксин -0,5г.и пириметамин- 0,025г) и др.

Для купирования острых приступов трехдневной малярии Р.vivax, Р.ovalе. четырехдневной малярии и тропической малярии без лекарственной устойчи​вости проводят трехдневный курс делагила или другого препарата с гематошизотропным  действием.
Делагил-хлорохина дифосфат содержит 60% основания. Выпускается в таб​летках по 0,25 г соли (0,15 основания) и в ампулах по 5 мл 5% раствора. При приеме внутрь быстро всасывается из желудочно-кишечного тракта. Выведе​ние из тканей организма происходит медленно.
Первая разовая доза делагила составляет 0,5 г соли (разовая доза для де​тей — 5 мг основания/кг). Дозу делагила повторяют после еды через 6, 24, 48 ч. Обычно клиническое улучшение, нормализация температуры тела насту​пают в течение 48 ч, бесполые стадии паразитов (шизонты) исчезают из крови через 48—72 ч. Если лихорадка продолжается, то даются еще две дозы делаги​ла (через 72 и 96 ч). Препараты назначаются перорально. Рвота, появившаяся в течение 30 мин. после приема препаратов, служит показанием к повторному введению той же дозы.
Радикальное лечение предусматривает не только уничтожение эритроцитарных, но и тканевых форм паразита. Для радикального лечения трехдневной малярии (Р.vivaх, Р.ovalе), четырехдневной малярии после курса делагила применяют примахин.
Примахин выпускается в таблетках по 0,009 г примахина дифосфата (0,005 г основания). При приеме внутрь быстро всасывается и быстро выво​дится из организма. Назначается после еды в суточной дозе 0,027 г (суточная доза для детей 0,3 мг основания/кг) в течение 14 дней. Детям до 4 лет назна​чать примахин не рекомендуется.
В некоторых странах для прекращения эритроцитарной шизогонии (при​ступов малярии) используется фансидар. Его назначают по 2 таблетки одно​кратно.
Легение лекарственно-устойчивых форм тропической малярии. Устойчивость малярийных плазмодиев к делагилу и другим препаратам устанавливается пу​тем клинического наблюдения (приступы не купируются в течение 3—5 дней), а также в результате ежедневного (в течение 3 дней) определения количества паразитов в 1 мкл крови. Если число паразитов не изменяется или даже увели​чивается, то данная форма расценивается как лекарственно-устойчивая форма тропической малярии. Установлены зоны распространения тропической маля​рии, устойчивой к делагилу (Юго-Восточная Азия, Океания, Южная Америка и тропическая Африка).
Для лечения лекарственно-устойчивых форм эффективны хинин или меф​лохин, а также комбинации нескольких препаратов. Можно использовать хи​нина сульфат по 0,65 г (20 мг/кг/сут.- детям до 8 лет, 0,25 мг/кг/сут.- детям старше 8 лет) через 8 ч в течение 7-10 дней. Одновременно взрослым и детям старше 8 лет назначают тетрациклин по 0,4 г 3 раза в сутки.
Эффективна схема, состоящая из трех препаратов. Хинина сульфат назна​чается внутрь по 0,65 г 3 раза в течение 7 дней. Для усиления действия препа​рата одновременно внутрь дается тиндурин по 0,025 г и сульфален по 0,5 г од​нократно в течение первых 3 дней.
В качестве альтернативного хинину препарата назначают мефлохин. Пре​парат дается взрослым однократно в дозе 1500 мг, дозировка для детей 15 мг/кг/сут. Применяются также препараты артемезии (китайской полыни): артемизин, артеметр, артесунат.
Легение злокагественных форм малярии. Этиотропную терапию церебраль​ных форм малярии необходимо начинать с внутривенного капельного введе​ния 50% раствора хинина дигидрохлорида по 1 мл в 250-500 мл изотониче​ского раствора натрия хлорида со скоростью 40 капель в минуту. Вливания по​вторяют через каждые 8 ч до клинической стабилизации состояния больного, после чего переходят на одну из схем энтерального приема хинина, сочетанно-го с другими противомалярийными препаратами. Детям гидрохлорид хинина при внутривенном капельном введении дозируют из расчета 10 мг/кг в 250 мл 5% раствора глюкозы. Инфузии повторяют через 12 ч. Детям в состоянии шока и почечной недостаточности дозы противомалярийных препаратов уменьшают в 3 раза, а основное внимание уделяют мероприятиям по выведению больного из шока, коррекции гидратации и диуреза.
Лечение тяжелых и осложненных форм малярии должно быть неотлож​ным, комплексным и сочетать специфические и патогенетические средства. В полной мере оно может осуществляться в отделениях (или палатах) интен​сивной терапии при постоянном наблюдении инфекционистами и реанимато​логами.
Патогенетическая терапия включает внутривенное введение преднизолона по 30 мг 4 раза в сутки, 200-300 мг гидрокортизона или 12-24 мг дексаметазона в 2—3 приема. Инфузионная терапия включает лактосол, мофусол, рео-глюман, реополиглюкин, 0,5% раствор глюкозы, 5% раствор альбумина, вита​мин С, сульфат железа. При наличии признаков менингизма внутривенно вво​дится 1% раствор лазикса. Показана оксигенобаротерапия. При выраженной анемии (уровне гемоглобина ниже 50-60 г/л) переливается свежецитратная кровь до 1000 мл в сутки или эритроцитарная масса. В связи с возможным раз​витием ДВС-синдрома вводится под контролем коагулограммы гепарин по 5000 ЕД через 8 ч глубоко в подкожную околопупочную клетчатку в течение 1—2 сут. При лечении гемоглобинурийной лихорадки немедленно отменяются препараты, вызвавшие гемолиз. Их заменяют другими гематошизотропными средствами. При острой почечной недостаточности, развитии азотемической уремии показан гемодиализ. При необходимости составной частью комплек​сной терапии тяжелых больных является экстракорпоральная сорбционная детоксикация. Применяется гемосорбция, плазмаферез и их комбинация с ульт​рафильтрацией и гемоксигенацией. Интенсивная терапия проводится под конт​ролем водно-электролитного баланса, кислотно-основного состава крови, гематокрита. На протяжении первой недели от начала лечения ежедневно методом «толстой капли» или тонкого мазка проводится подсчет числа паразитов на микролитр крови. В конце второй, третьей и четвертой недель производит контрольный просмотр «толстой капли».
Эпидемиология. Малярия — одна из наиболее распространенных парази​тарных болезней. В результате огромной комплексной работы к 1960 г. в СССР малярию практически ликвидировали, однако в 70—80-е годы в связи с расши​рением межгосударственных связей со странами Африки, Юго-Восточной Азии, Латинской Америки стала наблюдаться тенденция к росту заболеваемо​сти завозной малярией. Возникла реальная угроза возобновления передачи этой инфекции на юге России. Особенно тяжелая ситуация по малярии сложи​лась в странах тропической Африки, Юго-Восточной Азии, некоторых азиат​ских республиках СНГ, особенно в Азербайджане и Таджикистане.
Передача возбудителей малярии осуществляется не только при укусах зара​женных комаров. В эндемических очагах возможно внутриутробное заражение через плаценту (при ее повреждении) или в процессе осложненных родов при смешивании крови матери и плода. Случаи заражения малярией возможны также при переливании крови, полученной от реконвалесцентов или паразите-носителей. При нарушении правил асептики может произойти парентеральное заражение через шприцы и иглы.
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