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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

ВИЭФ — встречный иммуноэлектрофорез 
Д С — дифтерийно-столбнячный анатоксин 

И М П — инфекция мочевыводящих путей 
И Ф — иммунофлюоресценция 

ИФА— иммуноферментный анализ 
К О Е — колониеобразующая единица 
К У Б— кислотоустойчивые бактерии 

М Б К — минимальная бактерицидная концентрация 
М В П — мочевыводящие пути 

П О ЗВ П — программа охраны здоровья больничного персонала 
П М К — псевдомембранозный колит 
РС В — респираторный синцитиальный вирус 

С П И Д — синдром приобретенного иммунодефицита 
Ц Б Б — Центры по борьбе с болезнями 
Ц М В — цитомегаловирус

LT— термолабильный энтеротоксин 
M M R— вакцина против кори, эпидемического паротита и краснухе 

M RSA — метициллин-резистентный штамм 
NANB— гепатит ни А ни В

N N IS— Национальное изучение проблемы внутрибольничных ин
фекций

S T — термостабильный энтеротоксин 
PPD  — очищенный белковый дериват туберкулина



Глава 12

ОСОБЕННОСТИ ВНУТРИБОЛЬНИЧНЫХ ИНФЕКЦИИ 
В ПЕДИАТРИЧЕСКИХ ОТДЕЛЕНИЯХ

Е. Л и  Ф орд-Дж онс (Е. Lee Ford-Jones)

МАСШТАБЫ ПРОБЛЕМ Ы

Согласно данным 1934 г., 50 % госпитализированных 
больных зараж аю тся  перекрестными инфекциями, причем
наиболее восприимчивы были дети младшего возраста и 
больные туберкулезом и диабетом [1, 2]. В проспективном 
обзоре данных, относящихся к 26 педиатрическим отделе
ниям при 14 английских больницах, было отмечено, что в 
1949 г. перекрестные инфекции регистрировались у  7,1 % 
больных, находившихся в указанных отделениях. При этом 
чаще всего выявлялись острые респираторные инфекции 
(38 %) и гастроэнтериты (21 %) [3].

Последние данные о проблеме внутрибольничных инфек- 
ций среди больных педиатрических отделений свидетельст
вуют о том, что эта проблема продолжает оставаться и в це
ло м  ее масштабы до сих пор не ясны. Имеется лишь неболь
шое число регулярных обзоров по этому вопросу; основная 
часть информации основывается на отчетах о вспышках ин
фекций. Сообщается о показателях, составляющих от 2,3 дб 
12,6 на 100 поступивших или выписавшихся из больницы 

II ,  4— 15] (табл. 57). В одном из исследований [16]. были вы
явлены более низкие показатели, которые, как  видно из 
табл. 58, зависели от типа больницы. Методы обследования, 
так  ж е  как  и диагностические критерии, в разных больни
цах существенно варьировали. Например, не всегда четко 
определялась внутрибольничная инфекция, связанная с вве
дением внутривенного катетера [4]; в ряде случаев учитыва
лась колонизация [11, 13]; для постановки диагноза «ране
вая инфекция» требовалось обязательное выделение куль
туры возбудителя [11]; широко варьировали инкубационные 
периоды при заболеваниях, предположительно оцененных 
как  «инфекционные», а так ж е  при желудочно-кишечных ин
фекциях [4, 6].
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Детская больница в Буффало 1984 181 4,1 Рассмотрение записей медицинских 
сестер, лабораторных работников и 
врачей

12 мес

Больница Университета штата 
Виргиния [5]

1981 Неизвестно 4 ,7 Еженедельное рассмотрение записей 
медицинских сестер с целью выявле
ния больных повышенного риска

70 мес

Мемориальная больница Стронг 
[6—9]

1980 Неизвестно 2 ,3 Посещение палат 2 раза в неделю 
Отчеты вирусологических лаборато
рий

17 мес

Детская больница при М еди
цинском центре [10]

1972 343 4 ,6 Посещение палат и собеседования со 
старшими сестрами — 2 раза в неде
лю
Изучение отчетов бактериологических 
лабораторий

33 Мес

Детская больница в Аделаиде
[И ]

больница при Университете 
штата Кентукки 12 
Детская больница в Торонто 
[13— 15]
Детские больницы г. Бостона 

^  [1]
00

1970

1967

1962

1938

Неизвестно

Неизвестно

609

Неизвестно

2,8

5 ,3

6 ,5

12,6

Посещение палат и собеседования с 
медицинскими сестрами — 3 раза в не
делю
Изучение лабораторных отчетов 
Изучение отчетов микологических и 
бактериологических лабораторий 
Ежедневные посещения палат

Рассмотрение историй болезни

33 мес

57 дней 

12 мес 

24 мес



Т а б л и ц а  58. Показатели внутрибольничных инфекций в пересчете 
на 100 больных, выписавшихся из детских лечебных учреждений, 
с учетом локализации поражений
( N N I S  1980— 1982 гг.)

П о к а з а т е л и  в н у тр и б о л ь н и ч н ы х  и н ф ек ц и й  
в з а в и с и м о с т и  о т  л о к а л и з а ц и и  п о р аж е н и й *

Тип л е ч е б н о го  у ч р е ж д е н и я

И М П И Х Р индп И К П Б А К Т П р о ч и е

В се
в и д ы
л о к а 
л и з а 
ции

Больница, не являю щ ая
ся клинической базой

0,04 0 ,06 0,04 0,06 0,01 0,07 0 ,27

Небольшая больница, яв
ляю щ аяся клинической 
базой

0,22 0,08 0,21 0,15 0,19 0 ,45 1,3

Крупная больница, яв
ляю щ аяся клинической
базой

0,24 0,16 0,23 0,20 0,18 0,44 1,45

* И М П  —- и н ф ек ц и и  м о ч е в ы х  п у т ей ; И Х Р  — и н ф ек ц и и  х и р у р ги ч е с к и х  р а н ; И Н Д П  — 
и н ф ек ц и и  н и ж н и х  д ы х а т е л ь н ы х  п у тей ; И К П  — и н ф ек ц и и  к о ж н ы х  п о к р о в о в ; Б А К Т - •  
б а к т е р и е м и я .

В табл. 59 представлены приведенные в литературе по
казатели инфекционных болезней, относящиеся к разны м 
отделениям [4, 10, 13— 15]. Наиболее эпидемиологически 
опасными подразделениями больниц оказались отделения 
интенсивной терапии для новорожденных и соответствующие 
педиатрические отделения, нейрохирургические и онкологи
ческие отделения, а такж е  отделения сердечно-сосудистой 
хирургии [4, 10]. Во всех, этих отделениях находились боль
ные с длительным сроком лечения, подвергавшиеся много
численным диагностическим и терапевтическим инвазивным 
процедурам; у этих больных отмечалось значительное по
давление иммунитета.

Показатели частоты внутрибольничных инфекций широ
ко варьировали в зависимости от того, какие органы и систе
мы при этом поражались [1, 4, 5, 10, 12, 13] (табл. 60). 
В наиболее полном сообщении по данному вопросу было от
мечено, что инфекции дыхательных путей составляют 23,9 °/0> 
инфекции желудочно-кишечного тракта  — 16,8%, бактерие
м и и — 10% , а инфекции мочевых путей, послеоперационных 
ран, кожи и глаз — по 8 % от всей суммы внутрибольничных 
инфекций. В отличие от взрослых внутрибольничные инфек
ции желудочно-кишечного тр акта  (но не мочевых путей) 
являются важной проблемой у  детей.



П о к а з а т е л и  в н у т р и б о л ь н и ч н ы х  и н ф ек ц и й  на 100 в ы п и с а в ш и х с я  и з б о л ь н и ц ы
Б о л ь н и ц а

1 2 3 4 5 6 7 8 9 10 • и 12 13

Детская больница в Буффало [4] 
Детская больница Медицинского цент
ра [10]
Детская больница [13— 15]

22,2 1,7 11,0 4 ,9

4 ,2
4 ,4

2

10,3

3 ,7

4 ,2

17,7

18,6

11,2

4 ,7 3 ,9 1 21,4 0 0

1 — отделение интенсивной терапии для грудных детей; 
2 — отделение для детей младшего возраста; 3 — педиатри
ческое отделение Интенсивной терапии; 4 — терапевтическое 
отделение; 5 — хирургическое отделение; 6 — отделение об- 
1цей хирургии; 7 — нейрохирургическое отделение; 8 — отде

ление сердечно-сосудистых заболеваний; 9 — ортопедиче
ское отделение; 10 — неврологическое отделение; 11— он
кологическое отделение; 12 — отделение болезней уха, гор
ла и носа; 1 3 — стоматологическое отделение.

Т а б л и ц а  60. Относительное распределение внутрибольничных инфекций в зависимости от их локализации

Б о л ь н и ц а
Д ы х а т е л ь 
н ы е  п ути , 

%

Ж е л у д о ч 
н о -к и ш е ч 
ны й т р а к т ,  

%

К ровь ,
%

М о ч ев ы е  
п у т и , %

Х и р у р ги 
ч е ск и е  

р а н ы , %

К о ж а ,
%

Г л а за ,
%

П р о ч ее ,
%

Детская больница в Буффало [4] *
Больница при Университете ш тата Виргиния [5] 
Детская больница при Медицинском центре, Бос

23,9
8,4

16,8 10
22,7

8,9
14,1

8 ,4
0,36

8 7,9 16
54,5

тон [10]
Больница при Университете ш тата Кентукки [12] 
Детсая больница в Торонто [13]
Детская больница в Бостоне [1]

17
35
41.8
59.8

3 ,2

20
0

13,6 17,2
5

26
30
13,5

10,6

15,6

9,1
30
24,7

ь э  * Е д и н ств ен н ы й  м ед и ц и н ск и й  ц е н т р , р е г у л я р н о  р е ги с т р и р у ю щ и й  в и р у с н ы е  и н ф е к ц и и .



Возраст. В одной публикации [4] сообщается, что пока
затели частоты внутрибольничных инфекций были наиболее 
высокие (6,7%) среди детей до 2 лет, низкие ( 1 ,6 % ) — сре
ди подростков и промежуточные ( 3 , 4 % — 4 , 1 % ) — среди 
детей дошкольного возраста и школьников. Д ругие авторы 
отмечали, что показатели частоты таких инфекций у детей 
первого года жизни были в два раза  выше, чем в последую
щих возрастных группах, и снижались у детей старше 10 лет 
[10, 13— 17].

Как правило, в публикациях не сообщается о таких ф ак 
торах риска, как длительность пребывания в стационаре [19]. 
Только в одной работе [20] упоминается о том, что риск 
возникновения некоторых вирусных респираторных инфек
ций связан с продолжительностью госпитализации. Этими 
инфекциями заразились 45 % детей, находившихся в боль
нице на протяжении 1 нед или в течение более длительного 
срока. По мере увеличения этого периода процент заразив
шихся детей постоянно увеличивался.

Проблемы вирусных респираторных инфекций

Патогенные вирусы являются основной причиной внутри
больничных инфекций у больных педиатрических отделений. 
Наиболее распространенный возбудитель внутрибольничных 
инфекций — Staphylococcus aureus, на втором месте в этом 
отношении стоят ротавирусы [4]. Различные вирусы (в том 
числе ротавирусы, респираторный синцитиальный вирус, 
вирус парагриппа, аденовирусы, ЕСНО-вирусы, корона- 
вирусы, калицивирусы и астровирусы) чаще вызывают внут
рибольничные инфекции, чем грамотрицательные бактерии.

В большинстве публикаций о внутрибольничных вирус
ных инфекциях приводятся результаты обследования выяв
ленных вспышек. При этом показатели частоты госпиталь
ных заболеваний не сопоставляются с таковыми, отмечаю
щимися у детей, находящихся в домашних условиях или в 
дневных детских центрах. В то ж е  время тяж елы е или 
летальные исходы, обусловленные относительно редко встре
чающимися возбудителями внебольничных вирусных инфек
ций, таких как  аденовирус типа 7 [22], нередко связывают 
именно с госпитализацией. По ряду причин представляется 
целесообразным свести к минимуму риск возникновения 
вирусных инфекций у детей младшего возраста, поскольку 
эти инфекции более опасны для них, чем для детей старших 
возрастных групп. При этом необходимо иметь в виду сле
дующее:



1. Тяжесть инфекции,, вызванной респираторным синцитиальным виру
сом, обратно пропорциональна возрасту больных [23]; клинически выражен
ные инфекции возникают после повторной экспозиции к этому и к другим 
респираторным вирусам в течение всей жизни; особенно тяж ело эти инфек
ции протекают у детей младше 3 лет [23—25].

2. Хрипы, обычно выявляющиеся у 10% детей, могут быть связаны с 
бронхиолитом [26—29].

3. У детей (ранее здоровых, а такж е страдающих нарушением алимен
тарного статуса) часто возникают кишечные инфекции [26—29], которые 
приводят к нарушению состояния питания [30], кроме того, у детей млад
шего возраста, плохо адаптирующихся к голоданию, кишечные расстрой
ства могут вызвать стойкую хроническую диарею [31].

4. Дети, у которых в раннем детском возрасте было воспаление сред
него уха, подвержены повышенному риску развития хронического отита, со
провождающегося выделением экссудата [32].

5. Как экспериментальные, так и эпидемиологические данные подкреп
ляю т гипотезу о том, что первичная вирусная инфекция приводит к повы
шению восприимчивости макроорганизма к вторичным бактериальным, гриб
ковым и протозойяым инфекциям [33].

Необходимо принимать меры по защите госпитализиро
ванных детей (особенно в возрасте младше 2 лет) от указан 
ных вторичных инфекций, иногда дающих тяж елые послед
ствия.

Hall [34] предложил ряд критериев, по которым внутри
больничные вирусные инфекции отличаются от бакте
риальных:

1. Показатели частоты вирусных инфекций отражают не столько дей
ствие больничной бактериальной флоры, сколько характер противоэпидеми
ческих мероприятий, проводимых вне больниц.

2. Заболеваемость вирусными внутрибольничными . инфекциями, воз
раст пораженных больных, тип заболеваний и их сезонное распределение — 
все эти показатели характерны для аналогичных вирусных инфекций, про
текающих вне больничных учреждений.

3. Вирусные инфекции постоянно заносятся в стационары, так Как не
которые дети могут быть «скрытыми» или «бессимптомными» выделителями 
вируса.

4. Вирусные инфекции могут поражать всех детей, а не только тех, 
которые относятся к группам повышенного риска.

Известные в настоящее время показатели частоты вирус
ных внутрибольничных инфекций, по-видимому, существен
но занижены по следующим причинам: не всегда имеются 
возможности для диагностики вирусных инфекций; после 
выписки больных за ними не проводится наблюдение (в то 
время, как большинство случаев внутрибольничной ветря
ной оспы выявляется только после выписки больных из ста
ционара [35, 36]; часто встречаются бессимптомные случаи 
инфекции; иногда инфекции бывают множественными или 
следуют друг за другом, но повторные микробиологические 
исследования при этом не проводятся; в ряде случаев ин-



Вирусы
Число дней, 
прошедших 
от начала 

заболевания

Возбудители инфекций дыхательных путей 
Гриппа
Респираторный синцитиальный вирус

з
5

Парагриппа 5
Аденовирусы 7
Риновирусы 3

Возбудители инфекций желудочно-кишечного тракта ти
па Norwalk 2

Ротавирусы 3
Возбудители инфекций, сопровождающихся пятнистым 
высыпанием на коже

Кори 10
Эпидемического паротита 18
Краснухи 18
Коревой краснухи 10
Ветряной оспы 13

Пнкорнавирусы
Вирусы ECHO 5
Вирусы Коксаки 4 - 3 0
Полиомиелита 

Вирусы гепатита
Гепатита А 15— 45
Гепатита В 60— 180

Г ерпесвирусы
Простого герпеса 3
Опоясывающего лишая 3
Цитомегаловирус 3

Возбудители респираторных заболеваний (не поддаю
щиеся культивированию) 3

фекции бывают настолько распространенными, что их рас
ценивают как «норму». Д л я  выявления истинных показате
лей частоты вирусных внутрибольничных инфекций требу
ются дополнительные исследования. Эта работа должна 
быть основана на стандартных диагностических критериях, 
подобных тем, которые предложены Центрами по борьбе 
с болезнями (Ц Б Б ) .  При этом для выявления заболеваний, 
вызванных рядом вирусов (табл. 61), требуются некоторые 
модификации стандартных методик. Д л я  того чтобы метод 
эпидемиологического надзора был наиболее эффективным, 
он должен включать наблюдение за всеми больными, у ко
торых выделен вирус; при этом особое внимание следует 
уделять случаям 4-кратного подъема титров противовирус



ных антител в сыворотках реконвалесцентов по сравнению 
с сыворотками больных в острой стадии заболевания, а так 
же случаям выявления антител против ротавирусов в тесте 
встречного иммуноэлектрофореза. В одной из работ [6] было 
показано, что с помощью такого метода эпидемиологиче
ского надзора удалось выявить 75 % случаев инфекций, в то 
время как медицинские сестры, специально обученные мето
дам выявления инфекционных больных в отделениях, вы
явили только 25 % случаев заболеваний.

Послеоперационные раневые инфекции

Инфекции послеоперационных ран составляют от 0,36 % 
до 30 % всех внутрибольничных инфекций среди больных 
детей [4, 5, 10, 12, 13] (см. табл. 60). Наиболее высокий про
цент раневых инфекций выявлен в центрах, не учитывав
ших нозокомиальные инфекции вирусной этиологии. В одном 
центре было отмечено, что раневые инфекции составляю1- 
менее половины инфекционных осложнений для хирургиче
ских больных (не считая ортопедических отделений), хотя 
в отчет этого центра были включены инфекционные заболева
ния, возникающие после разрезов ткани и других процедур, 
не относящихся к классическим хирургическим вмешательст
вам [10].

В табл. 62 приведены некоторые показатели инфициро
вания операционных ран.

Т а б л и ц а  62. Абсолютное число и процент послеоперационных 
раневых инфекций в соответствии с классификацией 
хирургических ран

И сто ч н и к  
л и т е р а 

т у р ы , ЛГ»

К л асс р ан

ч и сты е
(н еи н ф и ц и р о -

в ан н ы е)

ч и сты е
к о н та м и н и -

р о в а н н ы е

к о н там и н и -
р о в а н н ы е

г р я з н ы е
(и нф иц иро*

в ан н ы е )

Всего

37
39

2 6 (3 ,1 )
7 (3 ,5 )

1 1 (7 ,8 )
8 (16)

4 (17)
30(37)

3 (10) 4 4 (4 ,2 )
4 5 (1 3 ,6 )

В последнее время было опубликовано несколько обзо
ров по вопросу профилактического использования антибио
тиков у детей [40, 43]. По существу не получено никаких 
данных об эффективности периоперативной антибиотикопро- 
филактики раневых инфекций у детей, хотя принципы этой 
работы в отношении детей должны быть теми же, что и для



взрослых [44], а данные о нецелесообразном использовании 
антибиотиков такж е сходными для обоих контингентов 
[37, 45, 46J. В одной из работ [37] сообщается, что 50 % боль
ных, подвергавшихся «чистым» хирургическим вмеш ательст
вам, получали антибиотики с профилактической целью, при
чем у половины больных этот курс длился на протяжении 4 
и более дней. Из всех антимикробных препаратов, исполь
зованных в педиатрических отделениях одной крупной 
педиатрической больницы [45], 66 % были признаны непра
вильно назначенными с точки зрения наименования, схемы 
и продолжительности применения или показаний к приме
нению. В другой работе [46] сообщалось, что 62 % детей, 
подвергавшихся хирургическим вмешательствам, получали 
антибиотики; при этом 73 % этих больных принимали анти
биотики только с целью профилактики (в основном о казав 
шейся неэффективной). Ретроспективные исследования типа 
«больной— контроль» [47— 52] свидетельствовали об эф ф ек
тивности антибиотикопрофилактики при операциях по созда
нию шунтов. Однако проведенные рандомизированные конт
ролируемые испытания [53—56] (хотя и выполненные на не
достаточно большой выборочной группе) не подтвердили 
целесообразности такой профилактики. Инфекция, разви
ваю щ аяся после операции по созданию вентрикулоперито- 
неального шунта, может в конечном итоге оказать  неблаго
приятное воздействие на умственные способности ребен
ка [57].

Опубликованы данные о двух эпидемиях внутрибольнич
ных раневых инфекций у детей, при которых источниками 
инфекции были хирурги — носители стрептококков [58, 59]. 
При обследовании одного хирурга-ортопеда, оперировавшего 
трех из четырех детей, у которых после ортопедических про
цедур развилась раневая инфекция, было выявлено состоя
ние ректального носительства стрептококков группы А [58]. 
Другой хирург был носителем Streptococcus equismilis 
(группа С по Lancefield). На протяжении 3 дней после орто
педических операций, проведенных этим хирургом, возникли 
два случая послеоперационной раневой инфекции. Этот 
хирург страдал перианальным дерматитом. Из его кожных 
поражений был выделен S. equismilis; кроме того, у него 
была выявлена колонизация этим микробом полости носа 
и прямой кишки [59].

Бактериемии

Проблема баю грием ий  у больных лет?й мало отличается 
от соответствующей проблемы у взрослых. Следует, однако, 
отметить, чго у детей нередко исследуют очень небольшие



объемы крови, и поэтому возникают определенные сомнения 
в отношении чувствительности и достоверности проведенных 
лабораторных тестов [60].

Эндемические инф екции
Этиология бактериемий до настоящего времени недоста

точно ясна. Инфекции кровеносного русла составляют от 10 
до 23 % всех внутрибольничных инфекций [4, 5, 10]. Согласно 
материалам Детской больницы в Буф ф ало [4], 42 % бакте
риемий в 1984 г. были вызваны Staphylococcus epidermidis. 
Этот факт соответствует результатам, полученным при об
следовании других контингентов больных, а такж е  совпадает 
с новыми данными о способности этих возбудителей вызы
вать тяж ело  протекающие инфекции [62—71]; 24 % случаев 
бактериемии были вызваны S. aureus. Как показали резуль
таты 12-месячных исследований, остальные случаи заболе
ваний были вызваны Escherichia coli, Klebsiella, Pseudom o
nas, C andida sp. и стрептококками; в 13 случаях отмеча
лась полимикробная этиология заболеваний; 60 % всех сл у 
чаев внутрибольничных бактериемий отмечалось у больных, 
находившихся в отделениях интенсивной терапии [4]. Ч асто
та бактериемий здесь была в 10 раз выше (2,8 и 2,1), чем 
в других отделениях. В 37% случаев была отмечена связь' 
бактериемий с парентеральным питанием. В 83 % случаев 
внутрибольничных бактериемий была выявлена связь этих 
заболеваний с внутрисосудистым введением катетеров. Сле
дует, однако, отметить, что достоверность этой связи оста
ется неясной, поскольку в работе не приведена характери
стика контингентов, к которым относились больные. В Д е т 
ской больнице г. Бостона в 1972 г. при бактериемиях чаще 
всего выделяли Е. coli и Klebsiella-Enterobacter; S. ep ider
midis к этому времени уж е потеряли свое значение в каче
стве основного возбудителя бактериемий (за исключением 
случаев, связанных с использованием полиэтиленовых кате
теров) [10].

Инфекции, связанны е с использованием
инструментария, и эпидемические инф екции
Имеются лишь ограниченные сведения о колонизации 

катетеров в педиатрических отделениях [72, 73]. Определение 
понятия «эпизод бактериемии» у больного с неудаленным 
внутрисосудистым катетером является достаточно противо
речивым. Иногда неясно, можно ли считать больного с кате
тером типа Broviac источником сепсиса; в этих случаях 
более значительной чувствительностью и специфичностью 
могут обладать количественные бактериологические методы 
[74]. В ходе одной работы, проведенной на контингентах



больных детей, было установлено, что все девять проб кро
ви, взятых через катетер, оказались бактериологически поло
жительными. Концентрация патогенных микробов в этих 
пробах была в 10 раз выше, чем в пробах периферической 
венозной крови. У 2 больных с септицемией, не связанной 
с катетером, в пробе крови, взятой из катетера, было обна
ружено лишь небольшое количество бактерий. С помощью 
данного метода удавалось выделять различные бактерии 
в течение 16 ч. Тем не менее виды выделенных бактерий, 
взятых через катетер Broviac, не являлись абсолютным до
казательством наступающей бактериемии.

В одном сообщении, касающемся больных с полимикроб- 
ной бактериемией, было отмечено, что у семи человек забо
левание было связано с введенным внутрисосудистым уст
ройством; у двух больных это устройство обусловило комби
нированную мономикробную псевдобактериемию [75]. В дру
гих работах сообщалось о септическом тромбофлебите после 
введения тефлонового катетера (возбудители — Klebsiella 
pneumoniae, S. epidermidis) или разреза вен (возбудитель — 
Pseudom onas ae ruginosa) [76, 77]. Описан такж е случай под- 
надкостничного абсцесса [77]. Сообщается о безопасном 
применении у больных муковисцидозом игл длительного 
пользования, обработанных гепарином [78]. В условиях про
должительного применения катетеров в целях перорального 
питания больных на фоне химиотерапии показатель инфи
цирования составлял 2,68 на 1000 дней работы [79]. В ряде 
случаев инфицирования, связанного с применением катете
ров, представляется возможным успешно йоздействовать на 
инфекцию с помощью антибиотиков и без удаления катетера 
[79, 80]. Результаты  лечения урокиназой варьируют [81, 82].

Эпидемии бактериемий в педиатрических отделениях 
были связаны с контаминированными жидкостями для вли
вания, в частности 5 % раствором декстрозы в 0,2 % хлори
стом натрии, к которому в больничной аптеке добавляли 
хлористый калий (обсеменение Enterobacter) [83], с сильно 
загрязненными пробками флаконов, содержащих жидкости 
для внутривенного вливания (контаминация E nterobacter 
cloacae и Enterobacter  agg lom erans) (84, 85], с длительно 
хранящимся небактериостатическим солевым раствором, 
применяемым при контрольно-диагностических процедурах 
(обсеменение Achromobacter xylosoxidans) [86], и с аппара
тами для измерения давления крови (контаминация Pseudo
m onas maltiphilia) [87].

К числу общих факторов риска развития внутрибольнич
ных бактериемий относятся недостаточное питание [88] и 
возраст [89, 90]. Наиболее высокие показатели бактериемий 
отмечаются у грудных детей. Н озокомиальная бактериемия,



вызванная одним или несколькими видами микроорганизмов, 
может быть такж е следствием синдрома Мюнхгаузена (91] 
или его варианта, связанного с истощением у детей ,— син
дрома Полле [92, 93, 94]. У одного грудного ребенка разви
лись в больнице два эпизода бактериемии: один из них был 
вызван P. aeruginosa, а второй — P. aeruginosa, Citrobacter 
freundii и Klebsiella oxytoca. В последнем случае заражение 
было связано с тем, что мать ребенка применяла инсулино
вые шприцы своего мужа для инъекции контаМинированной 
воды во внутривенный катетер ребенка [92].

Лечение заболеваний органов дыхания

Несмотря на то что данный вопрос был подробно р ас
смотрен в главе 6, следует еще раз подчеркнуть два поло
жения. Лечение аэрозолями через ларингоскоп, по-види
мому, дает очень небольшой эффект (или вообще никакого) 
при таких поражениях, как  пневмония и бронхиолиты. Из 
всей массы аэрозольных частиц, продуцируемых нагнетаю
щим или ультразвуковым распылителем, 80—90 % оседают 
в полости носа или в ротоглотке при дыхании через нос или 
при нормальном дыхании через рот [95]. Поэтому вряд ли 
разумно ради введения нескольких миллилитров жидкости 
в нижние дыхательные пути подвергать больного опасности 
инфицирования [96—98], неблагоприятного влияния перепада 
температур и отрицательного психологического воздействия 
подобного лечения на большинство больных. Без крайней 
необходимости такой терапии следует избегать.

Ввиду минимального снижения температуры в течение 
цикла Бейна у больных детей температура увлажнителя 
долж на поддерживаться на значительно более низком уров
не (т. е. 3 6 ,9±1 .9°С ),  чем рекомендуемая температура 
увлажнителя для детских отделений (5 0 °С). Это даст воз
можность избежать избыточной температуры в дыхатель
ных путях и, следовательно, развития термальных повреж
дений [99, 100]. При обследовании 14 больных детей, кото
рым проводилась искусственная ингаляция в течение 99 дней, 
из 21,9 % проб оборудования были выделены штаммы, 
типичные для ступенчатых увлажнителей, и в 46 % слу
ч а е в — культуры, обитающие в дыхательных трубках [99]. 
Частота колонизации у детей была значительно ниже тако
вой, выявленной Craven и сотр. [101] у взрослых. Ни у од
ного ребенка, подвергавшегося воздействию этого контами- 
нированного респираторного оборудования, не развились в 
результате лечения инфекции дыхательных путей, хотя 
у двух больных отмечалась колонизация теми ж е  микро



бами, которыми было обсеменено оборудование. Из воды 
ступенчатых увлажнителей удалось выделить Acinetobacter 
calcoaceticus в количестве от 10 до 20 микробных клеток 
в 1 мл [99].

Инфекции мочевыводящих путей

Хотя, согласно имеющимся данным, инфекции мочезых 
путей составляют в детских больницах от 5 до 17,2 % всех 
внутрибольничных инфекций [4, 5, 10, 12], их истинное зн а 
чение трудно оценить ввиду большой частоты бессимптом
ных инфекций у негоспитализированных больных (напри
мер, у 1— 2 % здоровых школьниц) [102], а так ж е  в связи 
с часто возникающей необходимостью стерильной уретраль
ной катетеризации или пункции мочевого пузыря для полу
чения неконтаминированной мочи у детей грудного и м лад
шего возраста. У молодых девушек со сращением позвонков 
выявляется статистически достоверная связь между числом 
эпизодов непосредственной катетеризации, количеством ча
сов задерж ки (стаза) мочи и последующим развитием ин
фекций мочевых путей [103]. «Чистая» перемежающ аяся 
катетеризация представляется более безопасным и эф ф ек
тивным методом регулярного опорожнения мочевого пузыря 
у детей по сравнению с отведением мочи в подвздошную 
кишку [104, 105].

Глазные инфекции

Описанная в одной из работ [106] вспышка (10 случаев) 
внутрибольничных глазных инфекций у больных детей и 
взрослых (в трех случаях закончившихся слепотой) была, 
как это удалось проследить, связана с рассеиванием бакте
рий при отсасывании секретов из трахеи. У девяти больных 
был инфицирован только левый глаз. С обеих сторон по от
ношению к лицу каждого больного устанавливали бактерио
логические чашки с питательной средой, на которую могли 
оседать микробы из воздуха. Оказалось, что на чашке, по
мещенной на стороне, противоположной той руке, которой 
медицинская сестра удаляла  катетер, вырастало больше 
колоний бактерий, чем на чашке, помещенной с другой сто
роны. Этот факт следует сопоставить с тем обстоятельством, 
что сестры удаляли катетеры по диагонали (по отношению 
к лицу больного) мимо его незащищенных и открытых 
глаз [106]. Сходным ж е  образом можно предполагать, что 
назогастральные зонды такж е  вызывают инфекции глаз, 
хотя этот факт не установлен.



Педиатрические отделения
интенсивной терапии

Имеются данные о следующих показателях эндемических 
внутрибольничных инфекций в педиатрических отделениях 
интенсивной терапии (О И Т): в отделении на 18 коек — 
11,0% [4]; в отделении на 16 коек — 3 %  П07]. В таких от
делениях регистрируется 60 % всех внутрибольничных б ак 
териемий [4]. Так ж е  как и у взрослых больных, возникно
вение инфекций в этих случаях может быть связано с мно
жеством факторов. К их числу относятся снижение иммун
ной функции в связи с основным заболеванием, инвазивные 
устройства, воздействие антибиотикоустойчивых бактерий, 
выполнение процедур по срочным показаниям без н ад леж а
щего соблюдения правил асептики, нахождение больных 
близко друг к другу.

В литературе приводится такж е описание эпидемически 
протекающих инфекций. Опубликованы данные о трех 
вспышках, вызванных P. aeruginosa  и Е. cloaceae [89, 90]. 
Источники инфекции в этих случаях не были выявлены, хотя 
отмечалась контаминация внешней среды. Тем не менее 
было высказано предположение, что источником инфекции 
был больной, переведенный из другой больницы [89]. Н аи
более высокие показатели инфекции отмечались среди ново
рожденных [89, 90]. В ходе обследования одной вспышки 
бы ла выявлена внутрибольничная контаминация жидкости, 
применяемой для трахеальных орошений, микробами P se u 
dom onas pickettii [108]. Меры борьбы с заболеваниями были 
направлены на устранение источника инфекции и на совер
шенствование противоэпидемического режима. При одной 
вспышке, вызванной штаммом, устойчивым к гентамицину, 
этот антибиотик был изъят из обращения еще до окончания 
вспышки [90]. В настоящее время признано такж е, что среди 
внутрибольничных инфекций, возникающих в ОИТ, большое 
значение имеют заболевания вирусной этиологии [109]. 
В литературе приводится описание двух возникших в педиат
рических О И Т вспышек внутрибольничных инфекций, вы
званных двумя генетически самостоятельными штаммами 
вируса простого герпеса [110]. У трех медицинских сестер 
развился герпетический панариций, а у четвертой — гин- 
гивостоматит. «Исходным» (первичным) больным при пер
вой вспышке был ребенок с энцефалитом и -герпетическим 
поражением полости рта. От одной из трех инфицированных 
медицинских сестер заразилась  2-летняя девочка, у которой 
развился тяжелый гингивостоматит [110]. О факторах риска 
можно узнать из дополнительной информации, изложенной 
в  источниках [111 — 113].



Имеются лишь единичные сообщения об инфекционных 
осложнениях ожоговых ран у детей, хотя восприимчивость 
таких больных к бактериальным раневым инфекциям и к 
развитию сепсиса хорошо известна. Лечение и уход за деть
ми с ожоговыми ранами не отличаются от этих ж е  процедур' 
у взрослых. Однако при этом следует учитывать более высо
кую вероятность возникновения у детей сепсиса, вызывае
мого стрептококками группы А. Описаны такж е внутриболь
ничные инфекции, вызванные вирусами простого герпеса и 
ветряной оспы [114].

Больные с иммунодефицитами

Больные с иммунной недостаточностью отличаются высо
ким риском развития внутрибольничных инфекций ввиду
а) нарушения защитных механизмов организма; б) частой 
подверженности инвазивным диагностическим или терапев
тическим процедурам и в) нарушению состава нормальной 
микрофлоры организма. К ак было показано в одной из р а 
бот [115], при обследовании 45 больных с бактериемией, 
вызванной S. aureus, в 58 % случаев удалось выявить пер
вичную локализацию инфекции. К таким первичным участ
кам инфицирования относились, например, палец, з ар а ж ен 
ный при проколе (во время забора крови для анализа),  об
семененные зонды для  парентерального питания, место* 
прокола мочки уха и место проведения разреза  при пара- 
центезе. Сходным ж е  образом, в других работах было по
казано, что в 57 % случаев развитию сепсиса, вызванного1 
S. aureus, предшествовали уколы пальцев с целью забора  
крови на анализ [5] и введение внутривеннных катете* 
ров [10, 116].

Другими авторами было отмечено, что в 12,7 % всех слу
чаев септицемии, зарегистрированных в течение 30 мес 
наблюдения, возбудителем был S. epidermidis [117]. В отли
чие от других групп исследователей, связывавших повышен
ную частоту' выделения этого возбудителя с длительным 
введением катетеров [79], авторы упомянутой работы [117] 
отметили два случая летальной септицемии, вызванной 
S. epidermidis, у больных, не имевших введенных внутри*- 
сосудистых катетеров. У больных с центральными и пери
ферическими катетерами частота случаев сепсиса была при
близительно одинаковой; при этом развитию сепсиса не обя
зательно предшествовала колонизация глотки или прямой 
кишки. Авторы высказали мнение, что высокая степень рис
ка возникновения септицемии, вызываемой S. epiderm idis.



характерна для двух групп больных, подвергающихся интен
сивной химиотерапии и длительно находящихся в стацио
наре. В первой из этих групп обычно наблю дается длитель
ное и выраженное нарушение целостности кожных покровов, 
а во второй группе могут возникать рецидивы неопластиче
ских процессов, сопровождающиеся длительным (в течение 
3 нед и более) снижением абсолютного числа гранулоцитов 
(до менее 100 в 1 мм3).

У детей с врожденными иммунодефицитами тяж ело  про
текают различные инфекции, в том числе вызванные виру
сом парагриппа [118, 119], респираторным синцитиальным 
вирусом [120], аденовирусами [121] и ротавирусами [122]. 
Бактерий (в том числе Clostr idium  difficile), простейшие 
(включая Cryptosporidium) и другие возбудители кишечных 
заболеваний могут вызывать у таких больных тяжелейшие 
диарейные расстройс, за, хроническую инфекцию и даж е  
летальные исходы (осоЗенно у реципиентов трансплантатов 
костного мозга) [123— 12Е].

Нарушение состава нормальной флоры

Существуют три основных фактора, обусловливающие н а 
рушение нормальной микрофлоры: а) тяжесть заболевания;
б) длительность госпитализации и в) антибиотики [126]. 
В одной из работ [127] было показано, что антибиотикотера- 
пия являлась  основным фактором риска, определяющим сте
пень колонизации наружного слухового прохода потенци
ально патогенными микробами. Грамотрицательные бакте
рии или грибы были выделены у 58 % больных, леченных 
антибиотиками. В то ж е  время, если антибиотикотерапия не 
применялась, указанный тип колонизации наблю дался у 
17 % больных, находившихся в стационаре в течение 10 дней 
и более, и только у 3 % больных, подвергавшихся стацио
нарному лечению в течение более короткого периода. У 30 % 
детей, обследованных при поступлении в стационар, были 
выделены дрожжеподобные грибы, причем их процент по
выш ался с каждой неделей пребывания в больнице. К н а 
чалу четвертой недели колонизация выявлялась  у 80 % боль
ных, все еще находящихся в стационаре [128]. Относитель
ное значение других факторов (таких как  назначение 
антибиотиков, лечение кортикостероидами, внутривенное 
введение лекарств, парентеральное питание, хирургические 
процедуры, введение внутривенных или мочеотводящих 
катетеров и т. п.) в указанных работах не оценивалось. 
В одном сообщении [129] отмечалось, что в педиатрической 
больнице для хронически больных у 11 % медицинских



работников, выполнявших процедуры, связанные с лечением 
заболеваний дыхательных путей, была выявлена бессимп
томная колонизация носоглотки Н. influenzae, тип Ь.

Механизмы передачи инфекции в детской больнице

Существует множество механизмов проникновения мик
робов в организм (рис. 7).  К их числу относятся: контакт
ный путь (прямой, т. е. от одного больного к другому, и опо
средованный— через неодушевленные предметы или с мель
чайшими капельками, образующимися при каш ле и 
чиханье); передача через различные объекты внешней среды 
(листья овощей, обсемененные грамотрицательными бакте
риями, а такж е  через воду, пищу, лекарственные препараты, 
продукты крови и т. п.); и воздушный путь (через капли, 
частицы пыли или мельчайшие, т. t имеющие средний диа
метр < 1 0  мкм, аэрозольные частицы, контаминированные 
бактериями, грибами или вирусами). Конструкция больнич
ных зданий и строительные материалы — факторы, которые 
такж е могут способствовать распространению спор грибов, 
способных вызывать соответствующие заболевания у боль
ных с иммунодефицитами. Что касается передачи инфекций 
через насекомых, то в больницах Северной Америки этот 
фактор не имеет большого значения.

П роблема инфицирования детей осложняется особенно
стями свойственного им в норме поведения [130— 134J, 
а именно:

Лица,
подвергшиеся экспозиции к 
возбудителю вне больницы

‘ Имеющие симптомы, „бессимптомные11, переносящие 
минробы через руки

Рис. 7. Пути передачи инфекционных болезней в детской больнице. (При
ведено с некоторыми изменениями из: H all С. В., Geiman J. М., D oug
las R. G., M eagher М. P.; C ontrol of nosocomial syncytial viral infections __
Pediatrics, 1978, 62, 728—732.)



1. Дети в возрасте от 2 до 4 лет обычно каждые 3 мин берут в рот  
свою руку или какой-иибурь предмет.

2. Д ети младшего возраста постоянно находятся в тесном контакте- 
друг с другом (если их специально не разделяют) .

3. Дети младшего возраста не контролируют акт дефекации, пока их. 
не приучат к горшку.

4. Маленькие дети не могут соблюдать правила личной гигиены из-за. 
своего возраста.

Особое внимание следует уделять в детских больницах, 
той роли, которую играют (в качестве факторов передачи 
инфекции) посетители, контаминированные предметы внеш
ней среды и «бессимптомные» носители потенциально пато
генных микробов.

Посетители
Число посетителей иногда превышает число больных.. 

Родители больного ребенка часто изъявляют желание на
ходиться в больнице 24 ч в сутки и 7 дней в неделю. Они 
могут свободно передвигаться в комнатах для ожидания, 
вестибюлях, буфетах, туалетных комнатах, коридорах и 
лифтах. Родители могут контактировать с другими детьми 
в домашней обстановке и в дневных центрах ухода за деть
ми, а затем возвращаться в палаты, где л еж ат  их больные 
дети. Если в таких палатах  несколько коек, то родители 
нередко общаются не только со своими, но и с другими' 
детьми. Н аряду с этим медицинские сестры нередко прово
дят в таких палатах  менее 3 ч, а врачи — менее 1 ч в сутки. 
■Для уточнения роли посетителей и родителей больных де
тей в передаче инфекции требуются дополнительные дант- 
ные [135, 136].

Предметы внеш ней среды

Большое значение для борьбы с внутрибольничными ин
фекциями имеет удаление респираторных и кишечных виру
сов с контаминированных поверхностей предметов внешней 
среды. Этот вопрос подробно рассматривается в главе 5, 
а такж е в последующих разделах  настоящей главы, посвя
щенных респираторным и желудочно-кишечным инфекциям. 
В секретах дыхательных путей [137— 139] и каловых массах 
[140— 142] могут находиться огромные количества вирусных 
частиц; при этом вирусы могут персистировать на поверх
ностях разных предметов в течение нескольких часов или 
даж е  дней [143— 146]. Ротавирусы, а так ж е  вирус гепатита В, 
могут обладать  устойчивостью к разруш аю щ ему действию- 
обычно применяемых дезинфектантов [147— 152]. Описаны 
случаи более интенсивного обсеменения предметов внешней 
среды во время эпидемий диарейных заболеваний, возник-
32 З а к а з  №  126 497Т



auiix в ряде дневных центров ухода за  детьми [145, 153, 154].
Особенно важным фактором передачи инфекции могут быть 
игрушки [153, 154].

«Бессимптомные» носители
В предисловии к своей книге, опубликванной в 1912 г., 

C hap in  [155] отметил: «Исследования, проведенные в боль
ницах и других учреждениях, подкрепили точку зрения 
о том, что воздух имеет лишь небольшое значение в распро
странении заболеваний.., в то время как  носитель — это 
весьма (а, может быть, и наиболее) важный фактор в пере
даче инфекции». Это положение сохранило свое значение 
вплоть до сегодняшнего дня, когда доказана  возможность 
состояния носительства разнообразных и бессимптомных 
-вирусных и бактериальных инфекций у детей, посещающих 
лх  родителей и у больничного персонала.

ОСНОВНЫЕ М ЕРЫ  ПРОФИЛАКТИКИ ЗА РАЖ ЕН ИИ

Перерыв распространения инфекции может быть достиг
нут путем принятия различных мер, касающ ихся больных 
детей, посещающих их родителей, предметов внешнего окру
жения и больничного персонала. Одной из важнейших мер 
.в системе этих мероприятий является гигиеническая обра
ботка  (мытье) рук.

Больные и посетители (включая родителей)

При рассмотрении этого аспекта профилактики внутри
больничных инфекций необходимо обсудить три традицион
н ы х  способа борьбы с инфекциями: иммунизацию, химио
терапию и общий противоэпидемический режим.

И м м унизация м ладенцев и детей
Лучшим способом снижения заболеваемости детскими 

-инфекциями (дифтерией, коклюшом, столбняком, полиомие
литом, корью, эпидемическим паротитом и краснухой), пре
дупреждение которых может быть достигнуто за счет вак 
цинации, является создание высокоиммунных континген
тов [156]. При этом особенно большое внимание следует уде
лять  иммунизации недоношенных грудных детей, больных 
-с длительными сроками госпитализации, детей, страдающих 
хроническими заболеваниями, а так ж е  болезнями, не имею
щ ими тенденции к улучшению, больных с неврологическими 
■нарушениями и вновь поступивших детей, относящихся к не
иммунной группе [157, 158]. Необходимо регламентировать 
обязательную иммунизацию детей, посещающих дневные



центры ухода, и школьников. Следует ввести специальные- 
карточки подробной и точной регистрации прививок ДЛЯ' 
каждого новорожденного. Эти карточки должны храниться 
у родителей [156]. При госпитализации ребенка их необхо
димо вкладывать в иеторию болезни.

Химиопрофилактика
Химиопрепараты, как правило, целесообразно назначать 

не столько в целях профилактики, сколько для лечения боль
ных. Однако бывают такие ситуации, когда детям, находя
щимся в больнице, следует назначать химиопрепараты даж е  
при сравнительно легко протекающих заболеваниях. Н апри 
мер, при диареях, вызываемых энтеропатогенными Е. coli, 
амбулаторным больным химиопрепараты обычно не н азна
чают. Однако, если такие больные находятся в стационаре, 
то им рекомендуется назначать триметоприм-сульфаметокса- 
зол. Такой подход способствует уменьшению резервуара 
инфекции в больнице и, следовательно, помогает значитель
но снизить риск передачи инфекции другим больным.

Практические подходы к соблю дению
противоэпидемического режима в отношении
всех стационарных больны х
Определение контагиозности больного. В отношении к а ж 

дого стационарного больного должен быть проверен его* 
«контагиозный потенциал», т. е. способность передавать ин
фекционное заболевание. Это обследование следует прово
дить непосредственно перед поступлением больного в ста
ционар с тем, чтобы исключить возможный источник той или 
иной внутрибольничной инфекции и обеспечить правильное 
размещение (т. е. изоляцию) больного. Эта работа приобре
тает особую важность в период максимального распростра
нения вирусных инфекций среди населения. Основными ком
понентами такого обследования являются сбор анамнестиче
ских данных относительно иммунизации против кори, 
эпидемического паротита, краснухи, полиомиелита, дифте
рии, коклюша и столбняка; выяснение вопроса о предшест
вующей экспозиции к ветряной оспе; выявление симптомов 
инфекционных болезней (таких как насморк, кашель, рвота, 
диарея, кожные сыпи или повышенная температура), а так 
ж е  получение сведений о наличии (или отсутствии) недавней 
предыдущей госпитализации, потребовавшей изоляции боль
ного [9]. Необходимо иметь специальную противоэпидеми
ческую бригаду, в задачи которой должны входить выясне
ние анамнеза и физикальное обследование поступающих 
больных по запросам медицинского персонала приемных 
отделений. М ожет возникнуть необходимость в изоляции



(больных, переведенных из других больниц, если в этих ста- 
д и он арах  отмечался-высокий риск колонизации антибиотико
резистентными штаммами микробов. Это положение отно- 

-сится прежде всего к больным, переведенным из лечебных 
учреждений таких районов мира (например Западной Ев
ропы), в которых преобладают метициллин-резистентные 
штаммы S. aureus. Д етей младшего возраста, отличающихся 
повышенным риском тяжелого или осложненного течения 
инфекций, вызываемых респираторно-синцитиальным виру

сом  (Р С В ) ,  не следует помещать в общие педиатрические 
.палаты во время вспышек этих инфекций.

Комнаты для игр. Детей, поступающих в больницу, реко
мендуется не допускать в течение первых 48 ч в общие ком
наты для игр, так как за этот период у них могут появиться 
■симптомы инфекционных заболеваний, ранее не выявленных 
или находившихся в стадии инкубации. Ж елательно  давать  
.детям игрушки, изготовленные из непористых материалов, 
которые выдерживаю т тщательную механическую очистку и 
промывание (не менее 10 мин) проточной водой, дезинфек
цию концентрированными препаратами или другие виды 
■стерилизации, необходимость в которых возникает после ис
пользования игрушек, инфицированных больными или деть
ми в возрасте 2— 4 лет (для которых характерен высокий 
уровень контакта между руками и полостью рта) .  От мягких 
игрушек лучше отказаться или ж е  давать  их только отдель
н ы м  больным для личного пользования. Пол в комнатах для 
•игр следует держ ать  в чистоте, так  как маленькие дети 
,могут использовать его в качестве игровой площадки [165].

Практические подходы к соблю дению
противоэпидемического режима в отношении
госпит ализированных инф екционны х больны х
Методы изоляции. Имеется ряд публикаций, в которых 

^подробно описаны различные методы изоляции [157, 166— 
169]. Не следует переоценивать важность срочной изоляции 
-всех инфекционных больных (в том числе с возможными или 
предполагаемыми заболеваниями, такими как простуды или 
хроническая диарея) до тех пор, пока не будет полностью 
исключена инфекционная этиология этих болезней. Условия 
изоляции должны быть указаны в бланках  направлений на 
госпитализацию. Контактная или «минимально строгая» изо'- 
ляция (т. е. ношение масок на расстоянии до 1 м от боль
ного, халатов и перчаток при физическом контакте) была 
регламентирована в качестве альтернативы изоляции при 

гнеясных ситуациях, если передача мелких аэрозольных час
тиц представляется маловероятной [166, 167]. Контактная 
изоляция рекомендуется, д ля  детей грудного и младшего воз



раста, страдающих вирусными респираторными заб олева
ниями. Респираторная изоляция рекомендуется для детей 
младшего и грудного возраста (но не для взрослых) при 
пневмониях, вызванных Н. influenzae. Что касается установ
ления карантина, то деление на карантинные группы (когор
ты) целесообразно в тех случаях, когда все больные з а р а 
жены одним и тем ж е  видом возбудителя. Деление больных 
на когорты не по этиологии болезни, а по клиническим 
симптомам, как правило, неприемлемо, однако оно нередко 
оказывается единственно возможным в отношении больных, 
инфицированных вирусами или патогенными энтеробакте
риями, из-за задерж ки постановки диагноза.

При разделении больных на карантинные группы реко
мендуется пользоваться следующими правилами:

1. Больные должны быть разделены на две карантинные группы (когор
ты) — инфицированных («загрязненных») и неинфицированных («чи
стых») больных.

2. В «инфицированную» когорту следует включать только больных с под
твержденной или предполагаемой инфекцией.

3. Все потенциально инфицированные (т. е. имевшие экспозицию к возбу
дителю) больные должны быть включены в когорту инфицированных 
больных. В некоторых случаях эта «потенциально инфицированная» ко
горта может составить самостоятельную (третью) когорту.

4. В «инфицированную» когорту не следует включать вновь поступивших 
неинфицированных больных. Все они должны быть включены в «неин- 
фицированную» когорту. .

5. Персонал, работающий с «инфицированной» когортой, должен быть им
мунным к соответствующему заболеванию (в результате переболевания 
или, если возможно, за счет проведения специальной вакцинации).

'6. Медицинские работники должны быть по возможности распределены 
таким образом, чтобы они работали либо с «инфицированной», либо с 
«неинфицированной» когортой. Д ля того чтобы свести к минимуму воз
можный риск зараж ения «неинфицированной» когорты, необходимо, на
сколько возможно, препятствовать перекрестному контакту между ко
гортами.

7. Если персонал вынужден работать в обеих сферах, то вначале он дол
жен работать в «чистой», а затем в «загрязненной» сфере.

8. Помещение, в котором содержится «инфицированная» когорта,, должно 
быть закрыто после выписки всех больных. Затем после тщательной де
зинфекции палат и оборудования оно может быть использовано для при- 
■ема и размещения «неинфицированной» когорты.

Халаты необходимо носить в тех случаях, когда контакт 
с  больным может приводить к прямому загрязнению одеж 
ды экскретами [166, 167] или когда возбудитель отличается 
особенно высокой контагиозностью или вирулентностью (что, 
например, характерно для метициллин-резистентных ш там 
мов S. au reus).  Эффективность ношения масок с целью про
филактики внутрибольничного распространения РСВ-инфек- 
ции среди больных [170] или персонала [171] не доказана. 
Н о поскольку при чиханье и каш ле образуются крупные 
аэрозольные частицы, падающие на пол в радиусе около 1 м



от их источника, лю бая экспозиция на этом расстоянии мо
жет быть сведена к минимуму благодаря ношению м а
сок [176]. При распространении мелких частиц аэрозоля, как  
это происходит при высококонтагиозных заболеваниях (та
ких как  ветряная оспа), применение масок может быть 
достаточно эффективно [167]. Перчатки рекомендуется но
сить, если персонал имеет контакт с инфицированным» 
участками тела грудных детей, страдающих диареей [ 166]. 
Кроме того, сам ф акт ношения перчаток служит напоми
нанием о необходимости мыть руки [167].

Влияние процесса изоляции на детей. О психологическом 
воздействии изоляции на ребенка, находящегося в больнице, 
известно очень мало. Изолированные дети могут думать, что* 
они наказаны и заброшены, и поэтому у них могут возни
кать реакции отчуждения и апатии [172]. Ш ведские авторы 
[165] сообщают, что, когда дети могут видеть персонал, то 
у них не возникают отрицательные реакции на изоляцию. 
Дети, находящиеся в двусторонней изоляции, могут стать, 
неконтактными, однако эти нарушения поддаются коррек
ции [173, 174].

Диагностические процедуры у изолированных больных.
Эти процедуры следует по возможности переносить на ко
нец рабочего дня. В больницах, где обследование изолиро
ванных больных четко распределено в течение дня, время» 
проведения диагностических процедур должно быть кон
кретно обозначено в расписании работы [175].

Выписка из стационара. На больных, колонизированных 
микробами с множественной лекарственной устойчивостью* 
(способной, как  известно, сохраняться в течение многих 
месяцев), должны быть при выписке составлены специаль
ные учетные карточки, на основании которых таких больных 
можно выявлять и изолировать при их повторных поступ
лениях в стационар. В качестве альтернативных «сигналь
ных» методов можно снабжать  родителей специальными уве
домлениями или жетонами. В идеальном случае выписав
шихся больных следует периодически госпитализировать на 
короткий срок с целью микробиологического обследования. 
Это даст возможность свести к минимуму проблемы, свя
занные с носительством патогенных микробов среди рекон- 
валесцентов.

Посетители
Рекомендуется детям младше 12 лет разреш ать посеще

ние госпитализированных больных детей только в особых 
случаях с разрешения лечащего врача или медицинской 
сестры. У каждого посетителя должен быть определен «кон
тагиозный потенциал» (так ж е  как  у стационарных боль-



я ы х ) ,  причем на родителей возлагается обязанность строго 
наблю дать за такими малолетними посетителями (обычно 
братьями или сестрами больных). Родителям следует разъ яс 
нять, что они должны мыть руки до и после контакта со 
своим ребенком, и что они вообще должны общаться только 
со своим собственным ребенком. Установлено, что некоторые 
внутрибольничные инфекции, например коклюш [176], гер
петическая инфекция [177] и РСВ-инфекция [20, 178], пере
даю тся  от родителей, посещающих детей в больнице. Н аряду 
с этим имеются достаточные основания считать, что роди
тели, посещающие своих детей, могут такж е переносить воз
будителей некоторых других респираторных и кишечных 
инфекций.

Внешняя среда

Планировка больниц. И деальная планировка больничных 
помещений не разработана . Характер передачи РСВ во 
.время вспышек РСВ-инфекции в больницах свидетельствует 
«о том, что в больших открытых помещениях инфекция рас
пространяется более активно, чем в помещениях, состоя
щих из палат небольших размеров (табл. 63) [20, 179— 182]. 
Помещение каждого больного в отдельную палату почти 
всегда сводит к минимуму (но не устраняет полностью) 
риск возникновения внутрибольничной инфекции за счет 
того, что в этих случаях создаются более благоприятные 
условия для мытья рук и дезинфекции [181, 183]. Выше упо
миналось, что больной ребенок должен иметь возможность 
видеть взрослых [165]. В настоящее время имеются некото
рые рекомендации общего характера, касающиеся разм ещ е
ния больных. По-видимому, увеличение пространства между 
койками (по крайней мере, в учреждениях для детей м лад
шего возраста) может приводить к снижению показателей 
внутрибольничных инфекций [184]. Следует, однако, отме
тить, что в других работах  [185], касающихся взрослых кон
тингентов, данная закономерность не была выявлена. З н а 
чение дезинфекции окружающих предметов и игрушек было 
рассмотрено в разделе, посвященном механизмам передачи 
инфекции.

Больничный персонал

Вопрос об охране здоровья больничного персонала [169, 
186— 189], в том числе беременных сотрудниц [190], р ас
сматривается в главе 1. Характер заболеваний, возникаю
щих у взрослых, имеющих контакт с больными детьми, 
отраж ен  в  табл. 64. Все медицинские работники должны



Т а б л и ц а  63. Внутрибольничные респираторные вирусные инфекцию 
в педиатрических учреждениях, различающихся между собой 
планировкой помещений и мерами борьбы с инфекцией

И сто ч н и к
л и т е р а т у р ы ,

J4
В о зб у д и те л и

Д л и т е л ь н о с т ь  
те ч е н и я  з а б о 
л е в а н и я , м ес

Ч и с л о  и про* 
ц е н т  пациен>  
тон , за б о л ев *  

ш и х  п о сл е  
к о н т а к т а  с 

б о л ь н ы м и  рес»  
п и р а то р н ы м и  
и н ф е к ц и я м и  
в у сл о в и я х  
б о л ь н и ц ы

183 РСВ 2 13
Риновирусы 2
Вирус парагриппа

тип 1 • 1
246 Вирус парагриппа

тип 3 15 36 (18V
179 РСВ 4 15

Вирус гриппа А 16
Вирус парагриппа 19

251 Вирус гриппа А 1 12 (70)
181 Риновирусы 4 4

РСВ
Вирус парагриппа 3

тип 3 2 15 (17>
Вирусы гриппа А и В 2
Диагностика на основе симптомов 4

182 РСВ 2 8(19)
180 РСВ 24 25

Вирус гриппа 18
Вирус парагриппа 12 IRQ Л
Аденовирусы 10 » U 17 ̂  1 ,  U у
Риновирусы 9
Диагностика на основе симптомов 95

170 РСВ 2 19 (37)
256 Вирус гриппа

тип С 12 17(85)
22 Аденовирус

W
тип 7Ь 1 4 (1 ,0 )  •

быть подвергнуты первичной вакцинации против столбняка 
и дифтерии с последующей ревакцинацией через каждые- 
10 лет. У всех сотрудников, родившихся после 1956 г., не
обходимо проверять наличие иммунитета к кори. В акцина
ция против краснухи и ежегодное проведение кожных тубер
кулиновых проб должны быть обязательными процедурами 
для всех работников больниц. Рекомендуется такж е обеспе
чить специфическую защ иту против эпидемического паро
тита и полиомиелита; иммунизация против коклюша обыч
но не обязательна. Рекомендуется ежегодно проводить вак-



Т а б л и ц а  64. Типы проявлений инфекционных болезней 
в детской больнице

Т и п ы  п р о я в л ен и й П р и м е р

Проявления инфекции — преимущественно у детей 
Инфекция поражает детей и больничный персонал 
Инфекция протекает бессимптомно у детей, но дает 
клинические проявления у больничного персонала 
Инфекция протекает бессимптомно или в легкой фор
ме у детей и у контактирующих взрослых, но может 
иметь тяжелые последствия для плода контактирую
щей беременной матери

Вирус простого 
герпеса
Респираторный 
синцитиальный ви- 
рус
Вирус гепатита А 
Цитомегаловирус, 
вирус краснухи

цинацию против гриппа. Вопрос о необходимости вакцинации 
персонала педиатрических учреждений против гепатита В 
остается неясным. По данным одного педиатрического цент
р а  [191], среди вероятных контингентов повышенного риска 
заболевания гепатитом В такой риск в действительности не 
выше, чем в контрольной группе (в качестве маркеров были 
взяты  антитела против поверхностного антигена вируса гепа
тита В).

Трудно переоценить значение для педиатрических боль
ниц таких видов работы, как  санитарное просвещение и 
медицинский скрининг всех студентов (учащихся) и сотруд
ников перед тем, как они будут допущены к работе, их т щ а
тельное обследование в период острых заболеваний, а такж е 
непрерывное (24 ч в сутки, 7 дней в неделю) слежение за 
всеми случаями экспозиции к возбудителям инфекционных 
болезней [188]. Всех учащихся, а такж е  сотрудников, при
нимаемых на работу, следует знакомить со специальной 
информационной инструкцией; в ней перечислены заболева
ния, которыми они могут заразиться от больных, и, наобо
рот, передать больным. Это ознакомление является обяза
тельным для всех терапевтов и хирургов (практических и 
научных работников): специалистов, посещающих больных 
в домашних условиях, а такж е  медицинских сестер, вспомо
гательного персонала и практикантов.

Основные положения информационной инструкции
Если у Вас диарея, тщательно мойте руки после посещения туалетной 

комнаты и перед тем, как будете прикасаться к больным и к инструмента
рию. Старайтесь не работать с детьми младше 2 лет и детьми с нарушени
ями обмена.

Если у Вас появился насморк, тщательно мойте руки перед тем, как 
будете прикасаться к больным или к инструментарию. Надевайте маску и 
халат перед любым прямым контактом с больными младше 2 лет. Сведите



к минимуму контакт с грудными детьми, а такж е с больными, страдающи
ми иммунодефицитом или врожденным заболеванием сердца.

Если у Вас лихорадочные высыпания, закрывайтесь маской и тщ атель
но мойте руки перед тем, как будете прикасаться к больному. Избегайте кон
такта с больными, имеющими ожоги, иммунодефицита или кожные заболе
вания, а такж е с новорожденными детьми.

Если у Вас появилась постоянная боль в каком-либо одном участке 
тела, то Вы должны убедиться, что у Вас не развивается опоясывающий' 
лишай.

Если Вы имеете на работе или дома контакт с больным ветряной оспой
и сами никогда не болели этим заболеванием, не проживали в одном доме 
с больным этой инфекцией и не ухаживали за больным ветряной оспой, тс* 
Вы должны обратиться к специалисту по инфекционным или профессио
нальным болезням, который определит, с какого времени и на какой срок 
Вы должны прекратить работу в больнице и оставаться дома.

Если Вы имеете контакт с больным корью и никогда не болели дан
ной инфекцией и не подвергались вакцинации против кори, то, прежде 
чем выйти на работу, обратитесь к специалисту по инфекционным или про
фессиональным болезням.

Если у Вас была экспозиция к крови больного (при контакте с его  
слизистыми, глазным отделяемым или кожей), то обратитесь к специалисту 
по инфекционным или профессиональным заболеваниям, чтобы определить 
необходимость в профилактеке гепатита В.

Если Вы имели контакт с больным коклюшом и у Вас появился кашель, 
то обратитесь к своему лечащему врачу, чтобы он мог провести дополни
тельные исследования, и, кроме того, перед выходом на работу поставьте 
об этом в известность специалиста по инфекционным или профессиональным 
заболеваниям.

Если Вы подвергались опасности заражения любым другим инфекцион
ным заболеванием, то перед выходом на работу обратитесь к специалисту 
по профессиональным болезням (в течение дня) или к специалисту по ин
фекционным заболеваниям (ночью или в нерабочие дни).

С больничным персоналом педиатрических учреждений 
могут быть связаны заболевания, вызываемые такими воз- 
будителями, как вирус простого герпеса [110], вирус грип
па А, респираторные синцитиальные вирусы [170, 192], кок
люшный микроб [193, 194], вирус ветряной оспы [35, 46], 
чесоточный клещ [196], вирус эпидемического паротита [197J 
и возбудители респираторных и диарейных инфекций. Дети 
младшего возраста, находящиеся в педиатрических меди
цинских учреждениях, могут иметь контакт с медицинскими 
сестрами — носителями дифтерийных микробов, однако слу
чаи подобных контактных заболеваний не описаны [198].

Меры предосторожности в отношении некоторых больных

Больны е педиатрических отделений
интенсивной терапии
При осуществлении программы борьбы с внутрибольнич

ными инфекциями первостепенное внимание следует уделять  
больным педиатрических ОИТ. Так ж е  как и в О И Т для  
взрослых, в детских отделениях интенсивной терапии следует 
строго контролировать выполнение основных процедур, таких



к а к  мытье рук и уход за инструментарием. Такой контроль 
представляет собой важнейший элемент программ эпидемио
логического надзора и соответствующих эпидемиологических 
исследований.

Б ольны е с иммунодефицитами
Инфекции, наблюдающ иеся у больных детей с подавлен

ным иммунитетом, сходны с аналогичными у взрослых [199]. 
К числу мер, направленных на максимально возможное по
давление патогенной аутофлоры, относятся назначение анти
биотиков и противогрибковых препаратов, подавление коло
низации (супрессионная терапия) и регулярный микробиоло
гический контроль. Д л я  профилактики цитомегаловирусной 
инфекции могут применяться иммуноглобулины (см. 
главу  13) [200—205].

Ввиду того что в больницах и клиниках повышен риск 
зараж ен и я  инфекциями, а так ж е  в связи с более тяжелым 
протеканием кори [206, 207] и полиомиелита [208], иммуни
зация долж на поддерживаться на современном уровне. 
В последнее время принято вводить живые вирусные вак 
цины не ранее, чем через 3 мес после прекращения цикла 
иммунодепрессивной терапии [157]. Это правило не распрост
раняется на убитые вакцины, поскольку большинство боль
ных дают реакцию на эти препараты на всех этапах лече
ния [209]. Ревакцинацию детей, ранее иммунизированных 
вакциной против дифтерии, столбняка и полиомиелита, реко
мендуется проводить вскоре после завершения курса лече
ния [210]. Необходимо исключить контакт восприимчивых 
детских контингентов с детьми, у которых выделяется вак- 
ционный штамм вируса полиомиелита. Хотя дети, подвер
гающиеся иммунодепрессивной терапии в связи с лейкозом, 
отличаются менее активной (по сравнению с нормальными 
детьми) выработкой различных антител, тем не менее у боль
шинства из них продуцируются после иммунизации антитела 
в количествах, достаточных для того, чтобы ослабить 
тяжесть естественной инфекции. Реакция на противогрип
позную вакцину у таких детей бывает достаточно активной 
[211— 213], хотя у больных, длительно подвергающихся 
химиотерапии в связи со злокачественными новообразова
ниями, может наблюдаться ослабленная реакция на введе
ния вакцины [212, 213].

Рекомендуется избегать применения катетеров мочевыво
дящих путей, постоянных внутривенных катетеров и частой 
смены стальных игл [79]. Тщ ательная обработка кожных 
покровов долж на препятствовать появлению дефектов кожи 
[115— 117]. Серьезные проблемы могут создавать необычные 
проявления и симптомы высококонтагиозных инфекционных



болезней. 'Тапример, коревая пневмония может протекать 
без сыпи [207]. Респираторные [118— 121, 214— 216] и кишеч
ные [122— 125, 217, 218] инфекции могут давать последствия, 
опасные для  жизни, или заканчиваться смертью. Больные, 
подвергающиеся множественным гемотрансфузиям, должны 
быть иммунизированы вакциной против гепатита В [157], 
так  как  скрининг доноров на наличие поверхностного анти
гена гепатита В не может считаться абсолютно безошибоч
ным. У детей, страдающих лейкозом, наблюдается повышен
ная частота хронического персистирующего и хронического 
активного гепатита [219, 220]. Больным, имеющим в анам 
незе контакт с больными ветряной оспой, а такж е  обратив
шимся по поводу сыпи, следует рекомендовать немедленное 
проведение иммунопрофилактики (т. е. введению иммуно
глобулина); им так ж е  следует избегать обращаться в кли
ники по лечению злокачественных заболеваний системы 
крови. Рекомендуется регулярно проводить скрининг на 
наличие антител против вируса ветряной оспы, используя 
чувствительный и специфический тест, такой как флюорес
центный метод обнаружения антител против оболочечного 
антигена. Такой скрининг позволяет сократить необязатель
ное введение иммуноглобулина против вируса ветряной 
оспы — опоясывающего лишая. Следует, однако, иметь в ви
ду, что у серопозитивных больных, не имеющих в анамнезе 
иммунодепрессии, при этом могут иногда развиваться забо
левания, протекающие в легкой форме [221]. Если в п ала
тах, в которых находятся больные (или в соседних) ведутся 
ремонтные работы, то больных следует перевести в другие 
помещения, чтобы свести к минимуму риск заболевания 
аспергиллезом [222—224]. Больные с иммунодефицитами^.
имеющие контакт с лицами, страдающими активным тубер
кулезом, должны получать в течение 6 мес рифамгшцин № 
какой-нибудь другой препарат, например этамбутол [157]. 
Известно, что заболевания, вызываемые Н. influenzae, воз
никают в более старшей возрастной группе (от 4 до 12 лет)  
детей с иммунодефицитом и нередко в виде спорадических 
случаев. Поэтому все члены семьи и все лица, контактирую
щие с заболевшим, должны получать профилактические 
средства (особенно, если в семье имеется ребенок с иммуно
дефицитом любого возраста) [225].

Национальные институты здоровья в Бетесде провел» 
широкую кампанию совершенно нового типа.. Цель этой кам
пании состояла в следующем: научить больных обращать- 
серьезное внимание на мытье рук и научить их защ ищ ать  
самих себя. Теперь нередки случаи, когда больной ребенок 
напоминает забывчивому врачу о необходимости, вымыть 
руки перед его осмотром [167].



Меры предосторожности в отношении 
некоторых заболеваний

Очень важно быстро выявлять детей с инфекционными? 
болезнями, нуждающихся в изоляции.

В ирусны е респираторные заболевания
Н а практике апробирован ряд методов предупреждения' 

и борьбы с внутрибольничными респираторными вирусным» 
инфекциями:
1. Срочная контактная изоляция всех больных в возрасте ^ 2  лет с лю

быми симптомами заболеваний верхних дыхательных путей (включая 
насморк) или установление карантина для инфицированных младенцев по- 
этиологическому фактору (если индивидуальная изоляция оказывается; 
невозможнрй).

2. Мытье рук.
3. Ношение халатов (передников), если возможно загрязнение экскретами.
4. Закрепление специального персонала за отдельными группами младен

цев на карантине, инфицированных одним и тем ж е этиологическим1 
агентом.

5. Изоляция младенцев, относящихся к группам высокого риска (т. е. 
страдающих врожденными заболеваниями сердца или иммунодефицита- 
ми, а такж е недоношенных с болезнями легких) с таким расчетом, чтобы* 
они находились на расстоянии не менее 2 м от инфицированных детей. 
Уход за такими детьми поручать медицинским работникам, не имеющим 
симптомов инфекционных болезней; при этом отдавать предпочтение со
трудникам с большим опытом работы в педиатрических учреждениях.

6. Ограничение посещений больных.
7. Уменьшение длительности пребывания больных в стационаре.
8. Сведение к минимуму посещений больных по специальному разрешении*

и проведения отдельных хирургических процедур.
9. При вспышках гриппа А — химиопрофилактика амантадином неиммуни- 

зированных медицинских работников и больных группы повышенного* 
риска. Вопросы вакцинации против гриппа обсуждены в разделе, по^- 
священном первичной и доэкспозиционной профилактике инфекций.

В отношении некоторых групп повышенного риска реко
мендуется проведение вакцинации против гриппа. К этим  
группам относятся, в частности, больные с врожденными з а 
болеваниями сердца, муковисцидозом, тяж ело протекающей- 
астмой и другими хроническими заболеваниями легких 
[158, 226—232], а такж е больные с иммунодефицитами.

Д иарейны е болезни

Рекомендуется следующая тактика борьбы с внутриболь
ничными гастроэнтеритами:
1. Определение эпидемического штамма возбудителя с помощью бактерио

логических, вирусологических и паразитологических исследований. Сле
дует по возможности проводить типирование выделенных штаммов »  
определение их чувствительности к антибиотикам. Отрицательные резуль
таты исследований не могут служить основанием для прекращения про
ведения защитных мер в отношении ребенка, страдающего острой диа



реей, так как в ряде случаев возбудителей (в том числе контагиозных) 
таких заболеваний трудно выделить. Серологические тесты не имеют в 
подобных случаях практического значения.

‘2. Исследование (по согласованию с лабораторным персоналом) проб кала, 
взятых от всех детей (поскольку вспышка может поддерживаться за счет 
возбудителей, выделяемых «бессимптомными> носителями). В идеальной 
ситуации следует такж е исследовать пробы каловых масс всех или хотя 
бы больных сотрудников.

3. Постоянное напоминание сотрудникам о возможности контаминации воз
будителями кишечных инфекций после акта дефекации.

•4. Изоляция первичного больного в отдельной палате, а его соседа по па
л а т е — в том помещении, где он находится. Вход в это помещение дол
жен быть запрещен на протяжении всего инкубационного периода болез
ни [157]. Ввиду того что некоторые из этих больных уж е могут быть в 
стадии инкубации (применительно к тому или иному конкретному воз
будителю), их нельзя переводить в помещение, где находятся больные, 
не имевшие экспозиции к возбудителю.

5. Срочное прекращение поступления всех новых больных в палату и (по 
возможности) прекращение посещений с учетом характера возбудителя 
и числа больных, имеющих симптомы кишечных инфекций. Следует так
ж е закрыть комнату для игр. Перед тем, как больной ребенок будет 
выписан из больницы, необходимо ознакомить его родителей с симпто
мами заболевания, диетой для ребенка и антибиотикотерапией (если по
требуется). Родители, а такж е все другие члены семьи ребенка и кон
тактирующие с ним лица, должны быть ознакомлены с правилами про
филактики кишечных инфекций в домашних условиях. Особое внимание 
следует при этом уделять вопросам удаления экскретов и обработки 
белья, а такж е необходимости мытья рук после контакта с ребенком.

Больные с остро возникающей рвотой или хронической 
диареей должны рассматриваться как потенциально за р а з 
ные, и поэтому их следует изолировать до тех пор, пока 
■в больнице не будет ликвидирована инфекция (особенно вы
зы ваем ая  Salm onella  sp. или Е. coli). Во время внебольнич- 
■ных вспышек целесообразно снижать степень контаминации 
внешнего окружения за счет еженедельной генеральной 
уборки помещений для грудных детей и детей младшего воз* 
раста с одновременным купанием каждого ребенка в ванне 
и его последующим помещением в чистую детскую кроватку. 

'Особые предосторожности следует предпринимать в отноше
нии некоторых наиболее уязвимых контингентов детей. 
К этим контингентам относятся больныё с подавленным 
иммунитетом (особенно после пересадки костного мозга), 
которые часто погибают от кишечных инфекций; дети пер
вого года жизни, характеризующиеся повышенным риском 
развития сепсиса и частых летальных исходов, связанных 
с бактериальными возбудителями, а такж е больные, орга
низм которых неспособен адаптироваться к потерям ж идко
сти (при нарушениях метаболизма). К таким больным сле
дует прикреплять постоянный персонал; они такж е не 
должны контактировать с персоналом, ухаживающ им за  ин
фекционными больными [233].



М икробы  с множественной лекарственной
устойчивостью
Риск передачи таких возбудителей может быть сведе» 

к минимуму путем изоляции больных, поступивших из других 
больниц, в которых преобладают микробы с множественной 
лекарственной устойчивостью. Изоляция больных должна 
продолжаться до тех пор, пока не будут получены отрица
тельные результаты исследования носовых и ректальных 
тампонов, а такж е  отделяемого ран. Больные, подвергшиеся 
микробной колонизации, могут оставаться в таком состоянии 
в течение нескольких месяцев. Этот факт должен быть отме
чен в истории болезни (на случай повторных поступлений 
в эту ж е больницу).

A sperg illu s

Некоторые случаи аспергиллеза могут быть предупреж
дены в результате сообщения соответствующих предосторож
ностей при строительстве больничных зданий (этот вопрос 
обсуждается в разделе, посвященном кожным и другим 
грибковым инфекциям, возникающим в больницах) [222, 
223, 224].

Гепатит А

В основе профилактики этого заболевания лежит соблю- 
дение основных правил борьбы с инфекциями, таких как 
срочная изоляция больных с диареей (независимо от того, 
возникло ли подозрение на инфекционную природу заболе
вания) [235, 236].

Гепатит В

Рекомендации по использованию вакцины для иммуниза^ 
ции больных детей обсуждаются. Наиболее высокому риску 
зараж ения гепатитом В, по-видимому, подвергаются невак- 
цинированные дети, родившиеся от инфицированных роди
телей, а такж е  дети, находящиеся в закрытых учрежде* 
ниях [157].

Кожные инф екции

Больные с экземой, осложнившейся вторичной инфек
цией, рассеивают большие количества микробов — обычно- 
S. aureus и стрептококки группы А. Необходимо принимать, 
меры по предупреждению передачи возбудителей (напри
мер, вируса простого герпеса) этими больными и за р а ж е 
ния этих больных новыми возбудителями.



П едикулез

Хотя педикулез — это обычная проблема среди детей 
школьного возраста, передача вшей между больными обыч
аю представляется маловероятной. Исключение составляют 
хронические амбулаторные больные, относящиеся к психиат
рическим учреждениям. При поступлении таких больных в 
стационар следует проводить их осмотр на педикулез.

Чесотка
В целях предупреждения вспышек чесотки проводится 

-скрининг всех больных на наличие кожных заболеваний 
с соответствующей постановкой диагноза. В ходе проведе
ния этой работы можно пользоваться специальными руко
водствами для медицинских работников, содержащими цвет
н ы е  изображения кожных поражений.

ВТОРИЧНЫ Е М ЕРЫ  ПРОФИЛАКТИКИ

Приводимый ниже обзор внутрибольничных инфекций 
у  детей, выявляемых по клиническому синдрому, включает 
такие вопросы, как  распространение возбудителей инфек
ционных болезней среди госпитализированных детей, при
рода и частота внутрибольничных вспышек инфекционных 
Полезней, информация о механизме передачи, восприимчи
вости и реинфекции, и подходы к борьбе с инфекциями и 
ж организации ухода за больными.

Вирусные респираторные инфекции

Распространение. Вирусные респираторные заболевания 
■у детей вызываются огромным числом видов возбудителей. 
Способность этих возбудителей вызывать конкретные син
дром ы  зависит от их природы и от возраста больных. Н а 
пример, наиболее частой причиной стридорозного дыхания 
при респираторных инфекциях у детей младше 3 лет явл я 
ется РСВ, а у детей школьного возраста — M ycoplasma 
pneum oniae [237]. В одной из работ [238] сообщается о ре
зультатах  выявления этиологического агента у детей младше 
5 лет, госпитализированных по поводу острых инфекцион
ных поражений нижних дыхательных путей. У 63 % этих 
■больных был выделен вирусный возбудитель, чаще всего 
РСВ. У 5 % больных было выделено несколько возбудите
лей. Риновирусы вызывали инфекции, которые было невоз
можно отличить от заболеваний, вызываемых РСВ, вирусом 
парагриппа и аденовирусами. По-видимому, М. pneumoniae 
т ак ж е  имеет в  этих случаях большое значение, однако вы-



делить этого возбудителя не удалось. В другой работе [239] 
обследовали больных с крупом; 74,2 % всех выделенных 
возбудителей составлял вирус парагриппа, хотя в отдель
ных случаях синдром крупа может быть вызван РСВ, виру
сом гриппа или М. pneum oniae [239].

Внебольничные эпидемии инфекции, вызываемой РСВ, 
как известно, регулярно возникают в период от середины 
зимы до начала весны. Именно в этот период выясняется, 
что многие дети, поступающие в больницы с респиратор
ными симптомами, инфицированы РСВ [240—243]. Во время 
эпидемического пика гриппозной инфекции гриппозный вирус 
может препятствовать распространению других основных 
респираторных вирусов [244]. У детей младше 3 лет, имею
щих экспозицию к РСВ [24], часто возникают повторные 
инфекции, протекающие столь ж е тяжело, как и первичные. 
Не подлежит сомнению, что повторные заболевания, вызы
ваемые вирусом парагриппа [250] или гриппа [230], могут 
возникать в течение всей жизни.

Вспышки. В табл. 63 приведены суммарные данные 
о внутрибольничных вспышках респираторных инфекций. 
По-видимому, можно считать правилом (а не исключением) 
распространение в больницах РСВ, а такж е  вирусов п ар а
гриппа и гриппа А в период соответствующих эпидемий 
среди населения. В отличие от этого внутрибольничные ин
фекции, вызываемые аденовирусами, возможны в период 
минимального распространения этих инфекций вне больнич
ных учреждений [22]. Перекрестные инфекции, согласно эпи
демиологическим данным, могут часто наблюдаться среди 
больных детей, находящихся в одной и той ж е  палате (или 
в соседних помещениях); источниками инфекций в этих слу
чаях бывают инфицированные дети младшего возраста или 
сотрудники больницы и посетители [181]. У большинства 
медицинских работников инфекция протекает бессимптом
но [20, 245].

Механизмы передачи инфекции. Существуют два основ
ных механизма передачи респираторных вирусов. Один из 
них связан с мелкими частицами аэрозолей (средний д и а 
метр частицы менее 10 мкм). Аэрозоли, образующиеся при 
кашле, чиханье и разговоре, могут передавать инфекцию 
от одного человека другому на значительное расстояние. 
Такой механизм распространения характерен, в частности, 
для вирусов гриппа, ветряной оспы и кори. Д ругие возбу
дители вирусных инфекций, например РСВ и риновирусы, 
могут передаваться при близком контакте между людьми 
(на расстоянии меньше 1 м). Крупные капли, образующиеся 
при каш ле или чиханье, могут обусловливать попадание 
вируса-возбудителя непосредственно на кожу или слизистые
33 З а к а з  №  126 5 1 3
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и
прикасание рук к этим контаминироваиным поверхностям

24—48 ч 

24—48 ч

оболочки восприимчивого хозяина. Кроме того, они могут 
контаминировать руки «донора», т. е. человека, который 
обменивается рукопожатиями с другим человеком или же 
передает ему какие-либо небиологические предметы (в по
следнем случае речь идет о непрямой передаче инфекции). 
В двух последних ситуациях зараж ение восприимчивого 
хозяина является результатом аутоинокуляции, связанной 
с передачей вируса с поверхности рук на слизистые оболоч
ки глаз, носа или полости рта. Следовательно, степень кон- 
тагиозности (заразительности) вирусной инфекции зависит 
от количества вирусных частиц в секретах носовой полости, 
активности попадания этих секретов во внешнюю среду при 
кашле и чиханье и через руки инфицированного человека, 
а такж е  от длительности переживания вируса в окруж аю 
щей среде.

Вирус парагриппа (тип 3), РСВ и вирус гриппа могут 
быть выделены из носоглотки на протяжении длительного 
(до 6 дней) периода, предшествующего появлению симпто
мов инфекции; однако чаще всего эти вирусы выделяются 
в течение 24—48 ч, непосредственно предшествующих появ
лению указанных симптомов [137]. Продолжительность и 
интенсивность выделения РСВ зависят от возраста хозяина 
(больного) и от тяжести заболевания [138, 139]. Дети м лад
шего возраста, а такж е  больные с очагами уплотнения в л е 
гочной ткани, выделяют вирус в течение более длительного 
периода времени [139]. Вирус выделяется в высоких титрах 
до тех пор, пока не происходит значительное клиническое 
улучшение. Вирус парагриппа (тип 3) может выделяться 
в течение длительного времени — от 12 [246] до 30—40 [137] 
дней. Выделение вирусов гриппа А или РСВ при соответст
вующих заболеваниях может нередко происходить в течение



  в 37 % исследуемых проб вирус
гриппа В выявляется в течение 

К о ж а  2  недель от начала заболева
ния [137].

РСВ (ИЗ] и вирусы гриппа А 
20 мин и В [144 ] как видно из табл. 65 ,

могут сохраняться на поверх- 
ности различных предметов, 

5 мин вследствие чего создаются усло
вия для контаминации рук и 

5 мин последующей аутоинокуляции.
Инокуляция РСВ в глаз или нос 

I [247] и введение вируса пара-
  гриппа в нос или глотку (вопрос

о глазах  не изучался) [25] при
водят в эксперименте к заражению  восприимчивых людей. 
Контакт между рукой и глазом и рукой и носом — это нор
мальные проявления поведения человека. Водной работе [248] 
показано, что такие контакты возникают у человека через 
каж ды е 2— 3 ч. Д ругие авторы [249] наблю дали такие контак
ты несколько раз воврем я кормления ребенка, продолжавш е
гося 20 мин. Инфицирование добровольцев вирусом наиболее 
эффективно осуществляется при посредстве мелких частиц 
аэрозоля; роль таких частиц в естественном заражении 
остается неясной [250].

Респираторный синцитиальный вирус

Вспышки [170— 179— 183, 192]. Источниками внутриболь
ничных инфекций являются дети, инфицированные уже в мо
мент поступления в больницу. Они могут вызывать типич
ные (симптоматические) инфекции у 40— 60 % контакти
рующих с ними детей и у 50 % сотрудников больницы [20]. 
Результаты проведенных исследований типа «больной— 
контроль» свидетельствуют о том, что степень риска инфи
цирования РСВ зависит от продолжительности пребывания 
больного в стационаре и от планировки больничных поме
щений. В открытых палатах  регистрируются максимальные 
показатели перекрестного инфицирования [20, 179— 182].

Механизмы передачи инфекции. Степень риска инфици
рования коррелирует со скученностью (близостью взаимного 
расположения больных в палатах) .  Зар аж аю тся  только те 
сотрудники, которые непосредственно прикасаются к инфи
цированным детям или к окружающим их предметам. Воз
душно-капельный путь передачи инфекции не имеет особого 
значения [20, 251].

Бумажные Т к а н ьизделия

30—45 мин 1— 2  Ч

8— 12 ч 8— 12 ч

8— 12 ч 8— 12 ч

(по времени до 5 мин



Борьба и профилактика (с. 509). Высокоэффективная 
борьба с инфекцией будет связана со значительными труд
ностями до тех пор, пока мы не будем располагать противо
вирусными препаратами и вакцинами для больных и персо
нала. По-видимому, достаточно перспективным средством в 
этом отношении можно считать рибавирин, однако снабж е
ние этим препаратом связано с рядом трудностей, а часто 
практически невозможно. Тератогенные свойства рибавири- 
на препятствуют его широкому использованию сотрудницами 
больниц продуктивного возраста [252—254]. В то ж е  время 
опыт длительного применения препарата в педиатрических 
отделениях свидетельствует о значительном снижении пока
зателей инфицирования медицинских работников (если их 
контакт с больными не превышает 30 ч в неделю) [171]. 
Ношение халатов и масок, как показали проспективные ис
следования, не снижает частоту зараж ения респираторными 
инфекциями ни среди больных [170], ни среди сотрудников, 
ухаживающих за детьми младшего возраста [171]. Некото
рые специалисты [161] по-прежнему рекомендуют носить мас
ки при близком контакте с больными (1 м и меньше).

В ирус парагриппа типа 3
Вспышки [179— 181, 183, 246]. В одной работе [246] описа

на внутрибольничная вспышка этой инфекции среди младен
цев и детей младшего возраста (до 18 мес). Заболело 20 %  
от общего количества 197 госпитализированных детей. Эти 
дети имели контакт с больными парагриппом (вирус типа 3) 
во время вспышки вне больничного учреждения и заболевали 
в период между четвертым и пятнадцатым днем госпита
лизации.

Профилактика и борьба. См. с. 509.

Грипп
Вспышки [179— 181, 255, 256]. Основным симптомом грип

па, которым заболели 12 (71 %) из 29 детей, находившихся 
в больнице более 1 нед, была лихорадочная реакция. Хотя 
диагноз гриппа может быть поставлен на основании клини
ческой картины, следует такж е учитывать высокий процент 
больных, у  которых эта инфекция может протекать бессимп
томно [257]. Как сообщается в одной публикации [256], во 
время вспышки гриппоподобного заболевания, возникшей в 
педиатрической клинике Калифорнийского университета, 
у одного сотрудника был выделен вирус гриппа С, а у двух 
других обнаружены антитела против этого возбудителя. 
У 46 % детей в возрасте младше 5 лет отсутствовали анти
тела против вируса гриппа С. При обследовании района, из 
которого дети поступали в указанное отделение, оказалось,



что симптомы заболевания (повышение температуры, выде
ления из носа и чиханье) обнаруживались у 85% из 20 об
следованных детей и у 22 % из 9 медицинских работников. 
Зараж ение вирусом гриппа С было подтверждено у 65 % 
детей и у 13 % медицинских работников.

Профилактика и борьба (с. 509). В ряде работ [258— 260] 
была продемонстрирована эффективность профилактики 
гриппа у детей, проводимой путем ежедневного назначения 
амантадина. Таким способом удалось снизить частоту забо
леваний. В одной из больниц для умственно отсталых уда
лось снизить на 50 % заболеваемость гриппом среди боль
ных, получавших амантадин [260]. Рекомендуется такж е 
иммунизировать больных и медицинских работников, для 
которых существует опасность тяжелого течения болезни 
[157, 158, 226—232].

А деновирусы
Вспышки. Во время вспышки аденовирусной инфекции в 

детской больнице, продолжавшейся около 1 мес и вызванной 
аденовирусом типа 7Ь, четыре случая заболевания закончи
лись смертью [22]. Распространению вируса в подобных 
ситуациях могут способствовать работа одних и тех ж е  меди
цинских сестер в разных отделениях больницы, работа в 
больнице внештатных медицинских сестер (дежурящих на 
основе суточной оплаты), а такж е  постоянная смена сотруд
ников (специалистов по лечению респираторных инфекций, 
флеботомии, диетологии и т. п.). В одной из больниц [261] 
на протяжении 2 мес возникло 18 случаев инфекции, вызван
ной аденовирусом типа 3, у больных в возрасте от 4 до 
12 лет. Источником инфекции была 7-летняя девочка, посту
пившая в больницу. Основными симптомами инфекции были 
лихорадочная реакция и конъюнктивит. Сывороточный имму
ноглобулин с высоким титром антител против аденовирусов 
может быть использован для борьбы с инфекцией [262]. 
Ускоренное дифференцирование штаммов вируса, выделяе
мых от больных в период внутрибольничной вспышки аде
новирусной инфекции, может обеспечить рестрикционно-фер
ментный анализ [263, 264].

Профилактика и борьба (см. с. 509). При внутрибольнич
ных вспышках аденовирусных инфекций среди детей в спе
циализированных детских учреждениях, по-видимому, целе
сообразно проводить вакцинацию больных [264].

Заболеваемость, летальность, стоимость
Сообщается, что длительность пребывания в стационаре 

детей с пневмонией и инфекциями верхних дыхательных 
путей возросла на 5,8— 11 дней [161]. За  период свыше 6 лет



37 % младенцев, госпитализированных с врожденным забо
леванием сердца и РСВ-инфекцией, умерли. Большинство 
случаев зараж ен и я  произошло в стационаре. У 72 % боль
ных отмечалась легочная гипертензия [162]. У детей с имму
нодепрессией (вследствие исходного заболевания или зло
качественного) вирусные респираторные инфекции обычно 
протекают в более тяжелой форме [120]. Во время вспышки 
парагриппа (тип 3), развившейся в одном трансплантацион
ном отделении, частота отторжения трансплантата у детей 
обычно повышалась, хотя это не отраж алось на выживании 
больных в течение 6 мес наблюдения [265]. В подобных слу
чаях могут отмечаться отдельные летальные исходы, а срок 
пребывания в стационаре обычно возрастает. Заболевае
мость гриппом детей вообще [257, 267, 268], а особенно де
тей, страдающих раком [269] или хронической астмой [230], 
и частота повторных инфекций при воздействии возбудителя 
подчеркивают важность борьбы с внутрибольничными ин
фекциями. В результате переболевания гриппом, так  ж е  как 
и инфекциями нижних дыхательных путей, могут возникать 
неспецифические фебрильные реакции и разнообразные нев
рологические синдромы, в том числе энцефалит, энцефало
патия, менингит и синдром Рейе. К «фоновым» заболева
ниям, обусловливающим максимальный риск тяжелого тече
ния вирусных респираторных заболеваний у детей (так же 
как и у взрослых), относятся предшествующие болезни 
сердца, иммунодепрессивные нарушения, хронические заб о
левания легких, сахарный диабет, хронические заболевания 
почек, поражения нервной и мышечной системы и новообра
зования [231]. Известно также, что аденовирусная инфек
ция (тип 7) повышает вероятность летального исхода у боль
ных с иммунодефицитами [22].

Общие рекомендации по борьбе и профилактике
вирусны х респираторных инф екций
Меры по борьбе с инфекциями см. с. 509. Основным са 

мым эффективным методом снижения частоты внутриболь
ничных инфекций по-прежнему остается мытье рук в течение 
3— 10 сек в проточной воде до и после контакта с больными. 
Быстрая постановка диагноза вирусного заболевания позво
ляет выявить инфекционных больных и изолировать детей, 
у которых заболевание может протекать особенно тяжело. 
В настоящее время проводятся испытания ряда методов 
диагностики вирусных респираторных инфекций, в частности 
методов выявления вирусных антигенов в секретах ды ха
тельных путей на основе флюоресцирующих антител (ФА), 
иммуноферментного анализа (ИФА) и в культуре ткани 
[270, 271].



Распространенность. Результаты проспективных обследо
ваний, проведенных в Северной Америке на национальном 
уровне, свидетельствуют о том, что годовые показатели диа- 
рейных болезней в течение первого года жизни составляют 
от 0,82 до 1,05 на 1 ребенка [272—274]. В других странах 
мира эти показатели могут быть в 5 раз выше. Что каса 
ется центров дневного обслуживания детей, то в течение пер
вых 2 лет жизни указанные уровни могут быть несколько 
более высокими, чем в среднем по стране; они могут дости
гать 1,24 заболеваний в год, причем эти показатели заболе
ваемости бывают так ж е  достаточно высокими как у обслу
живающего персонала, так  и у членов семей заболевших. 
Результаты сероэпидемиологических исследований, прове
денных как в развитых, так  и в развивающихся странах, 
свидетельствуют о том, что у большинства детей антитела 
против ротавирусов появляются до третьего года жизни 
[276—278]. У детей, поступающих в больницы в связи с гаст
роэнтеритом, в 25— 55 % случаев выделяются вирусы (как 
правило, в зимние месяцы, и особенно часто у больных 
в возрасте от 7 до 24 мес) [111, 279— 286]. Частота рота- 
вирусных диарей несколько повышается в прохладные сухие 
месяцы [151, 287]. Этиологические факторы бактериальной 
природы выявляются с некоторыми исключениями у 5 % 
и менее госпитализированных больных [288]. Описанные выше 
возбудители, как Salm onella  ed inburg  или Vibrio cholerae, 
могут циркулировать в больницах даж е  в тех случаях, когда 
они редко выделяются во внебольничных условиях [289, 
290].

Полные эпидемиологические данные о патогенетической 
роли возбудителей, выявляемых только под электронным 
микроскопом, отсутствуют, хотя имеются достаточно убеди
тельные сведения о том, что некультивируемые аденовирусы 
и калицивирусы — это патогенные микроорганизмы [287]. 
Недостаточно четко установлена связь между ротавирусами 
и рядом диарейных синдромов (не считая классического 
диарейного синдрома, сопровождающегося лихорадочной 
реакцией и рвотой) [284—286], поэтому существует необхо
димость в серологических исследованиях с целью изучения 
этиологии диарейных заболеваний [272]. В то время как  вос
приимчивость детского организма (включая грудных детей, 
а такж е детей младшей возрастной группы) является по 
существу универсальной, восприимчивость персонала по от
ношению к бактериальным возбудителям варьирует. Извест
но, что во всех возрастных группах встречаются повторные 
инфекции, вызываемые той ж е  или другими подгруппами



ротавирусов, хотя повторные заболевания часто протекают 
в более легкой форме [291— 295].

Вспышки. В табл. 66 и 67 суммированы данные о вспыш
ках диарейных болезней, зарегистрированных в разные 
периоды в педиатрических лечебных учреждениях. Методы 
диагностики, длительность инкубационного периода, актив
ность мер по выявлению заболевших и определение понятия 
«контингенты высокого риска» в этих случаях существенно 
варьировали. Частота ротавирусных и аденовирусных инфек
ций, по-видимому, оказалась  в значительной мере заниж ен
ной, поскольку не всегда имелись возможности для приме
нения надежных диагностических методов. Из 1173 больных 
с внутрибольничными гастроэнтеритами, данные о которых 
приведены в табл. 66 и 67, вирусы были выделены в каче-

Т а б л и ц а  66. Внутрибольничные вирусные и «смешанные» 
диарейные болезни в детских лечебных учреждениях

И сточник
л и т е р а т у р ы ,

М
В о зб у д и т е л ь  

(ч и сл о  с л у ч а е в  з а б о л е в а н и й )

Ч и с л о  (п р о 
ц ен т) б о л ь н ы х  
с  в н у т р и б о л ь 

ни ч н ой  и н 
ф ек ц и ей

Д л и т е л ь н о с т ь
н а б л ю д е н и я

296 Ротавирус (6) 6 (2 3 ) 30 д н е й

297
Аденовирус (6) 6 (3 2 ) 3 ДНЯ
Ротавирус (75) 
Миниреовирус (58) 
Аденовирус (31) 
Пикорна/парвовирус (38) 
Астровирус (11)

213 1 год

298 Агент типа реовируса (10) 12 (20) 24 дня
299 Астровирус (14) 

Астровирус+ ротавирус 
Ротавирус (3)

2 2 (5 ) 4 мес

300 Ротавирус (1) 
Миниротавирус (10) 
Калицивирус (7) 
Пикорна-паравирус (1)

26 (16) 53 дня

301 Калицивирус (7) 26 (77) 31 день
302 Калицивирус (4) 5 (8 3 ) 2 мес
303 Ротавирус (14) 

Salm onella (8) 
Shigella (1)
Е. coli (30) 
Паразиты (3)
Е. histolytica (1)

' 77 1 год

304 Аденовирус (5) 5 3 мес
305 Ротавирус (22) 37 11 мес
306 Ротавирус (8) 8 3 мес
284 Ротавирус (6) 6 (0 ,0 3 ) 11 мес

•  Б о л ь н ы е  с  о д н и м  и л и  н ес к о л ь к и м и  с л ед у ю щ и м и  п р и з н а к а м и : к л и н и ч ес к и  вы ра« 
ж е н н о е  з а б о л е в а н и е ; о б н а р у ж е н и е  в о зб у д и т е л е й  в к а л е ;  се р о л о г и ч е с к о е  п о д т в е р ж д е 
н и е  и н ф ек ц и и .



Т а б л и ц а  67. Внутрибольничные диарейные болезни бактериальной 
этиологии в детских лечебных учреждениях

И сто ч н и к
л и т е р а т у р ы ,

ЛЬ
В о зб у д и т е л ь

Ч и сл о  (п р о 
ц ен т ) б ол ьн ы х  

с в н у т р и 
бол ьн и ч н о й  
и н ф ек ц и ей *

П р о д о л ж и 
те л ь н о с ть

н аб л ю д ен и й ,
м ее

289 Salm onella edinburg 299 32
307 Salm onella indiana (М ЛУ)* 46 13
308 Salm onella heidelberg 55 4
309 Salm onella w andsw orth 7 4
310 Salm onella muenchen 28 (7) 1
311 Salm onella havana (МЛУ) 44 6
312 Salm onella typhim urium  (МЛУ) 26 (44) 3
290 Vibrio cholerae (МЛУ) 216 7
313 Shigella sonnei 13 1

*М Л У  — м н о ж е с т в е н н а я  л е к а р с т в е н н а я  у сто й ч и в о ст ь .

стве этиологических агентов у 400 человек, бактерии Salm o
n e l l a — у 489 больных; во всех остальных случаях выделя
лись прочие возбудители бактериальной природы. Показано, 
что у одного и того ж е  больного могут одновременно цир
кулировать разные виды возбудителей [296, 297, 299, 300, 
308]. Описана вспышка, вызванная гетерологичной (смешан
ной) популяцией ротавирусов [314]. Только у 10 из 25 боль
ных внутрибольничными гастроэнтеритами тип выделенного 
возбудителя совпадал с таковым, обнаруженным у «первич
ного» больного, находившегося в той ж е  палате [300]. С по
явлением методов выращ ивания ротавирусов в культуре 
ткани удалось установить факт бессимптомного выделения 
ротавирусов у 15— 60 % детей в возрасте от 7 до 24 мес. 
Этот показатель намного превышал таковой, полученный 
при вспышках с использованием менее чувствительных мето-

Т а б л и ц а  68. Бессимптомное носительство возбудителей 
кишечных инфекций при внутрибольничных вспышках

И сто ч н и к  л и т е р а т у р ы ,
В о зб у д и т е л ь

О тн о ш ен и е  ч и сл а  б о л ь - 
н ы х , у  к о т о р ы х  в ы д е л е н  
в о зб у д и т е л ь , к  чи сл у  

о б с л е д о в а н н ы х  д ет ей

296, 298, 300, 303 Ротавирус 2/82
296, 304 Аденовирус 1/85
300 Миниротавирус 8/25
300, 301 Калицивирус 5/38
299 Астровирус 0/10



дов диагностики — электронной микроскопии или встречного 
иммуноэлектрофореза [272]. Еще более низкие показатели 
частоты бессимптомного носительства ротавирусов вы явля
ются при вспышках диарейных болезней (табл. 68). При 
обследовании таких вспышек обычно выявляются сотруд
н и к и — носители ротавирусов, как  имеющие, так  и не имею
щие симптомов заболеваний. В процессе скрининга часто 
выделяются Cam pylobacter sp. и Salmonella . Роль этих б ак 
терий в распространении внутрибольничных вспышек оста
ется недостаточно ясной. Известно, однако, что «бессимптом
ные» носители ротавирусов могут играть важную роль в 
возникновении вспышек диарейных инфекций среди ново
рожденных [315].

Возникновению вспышек диарейных заболеваний способ
ствуют следующие факторы: палаты с большим числом коек, 
переполненность, наличие в палате больных с диареей, вре
менный контакт с инфицированным больным (нахождение 
с ним в одной палате или перевод в палату, из которой не
давно был переселен такой больной), нахождение двух боль
ных на одной койке, «еда руками» с общей тарелки, вынос 
пеленок из палаты больного во время проведения диагно
стических процедур, уход за детьми родителей других детей, 
общие комнаты для игр, а так ж е  устройства для  взвеш ива
ния, купания и кормления, применение смазывающих ве
ществ многоцелевого назначения, невозможность перевести 
больных с длительным сроком стационарного лечения в изо
лированные палаты, контаминация гипохлорита натрия и 
недостаточное соблюдение правил приготовления пищи. 
Внутрибольничные гастроэнтериты, по-видимому, наиболее 
часто встречаются у детей младше 2 лет, хотя возрастные 
показатели частоты нозокомиальных диарейных заболеваний 
точно не определены.

Пути передачи инфекции. Ввиду того что методы куль
тивирования ротавирусов и устойчивых аденовирусов в куль
турах ткани не разработаны, систематическое изучение 
механизмов передачи этих возбудителей диарейных инфек
ций у детей младшего возраста такж е  не проводилось. Р о та 
вирусы и другие микробные агенты, вызывающие диарею, 
выделяются в очень больших количествах с испражнениями 
больных. Методом электронной микроскопии можно выявить 
100Х109 вирусных частиц в 1 г испражнений; с помощью 
метода культуры ткани выявляется 2000 инфекционных 
вирионов в 1 мл [140, 141]. Если экстраполировать данные, 
относящиеся к ротавирусному антигену, то можно рассчи
тать, что в 1 мл испражнений больного человека находится 
1 мг вируса [142]. Еще более значительные количества за 
раж аю щ их микроорганизмов выделяются при бактериальных



диареях. З а р аж аю щ ая  доза возбудителей у детей остается 
неизвестной [316, 317].

Ротавирусы удавалось выделять в больницах с поверх* 
ности разных предметов; показано, что на непористых по
верхностях, контаминированных суспензиями фекалий, ви
русы могут выживать до 10 дней [140, 145, 151, 154].
Растворы, содержащие в качестве активных ингредиентов 
органические соединения йода, гипохлорит или соли четвер
тичного аммония, не эффективны в смысле инактивации 
ротавирусов. Препараты, имеющие в основе фенол, дают 
неодинаковые результаты. В то ж е  время препараты, содер
жащ ие 60 % этанол или неорганические кислоты, обладают 
способностью инактивировать вирусы [147, 148, 150]. П репа
раты, эффективные в суспензиях, не всегда оказываются 
эффективными при дезинфекции поверхностей, контаминиро
ванных ротавирусами [149].

Большое значение, по-видимому, имеет носительство 
патогенных энтеробактерий на кистях рук. Ш ирокие иссле
дования по этому вопросу были проведены в М еж дународ
ном центре по изучению диарейных болезней (Бангладеш ) 
[319]. Под наблюдением находились все сотрудники, обслу
живающ ие 147 детей м ладш е 5 лет, поступивших в боль
ницу. Ежедневно в течение 4 ч (за этот период поступали 
четыре первых ребенка) руки всех указанных сотрудников 
тщательно промывали в стерилизованном баке проточной 
водой (по 100 мл на одного человека). Ротавирусный анти
ген был выявлен у 78,6 % сотрудников, обслуживавших 
70 больных, страдавших ротавирусной диареей, и у 19,5 % 
сотрудников, которые обслуживали 77 больных, не болевших 
диареей. Смывы с рук сотрудников, ухаживавших за детьми 
младшего возраста, страдавшими ротавирусной инфекцией, 
содержали более значительное количество антигена, чем 
такие ж е  смывы, полученные от сотрудников, обслуживав
ших детей старшего возраста. В одной работе [320] описана 
контаминация рук после акта дефекации у реконвалесцен- 
тов — носителей Salm onella  sp.

Значение обсеменения предметов внешней среды было 
продемонстрировано в оригинальных опытах, проведенных 
с использованием поросят в качестве экспериментальной 
модели [321— 323]. Было показано, что контаминация пред
метов свиным ротавирусом повышалась по мере постоянного 
использования предметов, находившихся в помещении. 
П араллельно с этим повышалась частота инфицирования и 
летальных исходов у поросят, содержавшихся в комнате. 
Через каж ды е 10 дней однодневных поросят помещали в 
комнату на 2 нед, вследствие чего в комнате содержались 
поросята разного возраста; очистку и дезинфекцию помеще



ния не проводили. При этом наблю дался характерный тип 
заболеваемости животных. У первых нескольких пометов 
симптомы инфекции отсутствовали, и животные удовлетво
рительно прибавляли в весе. Однако к тому времени, когда 
в комнату был внесен восьмой помет (после 5 нед непрерыв
ных опытов), у поросят старшего возраста появилась слабо 
вы раж енная  диарея. У последующих пометов заболевание 
протекало более тяж ело  (с явлениями рвоты); через 9 нед 
50 % животных погибли от гастроэнтерита. К этому времени 
всех поросят удалили, комнату вычистили, а через неделю 
в нее поместили новый первый помет животных. В дальней
шем повторялся тот ж е  тип заболеваемости, однако появле
ние заболеваний можно было предупредить путем тщ атель
ной очистки помещения перед внесением нового помета.

При вспышках диарейных болезней, возникающих в днев
ных центрах ухода за детьми, кишечные колиформные бак
терии значительно чаще выделяются с поверхности предме
тов, находящихся в классных помещениях (например, с по
верхности водопроводных кранов), чем в межэпидемические 
периоды. Однако роль этих бактерий в передаче инфекции 
остается неясной [153, 154]. В одной работе [324] было пока
зано выживание Salm onella  sp. на поверхности неодушев
ленных предметов более 1 нед.

Распространение ротавирусов среди стационарных боль
ных и передача их детям, помещаемым в палаты, где рань
ше находились инфицированные дети, свидетельствуют 
о том, что контаминированная внешняя среда может слу
жить одним из факторов диссеминации этих вирусов [296, 
298, 306]. В испражнениях инфицированных больных обычно 
выявляется огромное количество вирусных частиц, которые 
во многих случаях вызывают контаминацию предметов внеш
ней среды. Широкие возможности для такой контаминации 
создает факт выделения ротавирусов вплоть до девятого дня 
заболевания и даж е  в более поздние сроки. У большинства 
детей младшего возраста в момент прекращения диареи 
ротавирусы либо вообще не выделяются, либо обнаруж ива
ются в значительно сниженных количествах; в то ж е  время 
у детей старшего возраста ротавирусы выявляются в этот 
период в достаточно больших количествах [285]. Эта законо
мерность была выявлена при использовании метода элек
тронной микроскопии, обладающего значительно меньшей 
чувствительностью по сравнению с методом культивиро
вания [142].

Важным механизмом распространения энтеропатогенных 
вирусов может быть их передача воздушно-капельным пу
тем. Исследования показали, что ротавирусы могут вы ж и
вать на частицах аэрозолей в течение нескольких дней [325].



При обследовании детей, госпитализированных в связи 
с пневмонией [326], у четырех больных были выделены рота
вирусы из секретов дыхательных путей, а у двух человек 
были обнаружены антитела против ротавирусов в парных 
пробах сыворотки. Нарастание титров антител против рота- 
вирусов, по-видимому, имеет в отдельных случаях опреде
ленную связь с пневмонией. Хотя механизмы воздушно-ка
пельной передачи ротавирусных инфекций нуждаются в 
дальнейшем изучении, можно предположить, что такой путь 
передачи инфекции играет большую роль при вспышках 
этих инфекций [327, 328]. Что касается других путей пере
дачи, то следует иметь в виду, что массивное обсеменение 
вирусом предметов внешнего окружения и низкая инфици
рующая доза вируса — эти два фактора обусловливают 
механизм передачи, внешне сходный с воздушно-капельным 
распространением ротавирусных инфекций. Роль контамина
ции внешней среды в распространении возбудителей бакте
риальных диарей неясна.

Заболеваемость и летальность. Больные с нарушениями 
обмена веществ тяж елее  переносят осложнения, связанные 
со значительными потерями жидкости, характерными для 
любых диарейных заболеваний (особенно ротавирусной 
этиологии). Среди реципиентов трансплантатов костного 
мозга с присоединившимся диарейным заболеванием регист
рируются более высокие показатели летальности ( 5 6 % ) ,  
чем среди таких ж е  больных, не страдающих диареей 
( 1 3 % )  [123].

Профилактика и борьба с инфекцией. В двух центрах 
дневного ухода за детьми проводилась программа, заклю 
чавш аяся в строгом контроле за мытьем рук после посеще
ния туалета и перед едой (или кормлением детей) [329]. На 
протяжении 35 нед выполнения этой программы отмечалось 
значительное (на 5 0 % )  снижение заболеваемости по срав
нению с двумя другими центрами, в которых такая  про
грамма не проводилась. Столь ж е  резкое снижение заб о л е
ваемости было продемонстрировано в процессе проводив
шейся в Бангладеш  программы изучения влияния мытья рук 
на распространение диарейных болезней в рамках семьи 
[330]. Современные методы борьбы с диарейными инфек
циями см. с. 509—510 [280, 331], а такж е [332]. Очевидно, что 
имеется необходимость в соответствующей эффективной вак 
цине [333].

Д иарейны е болезни  бактериальной этиологии
Clostridium sp. С. difficile обычно обнаруживают в кале 

здоровых детей — у 33 %  детей младше 1 года, у 10% детей 
в возрасте 1—2 лет и очень редко у детей в возрасте от 3



до 10 лет [334—336]. При вспышках диарейных болезней, 
возникающих в центрах дневного ухода за детьми, данный 
вид бактерий чаще выделяется у детей, страдающих д и а
реей, чем у детей, не имеющих этого синдрома (соответст
венно 57 и 9 % )  [337]. Внутрибольничное заболевание, вызы
ваемое С. difficile у детей, не описано. Следует, однако, 
отметить, что при одной крупной внутрибольничной вспыш
ке, охватившей 61 больного (включая детей), возбудителем, 
по-видимому, был другой вид Clostr idium  — С. difficile. Ис
точником инфекции послужила пища (конкретное блюдо не 
было выявлено) [338].

C ryptosporidium  sp. В одной работе описана передача 
этого возбудителя от человека к человеку [339, 340]. Вспыш
ка охватила 4 человек — больных и медицинских работни
ков. Не исключено, однако, что в данном случае были 
какие-то иные источники и иные виды экспозиции. В центре 
дневного ухода за детьми [341] Cryptosporidium  удалось вы
делить у 65 % детей с симптомами заболевания и у 10 % 
детей, входивших в контрольную группу. Этот факт свиде
тельствует о возможности распространения инфекции среди 
больных детей с иммунодефицитами. В литературе приво
дится описание ряда вспышек криптоспоридиоза, возникаю
щих вплоть до последнего времени [342]. Во многих боль
ничных учреждениях разных стран применяются более со
вершенные методы диагностики этого заболевания [343].

Salm onella  и Е. coli. Вспышки внутрибольничных инфек
ций, вызванных этими возбудителями, отражены в табл. 65. 
В ряде публикаций отмечаются связь антибиотикотерапии 
с колонизацией полирезистентными штаммами сальмонелл 
и восприимчивость детей младшего возраста к развитию 
системных заболеваний, вызываемых этими возбудителями 
[307, 308, 312]. Описаны вспышки, имеющие общие источники 
инфекции [309]; факторами передачи в этих случаях, как 
правило, были носительство бактерий на руках, переполнен
ность больничных палат, недостаточная обеспеченность сест
ринским персоналом, несовершенная планировка больнич
ных помещений и контаминация предметов внешней среды 
(т. е. те ж е  факторы, что и у взрослых контингентов). 
У детей первого года жизни регистрируются повышенные 
показатели частоты бактериемии и летальных исходов, вы
званных сальмонеллами, а такж е  хронической диареи и 
летальных исходов, обусловленных энтеропатогенными 
Е. coli [233, 344, 345].

Д анны е об антибиотикотерапии как  средстве снижения 
кишечного носительства и, следовательно, сведения к мини
муму резервуара инфекции являются противоречивыми 
[307, 346]. В этих случаях в пробах испражнений по-преж-



нему вы явл яю тс \сал ьм о н ел л ы , что, по-видимому, указывает 
на отсутствие пойцзаний к подавляющей терапии. В то же 
время супрессивнее лечение госпитализированных детей, 
проводимое в отношении энтеропатогенных Е. coli вполне
целесообразно.

Shigella sp. В одной публикации [347] описана вспышка 
шигеллеза среди персонала детского отделения, при кото
рой фактором передачи послужило блюдо (салат с тунцом) 
из больничного буфета. У 51 % сотрудников больницы от
мечалась колонизация шигеллами; в то ж е  время клинически 
выраженного заболевания шигеллезом не возникло ни у од
ного больного, хотя больница была закрыта для новых по
ступлений в течение 3 дней [347]. Соответствующее лечение 
антибиотиками быстро приводит к исчезновению шигелл из 
проб испражнений. По этой причине, а так ж е  в связи с вы
сокой контагиозностью шигеллеза, рекомендуется лечить 
больных детей независимо от тяжести течения инфек
ции [344].

V. cholerae. Профилактическое лечение антибиотиками 
может считаться целесообразным [290].

Прочие возбудители. Д о настоящего времени не опубли
ковано никаких сообщений о внутрибольничном гиардиазе 
или о внутрибольничных инфекциях, вызванных Cam pylo
bacter sp.

Заболеваемость, летальность, стоимость

Внутрибольничные гастроэнтериты, вызванные сальмонел- 
лезной инфекцией, могут быть во многих случаях непосред
ственными причинами летальных исходов [3, 233, 310, 312, 
346].

Согласно проведенной оценке [296], заболевание рео- 
вирусной диареей приводит к увеличению срока пребывания 
в стационаре в среднем на 2,8 дня; в этих случаях затраты 
составляют 8,36 долл. США на 1 случай инфекции. В то ж е 
время непрямой ущерб для системы здравоохранения (свя
занный, например, с отказом от срочной госпитализации или 
с сокращением числа выборочных госпитализаций), а такж е 
для семьи больного, остается неизвестным [310]. Показано, 
что ограничение распространения холеры, связанного с пере
крестными заражениями в детских инфекционных отделе
ниях, приводит к снижению числа случаев таких заболева
ний в больнице, а такж е  к резкому уменьшению заболевае
мости холерой во всем городе [290].



К оклю ш  /
После введения в практику коклюшной вакцины было 

отмечено непрерывное снижение заболеваемости этой ин
фекцией. В настоящее время ежегодно умирают от коклюша 
от 5 до 20 человек, а общее число случаев заболеваний сни
зилось до 1000—2000 в год. В то же время во многих 
районах США частота заболеваний коклюшом стала воз
растать [348]. Возбудитель коклюша отличается исключи
тельно высокой контагиозностью: заболеваю т 100 % невак-
цинированных и 46 % вакцинированных людей, имевших 
контакт с больным коклюшем. Почти у половины больных 
заболевание протекает бессимптомно; роль таких лиц в 
передаче инфекции остается неясной [349]. Защ ита  от инфек
ции в известной мере определяется возрастом. Коклюш р аз
вивается у 81 % детей младше 1 года, имевших контакт 
с больными, и только у 8 % контактирующих лиц старше 
20 лет. Сходным ж е  образом определенную защ иту от ин
фекции обеспечивает предшествующая иммунизация: кок
люш развивается у 30 % иммунизированных лиц по сравне
нию с 82 % невакцинированных. П оказатель  эффективности 
вакцины, согласно проведенной оценке, составляет 6 3 % .  
В одной работе [350] сообщается, что 9 из 10 детей, у кото
рых коклюш протекал бессимптомно, ранее получили три 
или более инъекций комбинированной вакцины против диф 
терии, столбняка и коклюша. Положительные серологиче
ские реакции у больных с бессимптомно протекающими ин
фекциями указываю т на то, что подобная экспозиция может 
играть важную роль в поддержании иммунитета. Коклюшем 
могут страдать не только дети, но и взрослые — д аж е  те из 
них, которые имеют в анамнезе перенесенное заболевание 
или иммунизацию. Заболевание, как правило, протекает 
у взрослых в более легкой форме; при отсутствии синдрома 
пароксизмального каш ля оно может быть ошибочно принято 
за бронхит или инфекцию верхних дыхательных путей. 
Связь симптомов заболевания с возрастом, иммунизацией 
или предшествующим переболеванием не изучалась [351, 
352].

Описаны три случая эпидемического распространения 
коклюша, связанного с больничным персоналом [193, 194]. 
Одна из этих вспышек охватила 11 взрослых (медицинских 
работников и контактировавших с ними лиц), вторая — 
135 медицинских работников, их жен или мужей, а такж е  
6 больных. Описан такж е случай внутрибольничного з а р а 
жения коклюшем [176], при котором у матери ребенка и у 
сотрудников больницы отмечались пароксизмальные при-



З а б о л е в а н и е
\

Н а ч а л о  п е р и о д а

\
К он ец  п ер и о д а

Корь 4 дня до появле 4 дня после появления сыпи

Эпидемический
ния сыпи
1—2 дня перед на 5 дней после начала отека слюнных

паротит чалом отека слюн желез

Краснуха
ных желез 
Несколько дней пе Несколько дней после появления сыпи

Коклюш

ред появлением 
сыпи
К атаральная ста В редких случаях — после окончания
дия 4-й недели болезни; через 7— 10 дней

Ветряная оспа 48 ч перед появле

после начала 10—(14-дневного курса 
лечения эритромицином 
5—7 дней после появления последних

нием сыпи везикул
Дифтерия Первые признаки 2—4 нед; 1— 2 дня после начала пе

болезни нициллинотерапии

ступы кашля, однако диагноз заболевания не был своевре
менно поставлен, и больные не были изолированы.

Имеются данные о том, что профилактическое назначе
ние эритромицина препятствует колонизации и развитию з а 
болевания у контактирующих лиц — как  иммунизированных,, 
так и невакцинированных [176, 353— 355]. Требуется допол
нительное изучение эффективности профилактики с помощью 
эритромицина, однако такую работу трудно планировать 
в связи с тем, что интервалы времени от экспозиции (кон
такта) до начала профилактики обычно широко варьируют. 
Эритромицин обеспечивает санацию организма больного от 
возбудителя коклюша: до настоящего времени отсутствуют 
данные о бактериологических рецидивах у больных, подвер
гавшихся лечению на протяжении 14 дней; большинство 
больных становятся незаразными через 10 дней лечения 
[355, 356]. Во время одной вспышки коклюша [194] вакцина
ция была использована в качестве меры предупреждения 
заболеваний среди детей младше 7 лет и среди медицинских 
работников, контактировавших в стационаре с больными 
коклюшем.

Схема профилактики детских инфекций приведена в 
табл. 69 (см. так ж е  табл. 70—72). П редлагаю тся следующие 
меры:

1. Изолировать контагиозного больного в соответствии с данными, при
веденными в табл. 69. Если больной (особенно корью или ветряной оспой) 
в удовлетворительном состоянии, то его можно выписать из больницы. 
Если состояние больного не позволяет выписать его из стационара, то он



/
Т а б л и ц а  70. Критерии восприимчивости к важнейшим 
детским инфекциям

 -------------------------------
Восприимчивыми считают детей, в отношении кото
рых не удается документально подтвердить: 
а) предшествующую постановку диагноза кори вра
чом; б) наличие сывороточных антител против возбу
дителя кори или в) иммунизацию живой коревой вак
циной в возрасте 1 года или несколько позже 
Практически методы выявления восприимчивости к 
инфекции в настоящее время отсутствуют 
Восприимчивыми считают детей, в отношении которых 
не удается документально подтвердить: а) наличие 
сывороточных антител против возбудителя инфекции 
или б) предшествующую иммунизацию 
Практически методы выявления восприимчивости к 
инфекции в настоящее время отсутствуют 
Восприимчивыми считают детей, в отношении кото
рых не удается документально подтвердить: а) пред
шествующую постановку диагноза ветряной оспы вра
чом; б) предшествующий контакт с больным в семье 
или в) наличие сывороточных антител против возбу
дителя инфекции

Т а б л и ц а  71. Характеристика больных, относящихся к группам 
повышенного риска тяжелого течения детских инфекций, 
требующих особых лечебно-профилактических мер

З а б о л е в а н и е Г р у п п а  п о в ы ш ен н о го  р и ск а

Корь Все восприимчивые дети
Эпидемический —
паротит
Краснуха Беременные
Коклюш Практически все контактирующие
Дифтерия Практически все контактирующие
Ветряная оспа Больные с пониженной иммунной функцией (лейкоз, 

лимфома, врожденный или приобретенный иммуноде
фициты, получающие преднизон в дозе 2  мг/кг в день 
или подвергающиеся другим видам иммунодепрессив- 
ной терапии)
Больные в гипсовых повязках

должен быть переведен в ближайшее изолированное помещение. Во время 
транспортировки следует по возможности избегать контакта с другими 
детьми.

2. Если предполагается поместить ребенка в палату, где были случаи 
заболеваний, то необходимо сначала просмотреть регистрационные карты в 
истории болезни, чтобы выявить восприимчивых детей (эта процедура обыч
но занимает около часа).

3. Решить вопрос о том, какие больные имели контакт с заболевшими. 
Если заболевший ребенок был в комнате для игр, то всех детей, которые

Корь

Эпидемический
паротит
Краснуха

Коклюш 

Ветряная оспа



играли в той ж е комнате, следует считать контактировавшими. Необходимо' 
такж е предусмотреть все другие возможности контакта (при проведении 
диагностических процедур, выполнении медицинских назначений и т. п.) и 
составить список контактировавших больных. Степень вероятной восприим
чивости к заболеванию может быть определена по табл. 70. Если в списке 
контактировавших больных окажутся дети, которые уж е выписаны из ста
ционара, то необходимо предупредить соответствующего частного врача, 
наблюдающего за ребенком. Однако ответственность за изоляцию всех не- 
выписанных контактировавших больных возлагается на педиатра, входя
щего в больничный противоэпидемический комитет, или на педиатров, ку
рирующих соответствующие палаты и отделения больницы.

4. Необходимо выявить всех больных, относящихся к группам повы
шенного риска (табл. 71), т. е. подвергшихся экспозиции и нуждающихся 
в срочных профилактических мерах.

5. Следует выписать из больницы максимально возможное число вос
приимчивых больных до истечения минимального инкубационного периода, 
исчисляемого с момента экспозиции (см. табл. 72).

Т а б л и ц а  72. Инкубационный период при обычных детских 
инфекциях

З а б о л е в а н и е
М и н и м а л ь н ы й ,

ДНИ
М а к с и м а л ь н ы й ,

ДНИ
О б ы ч н ы й ,

д н и

Корь 9 12 9— 12
Эпидемический паротит 12 25 16— 18
Краснуха 14 21 16— 18
Коклюш 7 14 7— 10
Дифтерия 2 5 и более 2— 5
Ветряная оспа 10 21 и 28 (если вве

ден ИГВООЛ*)
10— 14

•  И Г В О О Л  — и м м у н о г л о б у л и н  п р о т и в  в и р у с а  в е т р я н о й  осп ы  — о п о я с ы в а ю щ е го  
л и ш а я .

6. Контактировавших восприимчивых больных, которые не могут быть 
выписаны из больницы, следует перевести в изолированные помещения до 
того, как можно ожидать появления вторичных случаев заболеваний (с уче
том минимального инкубационного периода). При этом должен быть обес
печен строгий контроль за соблюдением мер изоляции в отношении этих 
контактировавших больных вплоть до того момента, как истечет макси
мальный инкубационный период (см. табл. 72).

7. Иммунных больных можно принимать в стационар без ограничений,, 
а восприимчивых — только в тех случаях, когда обеспечено тщательное со
блюдение указанных выше предосторожностей.

8. Важно установить, кто из больничного персонала (включая врачей, 
медицинских сестер, физиотерапевтов, рентгенотехников, добровольцев, сту
дентов и т. п.) имел контакт с заболевшими. Всем этим сотрудникам не
обходимо рекомендовать проведение профилактических мер или воздер
жаться от контакта с больными.

Если дети младше 7 лет, контактирующие с больными, 
были ранее иммунизированы против коклюша, то они д о л ж 
ны получить бустерную дозу вакцины (предпочтительно^



К Д С ),  если только такая  бустерная доза н е 'б ы л а  введена 
в течение предшествующих 6 мес. Ввиду ydro что иммуни
тет, создаваемый вакциной, не является абсолютным, все 
контактирующие лица (как иммунизированные, так и неим- 
мунизированные) должны получать эритромицин в профи
лактических целях (по 40 мг/кг/сут на протяжении 10 дней). 
Контактирующие лица, ранее не подвергавшиеся иммуниза
ции, должны получать эритромицин в течение 10 дней с мо
мента прекращения контакта. Если контакт прервать не 
удается, то они должны получать эритромицин до тех пор, 
пока у «первичного» больного продолжается кашель или 
пока не истечет 7-й день лечения «первичного» больного 
эритромицином. В ходе контролируемых клинических испы
таний было показано, что человеческий противококлюшный 
иммуноглобулин не оказывает профилактического дейст
вия [157]. П олная ликвидация коклюшной инфекции зависит 
от создания более совершенной вакцины [357— 360].

Корь

Борьба с корью во всех странах мира проходит с пере
менным успехом. Определенную опасность для госпитализи
рованных больных по-прежнему представляют дети м лад
шего возраста, восприимчивые лица юношеского возраста, 
иммигранты, а так ж е  пациенты, не подвергающиеся вакци
нации по религиозным соображениям [160, 361]. В ходе боль
ничных обследований, проведенных до 1972 г. [10, 11, 13], 
внутрибольничные заболевания корью встречались чаще, чем 
случаи ветряной оспы, краснухи и эпидемического паротита. 
Имеются данные о случаях воздушно-капельной передачи 
инфекции во врачебных кабинетах [159, 160]. В лаборатор
ных опытах [362] продемонстрировано выживание вируса 
кори в каплях аэрозоля на протяжении более 2 ч.

О мерах борьбы с инфекцией см. с. 529— 531.
К числу мер, принимаемых в отношении детей в возрасте 

^ 1  года, подвергавшихся экспозиции к возбудителю на про
тяж ении не более 5 последних дней, относится иммунизация. 
Д ети  первого года жизни должны получать 0,25 мг/кг сыво
роточного иммуноглобулина (ИГ) ;  на 15-м месяце жизни им 
следует проводить активную иммунизацию. Восприимчивые 
дети старшего возраста, имеющие экспозицию на протяже
нии более 5 дней, долж ны получать ИГ, а затем активную 
иммунизацию в течение трех последующих месяцев. Дети, 
страдающие иммунодефицитами, должны получать 0,5 мл/кг 
ИГ, если они были вакцинированы до наступления иммуно
депрессии. М аксимальная доза И Г  не долж на превышать 
15 мл [157, 363, 364].



Э пидемический паротит

При обследовании больных детских туберкулезных отде
лений, имевших контакт с больными эпидемическим пароти
том, было установлено, что все восприимчивые (согласно 
результатам теста на наличие нейтрализующих антител) 
дети заболевали (более 2 5 % — в бессимптомной форме), 
несмотря на изоляцию, которая была проведена при появ
лении первых симптомов болезни — отечности слюнных ж е 
лез. При этом вирус эпидемического паротита удавалось 
выделить уже за 2 дня до появления симптомов паротита 
и вплоть до 6-го дня после появления этих признаков инфек
ции [365]. Предполагают, что передача инфекции возможна 
бессимптомными носителями [197]. Д л я  определения вос
приимчивости детей к инфекции может быть использован 
метод ИФА, хотя следует иметь в виду, что дополнительная 
вакцинация иммунных лиц не сопровождается никакими 
осложнениями [366]. Иммунизации подлежат восприимчивые 
дети в возрасте 12 мес и старше, имевшие контакт с боль
ными эпидемическим паротитом [367, 368].

К раснуха

П роблема краснухи обсуждается в главе 1. Описан слу
чай выделения вируса краснухи мальчиком в возрасте 
47а лет, страдавшим врожденной краснухой [369]. Рекомен
дации по борьбе с инфекцией см. с. 529— 531. Восприимчивые 
лица в возрасте 12 мес и старше подлежат иммунизации, кроме 
женщин продуктивного возраста. Последние нуждаются в 
серологическом обследовании; при отрицательных результа
тах должно быть установлено соответствующее наблюде
ние [157].

Дифтерия

Описаны две вспышки дифтерии, возникшие в учрежде
ниях для умственно отсталых [198]. У восьми детей в воз
расте от 3 до 10 лет развилась дифтерия носа. Девятой 
больной была 21-летняя санитарка, у  которой появились 
симптомы дифтерии глотки. Потенциальная возможность по
вышенной заболеваемости клиническими формами дифтерии 
существует во всех случаях, когда продолжают регистриро
ваться носители и больные среди населения [370]. Рекомен
дации, касающиеся контактирующих лиц, см. с. 529— 531. Н е
обходимость в дополнительных мерах (включая введение 
дифтерийного анатоксина, антитоксической сыворотки и 
пенициллина) долж на устанавливаться в зависимости от



конкретных условий. Наблюдение за всеми контактирую
щими больными должно проводиться в течение 7 дней 
[157, 371].

Полиомиелит
В результате проведения программ иммунизации заболе

ваемость паралитической формой полиомиелита снизилась 
в 1981 г. до 7 случаев; однако остаются группы повышен
ного риска, состоящие из лиц, отказавшихся от иммунизации 
по религиозным соображениям [372— 376]. Д анны е о внутри
больничных вспышках в литературе отсутствуют, за  исклю
чением описания вспышки полиомиелита, возникшей в одной 
из школ медицинских сестер [377].

Инфекция, вызываемая вирусом ветряной оспы —
опоясывающего лишая

Распространенность. Ветряная оспа представляет собой 
серьезную проблему для детских больниц в связи с тем, что 
она может распространяться воздушно-капельным путем 
[35, 36, 378— 381] без какого-либо прямого контакта, а такж е  
ввиду того что данное заболевание может протекать в очень 
тяж елой форме у больных с подавленным иммунитетом 
[221, 382— 387]. В США 82 % случаев ветряной оспы регист
рируются у детей первых 9 мес жизни; в тропических стра
нах эти заболевания возникают в более позднем возрасте 
[388— 391]. В тропических странах наблюдаются так ж е  тяж е
лые внутрибольничные вспышки этой инфекции [378, 392].

Вспышки. Данны е о вспышках инфекции, вызываемой 
вирусом ветряной оспы — опоясывающего лишая, приведены 
в табл. 73 [35, 36, 195, 393]. В разных отделениях детских 
больниц [35, 36, 39, 195] были зарегистрированы 28 случаев 
внутрибольничной ветряной оспы, несмотря на надлеж ащ ие 
меры изоляции (отдельные помещения, герметически закры 
тые двери, запрещение непосредственного контакта и т. п.). 
Одна вспышка совпала по времени с освобождением поме
щения, в котором находился «первичный» больной; при этом 
вирус не удалось выделить ни с кожных чешуек, ни с по
верхности предметов внешней среды [195]. Три случая ин
фекции описаны [36] среди маленьких (начинающих ходить) 
детей с лейкозом, кровати которых находились на расстоя
нии 15—30 м от кровати «первичного» больного, страдав
шего лейкозом и имевшего кожные поражения, характерные 
для ветряной оспы.

В одной работе [394] приводятся данные о том, что на 
протяжении 34 мес более 500 сотрудников больницы и 
209 больных были инфицированы вирусом опоясывающего



И сто ч н и к  
л и т е р а 

т у р ы , N?

З а б о л е в а н и е  
у « п ерви ч н ого»  

б о л ь н о го

Ч и сл о  (п р о 
ц ен т) з а б о л е в 

ш и х с р е д и  
в о сп р и и м ч и 
вы х  д е т е й , 

и м ев ш и х  кон- 
т а к т  с б о л ь 

н ы м и

О р и ен т и р  в о сп р и и м 
чи вости  к  и н ф ек ц и и

Д л и т е л ь н о с т ь
н а б л ю д е н и я ,

д н и

195 Ветряная оспа 8 (2 2 ) Анамнез, возраст 21
36 Ветряная оспа 3 (1 3 Анамнез 21

Ветряная оспа 4 (24) Анамнез 21
35 Ветряная оспа 13 (54) Анамнез, ФАМА* 23

393 Опоясывающий
лишай

3 Анамнез 31

* Ф АМ А  — м ет о д  о п р е д е л е н и я  м е м б р а н н о го  а н т и ге н а  с п ом ощ ью  ф л ю о р е сц и р у ю 
щ и х  ан т и т е л .

лиш ая (В О Л ) в результате контакта с 22 «первичными» 
больными, у которых заболевание не было выявлено в мо
мент поступления в стационар. Дополнительные сведения 
о вспышках, ранее обследованных Центрами по борьбе с бо
лезнями, могут быть найдены в других публикациях [10, 11, 
13, 379, 380].

Механизм передачи инфекции. Заболевание ветряной 
оспой может развиться у восприимчивого человека, имею
щего контакт с больным ветряной оспой или опоясывающим 
лишаем. Ввиду того что вирус опоясывающего лиш ая не 
передается с частицами аэрозоля (за исключением тех слу
чаев, когда он пораж ает полость носа или ротоглотку), з а 
раж ение чаще наступает после контакта с больными ветря
ной оспой [395]. Возбудитель, вероятно, проникает в орга
низм восприимчивого хозяина через верхние дыхательные 
пути. Инфицирующая доза вируса не установлена. От боль
ных выделяют разные штаммы ВОЛ, идентифицируемые по 
Д Н К -м аркерам , однако остается неясным вопрос о том, 
имеется ли один или несколько серотипов вируса [221, 388]. 
П ередача ВОЛ происходит в период наличия кожной сыпи, 
хотя его невозможно выделить из верхних дыхательных пу
тей после или д аж е  непосредственно перед появлением ко ж 
ных поражений любого характера и д аж е при везикулярных 
высыпаниях в полости рта. Данный факт, по-видимому, 
объясняется инактивацией вируса местными факторами или 
тем, что применяемые для выделения вируса культуры тк а 
ней оказываются недостаточно чувствительными [388, 389, 
395]. Остается неизвестным, могут ли люди, не имеющие



симптомов инфекции, быть носителями вируса, хотя извест
но, что иммунные лица могут иметь бессимптомную инфек
цию. о чем свидетельствует повышение титров антител.

Несмотря на сравнительно невысокую инфективность ви
руса при случайном контакте, передача инфекции в условиях 
стационара происходит достаточно активно. В одной работе 
[35] было подтверждено предположение о том, что данная 
инфекция передается воздушно-капельным (так ж е  как и 
контактным) путем. Во время внутрибольничной вспышки 
ветряной оспы проводили экспериментальное рассеивание 
частиц шестифтористой серы в палате, где находился «пер
вичный» больной. При этом было показано, что частицы 
данного вещества переносились в соседние палаты  (где от
мечались высокие показатели инфицирования).

Восприимчивость к заражению и реинфекция. Если вос
приимчивость (т. е. иммунный статус) оценивается только 
на основании анамнестических данных, то сбор таких сведе
ний должен проводиться опытными сотрудниками [394, 396]. 
При этом следует иметь в виду, что эти сведения могут 
оказаться недостоверными [388]. В ходе сбора анамнестиче
ских данных необходимо обращать внимание на случаи з а 
болеваний среди братьев и сестер, а такж е  получать сведе
ния о детях, заболевших ветряной оспой. Лица, имевшие 
в прошлом семейный контакт с больными, страдавшими кли
нически выраженной ветряной оспой, как  правило, бывают 
иммунными (невосприимчивыми) к заражению. Точно так 
же невосприимчивыми обычно оказываются лица, посещаю
щие городские школы или имевшие профессиональную экс
позицию, например в учреждениях ясельного типа, детских 
садах или центрах дневного ухода за детьми [396].

Восприимчивость к инфекции может быть надежно опре
делена с помощью таких чувствительных и специфических 
тестов, как тест оболочечных антигенов методом флюорес
цирующих антител, иммуноадгерентная гемагглютинация 
(ИАГА) и иммуноферментный анализ (ИФ А); однако эти 
тесты недостаточно широко применяются на практике 
[397, 398]. Разработанная  в Японии кож ная проба на вос
приимчивость к ветряной оспе такж е оказалась  очень чувст
вительной [400], однако реагенты для этого теста не выпус
каются на коммерческой основе, и, кроме того, эта проба 
не всегда оказывается чувствительной при обследовании 
пожилых контингентов [389].

Повышение уровней гуморального и клеточного иммуни
тета к ВОЛ, выявляемое у большинства иммунных к ВОЛ 
взрослых лиц, подвергшихся экспозиции к возбудителю вет
ряной оспы, указывает на клиническую реинфекцию [401]. 
Эта реинфекция возможна у людей как  с нормальным, так



и с пониженным иммунитетом; она протекает в необычной 
и достаточно легкой форме [401, 402]. У одного больного 
[383] с иммунодефицитом и неоднократно положительным 
результатом при обследовании на наличие антител против 
ВОЛ с помощью иммунофлюоресцентного теста, но не имев
шего в анамнезе ветряной оспы, развилась пневмония, 
вызванная возбудителем ветряной оспы [383]. У 28 % боль- 
ных, имевших до иммунизации антитела против ВОЛ, р аз
вилась легкая форма клинически выраженного заболевания. 
Д анны й факт свидетельствует о том, что такие «серопози
тивные» лица с отрицательным анамнезом относятся к груп
пе повышенного риска заболевания опоясывающим лишаем 
[401— 405].

Больные, относящиеся к группе повышенного риска.
У 32 % больных с иммунодефицитами (например, при бо
лезни Ходжкина, лимфогранулематозе или лимфоцитарной 
лейкемии), особенно в случаях абсолютной лейкопении, мо
гут поражаться внутренние органы (пневмония, гепатит, 
энцефалит); приблизительно у 7 % больных заболевание 
заканчивается летально [382]. Особенно тяж ело инфекция 
протекает у реципиентов трансплантатов костного мозга, 
подвергавшихся комбинированной рентгенохимиотерапии. 
Их следует относить к группе повышенного риска незави
симо от иммунного статуса донора и наличия у него в анам 
незе заболевания ветряной оспой. Уровень клеточного имму
нитета у таких больных может оставаться пониженным в 
течение длительного времени (до 100 дней после трансплан
тации), причем степень иммунодепрессии коррелирует с по
вышением восприимчивости к инфекции [405]. Менее резко 
выраженный иммунодефицит, например связанный с транс
плантацией органов, так ж е  повышает риск заболевания [384]. 
При этом максимальный риск обычно связан с нарушением 
клеточного иммунитета. У больных, получающих большие 
дозы стероидных препаратов, например при ревматических 
атаках  или нефротическом синдроме, заболевание протекает 
в более тяжелой форме, в то время как пациенты, прини
мающие малые дозы стероидов, вообще не относятся к груп
пам повышенного риска [385]. У больных, получающих низ
кие дозы стероидных препаратов (например, 5— 10 мг пред- 
низолона в день), не наблюдается повышения тяжести 
инфекции, если они заболеваю т ветряной оспой. Д о за  пред- 
низолона, эквивалентная 2 мг/кг массы тела в сутки, обус
ловливает повышение риска заболевания д аж е  у лиц с нор
мальным в остальных отношениях иммунным статусом [385]. 
Влияние стероидов, вводимых ингаляционным путем или 
назначаемых местно на обширные участки кожи, неизвест
но [396]. Степень повышения риска заболеваний у пациен



тов, получающих цитотоксические препараты, прямо пропор- 
циоиальиа уровню интенсивности терапии [396].

Экспозиция. Общепризнано, что постоянная экспозиция 
к возбудителю ветряной оспы в семье приводит фактически 
к заболеванию 100 % восприимчивых лиц. Результаты  дру
гих типов экспозиции, связанных, например, с пребыванием 
в больнице, в меньшей степени поддаются прогнозированию. 
В целом можно сказать, что в подобных случаях риск пере
дачи инфекции значительно меньше, чем в условиях семьи. 
Однако ввиду различных (обычно высоких) уровней обще
ния между людьми в стационарах, понятие «экспозиция> 
должно иметь достаточно широкое значение. Понятие «под
вергшийся экспозиции» может быть применено по отноше
нию к ребенку, который находился в одной палате с четырь
мя или менее контагиозными детьми или играл с такими 
детьми, по крайней мере, в течение 1 ч. Экспозиция (т. е. 
контакт) может такж е  иметь место в комнатах для игр, 
рентгенологических отделениях и в других помещениях 
больницы [396].

Профилактика с помощ ью им м уноглобулина
против опоясываю щ его ли ш а я  ( И Г О Л )
Предупреждение развития ветряной оспы может быть до

стигнуто путем введения восприимчивым нормальным детям 
И ГО Л . В одной из публикаций [386] рассматривается опыт 
использования И Г О Л  для  профилактики ветряной оспы 
у восприимчивых детей с иммунодефицитом. В ходе прове
дения этой комплексной работы под наблюдением были 
15 детей. П репарат вводили в течение 3 дней после экспо
зиции. Не было зарегистрировано ни одного летального ис
хода, и только у одного ребенка отмечалось прогрессирую
щее течение инфекции, хотя на основании предыдущей ана
логичной работы, проведенной в это ж е  время года, можно 
было ожидать, что летальность будет составлять приблизи
тельно 7 % ,  а прогрессирующая форма заболевания разо
вьется у 30 % детей. Согласно результатам ряда наблю де
ний [383], введение специфической иммунной плазмы через 
7 дней после экспозиции не предупреждает развития тяж е
лой формы ветряной оспы. И ГО Л  обеспечивает защиту в 
течение 3—4 нед после введения. У больных, которым внут
ривенно вводили сывороточный иммуноглобулин через к а ж 
дые 4 нед, сохранялись приблизительно такие ж е  титры 
антител, как у больных, получавших И Г О Л  через каж ды е 
3 нед. Ввиду того что высокие титры антител достигаются 
в более короткие сроки при условии внутривенного введе
ния ИГО Л , данный метод введения препарата может быть 
особенно эффективным в тех случаях, когда профилактику



начинают позже, чем через 4 дня после экспозиции [407]. 
Введение И ГО Л  может вызвать удлинение инкубационного 
периода до 28 дней; поэтому больные, подвергшиеся экспо
зиции и оставшиеся после этого в больнице, должны быть 
изолированы в течение 10—28 дней после экспозиции [396].

Вакцина. Вакцина, впервые разработанная в Японии и 
представляю щ ая собой живой вакцинный штамм вируса, 
аттенуированный путем многократных пассажей в культуре 
ткани, обладает способностью стимулировать развитие имму
нитета против вируса ветряной оспы — опоясывающего ли
ш ая у большого процента нормальных [404] и иммунонеком- 
петентных [408— 411] детей. По данным Gershon и сотр. 
[409], более чем у 9 0 %  из обширной (191 человек) группы 
детей, страдавших лейкозом, в ходе проведенного обследо
вания была отмечена иммунная реакция после введения 
двух доз вакцины. Часть вакцинированных детей в дальней
шем имела контакт с больными ветряной оспой в семье; при 
этом у 80 % этих детей заболевание не развилось, а у ос
тальных 20 % детей инфекция протекала в легкой форме 
(приблизительно в 50 случаях наблюдались везикулярные 
поражения). У 4 из 22 больных, подвергшихся экспозиции, 
р азвилась  клиническая картина ветряной оспы; однако з а 
болевание протекало в более легкой форме, чем это обычно 
наблю дается у здоровых детей, имевших контакт с боль
ными ветряной оспой. П оказатель частоты инфицирования 
в этом случае был достоверно более низким, чем соответст
вующий показатель, обычно отмечающийся у здоровых детей 
с  экспозицией в семье (от 80 до 9 0 % ) .  Столь ж е  благо
приятные результаты были отмечены у других больных 
с лимфоретикулярными злокачественными новообразования
ми. При этом, однако, следует отметить, что у 2 больных 
не было выявлено после иммунизации достоверной стиму
ляции лимфоцитов по отношению к антигену ВОЛ, и у обоих 
наблю далась  бластогенная реакция при повторной экспози
ции. У одного ребенка, имевшего семейный контакт, наблю 
д ал ась  сероконверсия, по-видимому, связанная с вакцинным 
штаммом [412]. Вероятно, в ближайш ем будущем вакцина не 
будет рекомендоваться для защиты нормальных детей, 
поскольку потребуются слишком широкие исследования для 
оценки потенциального риска, связанного с искусственным 
замедлением развития инфекции [410, 411]. У иммунонеком- 
петентных детей после вакцинации могут наступить реин
фекция и латентная инфекция, точно так  ж е  как они возни
кают после естественной инфекции. У нормальных детей, 
по-видимому, развивается полноценная защ ита. В одной 
работе [393] описаны результаты вакцинации 11 детей до 
или непосредственно после их контакта с ребенком, болев



шим опоясывающим лишаем, и от которого заразились три 
соседа по палате. Хотя у всех вакцинированных детей была 
реакция антителообразования, тем не менее требуются до
полнительные исследования, направленные на изучение 
безопасности процедуры вакцинации.

М еры профилактики и борьбы
Рекомендуются следующие меры профилактики ветряной 

оспы — опоясывающего лиш ая [396, 406, 413— 415]:
1. Больных с ветряной оспой следует по возможности выписать из ста

ционара.
2. Больных с ветряной оспой, которые не могут быть выписаны из ста

ционара, следует изолировать или поместить в одну палату вместе с други
ми больными этой инфекцией.

3. Больных, восприимчивых к ветряной оспе, необходимо по возмож 
ности выписать из стационара в кратчайшие сроки.

4. Д ля восприимчивых больных, которые не могут быть выписаны из 
стационара, следует создать условия строгой изоляции от 10 дней после 
первой возможной экспозиции до 21 дня после последнего возможного 
контакта.

5. Восприимчивые больные, относящиеся к группам повышенного рис
ка, должны получать иммуноглобулин против вируса опоясывающего ли
шая или против ветряной оспы — опоясывающего лишая; их следует изо
лировать в течение 10—28 дней соответственно после первой и последней 
вероятной экспозиции. Представляется такж е целесообразным по возмож
ности прекратить проводимую химиотерапию или рентгенотерапию.

6. Восприимчивых больных с иммунодефицитами не разрешается по
мещать в палаты, где находятся дети, контактировавшие с больными ве
тряной оспой.

7. Медицинским работникам, восприимчивым к ветряной оспе, нельзя 
разрешать ухаж ивать за  детьми, страдающими опоясывающим лишаем или 
ветряной оспой; на дверях палат, где леж ат такие дети, должны висеть со
ответствующие предостерегающие таблички (знаки).

8. Восприимчивым сотрудникам, имевшим контакт с больными ветря
ной оспой, не разрешается работать с больными, относящимися к группам 
повышенного риска, на протяжении периода от 10 дней после первой ве
роятной экспозиции до 21 дня после последнего возможного контакта.

Вакцинированных детей, у которых может развиться лег
кая форма инфекции, рекомендуется изолировать в связи 
с предполагаемой опасностью для их соседей по палате 
(если учесть вероятность повторных заболеваний среди кон
тактирующих в семье). Осуществление профилактических 
мероприятий среди персонала по конкретным показаниям 
связано с большими финансовыми затратами [416].

Проведение серологических обследований, постановка 
кожных проб и иммунизация против ветряной оспы перед 
приемом сотрудников на работу способствуют снижению 
расходов и различных незапланированных действий, связан
ных с профессиональной экспозицией [394], однако эти меры 
не всегда бывают абсолютно необходимыми. В целях защ и
ты «полузакрытых» контингентов населения от ветряной



оспы иногда требуется иммунизация всех детей м ладш е 
6 мес. Начиная с 1975 г., заболеваемость ветряной оспой 
в лечебных учреждениях после вакцинации не имеет тенден
ции к снижению, хотя средний показатель иммунных лиц 
по-прежнему превышает 7 0 %-  Продолжаю тся вспышки вет
ряной оспы, в том числе среди детей младше 6 мес [417].

Бактериальные инфекции

Н. in fluenzae
Н. influenzae передается от человека к человеку через 

инфицированные капли аэрозолей секретов дыхательных пу
тей. Верхние дыхательные пути — входные ворота инфекции 
при менингите; они находятся в состоянии колонизации 
вплоть до начала эффективной антибиотикотерапии. Описан 
только один случай внутрибольничного заболевания [418, 
419]. Д л я  дифференцирования некоторых штаммов, не р аз
личающихся между собой по характеру протеинов наружной 
мембраны, может быть использован метод, основанный на 
определении подтипов липополисахаридов [420]. В литера
туре приводится описание [129] двух случаев внутрибольнич
ных заболеваний, возникших в учреждении для умственно 
отсталых детей, где 11 % сотрудников и 18% больных были 
колонизированы Н. influenzae. Рекомендуется, чтобы дыха
тельные пути больного были по возможности изолированы 
до тех пор, пока больной не завершит 24-часового цикла 
лечения ампициллином или левомицетином, т. е. пока его 
носоглотка не будет освобождена от возбудителей. Инфици
рованный больной должен профилактически получать 
рифампицин по 20 мг/кг (максимальная доза — 600 мг) один 
раз  в день в течение 4 дней; лечение следует проводить не
посредственно перед выпиской из больницы [421]. В послед
нее время рифампицин назначают с субтерапевтическими 
дозами левомицетина. Однако прежде чем рекомендовать 
эту схему лечения необходимо провести ее критичскую 
оценку. Рифампицин может активировать микросомальные 
ферменты печени, и поэтому от его назначения, вероятно, 
следует воздержаться до тех пор, пока не будет завершено 
лечение левомицетином [422]. Контакты в центрах дневного 
ухода за  детьми должны регулироваться в соответствии 
с общими положениями, устанавливаемыми местными орга
нами здравоохранения [423]. Если, кроме заболевшего (или 
контактирующего) ребенка, в семье имеются другие дети 
младше 4 лет или дети любого возраста с иммунодефици
тами, то с соответствующими рекомендациями по профилак
тике инфекции должны быть ознакомлены все члены семьи 
[157, 225]. Р азрабаты вается  вакцина, которая в ближайшее



время будет официально утверждена в качестве препарата 
для иммунизации детей в возрасте 18—47 мес, находившихся 
в контакте с больными [424].

N. m ening itid is
О внутрибольничных заболеваниях детей, вызванных 

этим возбудителем, в литературе не сообщалось [425, 426]. 
Имеется описание вспышки продолжительностью в 6 дней, 
возникшей в школе. Заболели 6 детей, находившихся в клас
се на расстоянии 100 см от «первичного» больного (источ
ника инфекции) [427, 428]. Пациенты, имевшие контакт 
с больным, должны получать с целью профилактики рифам- 
пицин в суммарной дозе 20 мг/кг (разделенные через к а ж 
дые 12 ч в течение 2 дней) или сульфонамиды (при чувстви
тельности ш тамма возбудителя) [157]. При вспышках забо
леваний, вызванных менингококками типов А или С, можно 
провести вакцинацию [428].

5. pneum oniae
S. pneumoniae, по-видимому, передается от человека к 

человеку через инфицированные частицы аэрозолей секретов 
верхних дыхательных путей. Однако ввиду низкой патоген
ности данного микроба для нормального ребенка необходи
мости в проведении профилактических мер обычно нет.

Стрептококки группы  А
П ередача стрептококков группы А в детских отделениях 

в настоящее время наблю дается достаточно редко, хотя 
дети, находящиеся в ранней стадии фарингита, активно р ас
сеивают этого возбудителя. Вспышки стрептококковых ин
фекций регулярно наблюдались до появления пенициллина 
в отделениях для детей с ревматическими атаками [429, 430]. 
Описан случай [431], когда 6-месячный грудной ребенок 
с инфекционным поражением кожи, наслоившимся на очаги 
детской экземы, явился источником контаминации предметов 
внешней среды в палате (воздуха, пыли и постельного 
белья).  Инфекционные поражения (фарингиты) в этом от
делении развились у 25 грудных детей и у 18 взрослых 
(включая дежурный персонал и посетителей). Д л я  борьбы 
с этой инфекцией (т. е. в целях лечения и профилактики) 
был рекомендован пенициллин [429—431]. Если возникают 
повторные случаи заболеваний, то можно сделать вывод 
о значительной контаминации внешней среды [429—431]. 
В местах временного и длительного заключения борьба 
с  групповыми заболеваниями стрептококковых инфекций осу
ществляется путем выявления и лечения всех заболевших,



а такж е чистки всех предметов внешней среды [432]. В р я д е  
случаев возникает необходимость в проведении 10-дневного 
курса лечения пенициллином всех лиц, поступающих в ле
чебные и иные учреждения [429—432]. Вспышки пищевых 
токсикоинфекций чаще заканчиваются самоизлечением [430]^

S. aureus

Вспышка инфекции, вызванная относительно маловиру
лентным штаммом 502А, в одном детском интернате воз
никла в результате несоблюдения рутинного противоэпиде
мического реж има [434].

Полирезистентные штаммы микробов

Описана внутрибольничная вспышка инфекции, вызван
ная S. pneumoniae, в одной из детских больниц в Южной 
Африке; зарегистрировано несколько летальных исходов [88], 
В дневном центре ухода за детьми [435], куда поступил ин
фицированный ребенок, была отмечена колонизация пневмо
кокками 27 % детей, особенно имевших в анамнезе лечение 
антибиотиками.

Известно, что борьба с метициллин-резистентными S. au re 
us и другими полирезистентными микроорганизмами, з а 
несенными в лечебное учреждение, представляет собой 
достаточно трудную задачу. Эти микробы могут колонизи
ровать больных даж е  в течение нескольких месяцев после 
выписки из больницы [436]. В этих случаях следует придер
живаться рекомендаций, разработанных Центрами по борь
бе с болезнями (Ц Б Б )  [166].

Л ихорадочное состояние

Инфекции, связанные с инструментальными процедура
ми, а такж е  грипп А и другие интеркуррентные вирусные 
инфекции, в том числе вызванные вирусами ECHO, Коксаки В,, 
парагриппом типа 3 и вирусом простого герпеса [255, 437— 
439], и эндотоксемия [44] могут обусловливать лихорадочное 
состояние. В литературе приводится описание вероятной 
эндотоксемии, возникшей у двух больных детей, находив
шихся на режиме парентерального питания, контаминиро- 
ванного эндотоксином. В ходе обследования был установлен 
ряд нарушений процесса приготовления и лабораторного 
контроля питательной смеси, что привело к постепенному 
повышению уровня контаминации пирогеном. Последний 
оставался невыявленным до тех пор, пока у больных не р аз 
вились выраженные клинические реакции на пироген.



R hizopus sp.
Описаны два случая [441, 442] глубоких абсцессов, вы

зван ны х  Rhizopus oryzae у детей с лимфобластическим лей
козом. Семилетнему мальчику была наложена контамини- 
рованная эластическая повязка на абсцесс в ягодичной об
ласти. Шестилетней девочке такая  ж е  повязка была нало
ж ена в месте проведения биопсии. В обоих случаях лечение 
успешно проводилось путем местного и парентерального на
значения амфотерицина В и хирургической обработки ран.

A sperg illo sis  sp.
Ремонтные работы в больнице (особенно затрагивающ ие 

слой пыли на подвесных потолках или связанные с системой 
вентиляции) могут вызывать у иммунокомпрометированных 
детей, особенно с трансплантатами костного мозга, внутри
больничный аспергиллез кожи, подкожной клетчатки, при
даточных пазух носа и легких [224]. В ряде случаев аспер
гиллез развивается у  детей с нормальной иммунной функ
цией [443]. У трех детей с заболеваниями крови [234] разви
лись инфекционные поражения кожи, вызванные A. flavus, 
соответственно на 5-й, 7-й и 14-й день после процедуры 
внутривенного введения лекарств. П ораж ения возникли в 
месте контакта с предметами (доска, обернутая бумагой, или 
липкая лента),  использованными для иммобилизации конеч
ности. П оражения кожи вначале имели вид эритематозной 
папулы, а затем превратились в язвы с центрально распо
ложенным некротизированным струпом. Все больные по
гибли; у двух из них непосредственной причиной смерти 
была диссеминированная грибковая инфекция. У пяти боль
ных с острым лейкозом [222] развились аспергиллезные по
раж ения легких, придаточных пазух и периорбитальной об
ласти, по-видимому, связанные с перекрестной циркуляцией 
грибов в воздухе помещений (эти поражения совпали по 
времени с обратным током воздуха из-за закупорки вы тяж 
ной системы больничных п алат) .  После очистки системы 
кондиционирования воздуха на протяжении последующих 
12 мес в условиях регулярной уборки палат возникло толь
ко 2 случая аспергиллеза. Ввиду того что аспергиллезный 
эндокардит может быть связан с попаданием грибов из воз
духа во время операции на сердце, перед такими опера
циями рекомендуется проводить тщательный микробиологи
ческий контроль предметов внешнего окружения [444]. Сле
дует, однако, отметить, что в подобных случаях не всегда 
удается выявить внешний источник заражения. Д л я  ранней



постановки диагноза аспергиллеза требуется срочная биоп
сия в месте появления новых поражений. Соответствующие 
серологические тесты обладаю т высокой специфичностью, 
но низкой чувствительностью. Эффективность эпидемиологи
ческого надзора, микробиологических исследований и про
филактической противогрибковой терапии при аспергиллезе 
остается неясной [445, 446]. Рекомендуются следующие меры 
профилактики и борьбы с аспергиллезом: создание непро
ницаемых перегородок между больными и ремонтируемыми 
помещениями с целью предупреждения рассеивания пыли; 
тщ ательная очистка и уборка новых и отремонтированных 
помещений перед их заселением; переселение иммуноком- 
прометированных больных (относящихся к группам повы
шенного риска) из этажей (особенно нижних), примыкаю
щих к участкам строительных работ, в те участки, где эти 
работы не проводятся; установка увлажнителей для изоля
ции тока воздуха, поступающего в каждое помещение; 
создание разряженного пространства над подвесными потол
ками и в вентиляционных каналах; дезинфекция воздухово
дов, а такж е регулярная смена высокоэффективных воздуш
ных фильтров, не пропускающих мельчайшие твердые час
тицы. Целесообразно проводить интенсивную фильтрацию 
воздуха в тех помещениях, где находятся больные групп по
вышенного риска.

Д ругие инфекции

Б олезнь «легионеров»
Инфекция, вызываемая L. pneumophila, по-видимому, до

статочно часто встречается в легкой или субклинической 
форме у детей младшего возраста; у многих школьников 
имеются сывороточные антитела в выявляемых титрах 
[447—449]. Специфическая пневмония у детей обнаруж ива
ется очень редко [450—453]. Почти все случаи легионеллеза 
в педиатрических учреждениях регистрируются у детей 
с резко выраженными иммунодефицитами [450— 454]. 
Л етальные исходы внутрибольничного легионеллеза отме
чаются крайне редко. Один такой случай описан у 13-летней 
девочки после пересадки костного мозга. Вопросы профи
лактики и борьбы с инфекцией рассматриваются в ряде 
опубликованных обзоров [455, 456], а такж е в главе 6 н а
стоящего издания.

Гепатит А
Случаи заболевания гепатитом А в больницах обычно 

являются следствием передачи инфекции от безжелтушных 
больных с недержанием экскретов и в продромальной ста-



Т а б л и ц а  74. Вспышки гепатита А среди персонала детских больниц 
и больных

И сто ч н и к  
л и т е р а 
т у р ы , JA

« П ер в и ч н ы й »  больно®  
(и сто ч н и к  и н ф ек ц и и )

О б щ е е  чи сл о  
с л у ч а е в  з а б о 

л е в а н и й

П о к а з а т е л ь
за б о л е в а е м о с т и

457 18-месячный мальчик с шигел- 
лезом

14 20

458 Ребенок в возрасте 21 мес с 
синдромом Д ауна, амебным 
абсцессом печени и дизентерией

4 3

461 Ребенок в возрасте 23 мес с 
синдромом Д ауна и врожден
ным пороком сердца

4 Не известен

460 Девочка в возрасте 1 мес с 
остеомиелитом

10 Не известен

459 Девочка в возрасте 34 мес с 
синдромом Д ауна и колостоми- 
ей, связанной с атрезией зад 
него прохода

8 10 (12% восприим
чивых)

236 Девочка в возрасте 1 года с 
врожденным пороком сердца

19 18,5 (12% воспри
имчивых)

дии болезни (когда диагноз еще не установлен) [236, 457— 
462]. Соответствующие данные обобщены в табл. 74. Боль
шинство случаев заболеваний отмечается среди персонала 
больниц; у детей инфекция регистрируется относительно 
редко [236]. М аксимальная концентрация вируса в кале  
обычно бывает в период повышения уровня ферментов пече
ни или несколько раньше этого. Важно, однако, отметить, 
что выделение вируса может продолжаться, по крайней 
мере, на протяжении 2 нед после появления темной мочи 
[463]. Вирус может выж ивать  в высушенном состоянии в 
течение более 1 мес. Описан случай, когда несвоевремен
ная изоляция больного с резко выраженной диареей, у  кото
рого в дальнейшем был поставлен диагноз гепатита А 
[235, 236, 457], привела к появлению дополнительных случаев 
заболевания среди персонала и больных [236, 457]. Гепати
том А заразились такж е сотрудники, контактировавшие 
с двумя больными, которым проводили профилактику 
кишечных инфекций [457, 458]. Предположение о возмож
ности гематогенной передачи гепатита А возникло после 
того, как был описан случай развития этой инфекции у груд
ного ребенка, которому была перелита кровь взрослого до
нора, заболевшего гепатитом А через 28 дней после сдачи 
крови [460].

Хотя показатели заболеваемости обычно выше у меди
цинских сестер (восприимчивых в 2 5 %  случаев), поскольку 
они имеют продолжительный контакт с больными [459],



Т а б л и ц а  75. Показатели заболеваемости гепатитом А 
среди больничного персонала, имевшего контакт с больными

К о н т и н ге н т

Ч и сл о  
к о н т а к т о -  
в ав ш и х  
с  б о л ь 

ны м и

Ч и с л о  
и с с л е 
д о в а н 

н ы х  проб  
к р о в и

Ч и с л о  
в о с п р и и м 

чи вы х  
(« сер о - 

н е г а т и в 
н ы х » ) л и ц

Ч и с л о
забо
л е в 
ш и х
гепа
ти то м

А

П о к а з а 
те л ь  з а б о 
л е в а е м о с т и  

1% о т  о б 
щ е го  ч и сл а  
в о сп р и и м 
ч и вы х  со 

т р у д н и к о в )

Врачи 1 1 11
16

10 1 10
Медицинские сестры 1 1 16 4 25
Санитаркн 29 28 20 3 15
Студенты-медики 
Другой контактировав
ший с больными персо

4 4 4 0 а

нал* 25 22 18 0 0'

В с е г о  . . . 80 81 68 8 12

* В том  ч и сл е п е р с о н а л  о т д е л е н и й  и н т ен с и в н о й  т е р а п и и , о п е р а ц и о н н ы х , л а б о р « -  
то р и й  по к а т е т е р и з а ц и и  и п у л ь м о н о л о ги ч е с к и х  о тд е л ен и й .

описан так ж е  случай зараж ения  консультанта-инфекциони- 
ста, находившегося более 1 ч у постели больного [458]. П ере
дача инфекции среди взрослых, по-видимому, происходит 
реже, чем среди детей [462, 464]. Показатели частоты зара* 
жения гепатитом А приведены в табл. 75.

Если удается ретроспективно установить, что у ребенка, 
страдающего гепатитом А, в момент госпитализации (т. е, 
еще до постановки диагноза гепатита) отмечался симптом 
диареи, то всем медицинским работникам, имевшим в тот 
период контакт с этим ребенком, целесообразно ввести 
сывороточный иммуноглобулин в дозе 0,02 мл/кг при усло
вии, что с момента госпитализации ребенка прошло не более 
2 нед [157, 235, 458]. Риск передачи инфекции, вероятно, 
повышается в тех случаях, когда источником инфекции яв
ляется больной из младшей возрастной группы, умственно 
неполноценный человек или же больной, не регулирующий 
выделение экскретов.

Гепатит В

Высокие показатели заболеваемости гепатитом В х ар ак
терны для  гомосексуалистов, больных на постоянном гемо
диализе, наркоманов, практикующих внутривенное введение 
наркотиков, и больных, часто подвергающихся гемотранс
фузиям [157]. Частота заболеваемости этой инфекцией в 
педиатрических учреждениях не высока. В одном из педиат
рических отделений д ля  гемодиализа у 58 % обследованных



детей был выявлен (по крайней мере, однократно) поверх
ностный антиген вируса гепатита В (H BsAg) [465]. Введение 
вакцины способствовало предупреждению заболеваний у 
10 иммунизированных детей с хронической почечной недо
статочностью (наблюдение продолжалось от 10 до 33 мес) 
[466]. Имеются так ж е  данные о том, что частота заб олева
ния гепатитом В среди больных, которым проводили химио
терапевтическое лечение, выше, чем у больных, которым его 
не проводили (соответственно 19 и 7 %)•

В двух семьях (всего 21 человек) заболело 15 детей. 
Т акая  высокая заболеваемость была, по-видимому, связана 
с горизонтальной (непарентеральной) передачей инфекции 
среди детей через предметы, контаминированные слюной 
(такие как ж евательная  резинка) [470]. Возможным меха
низмом передачи возбудителя при одной вспышке гепа
тита В, возникшей в учреждении для умственно отсталых, 
были человеческие укусы [471]. Оба указанных выше м еха
низма передачи могут играть важную роль в распростране
нии инфекции в детских больницах наряду с обычным парен
теральным заражением. Что касается школьных учреж де
ний для  умственно отсталых детей, то, если в таких учреж 
дениях регулярно осуществляется программа санитарного 
просвещения, передача инфекции между учениками одного 
и того ж е класса может быть на относительно низком уров
не [472]. Эти результаты, однако, не могут быть экстраполи
рованы на пансионаты такого ж е  профиля. Дети, родив
шиеся от матерей-вирусоносителей, не соблюдающих реко
мендованных правил профилактики, могут быть источниками 
инфекции для окружаю щих [473]. В настоящее время обсуж 
даются предложенные рекомендации по применению в ак 
цины против гепатита В. При этом большое значение при
дается дезинфекции внешней среды [152]. Риск зараж ения 
персонала детских больниц, по-видимому, не столь высок, 
как было отмечено при обследовании взрослых [474, 475] 
и при обсуждении этого вопроса в главе 1.

Гепатит ни А  ни В

При двух внутрибольничных вспышках гепатита ни А 
ни В, возникших в одном центре сердечно-сосудистой хирур
гии в Японии [476], частота зараж ения больных в возрасте 
от 1 года до 19 лет составляла 21 ,8% ; среди взрослых этот 
показатель был более высоким — 4 3 % .

Ц ит омегаловирусные инф екции
Д анны е о риске зараж ен и я  ЦМВ-инфекцией при гемо

трансфузиях, а так ж е  соответствующие вопросы охраны здо
ровья больничного персонала рассматриваются в ряде дру



гих публикаций. В ходе проведенных исследований [477] 
было выявлено, что показатели зараж ен и я  данной инфек
цией среди детей дошкольного возраста в США составляют 
от 5 до 3 0 % ,  причем в наиболее раннем возрасте з а р а ж а 
ются дети из более низких социально-экономических слоев. 
На частоту зараж ен и я  влияют воспитание и содержание 
детей. П оказано [478], что 57 % детей, посещающих центры 
дневного ухода, выделяют ЦМВ с мочой. Этот показатель 
значительно превышает соответствующие уровни вирусурии 
или серопозитивности у детей, воспитывающихся в домаш 
них условиях. Несмотря на то что частота внутрибольнич
ного зараж ения цитомегаловирусами вне отделений для 
грудных детей остается неизвестной, вероятность передачи 
инфекции другими путями (кроме гематогенного), по-види
мому, зависит от госпитализированных контингентов, по
этому иммунизация детей ж елательна [479, 480].

Эффективность ношения халатов и масок при уходе за 
детьми, страдающими лейкозом, изучалась на протяжении 
22 мес [481, 482]. В течение первых 13 мес после введения 
этой процедуры изоляции не было отмечено никакого сни
жения частоты инфицирования у детей с иммунодефици
тами. Результаты данной работы подкрепляют точку зрения 
о вероятной роли некоторых еще не известных механизмов 
передачи ЦМВ-инфекции (кроме гематогенного) [483, 484].

Синдром приобретенного иммунодефицита ( С П И Д )
Из 35 детей, заболевших С П И Д ом, у 6 человек единст

венным фактором риска зараж ения была гемотрансфузия 
[485, 486]. У двух мальчиков (в возрасте 7 и 10 лет), стра
давших гемофилией А в тяжелой форме, развился иммуно
дефицит, по-видимому, связанный с лечением концентратом 
ф актора VII I  [487]. В настоящее время изучается распрост
ранение С П И Д а среди больных гемофилией [488]. Хотя слу
чаи зараж ения больничного персонала от больных С П И Д ом  
не описаны, тем не менее рекомендуется проводить текущие 
профилактические мероприятия в отношении вновь выявляе
мых больных с недостаточностью клеточного иммунитета и 
оппортунистическими инфекциями, д аж е  если у них не уста
новлен диагноз С П И Д а [489].

Чесотка
Распространение чесотки среди детей дошкольного и 

школьного возраста широко варьирует. Группу риска з а р а 
жения чесоткой составляют сексуально активные подростки. 
Чесоточного клещ а (Sarcoptes scabiei var. hominis) невоз
можно увидеть без увеличения, и это обстоятельство повы
ш ает риск вторичной передачи инфекции персоналу и тре



тичной передачи другим больным или лицам, постоянно про
живающим в закрытых домах-интернатах и лечебных 
учреждениях. Д л я  зараж ения  обычно требуется тесный кон
такт с инфицированным человеком; в то ж е  время может 
происходить активная передача инфекции через небиологи
ческие предметы внешней среды. Этот последний путь пере
дачи особенно характерен для норвежской чесотки, возбу
дитель которой может выживать вне кожных покровов в 
течение 2— 3 дней [490]. Д л я  постановки окончательного 
диагноза у больных с постоянным кожным зудом (незави
симо от наличия или отсутствия обширного струпа или ш елу
шения) необходимо исследовать соскоб с поверхности 
кожи [196]. Если результаты исследования соскобов у двух 
или более больных оказываю тся положительными, а такж е 
если такие ж е  результаты или кожный зуд обнаруживаются 
у  одного или нескольких сотрудников, то следует принимать 
меры по массовому лечению и профилактике. Из плана этих 
мероприятий можно исключить только сотрудников, имею
щих незначительный контакт с больными (например, хозяй
ственный персонал). При проведении указанных мероприя
тий следует соблюдать определенный такт по отношению 
к пораженным чесоткой. В случаях подтверждения диагноза 
чесотки у больных или персонала после окончания курса 
лечения следует ввести эпидемиологический надзор, так  как 
д а ж е  после успешного цикла терапии может наступить 
(через 1— 3 мес) выраж енная повторная инфестация [196, 
490—492]. Инструкции, включающие схему лечения, должны 
круглосуточно быть в наличии во всех палатах, где имеются 
больные.

П арвовирусная инф екция
Случаи внутрибольничной парвовирусной инфекции обыч

но регистрируются после того, как поступают сообщения о вы
делении возбудителя, сходного с парвовирусом, из сыворотки 
крови больных с аплазией костного мозга. Описан случай 
[493], когда у 12-летнего больного, страдавшего серповидно
клеточной анемией в тяжелой форме при полном отсутствии 
ретикулоцитов, возникла сероконверсия по отношению к пар- 
вовирусу. Это произошло через 9— 11 дней после больничного 
контакта с 4-летней девочкой, у которой имелись серологиче
ские признаки недавно перенесенной парвовирусной инфекции 
[493]. Механизмы передачи парвовируса и действительные 
показатели инфицирования неизвестны [494].
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