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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

ВИЭФ— встречный иммуноэлектрофорез 
Д С — дифтерийно-столбнячный анатоксин 

ИМП— инфекция мочевыводящих путей 
ИФ— иммунофлюоресценция 

ИФА— иммуноферментный анализ 
КОЕ— колониеобразующая единица 
КУБ— кислотоустойчивые бактерии 

М БК— минимальная бактерицидная концентрация 
МВП— мочевыводящие пути 

ПОЗВП— программа охраны здоровья больничного персонала 
ПМК— псевдомембранозный колит 
РСВ— респираторный синцитиальный вирус 

СПИД— синдром приобретенного иммунодефицита 
Ц Б Б — Центры по борьбе с болезнями 
ЦМВ— цитомегаловирус

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

MRSA— метициллин-резистентный штамм 
NANB— гепатит ни А ни В
NNIS— Национальное изучение проблемы внутрибольничных ин

фекций
ST— термостабильный энтеротоксин 

PPD — очищенный белковый дериват туберкулина



ВНУТРИБОЛЬНИЧНЫЕ ЖЕЛУДОЧНО-КИШЕЧНЫЕ 
ИНФЕКЦИИ

Дж. М. Хыогс, У. Р. Джарвис (J. М. Hughes, W. R. Jarvis}

ВВЕДЕНИЕ

Внутрибольничный гастроэнтерит — это острое инфекцион
ное желудочно-кишечное заболевание, которым больной зар а 
жается в стационаре. Эта нозологическая единица может 
быть точнее определена как: 1) выделение патогенного мик
роба или диарея неясного происхождения, продолжаю щ аяся 
в течение двух дней и более или 2) возникновение инфек
ционной диареи в больнице. При решении вопроса о том, 
является ли это инфекционное заболевание внутрибольнич
ным, необходимо учитывать продолжительность инкубацион
ного периода при заражении тем или иным возбудителем. 
Определение понятия «диарея» само по себе в значительной 
мере варьирует, однако оно, как правило, включает некото
рые конкретные элементы, в частности консистенцию стула 
(жидкий, водянистый и т. п.) или частоту позывов (напри
мер, за сутки в 2—3 раза или чаще, чем в норме у этого боль
ного). В настоящее время не существует никакого единого 
определения диареи, адекватного для использования во всех 
отделениях стационара; например, при постановке диагноза 
диареи в родильных отделениях нужно учитывать нормаль
ную частоту и консистенцию стула у новорожденных.

При постановке диагноза внутрибольничного гастроэнте
рита необходимо исключить все случаи заболеваний неинфек
ционной этиологии. Кроме того, что существует ряд само
стоятельных заболеваний, при которых диарея является лишь 
одним из проявлений, диарею могут вызывать лекарства, час
то назначаемые стационарным больным (такие как антацид- 
ные препараты, слабительные, противокатаральные средства, 
цитотоксические препараты, питательные жидкие смеси для 
приема внутрь или лактулоза).

При подозрении на внутрибольничный гастроэнтерит не 
всегда возможно выявить его возбудителя. Хотя некоторых 
возбудителей кишечных инфекций (например, Salmonella ,



Cam pylobacter , Shigella) легко идентифицировать в обычных 
клинических микробиологических лабораториях, выявление 
других патогенных агентов, таких как  энтеротоксигенные 
штаммы Escherichia coli или агент Norwalk, как правило, 
удается только в контрольных или научно-исследовательских 
лабораториях.

МАСШТАБЫ ПРОБЛЕМЫ

В настоящее время имеется лишь ограниченная информа
ция о масштабах проблемы внутрибольничного гастроэнтери
та. По материалам больниц, на базе которых было проведено 
Национальное изучение проблемы внутрибольничных инфек
ций (N N IS ),  организованное Центрами по борьбе с болез
нями (Ц Б Б ) ,  показатель внутрибольничного зараж ения гаст
роэнтеритом в 1980— 1984 гг. составлял 1,3 на 10 000 выпи
савшихся из стационара. Этот показатель варьировал в р аз
ных отделениях: максимальные цифры отмечались в детских 
отделениях (4,2 на 10 000 выписавшихся) и в отделениях для 
новорожденных (3,3 на 10 000) (табл. 37). Кроме того, дан-

Т а б л и ц а  37. Показатели заражения внутрибольничным 
гастроэнтеритом в разных отделениях больниц
(по результатам обследований NNIS, 1980— 1984 гг.)

Отделение Число случаев 
заболеваний Показатель*

1. j
Детское
Родильное
Терапевтическое
Хирургическое
Г инекологическое
Акушерское

133
175
188
178

15
15

4 .2
3 .3  
1,1 
1,0 
0 ,5  
0 ,2

* Н а 10 000 вы писавш ихся из стац ион ара.

ный показатель зависел от категории больниц; наиболее вы
соким он был в крупных больницах — клинических базах  ме
дицинских факультетов (1,8 на 10 000 выписавшихся) 
(табл. 38). И з всех случаев зараж ения 41% был зарегистри
рован у грудных детей (табл. 39). Этиологический фактор 
заболевания был выявлен у 57% больных; 78% возбудителей 
имели бактериальную природу. Наиболее часто выделялись 
Clostridium difficile, являвшиеся причиной заболеваний в 45% 
случаев инфекций установленной этиологии. Н а втором месте 
были Salm onella  (12% заболеваний). Однако, поскольку 
большинство больниц, участвовавших в проведении этой р а 
боты, не имело диагностических вирусологических лаборато-



Т а б л и ц а  38. Показатели заражения внутрибольничным 
гастроэнтеритом в зависимости от категории больницы
(по материалам обследований NNIS, 1980— 1984 гг.)

К атегория больницы*
Число случаев 

заболевани й П оказатель**

NMSA 88 0 ,5
SMSA 224 1,5
LMSA 393 1,8

* NMSA — больнкцы , не являю щ иеся клиническими базам и  медицински* 
ф акультетов; SMSA — небольш ие (-<500 коек) больницы — клинические базы 
медицинских ф акультетов; LMSA — крупны е (> 500  коек) больницы — клиниче
ские базы  медицинских ф акультетов.

** Н а 10 000 вы писавш ихся из стац ион ара.

Т а б л и ц а  39. Распределение случаев внутрибольничного 
гастроэнтерита по возрастным группам больных
(по материалам обследований NN1S, 1980— 1984 гг.)

В озрастн ая группа
Число случаев 

заболевани й
П роцент от общ его 

числа

1 м е с 179 2 5 ,5
1— 11 мес 109 15,5
1—2 г о д а 35 5 ,0
3— 19 л е т 38 5 ,4

20— 59 л е т 151 21 ,5
60 л е т 190 27,1

рий, относительное значение вирусов в этиологии внутриболь
ничного гастроэнтерита, отмеченное в данном обследовании, 
несомненно занижено.

В ходе проспективного исследования, проводившегося в те
чение 1 года в одной из детских больниц [3], было установ
лено, что инфекции желудочно-кишечного тракта были на 
втором месте по частоте внутрибольничных инфекций. Этио
логия заболевания была выявлена в 65 (56% ) из 117 случаев 
инфекций желудочно-кишечного тракта (во всех подтвержден
ных случаях возбудителями были вирусы). По данным про
спективных обследований в течение 17 мес, больных (взрос
лых и детей), находившихся в одной больнице (клинической 
базе медицинского факультета) [4], внутрибольничные вирус
ные инфекции наиболее часто встречались в детском отде
лении; при этом большинство случаев внутрибольничных ин
фекций желудочно-кишечного тракта имело вирусную этио
логию.

В материалах обследований вспышек внутрибольничных 
инфекций, проведенных эпидемиологами Центров по борьбе с 
болезнями в период с 1956 по 1979 г. [5], указано, что 21%



из 223 эпидемий был связан с инфекциями желудочно-кишеч
ного тракта. Эпидемии внутрибольничного гастроэнтерита 
составили в период с 1971 по 1979 г. 17% от всех эпидемий, 
исследованных эпидемиологами Ц Б Б . В отличие от этого 
внутрибольничный гастроэнтерит составил менее 1 % эндеми
ческих внутрибольничных инфекций, выявленных в разных 
больницах в ходе NNIS [5]. Болезни желудочно-кишечного 
тракта могут такж е выявляться при внутрибольничных псев
доэпидемиях. В материалах обследований 20 псевдоэпидемий, 
проведенных эпидемиологами Ц Б Б  в период с 1956 по 1975 г., 
было отмечено, что 4 (20% ) псевдоэпидемии были связаны с 
желудочно-кишечным трактом [6].

Детальное изучение заболеваемости и летальности при 
внутрибольничном гастроэнтерите не проводилось. Точно так 
ж е  отсутствуют данные о прямом экономическом ущербе, на
носимом этими инфекциями.

ФАКТОРЫ РИСКА

Наибольшему риску возникновения внутрибольничного 
гастроэнтерита подвергаются новорожденные, пожилые и 
больные с ахлоргидрией. Факторы риска появления внутри
больничного гастроэнтерита могут быть разделены на две 
группы — внешние и внутренние. К внутренним факторам 
риска относятся снижение специфического или неспецифиче
ского иммунитета, уменьшение кислотности желудочного сока 
или кишечной перистальтики, а такж е  подавление нормаль
ной микрофлоры кишечника. Специфический и неспецифиче
ский иммунитет, обеспечиваемый гуморальной и клеточной 
иммунными системами, играет важную роль в защите от же
лудочно-кишечных инфекций. Больные с нарушенными им
мунными функциями (например, реципиенты трансплантатов 
костного мозга или лица с синдромами резко выраженного 
иммунодефицита) подвергаются повышенному риску зар аж е
ния внутрибольничным гастроэнтеритом [7, 8J. Yolken и сотр. 
[7] показали, что у 40% больных с трансплантатом костного 
мозга развился внутрибольничный гастроэнтерит; при этом 
общий показатель летальности составил 55%- Специфический 
иммунитет, связанный, например, с антителами против рота* 
вирусов, может обеспечить защиту от инфекции, а в случае 
ее возникновения — ослабить тяжесть болезни. Неспецифиче
ские компоненты иммунитета, такие как фагоцитоз, по-види
мому, играют большую роль в предупреждении распростра
нения инфекций, вызываемых C andida spp. Кислая среда 
желудка выполняет функцию барьера, препятствующего про
никновению патогенных микробов в тонкую и толстую кишку. 
Больные со сниженной кислотностью желудочного сока (на



пример, получающие антацидные препараты или перенесшие 
операцию гастрэктомии) подвергаются повышенному риску 
зараж ения внутрибольничным гастроэнтеритом; в случае раз
вития инфекции последняя отличается более тяжелым тече
нием [9, 10]. Значение кишечной перистальтики заключается 
в том, что она способствует выведению проникших возбуди
телей; у больных с пониженной перистальтикой течение бо
лезни может быть более тяжелым [11, 12]. Подавление нор
мальной микрофлоры кишечника (например, под влиянием 
противомикробных препаратов) такж е может повышать риск 
возникновения у больного внутрибольничного гастроэнтери- 
та [13].

Внешними считают такие факторы риска, которые не свя
заны с организмом хозяина. Хотя для всех стационарных 
больных существует опасность зараж ения внутрибольничным 
гастроэнтеритом, наибольшему риску подвергаются больные, 
находящиеся в отделениях интенсивной терапии. В ходе од
ного исследования было установлено, что у 41% больных, 
поступивших в отделение интенсивной терапии, в течение 
1 года развился внутрибольничный гастроэнтерит [9]. З а б о 
левшие достоверно чаще (по сравнению с незаболевшими) 
находились на режиме искусственного питания (через назо- 
гастральный зонд) и принимали циметидин. Таким образом, 
факторы, которые подавляют или исключают механизмы ре
зистентности хозяина или повышают вероятность колонизации 
кишечника микробами, обычно увеличивают риск развития 
внутрибольничного гастроэнтерита.

МЕХАНИЗМЫ ПЕРЕДАЧИ

Патогенные микробы, вызывающие гастроэнтерит, переда
ются фекально-оральным путем. Передача внутрибольничного 
гастроэнтерита обычно происходит путем контактного (пря
мого или непрямого) распространения от человека к человеку 
или при посредстве общих (эпидемических) механизмов рас
пространения (табл. 40). Воздушный и трансмиссивный ме
ханизмы играют лишь незначительную роль в передаче внут
рибольничного гастроэнтерита или вообще не имеют никако
го значения. Эпидемический механизм распространения уста
новлен при вспышках внутрибольничного гастроэнтерита; в 
то же время большинство эндемических случаев заболевания 
связано с контактным распространением инфекции. Крупным 
потенциальным резервуаром для передачи внутрибольничного 
гастроэнтерита является большое количество микробов, вы
водимое с испражнениями и способное выживать в течение 
длительного времени на живых и неодушевленных объектах 
окружающей среды [14]. Недостаточно тщательное мытье рук



Т а б л и ц а  40. Относительное значение различных путей передачи 
и предметов окружающей среды в распространении отдельных 
возбудителей эпидемического внутрибольничного гастроэнтерита*

В озбудитель

К онтакт

Общ ий
механизм

П редм еты  
о круж аю 

щей средыпрямой непрямой
воздуш но
капельны й

путь

Salmonella + + + ± _f + ±
Shigella + + — — — —
Y. enterocolitica + + ? — — —
E. coli + + ? — + —
C. difficile ? ? — — ?
Ротавирус + + ? ? — ?
Агент Norwalk + + ? ? ?
Аденовирус + ? ? ?
Cryptosporidium + ? — — ?

* О б о з н а ч е н и я: +  + часто; + в отдельны х случаях; ±  редко; — незначи-
тельное количество или полное отсутствие д анн ы х; ? неизвестно.

медицинским персоналом и неадекватная стерилизация или 
дезинфекция предметов ухода за больными повышают веро
ятность обсеменения больных микроорганизмами и опасность 
развития внутрибольничного гастроэнтерита.

СИНДРОМ Ы

Некротизирующий энтероколит (НЭК)

В 1891 г. Generisch [15] описал синдром сегментной ган
грены кишечника. Впоследствии сходный синдром, обозначен
ный как  enteritis  necroticans, был описан в Германии; кроме 
того, своеобразное заболевание, связанное с обильным по
треблением свинины, было описано у жителей Новой Гвинеи 
[16, 17]. При клиническом обследовании у всех больных от
мечалось вздутие живота и рвота. Н а рентгенограммах было 
выявлено небольшое количество газа  в кишечной стенке, 
полости брюшины и иногда — в системе воротной вены. В по
следние годы Н Э К  наиболее часто встречается у новорож
денных — прежде всего недоношенных или имеющих низкий 
вес при рождении. У этих больных синдром заболевания 
включает вздутие живота, отказ от кормления, рвоту и при
меси крови в стуле. Н а рентгенограмме видны признаки пнев- 
матоза кишечника, иногда с наличием газа  в полости брюши
ны или в области воротной вены [18].

Д о  1970 г. большинство случаев Н Э К  были спорадически
ми, однако в дальнейшем появились сообщения о многочис
ленных вспышках НЭК- В 1980 г. Ryder и сотр. [19] сообщи



л и  о результатах проспективных совместных наблюдений, 
проведенных в 12 медицинских центрах. Обследовались все 
■больные с некротизирующим энтероколитом; контрольную 
группу составляли больные из тех же учреждений, сопоста
вимые по массе тела и сроку госпитализации. Был сделан вы
вод, что случаи НЭК, вероятно, связаны с такими факторами 
риска, как  низкие оценки по шкале A pgar или асфиксия, н а
личие незаращенного боталлова протока, лечение противо- 
микробными препаратами, введение растворов, содержащих 
10% декстрозы и преждевременный разрыв оболочки плода. 
Однако Kliegm an и сотр. [20], проводившие в дальнейшем 
исследования сходного типа, не подтвердили эти выводы; по 
их мнению, фактором риска были только роды через естест
венные родовые пути (влагалищное родоразрешение). Ввиду 
того что в ходе многих работ, направленных на выявление 
факторов риска, обычно не применялись параметры, опреде
ленные приблизительно одинаковым образом, сопоставление 
полученных результатов представляется затруднительным.

Р яд  наблюдений указывает на то, что НЭК, по-видимому, 
имеет инфекционную природу. В частности, показано, что газ, 
находящийся в воздушных полостях, — это водород, вероятно, 
микробного происхождения. Об этом же свидетельствует час
тое выделение микробов из крови и перитонеального экссуда
та  больных НЭК, клиническое сходство Н Э К  с внутриболь
ничным гастроэнтеритом и частые вспышки Н Э К  в учрежде
ниях для детей младшего возраста. Вероятными этиологиче
скими факторами Н Э К  считают многие виды бактерий и ви
русов (табл. 41). Однако проведение большинства исследова
ний было неадекватным: либо использованные микробиологи
ческие методы не позволяли выявлять других потенциальных 
возбудителей, либо авторы не обследовали контрольные груп
пы больных с целью выявления сходных возбудителей. Тем 
не менее в ходе проведенных исследований были выявлены 
многочисленные виды патогенных бактерий и вирусов: энте- 
ротоксигенные и неэнтеротоксигенные Е. coli, Klebsiella pneu
moniae (серотип 26), различные виды Clostridium, вирус 
Коксаки В2, E nterobacter cloacae, коронавирусы, ротавирусы, 
а такж е токсигенные и нетоксигенные штаммы С. difficile. 
В ходе ряда исследований типа «больной— контроль» [22, 25, 
41] было показано, что возбудителями НЭК, по-видимому, яв
ляю тся ротавирусы, С. difficile и штаммы Е. coli, продуцирую
щие термолабильный энтеротоксин. Однако R-yder и сотр. 
[42], проводившие исследования такого ж е типа, не установи
ли связи между Н Э К  и Е. coli, вырабатывающ ими термоста
бильный энтеротоксин. Сходным ж е  образом Lishm an и сотр. 
и Sheretz, Sarubbi [43, 44] не обнаружили связи между Н Э К  
и С. difficile или токсинами, вырабатываемыми этими микро-



Т а б л и ц а  41. Микроорганизмы, выделяющиеся 
при некротизирующем энтероколите

М и кроорг а н из м ы С трана Год
Число

больных
Источник 
ли терату 
ры, №i 2

Анаэробные бактерии 
Clostridium sp. США 1979 1 21
Clostridium sp. США 1981 8 22
С. butyricum Англия 1977 9 23
С. butyricum США 1980 1 24
С. difficile Канада 1983 13 25
С. perfringens США 1979 7 26
С. perfringens США 1984 2 27
Аэробные бактерии 
Е. coli NE* США 1976 7 28
Е. coli LT** США 1983 7 29
E. cloacae Канада 1980 12 30
E. coli/K. pneumoniae США 1979 НИ*** 31
K. pneumoniae США 1975 38 32
K. pneumoniae США 1979 6 33
Salmonella sp. Англия 1972 6 34
Salmonella, группа С США 1984 НИ 35
Вирусы
Коронавирус Франция 1982 23 36
Коронавирус США 1983 5 37
Коронавирус Франция 1984 9 38
Coxsackie США 1977 1 39
Ротавирус Израиль 1983 2 40
Ротавирус США 1983 11 41

* NE — неэнтеротоксигенный.
** LT — вы рабаты ваю щ ий терм олабильны й энтеротоксин. 

*** НИ — неизвестно.

бами. Таким образом, нет оснований считать этиологическим 
фактором Н Э К  какой-либо один вид микробов.

Патофизиологические механизмы развития Н Э К  не выяс
нены. Имеются данные о том, что появлению Н Э К  почти все
гда предшествуют гипоксия или гипотензия, вызывающие 
ишемические поражения кишечника. Восприимчивость к та
ким поражениям, по-видимому, связана с «незрелостью» ж е
лудочно-кишечного тракта. В таких условиях бактерии, их 
энтеротоксины или вирусы могут вызывать НЭК.

Д л я  успешной профилактики и борьбы с Н Э К  требуются 
повышенное внимание со стороны клиницистов и ранняя диа
гностика болезни. При подозрении на Н Э К  следует прекра
тить пероральное питание и вместо него назначить поддер
живающую парентеральную терапию. При спорадических 
случаях заболеваний должны быть предприняты предосто
рожности в отношении характера питания. Если появляются 
групповые заболевания, то наряду с указанными мерами



должны осуществляться обсервационные мероприятия в отно
шении трех «квгорт»: персонала, больных детей, а такж е де
тей, подверженных возможному заражению.

Диарея, связанная с приемом антибиотиков/
псевдомембранозный колит

После того как в течение нескольких лет публиковались 
сообщения о колите, развивающемся после приема клиндами- 
цина и других противомикробных средств, в 1977 г. С. diffi
cile был идентифицирован как этиологический фактор псев
домембранозного колита (П М К ), вызываемого приемом 
антибиотиков [45—47]. Было показано, что штаммы С. diffi
cile, выделенные от больных ПМК, вырабатываю т in vitro 
токсин, сходный с таковым, обнаруживаемым в испражнени
ях больных, страдающих ПМК. Н аряду с этим было установ
лено, что при пероральном введении этого токсина хомякам, 
в рацион которых ранее добавлялся ванкомицин, у животных 
развивался фатальный энтероколит [45—49]. С. difficile или 
токсин этого микроба обнаруживают в испражнениях 89— 
96% больных, страдающих П М К  [50—52].

Токсин, содержащийся в испражнениях больных ПМК, вы
зывает в клетках культуры ткани актиноморфные изменения, 
которые могут быть нейтрализованы антисыворотками, при
готовленными против Clostr idium  sordellii. У животных ток
син вызывает патологические изменения, сходные с таковы
ми, наблюдающимися у больных ПМК. Эти изменения про
являются в виде белых бляшек, состоящих из скоплений лим
фоидных клеток в подслизистом слое и в собственной оболоч
ке. Н иже этих бляшек (псевдомембран) располагаются рас
ширенные крипты, заполненные слизью, фибрином, лейкоци
тами и клеточным детритом [53]. В ходе дальнейших исследо
ваний было обнаружено, что штаммы С. difficile фактически 
продуцируют два токсина (А и В), которые могут быть выяв
лены иммуноферментным методом (ИФА);  эти токсины ока
зывают неодинаковое действие в культуре ткани [54, 55]. К а
кие токсины (А, В или оба) вызывают колит, остается неяс
ным. Оба токсина в экспериментах на животных оказывают 
цитотоксическое и летальное действие. Токсин А — это энте
ротоксин, который вызывает накопление интерстициальной 
жидкости с последующим некрозом слизистой. Токсин В — 
цитот»ксин, оказывающий в культуре ткани цитопатический 
эффект путем дезорганизации актинсодержащих пучков 
мышечных волокон [56— 58]. В ходе серологических обследо
ваний было показано, что приблизительно у 64% детей стар
ше 2 лет выявляются антитела против токсина А, а у 66% 
детей старше 6 мес — антитела против токсина В; следова-



Т а б л и ц а  42. Суммарные данные о зарегистрированных групповых заболеваниях псевдомембранозным колитом, 
связанным с приемом антибиотиков

С трана Год О тделение Число
больны х

Д л и те л ь 
ность за б о 

леваний
И спользованны й метод 

типирования
О ценка

ф акторов
риска

Источник 
литерату

ры, Xt

США 1975 Общее 10 2 мес — — 6i

Англия 1981 Трансплантационное 10 8 мес — + 1 62

Новая Зеландия 1982 Терапевтическое 4 НУ2 Чувствительность к про- 
тивомикробным препара
там

-- 64

Англия 1981 Терапевтическое 8 11 дней — — 63

Швейцария 1982 Хирургическое 15 8 мес Электрофорез в  геле ага
розы, белковый профиль, 
бактериофаготипирова- 
ние

65

Австралия 1982 Интенсивнной терапии 3 НУ Чувствительность к про- 
тивомикробным препара
там

--- 66

США 1982 Общее 10 2 мес Чувствительность к про- 
тивомнкробным препара
там

+  3 60

США 1983 НУ 2 19 дней — — 67

1 С вязан о  с декон там и нац ией  киш ечннка.
! НУ — не уточнено.
5 Связанв с манипуляциями в области желудочно-кишечного тракта (назогзстральные зонды, клизмы и т. п.).



тельно, воздействие токсинов отмечается уже в раннем дет
ском возрасте [59]. Кроме того, у больных, страдающих коли
том, вызванным С. difficile, выявляются в повышенных титрах 
IgM -антитела против токсинов А и В. Остается неизвестным, 
играют ли эти антитела какую-либо защитную роль. Вначале 
существовало мнение о том, что ПМ К  развивается в резуль
тате выработки токсинов эндогенными С. difficile в желудоч
но-кишечном тракте больных при проведении им противоми- 
кробной терапии. Однако после того, как  появились первые 
сообщения о групповых заболеваниях ПМК, возникло пред
положение о внутрибольничной передаче ПМ К  [60]. Впослед
ствии было опубликовано несколько сообщений о внутриболь
ничных вспышках П М К  (табл. 42). Ни в одном из этих слу
чаев не был обнаружен общий источник инфекции, однако 
возбудителя удалось выделить с поверхности неодушевлен
ных предметов (пола, стен, суден и т. п.). В ряде случаев 
С. difficile обнаруживались на кистях рук и в испражнениях 
медицинских работников. Во многих случаях возникало подо
зрение на передачу инфекции от человека человеку, однако 
эта гипотеза не была подтверждена. При обследовании двух 
вспышек предпринимались попытки типировать выделенные 
штаммы С. difficile. В одном случае при помощи электрофо
реза в полиакриламидном геле с последующим анализом 
методом электроблоттинга было показано сходство девяти из 
десяти изученных штаммов [68]. Д ругая  группа исследовате
лей использовала для  демонстрации сходства выделенных 
штаммов метод анализа сульфур-метионированных протеинов 
с радиоактивной меткой [69]. Полученные данные четко у ка
зывали на возможность передачи С. difficile в условиях боль
ницы; однако требуются тщательные исследования для того, 
чтобы установить механизм передачи микробов от одного 
больного другому. Р яд  исследований показал, что места гос
питализации больных ПМ К  были инфицированными, что 
С. difficile может выживать на объектах окружающей среды 
до 5 мес и что медицинские работники чаще зараж аю тся, 
если они ухаж иваю т за больными Г1МК. В связи с этим мож
но утверждать, что внутрибольничная передача П М К  явля
ется вполне возможной [70—73].

После того как поставлен диагноз ПМК, проводят следую
щее лечение: отменяют препарат, предположительно вызвав
ший ПМК; назначают ванкомицин внутрь и проводят под
держивающую терапию. Больным с диареей назначают спе
циальную диету. Некоторые исследования показали, что 
ванкомицин может быть заменен метронидазолом, бацитра- 
цином или рифампицином; однако для доказательства эффек
тивности этих препаратов требуются более широкие исследо
вания [74— 76]. Приблизительно у 14—24% больных ПМ К



после отмены ванкомицина наступает рецидив [75, 77, 78]; 
второй курс лечения ванкомицином может в этих случаях 
о казаться  эффективным в смысле очищения организма от 
возбудителя.

После обнаружения связи между С. difficile и ПМ К были 
проведены дополнительные исследования, которые продемон
стрировали связь между С. difficile и диареей, обусловленной 
приемом антибиотиков, у взрослых и детей [52, 79, 80]. В то 
время как С. difficile редко выделяют из испражнений здо
ровых взрослых, этот возбудитель обнаруживается в 29—56% 
случаев у взрослых, страдающих диареей, связанной с прие
мом антибиотиков. Симптомы и признаки диареи, вызванной 
С. difficile, широко варьируют; наиболее легкая форма бо
лезни заключается в небольшом послаблении стула, в то вре
мя как  при тяжело протекающем заболевании могут отме
чаться высокий подъем температуры, лейкоцитоз, резкие 
схваткообразные боли в животе, выраженное ослабление то
нуса мышц живота и профузный понос. ПМ К и гастроэнте
рит, связанный с приемом антибиотиков, возникают после 
лечения разнообразными противомикробными средствами.

Что касается детей грудного и младшего возраста, то у 
этих контингентов значительно труднее определить роль 
С. difficile в возникновении диареи, связанной с антибиоти
ками, поскольку данные микробы часто выделяются из ис
пражнений грудных детей и дошкольников. Токсигенные 
штаммы С. difficile выделяются из испражнений 2—30% здо
ровых новорожденных, поступающих в отделения интенсив
ной терапии при детских больничных учреждениях [81—83]. 
Имеются данные о том, что грудные дети зараж аю тся 
С. difficile в первые дни жизни, и что степень носительства, 
появляющегося в раннем детском возрасте, в дальнейшем 
увеличивается [84]. В некоторых случаях колонизация кишеч
ника может наступить в период госпитализации [43, 81, 85]. 
В одном из детских учреждений (ясли) заражение С. difficile 
было выявлено у 65 (71% ) из 92 грудных детей [85]. Ввиду 
того что из испражнений матерей этих детей С. difficile не 
выделялись, можно предположить, что грудные дети зар ази 
лись в данном учреждении после родов. Это предположение 
подкрепляется такж е следующим фактом: в момент поступ
ления детей в ясли бактерии С. difficile не выделялись ни 
у одного ребенка; зараж ение наступило только через 6— 
35 дней после госпитализации. Такой высокий уровень коло
низации у грудных детей, не имеющих симптомов болезни, 
затрудняет определение роли С. difficile при диареях, свя
занных с антибиотиками, среди указанных детских контин
гентов. В ходе исследований, посвященных изучению данного 
фактора, не было выявлено никакой связи между С. difficile



и диареей, вызванной антибиотиками, у грудных детей [86]. 
Д л я  того чтобы выяснить этот вопрос, требуются дополни
тельные тщательно спланированные исследования.

Больные с гематологическими заболеваниями злокачест
венного характера, по-видимому, составляют группу повышен
ного риска зараж ения бактериями С. difficile и развития 
ПМ К.

В ряде работ описаны случаи возникновения ПМ К у 
подобных больных после лечения противоопухолевыми пре
паратами [71, 87, 88]. Однако в ходе проспективного обследо
вания больных с гематологическими заболеваниями злокаче
ственного характера было обнаружено, что колонизация бак
териями С. difficile, выявленная при поступлении в больни
цу, была связана с предшествующей противомикробной тера
пией. При этом не было установлено никакой связи между 
противоопухолевой терапией и колонизацией кишечника бак
териями С. difficile или возникновением ПМ К [89].

Диагноз ПМК, вызванного С. difficile, или диареи, связан
ной с приемом антибиотиков, ставят при обнаружении 
С. difficile в испражнениях или при выявлении цитотоксиче- 
ского действия фильтратов фекалий или выделенного штамма 
в культуре ткани. В настоящее время разработаны экспресс- 
методы выявления токсина С. difficile, однако ни один из них 
не является достаточно чувствительным или специфическим 
для того, чтобы он мог заменить метод бактериологического 
исследования или тесты по определению токсина в культуре 
ткани.

Хотя некоторые авторы сообщают о высокой чувстви
тельности и специфичности метода встречного иммуноэлек
трофореза (ВИЭФ) [90— 92], другие исследователи придержи
ваются противоположного мнения и считают, что этот тест 
обладает недостаточной прогностической ценностью [93—96].

Пищевые отравления

Синдром пищевого отравления может быть вызван р аз
личными микроорганизмами, в том числе бактериями, виру
сами и простейшими, а такж е разнообразными токсинами 
химической природы. При решении вопроса об этиологии 
вспышек пищевых отравлений, имеющих общий источник, 
учитываются симптомы заболеваний и длительность инкуба
ционного периода [97, 98]. При рассмотрении симптоматоло
гии заболеваний выясняют, в частности, имеют ли большин
ство заболевших симптомы со стороны верхних отделов ж елу
дочно-кишечного тракта (например, тошноту и рвоту), симп
томы поражения нижних отделов пищеварительного тракта 
(схваткообразные боли в животе, диарею, тенезмы) или не



врологические симптомы, свидетельствующие о нарушении 
чувствительности и двигательной функции. Кроме того, выяв
ление полиморфно-ядерных лейкоцитов в нативных испраж
нениях может послужить важным диагностическим критери
ем, свидетельствующим о наличии инвазивных патогенных 
возбудителей (таких как Cam pylobacter и S h ige lla ) .  В этой 
главе не рассматриваются такие алиментарные (передавае
мые через пищу) заболевания, при которых основные пора
жения локализуются вне пределов желудочно-кишечного 
тракта (гепатит А, трихинеллез и т. п.).

Истинная частота вспышек пищевых отравлений в больни
цах и в различных закрытых пансионатах остается неизвест
ной. Однако результаты обследований, проведенных в США 
(99] и Великобритании [100— 102], свидетельствуют о том, что 
такие вспышки возникают достаточно часто. В обзоре, посвя
щенном результатам обследования случаев пищевых токсико- 
инфекций в США [99], отмечается, что большинство подобных 
вспышек, возникающих в медицинских учреждениях, вызыва
ется бактериями, передаваемыми через пищу. Этиологически
ми факторами заболеваний в этих случаях чаще всего быва
ют Salmonella , Staphylococcus aureus и Clostridium  perfrin- 
gens. При этом наиболее частым нарушением правил 
обращения с пищевыми продуктами, способствующим возник
новению вспышек бактериальных отравлений в медицинских 
учреждениях, является несоблюдение температурного режима 
хранения пищи [99, 103].

Ввиду того что стационарные больные больше подверже
ны риску заболевания при попадании в их организм потенци
альных возбудителей пищевых токсикоинфекций, а такж е  в 
связи с постоянной большой нагрузкой больничных продо
вольственных служб, обеспечивающих больных разнообраз
ными диетами, чрезвычайно важно, чтобы в больницах 
соблюдался правильный режим работы с пищевыми продук
тами. Если возникает вспышка пищевых отравлений, то опас
ности подвергаются не только больные, употреблявшие з а р а 
женную пищу, но и другие больные, а такж е медицинские 
работники, которые могут стать жертвами вторичной переда
чи инфекции [104]. При некоторых крупных вспышках пище
вых отравлений в больницах возникали трудности с персона
лом, так как заболевали и многие медицинские работники 
[105, 106].

Подтвердить роль определенных микробов (таких как 
Salm onella  или Cam pylobacter) как этиологических факторов 
конкретных вспышек пищевых токсикоинфекций могут обыч
ные клинические микробиологические лаборатории. Однако 
идентификация некоторых других этиологических агентов 
(например, энтеротоксигенных Е. coli или агента Norwalk)



может быть произведена только в специализированных лабо
раториях.

Ввиду того что небольшой процент всех вспышек пище
вых отравлений бывает связан с инфицированными коммер
ческими продуктами, а такж е  в связи с тем, что подобные 
вспышки иногда происходят в условиях больниц [107, 108J, в 
случае возникновения каждой такой вспышки необходимо 
ставить в известность соответствующие органы здравоохра
нения.

Диарея у больных с ослабленным иммунитетом

Больные с ослабленным иммунитетом подвергаются боль
шему риску развития не только внутрибольничного гастро
энтерита, но и системных осложнений, включая бактериемию 
(в случаях возникновения подобных инфекций). Эти лица 
подвергаются риску зараж ения всеми энтеропатогенными 
агентами, упомянутыми в данной главе, включая Cryptospori
dium  [109]. Кроме того, эти больные подвергаются такж е 
повышенному риску заболевания гастроэнтеритом, вызывае
мым более редко встречающимися возбудителями. Следует 
такж е отметить, что такие больные чаще болеют диареей, 
связанной с фармакологическими препаратами, применяемы
ми для их лечения.

Имеется лишь ограниченная информация о частоте воз
никновения таких инфекций. Одну из групп больных с ослаб
ленным иммунитетом, по-видимому, характеризующихся 
повышенным риском развития внутрибольничного гастро
энтерита, составляют реципиенты трансплантатов костного 
мозга. У этих больных внутрибольничный гастроэнтерит мо
жет быть ошибочно принят за проявления остро протекаю
щей реакции «трансплантат против хозяина» [110]. Вспышка 
внутрибольничного гастроэнтерита, вызванного вирусом Сох- 
sackie А1, в одном отделении для пересадки костного мозга 
сопровождалась повышенной летальностью среди зараженных 
больных [110]. При этом не удалось установить ни источник 
инфекции, ни механизм передачи. В ходе проспективного 
9-месячного обследования, проводившегося в том же отделе
нии, было обнаружено, что 31 (40%) из 78 больных имел 
признаки вирусной или С. difficile-инфекции желудочно-кишеч- 
ного тракта. В группе зараженных больных уровень леталь
ности (55% против 13%) был достоверно повышенным (по 
сравнению с незараженными) [7]. Никакие другие бактери
альные возбудители при этом не выделялись. Больные с ос
лабленным иммунитетом, по-видимому, такж е чаще заболе
вают ПМК. (даж е если они не получают противомикробную 
терапи ю ).
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Т а б л и ц а  43. Суммарные данные о клинической, эпидемиологической 
вызывающих внутрибольничный гастроэнтерит *

Симптомы

В озбудитель Ч астота лихо
радка вжк Н Ж К

И нкубац и он 
ный период, 

ч

Salmonella Часто + ± + 1 6 -7 2
Shigella Относительно

редко
+ ± + 16—72

С. jejuni Редко + ± + 24— 168
Y. enterocolitica 

E. coli

Относительно
редко

+ + 16—48

ETEC Относительно
редко

— — + 1 6 -7 2

EIEC
EPEC

Редко
Относительно
редко

+
±

+
+

6—48
6 - 2 4

EHEC ? — ± + 72— 120
C. difficile Часто + ± + ?
Aeromonas ? + ± + ?
Plesiomonas ? + + 18—24
Ротавирус Часто + ± + 48—72

Агент
Norwalk

Часто + + + 24—48

Аденовирус ? ± + ?

Giardia Редко ± _ + 168—336
Cryptosporidium ? — — + 72—240

* О б о з н а ч е н и я :  +  выявляется часто; ±  выявляются относитель
ного тракта; НЖК — нижние отделы желудочно-кишечного тракта; ЭТ — 
копрокультура; ПШ — проба Шерени; СТ — серотипирование; ВЭ — выде 
ментный анализ; ИЭМ — иммуноэлектронная микроскопия; С — серология; 
филь плазмид; ФТ — фаготипирование; БТ — биотипирование; БНМ — бел 
иммуноанализ.

** Специализированная лаборатория.

ВОЗБУДИТЕЛИ

Фактическими или потенциальными возбудителями внут
рибольничного гастроэнтерита являются многочисленные ви
ды микроорганизмов. В табл. 43 представлены в суммарном 
виде некоторые клинические, эпидемиологические и лабора
торные признаки заболеваний, вызываемых многими кон
кретными агентами, рассматриваемыми в данной главе.

Сальмонеллы
Существуют три биохимически дифференцированных вида 

сальмонелл: S. typhi, S. cholerae-suis и S. enteritidis. Внутри
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Пенетрация, ЭТ + ± к л КК А, СТ, ПП, ФТ _
Инвазия + + к л КК А, СТ, ПП —

Инвазия, ±ЭТ + + к л КК А, СТ, БТ, ПП
Инвазия, ЕТ + к л * КК А, СТ —

ЭТ — — НИЛ в э А, СТ, ПП —

Инвазия + + НИЛ п ш А, СТ, ПП _
Прилипание, 
ЦТ +  ЭТ

± ± НИЛ с т А, СТ, ПП —•

ЦТ? — + НИЛ с т А, ПП —
Инвазия, ЭТ, ЦТ + + к л * КК, в э ФТ, ЕНМ +
ЭТ? ЦТ? ± ± к л * КК А —

? ? — к л * КК А —
Инфекция верху
шек ворсинок

— — к л э м ,
ИФА

СТ, ЭФТ —

Инфекция верху
шек ворсинок

— — НИЛ и э м ,
с

ИЭМ, РИА —

? — — НИЛ ЭМ, КК,
с

ИЭМ, ЭФТ —

? — — к л м и — +
? — — к л** м и , с — +

но редко; — выявляются редко; ВЖК — верхние отделы желудочно-кишеч- 
энтеротоксин; ЦТ — цитотоксин; КЛ — клиническая лаборатория; КК — 
ление энтеротоксина; ЭМ — электронная микроскопия; ИФА — иммунофер- 
МИ — микроскопическое исследование; А — антибиотикограмма; ПП — про- 
ки наружной мембраны; ЭФТ — электроферотипирование; РИА — радио

вида S. enteritid is  идентифицированы более 2000 серотипов 
(сероваров). Наиболее часто встречающимся серотипом до 
настоящего времени остается S. typhimurium ; к этому серо* 
типу относятся 34% всех штаммов, сообщения о которых по
ступили в Центры по борьбе с болезнями (Ц Б Б )  в 1983 г. 
[111]. Сальмонеллы могут вызывать брюшной тиф, бактерие
мию (с последующим образованием инфекционных очагов 
или без таковых) и гастроэнтерит. Эти микробы вызывают з а 
болевание после пенетрации в ткани; показано также, что 
некоторые штаммы вырабатываю т энтеротоксины.

Имеются данные о том, что сальмонеллы часто вызывают 
внутрибольничные вспышки гастроэнтерита. Кроме того, эти 
микробы относятся к числу наиболее часто выделяемых воз-



будителей эндемического внутрибольничного гастроэнтерита..
Установлено, что доза некоторых серотипов, зар аж аю щ ая  

50% здоровых взрослых добровольцев (Ш 50), является срав
нительно высокой. Несмотря на это, при обследовании неко
торых вспышек нередко оказывалось, что заведомо известная 
или рассчитанная инфекционная доза возбудителя была весь
ма низкой [112]. В частности, пероральная зараж аю щ ая доза, 
которую удалось количественно определить в ходе эпидемио
логических обследований, при шести из двенадцати вспышек, 
вызванных сальмонеллами, была менее 103 микроорганиз
мов [112].

Вспышки, возникающие в учреждениях для  детей ясель
ного возраста, чаще всего являются результатом контактной 
передачи инфекции [113]. В то же время вспышки, возникаю
щие в детских отделениях или в больницах для взрослых, как 
правило, имеют общий фактор передачи инфекции. К числу 
таких факторов, участвующих в возникновении внутриболь
ничного сальмонеллеза, относятся, например, многие виды 
пищевых продуктов, лекарственные средства (такие как фер
менты поджелудочной железы или препараты гормонов щи
товидной железы) и реагенты, применяемые при диагности
ческих процедурах. Микробы-возбудители могут выживать во 
внешней среде в течение длительного времени; поэтому при 
обследовании вспышек иногда удается выявить возбудителей 
на различных предметах окружающей среды [113]. В табли
це 44, содержащей данные о некоторых описанных вспышках 
внутрибольничного сальмонеллеза, отражено следующее: роль 
больных и медицинского персонала, грудных детей и взрослых 
как источников инфекции; значение контакта и факторов 
общего характера в передаче инфекции; возможность переда
чи инфекции от больных персоналу и наоборот; потенциаль
ная роль неодушевленных предметов внешнего окружения 
(в частности, недостаточно дезинфицированных эндоскопов, 
дуоденальных зондов и отсасывающих трубок), а такж е спо
собность штаммов с множественной лекарственной устойчи
востью распространяться в условиях больницы.

Противомикробная устойчивость все чаще выявляется в 
США среди штаммов сальмонелл, выделяемых как в больнич
ных условиях, так и вне больниц [122]. При вспышках, вы
званных лекарственно-устойчивыми штаммами сальмонелл,, 
как правило, регистрируется значительно более высокая ле
тальность [123]. При изучении эндемических инфекций были 
выявлены следующие факторы риска заражения: инфициро
ванные серотипом Salm onella  heidelberg, испанское проис
хождение больных и лечение заболевших соединениями пе
нициллина в течение 4 нед, предшествующих выделению ко- 
прокультуры [124].



Связь противомикробной резистентности среди штаммов, 
выделяемых у людей, с использованием противомикробных 
препаратов в целях обработки кормов для животных — это 
проблема, вызываю щая много споров [125, 126]. При обследо
вании двух описанных в литературе вспышек была выявлена 
связь между выделением антибиотикоустойчивых штаммов 
сальмонелл у животных и возникновением внутрибольничных 
инфекций у людей. При обследовании одной вспышки оказа
лось, что три младенца в палатах для новорожденных и мать 
первого заболевшего ребенка были зараж ены  штаммом 
S. heidelberg, устойчивым к левомицетину, тетрациклину и 
сульфаметоксазолу [127]. Мать, по-видимому, заразилась  на 
ферме ее отца незадолго до родов. При второй вспышке, воз
никшей вне больничного учреждения, 17 больных оказались 
зараженными штаммом Salm onella  newport, устойчивым к 
карбенициллину, ампициллину и тетрациклину; кроме того, 
еще один больной заразился в результате внутрибольничной 
передачи. Это был мужчина 69 лет, имевший в анамнезе трав
му живота и спленэктомию. По-видимому, он заразился во 
время процедуры сигмоскопии и погиб через 20 дней после 
этой процедуры от септицемии. Возможно, что сигмоскоп был 
недостаточно дезинфицирован после того, как его использо
вали для обследования больного, заразившегося вне больнич
ного учреждения [128].

Недавно было показано, что Salm onella  typhimurium  
может быть этиологическим фактором гастроэнтерита и бак
териемии у больных, страдающих синдромом приобретенного 
иммунодефицита (С П И Д ) [129— 131]. Хотя указанные саль- 
монеллезные заболевания обычно возникают вне больничных 
учреждений, они имеют тенденцию к рецидивам; последние 
иногда наступают в тот период, когда больной находится в 
стационаре.

Сальмонеллы могут быть выделены в обычных клиниче
ских микробиологических лабораториях. Серотипирование 
можно провести в государственных лабораториях обществен
ного здравоохранения. Что касается фаготипирования и ана
лиза плазмидного профиля (т. е. методов, более совершенных 
в смысле выделения «эпидемиологических» штаммов сальмо
нелл по сравнению с определением чувствительности к анти
биотикам) [132, 133], то эти виды исследований обычно про
водятся только в специализированных лабораториях.

Ш игеллы

Внутри рода Shigella имеются четыре вида: S. dysenteriae, 
S. flexneri, S. boydii и S. sonnei. Каждый из первых трех ви
дов состоит из нескольких серотипов. Перечисленные микро-



Т а б л и ц а  44. Характеристика отдельных внутрибольничных вспышек
(по материалам, опубликованным в 1979— 1984 гг.)

П ораж ен ны е контингенты

Л о кал и зац и я
больны е персонал

М икроорганизм

США 4 взрослых 1 медицинская 
сестра

S. typhim urium

США 3 взрослых 46 медицинских 
работников

S. Chester 
S. tennesee 
S. habana

США 7 взрослых Нет S. typhim urium

Англия 20 взрослых 1 медицинская 
сестра

S. kedougou

Англия 4 взрослых Нет S. typhi

Англия 2 младенца 
1 взрослый

Нет S. typhi

Англия 15 младенцев 
13 детей

2 медицинских 
работника

S. muenchen



Назогастральный зонд

Употребление полуфаб 
рикатов ростбифа и лом 
тиков холодного мяса

Эндоскопия верхних от 
делов желудочно-кишеч 
ного тракта

Эндоскопия верхних от
делов желудочно-кишеч
ного тракта

Дуоденальное
вание

зондиро-

Нет

Нет

Непрямая контактная передача меж
ду больными, связанная с контамини- 
рованным пластиковым отсасываю 
щим зондом, прикрепленным к отса
сывающему устройству прерывистого 
действия; прямая контактная переда 
ча между больным и медицинской 
сестрой в отделении интенсивной те
рапии; первичный источник не выяв
лен
Массивная (пищевая) передача ин 
фекции персоналу через коммерче 
ский ростбиф-полуфабрикат и вторич 
но обсемененные ломтики холодного 
мяса; прямая контактная передача от 
медицинской сестры больным
Непрямая контактная передача через 
недостаточно дезинфицированный эн
доскоп в течение 3,5 мес; контамина
ция отсасывающего зонда и сборного 
флакона; первичный источник не вы
явлен
Непрямая контактная передача через 
недостаточно дезинфицированный эн
доскоп в течение 6 мес; первичный 
источник не выявлен
Непрямая контактная передача через 
недостаточно дезинфицированный по
ливиниловый зонд, повторно исполь
зованный; первичный источник — хро
нический носитель; передача в про
цессе зондирования, проводившегося 
у зараженного человека в течение 2— 
3 дней
Вертикальная передача грудному ре
бенку от матери, болеющей острой 
формой инфекции, перед родами или 
в период родов; последующая пере
дача в родильной палате и родильном 
доме (по-видимому, путем прямого 
контакта)
Предположительно прямая контакт
ная передача штамма с множествен
ной лекарственной устойчивостью; 
вспышка прекратилась только после 
того, как в больнице был на 5 дней 
прекращен прием новых больных
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117

118

119



П ораженны е контингенты

Л окализация
больные персонал

М икроорганизм

США 10 младенцев Нет S. nienstedten

США 5 младенцев Нет S. typhimurium

организмы вызывают заболевания в результате их инвазии в 
ткани организма [134].

Наиболее частым этиологическим фактором шигеллеза в 
США является серотнп S. sonnei; за  ним следует S. flexneri 
[135]. Что касается S. dysenteriae и S. boydii, то эти серотипы 
редко вызывают шигеллезы на территории США. Согласно 
имеющимся данным, шигеллы редко вызывают в США энде
мический или эпидемический внутрибольничный гастроэнте
рит. Отмечена «вертикальная» передача [136]; в отдельных 
случаях ограниченная внутрибольничная передача отмечает
ся в учреждениях для детей ясельного возраста [137]. Груп
пу наиболее высокого риска возникновения шигеллеза вне 
больничных учреждений составляют дети в возрасте от 1 до 
5 лет [135].

Шигеллы являются важным этиологическим фактором 
острых диарейных заболеваний в центрах дневного ухода
[138] и «закрытых» (режимных) учреждениях-пансионатах
[139]. В качестве возбудителей внутрибольничного гастроэн
терита шигеллы не играют особой роли. Бессимптомное выде
ление шигелл представляет собой редкое явление, и поэтому 
больные, страдающие шигеллезом, выявляются, как  правило, 
уж е в момент поступления в стационар, после чего принима
ются соответствующие меры против распространения кишеч
ных инфекций.

В опубликованных описаниях вспышек внутрибольничного 
шигеллеза в детских учреждениях часто высказывалось пред
положение о прямой передаче инфекции от человека челове
ку через загрязненные руки больничных служащих. В одной



Ф акторы риска Примечание

Литера
турный

источник,
№

Нет Предположительно прямая контакт
ная передача; продолжительный ин
кубационный период (медиана — 
10 дней); позднее распознавание 
вспышки; первичный источник не вы
явлен

120

Нет Предположительно прямая контакт
ная передача штамма, устойчивого к 
ампициллину, хлорамфениколу и три- 
метоприм-сульфаметоксазолу; первый 
больной (источник инфекции) зара
зился данным штаммом во время пре
бывания в Юго-Восточной Азии

121

из работ [140] упоминалось, что причиной вспышки в отделе
нии скорой помощи при учреждении для хронических больных 
была передача инфекции от человека человеку через загряз
ненные руки медицинского работника.

Шигеллы могут быть выделены бактериологическим мето
дом из свежеполученных проб испражнений в обычных кли
нических микробиологических лабораториях. В этих же лабо
раториях можно разделить выделенные штаммы на сероло
гические группы. Более точно серотипирование осуществляет
ся в лабораториях при департаментах здравоохранения шта
тов. Дополнительным методом эпидемиологического обследо
вания при вспышках шигеллезов может служить определение 
плазмидного профиля выделенных штаммов [141, 142].

Campylobacter jejuni
В течение последних 10 лет С. jejuni считают распростра

ненным этиологическим фактором внебольничных диарейных 
болезней. Относительная роль двух близко родственных 
видов (Cam pylobacter coli и Cam pylobacter laridis) в этио
логии острых диарейных заболеваний остается неясной, как 
и точный патогенетический механизм заболеваний, вызывае
мых этим микробом. Очевидно, определенную роль играет 
инвазия микробов в ткани организма, а некоторые штаммы 
вырабатывают термолабильный энтеротоксин [143]. С. jejuni 
распространен во всех странах мира.

Известно, что С. jejuni вызывает внебольничные диарей- 
ные заболевания не реже, чем сальмонеллы и шигеллы, а в 
некоторых районах он представляет собой наиболее часто об-



наруживаемый патогенный возбудитель бактериальной при
роды [144]. Описана вертикальная передача инфекции, одна
ко внутрибольничные вспышки кампилобактериоза не заре
гистрированы [145]. Тщательное обследование вспышки 
(4 случая), возникшей на протяжении 5 дней среди родив
шихся в срок грудных детей в одном из детских учреждений, 
показало, что эти случаи не были связаны друг с другом, и 
каждый из них был следствием вертикальной передачи [146].

К группе наиболее высокого риска заболевания внеболь- 
ничным кампилобактериозом относятся дети (в том числе 
грудные) и подростки [147, 148]. Описано несколько внеболь- 
ничных вспышек заболеваний, вызванных С. jejuni. Отсут
ствие внутрибольничных вспышек кампилобактериоза может 
быть в известной мере связано с тем фактом, что бессимп
томная инфекция в развитых странах встречается достаточно 
редко [149], и лица, страдающие диареей, вызванной данным 
микробом, в момент госпитализации обычно находятся в до
вольно тяжелом состоянии, вследствие чего срочно прини
маются меры профилактики зараж ения кишечными инфек
циями.

Факторами передачи, часто выявляемыми в ходе обследо
вания внебольничных вспышек, вызванных С. jejuni, явля
ются сырое молоко [150, 152], недостаточно термически обра
ботанное куриное мясо [153] и не полностью дезинфицирован
ная вода [154— 156]. Передача инфекции от человека чело
веку после окончания вспышки, связанной с общим источни
ком заражения, — явление необычное, но возможное в боль
ших семьях [157]. При обследовании спорадических случаев 
внебольничной инфекции были выявлены такие факторы рис
ка заражения, как  питье сырой воды и сырого молока, упо
требление недостаточно термически обработанного куриного 
мяса, наличие кошки в доме и тесный контакт с инфициро
ванными щенками [158— 161].

Поскольку разработаны селективные среды для выделе
ния С. jejuni, диагностика кампилобактериоза в настоящее 
время вполне доступна для обычных клинических микробио
логических лабораторий. Ценную информацию при эпидемиоло
гических обследованиях наряду с определением чувствитель
ности выделенных штаммов к антибиотикам могут дать  такие 
методы исследования, как серотипирование, биотипирование 
и плазмидный анализ.

Yersinia enterocolitica
Y. enterocolitica вызывает мезаденит, который в резуль

тате инвазии тканей может быть ошибочно принят за острый 
аппендицит или острое диарейное заболевание. Многие ш там
мы вырабатывают такж е термостабильный энтеротоксин, сход



ный с таковым, продуцируемым энтеротоксигенными ш тамма
ми Е. coli [162].

Д анны й микроб лишь в редких случаях бывает этиологи
ческим фактором внутрибольничного гастроэнтерита. Описа
ны две вспышки, при которых инфекция передавалась от че
ловека человеку путем прямого контакта. В одном из этих 
случаев была зарегистрирована передача инфекции от 9-лет
ней девочки, страдавшей болями в животе и диареей, шести 
медицинским работникам, обслуживавшим две палаты отделе
ния, в которое эта девочка была госпитализирована [163]. 
При обследовании второй вспышки была выявлена передача 
путем прямого контакта от двух больных с внебольничным 
иерсиниозом (у одного — с симптомами, у другого — без симп
томов) двум и четырем больным соответственно в двух боль
ничных палатах  [164].

Хотя в больничных условиях возможность эпидемического 
распространения иерсиниоза ограничена, имеется несколько 
сообщений о внебольничных вспышках с общими факторами 
передачи — пастеризованное молоко [165, 166] и японское 
блюдо «тофу» [167]. При подобных вспышках нередко выяв
ляется передача инфекции от человека человеку.

Иерсинии можно идентифицировать в обычных клиниче
ских микробиологических лабораториях. Процент выделения 
штаммов иерсиний может быть повышен за счет использова
ния сред обогащения при пониженной температуре.

Escherichia coli
Ш таммы Е. coli, вызывающие острые диарейные заболе

вания, можно разделить на четыре группы: энтеротоксиген- 
ные, энтероинвазивные, энтеропатогенные и энтерогеморраги- 
ческие [168]. Д иарейные заболевания, вызываемые энтеро
токсигенными Е. coli (ЕТЕС ), связаны с действием термола
бильного либо термостабильного энтеротоксина (соответст
венно LT и ST ). LT имеет антигенное сходство с холерным 
токсином. Механизм его действия такж е  сходен: LT активиру
ет аденилатциклазу [169]. Описаны два вида ST: STa акти
вирует гуанилатциклазу, что приводит к повышению уровней 
циклического гуанозинмонофосфата [170— 172], механизм 
действия STb неизвестен [173]. STa вызывает заболевание у 
человека; значение STb в возникновении диареи у людей не
ясно. Энтероинвазивные штаммы Е. coli вызывают заболева
ние в результате их инвазии в ткани организма. Хотя сообща
лось, что небольшой процент штаммов энтеропатогенных 
Е. coli (ЕРЕС ) продуцирует энтеротоксин [174], полученные 
недавно материалы свидетельствуют о том, что некоторые 
штаммы Е Р Е С  продуцируют субстанцию, сходную с токси
ном Ш ига [175] и, прикрепляясь к энтероцитам, вырабаты



вают опосредуемые плазмидами патогномоничные кишечные 
поражения, видимые под электронным микроскопом [168, 
176— 179]. Энтерогеморрагические Е. coli [180— 182] серотипа 
0157 вырабатывают цитотоксин, действующий на клетки Vero 
[183]; этот цитотоксин сходен с токсином Шига, продуцируе
мым S. dysenteriae тип 1 [182, 184].

Согласно имеющимся данным, частота внутрибольничного 
гастроэнтерита, вызываемого указанными четырьмя группа
ми Е. coli, довольно низкая. Однако идентифицировать эти 
микроорганизмы в обычных клинических микробиологических 
лабораториях, как правило, невозможно, и поэтому не ис
ключено, что частота соответствующих заболеваний фактиче
ски является более высокой. ЕТЕС — распространенные этио
логические факторы диарейных болезней, поражающих жите
лей развивающихся стран и туристов, прибывающих в эти 
страны. Энтероинвазивные Е. coli встречаются относительно 
редко в развивающихся странах и столь же редко, согласно 
публикуемым сообщениям, они вызывают вспышки внеболь- 
ничного гастроэнтерита в развитых странах. Ш таммы Е РЕ С  
впервые были идентифицированы в качестве возбудителей 
внутрибольничных вспышек гастроэнтерита в 1940-х годах; 
в последние годы частота их возникновения снизилась [168]. 
Энтерогеморрагические Е. coli, согласно опубликованным со
общениям, вызывают внебольничные диарейные заболевания 
эпидемического [180, 185] и эндемического [181, 186] харак
тера (за исключением вспышки, возникшей в одном из ка
надских учреждений для престарелых больных) [183, 187]. 
В ряде случаев инфекции, вызванные энтерогеморрагически- 
ми Е. coli, сопровождались гемолитическим уремическим 
синдромом [181, 186, 188, 189].

В одной публикации [190] описана вспышка внутриболь
ничного гастроэнтерита в отделении для грудных детей, тре
бующих специального ухода, вызванная ST a-продуцирующим 
штаммом Е. coli. По-видимому, новорожденные не только 
подвергаются повышенному риску заражения, но и страдают 
более тяжелыми формами заболеваний.

Причина редких сообщений о вспышках, вызванных ука
занными четырьмя группами Е. coli, по-видимому, заклю 
чается в следующем: энтероинвазивные микроорганизмы не
часто встречаются в США; инфицирующая доза ЕТЕС и 
Е Р Е С  (по крайней мере для здоровых взрослых) относитель
но высока [168]; кроме того, диагноз соответствующих забо
леваний не может быть поставлен в обычных микробиологи
ческих лабораториях, не имеющих условий для выявления 
энтеротоксинов и серотипирования.

Источниками инфекции при зарегистрированных вспыш
ках, как правило, бывают инфицированные пищевые продук



ты или вода. При упомянутой выше [190] внутрибольничной 
вспышке, вызванной ST a-продуцирующими Е. coli, заболева
ния были связаны с внешним инфицированием питательных 
смесей для грудных детей. Ввиду того что инфицирующая 

д о за  указанных микроорганизмов бывает достаточно высо
кой, передача инфекции от человека человеку вне детских 
учреждений представляется маловероятной.

Инфекции, вызываемые Aeromonas и Plesiomonas

Бактерии видов Aeromonas и P lesiomonas в последнее вре
мя привлекли к себе внимание в качестве возможных возбу
дителей кишечных инфекций. Эти грамотрицательные оксида- 
зо-положительные факультативно анаэробные бактерии, име
ющие жгутики на обоих полюсах микробной клетки, часто 
обнаруживаю т в почве и природных водоемах [191]. Их вы
живание во внешней среде зависит от степени влажности и 
наличия органических веществ.

Роль этих микроорганизмов в возникновении желудочно- 
кишечных расстройств у человека остается неясной. Бакте
рии видов Aeromonas и Plesiom onas лишь в редких случаях 
выделяют из проб испражнений людей, не имеющих симпто
мов заболеваний [192]; результаты ряда обследований [192— 
194] показали, что эти микроорганизмы удается выявить в 
пробах испражнений 0—3,2% людей, не имеющих признаков 
заболеваний желудочно-кишечного тракта.

Еще в 1937 г. появилось сообщение о том, что бактерии 
Aerom onas spp. могут быть выделены из испражнений чело
века [195]. С тех пор были описаны спорадические случаи 
или ограниченные вспышки гастроэнтерита, связанного с 
A erom onas spp. В большинстве этих сообщений было отмече
но острое начало сравнительно легкого диарейного заболе
вания; испражнения, как правило, были водянистыми и не 
содерж али примесей слизи или крови. Длительность инкуба
ционного периода неизвестна. Болезнь обычно заканчивается 
спонтанным выздоровлением; у практически здоровых людей 
она длится от 1 до 7 дней, хотя у лиц с ослабленным имму
нитетом и у детей симптомы болезни могут быть более про
должительными. По меньшей мере в двух описанных случаях 
[196, 197] заболевание, вызванное Aeromonas, носило холеро
подобный характер. P ita ran g s i  и сотр. [198] пытались устано
вить роль Aeromonas путем сравнения частоты выделения 
этих микробов у людей, страдающих и не страдающих диа
реей. При обследовании американских туристов оказалось, 
что Aeromonas spp. достоверно чаще выделялись у тех лиц, 
которые страдали «диареей туристов», чем у тех, которые не 
болели этим заболеванием. Большинство штаммов, выделен



ных из испражнений лиц, страдавших и не страдавших диа
реей, вырабатывало цитотоксин, гемолизировало кроличьи 
эритроциты и вызывало растяжение кишечника мышей в опы
тах с нативными культурами или с фильтратами культур. 
Кроме того, оказалось, что штаммы Aeromonas spp., проду
цирующие цитотоксин, вызывают сглаживание ворсинок и де
генерацию энтероцитов. Вплоть до настоящего времени об
суждается вопрос о том, с каким энтеротоксином связан ме
ханизм вирулентности — цитотоническим или цитотоксическим 
[199]. Приведенные выше, а такж е  некоторые другие данные 
свидетельствуют о том, что только энтеротоксигенные штам
мы Aeromonas способны вызывать гастроэнтерит.

Д анные о том, что токсигенные штаммы бактерий вида 
Aeromonas могут вызывать гастроэнтерит у детей, подтвер
ждаю тся результатами двух исследований. J a n d a  и сотр. [200] 
сообщили о 12 больных в возрасте от 2 мес до 17 лет (сред
ний возраст 2 года),  у которых были такие симптомы, как 
кровавый понос, лихорадка, рвота и боли в животе. У двух 
больных эти симптомы были настолько тяжелыми, что потре
бовалась госпитализация для проведения поддерживающей 
терапии. У всех больных были выделены штаммы Aeromonas; 
никакие другие энтеропатогенные микробы при этом не вы
делялись. Все 12 штаммов обладали цитотоксическим эффек
том в отношении клеток HeLa. Д в а  штамма были испытаны 
на наличие гемолизинов против кроличьих эритроцитов; в 
обоих случаях был получен положительный результат.

Burke и сотр. [201] обследовали около 1000 детей с диа
реей, а такж е контрольную группу детей без диареи (сходную 
по полу и возрасту). Энтеротоксигенные штаммы Aeromonas, 
идентифицированные в опытах на мышах-сосунках, были об
наружены в пробах испражнений у 10,8% больных с диареей 
и только у 0,7% детей, не страдавших диареей. Когда из рас
четов были исключены больные с другими известными энте- 
ропатогенными микробами, то и в этом случае оказалось, что 
энтеротоксигенные штаммы Aeromonas достоверно чаще вы
делялись у детей, страдавш их диареей, чем у детей без диа
реи (8% по сравнению с 0 ,7% ). Все (кроме двух) энтероток
сигенные штаммы вырабатывали гемолизины. Частота выде
ления штаммов, не продуцирующих энтеротоксин, была сход
ной в обеих группах детей (страдавших и не страдавших 
диареей). В целом Aeromonas spp. чаще выделялись у детей 
с диареей, чем Salmonella , Shigella, Cam pylobacter или энте
ротоксигенные Е. coli. Aeromonas находились на втором мес
те по частоте выделения, уступая в этом отношении только 
ротавирусам (12,7% по сравнению с 10,8%).

В процессе всех проведенных до настоящего времени об
следований отмечался резко выраженный сезонный характер



выделения Aeromonas; максимальный процент выделения ука
занных микробов из кала  больных и из водоисточников отме
чался летом или в начале осени. Известно, что бактерии 
Aeromonas иногда выделяются из водопроводной воды и из 
источников воды, поступающей в больницы; кроме того, уста
новлено, что динамика частоты выделения Aeromonas от 
больных параллельна динамике их выделения из объектов 
внешней среды. Эти данные указываю т на то, что бактерии 
Aeromonas могут вызывать внутрибольничные заболевания. 
Во многих случаях рутинные лабораторные методы исследо
вания (бактериологический посев проб испражнений) не дают 
возможности выделить Aeromonas. Например, если не учиты
ваются все лактозопозитивные колонии, то штаммы Aeromo
nas  выпадают из поля зрения и остаются невыявленными. 
Следовательно, для того чтобы выявлять связь между Aero
m onas и клиническими заболеваниями, необходимо, чтобы 
лабораторный персонал был специально ориентирован на 
выявление указанных возбудителей.

Меньше известно о роли Plesiom onas в возникновении 
заболеваний желудочно-кишечного тракта. Эти микроорганиз
мы вызывают относительно легкие диарейные заболевания 
(кал  без примесей крови и слизи), характеризующиеся ост
рым началом и тенденцией к самостоятельному обратному 
развитию. Имеются такж е материалы, свидетельствующие о 
том, что бактерии P lesiom onas могут вызывать гастроэнте
рит. В ходе обследований, проведенных в Таиланде, штаммы 
Plesiom onas выделялись у больных с диареей в два раза 
чаще (15% против 6 % ).  чем у контрольных контингентов, 
сходных по возрасту и полу [198]. При обследовании двух 
крупных вспышек гастроэнтерита (более 1000 больных) в 
Японии бактерии P lesiom onas преобладали среди всех выде
ленных возбудителей. Многочисленными источниками показа
но, что бактерии P lesiom onas spp. вызывали пищевые отрав
ления [202]; у некоторых больных они вызывали холероподоб
ные заболевания [203].

Механизм, при посредстве которого бактерии Plesiom onas 
spp. вызывают гастроэнтерит, неизвестен. При лабораторном 
исследовании культур, выделенных от больных с гастроэнте
ритом, оказалось, что эти штаммы не обладаю т энтеропато- 
генными свойствами. Соответствующие опыты, проведенные 
в различных тест-системах (в изолированной петле подвздош
ной кишки кролика, в культуре клеток надпочечников мышей 
VI на мышах-сосунках и в кожной пробе на кроликах) дали 
отрицательный результат. Таким образом, штаммы Plesiomo
nas  не продуцируют энтеротоксины, которые могли бы быть 
обнаружены современными методами. В двух работах уда
лось установить продолжительность инкубационного периода:



последний составлял 20—24 ч после заражения [199]. Внут
рибольничное распространение гастроэнтерита, вызываемого 
Plesiomonas, до настоящего времени не установлено.

Vibrio
Vibrio cholerae серогруппы 01 (этиологический фактор 

холеры) и штаммы Vibrio cholerae не-01 уже давно известны 
как основные возбудители острых (нередко тяжело протека
ющих) диарейных болезней в развивающихся странах. В те
чение последних нескольких лет появились сообщения о том, 
что эти микроорганизмы вызывают спорадические случаи 
заболеваний; в США наблюдались эпидемии острых диарей
ных болезней, вызванных V. cholerae 01 [204], а такж е Vibrio 
parahaemolyticus. В последние годы выделены некоторые дру
гие виды Vibrio, вызывающие гастроэнтерит, например, V. flu- 
vialis, V. furnissii, V. mimicus и V. hollisae [205]. Инфицирую
щ ая доза V. cholerae в опытах на добровольцах о казалась  
достаточно высокой, однако она снижается, если микробы 
вводятся перорально с пищей или в буферном растворе. В раз
витых странах еще не регистрировались внутрибольничные 
инфекции, вызываемые этими агентами. Эти микроорганизмы 
можно выделить в обычных клинических микробиологических 
лабораториях при наличии соответствующих селективных пи
тательных сред.

Другие энтеротоксигенные бактерии
Имеются данные о том, что другие представители семей

ства Enterobacteriaceae (кроме Е. coli) в ряде случаев вы
рабатывают энтеротоксины [206, 207], например К. pneum o
niae и C itrobacter spp. Описана одна вспышка в детском уч
реждении для новорожденных, при которой было выделено 
несколько таких штаммов [208]. Согласно результатам прове
денного обследования, передача инфекции произошла прямым 
путем от человека человеку, причем фактором передачи были 
загрязненные руки персонала. Хотя обычные клинические 
микробиологические лаборатории не могут идентифицировать 
подобные энтеротоксигенные микроорганизмы, известно, что 
эти микробы редко являются возбудителями эпидемиологи
ческого внутрибольничного гастроэнтерита.

Метициллин-резистентные штаммы
Staphylococcus aureus
Частота вспышек гастроэнтерита, вызванного метициллин- 

резистентными ш таммами S. aureus (M RSA), так  ж е как и 
внутрибольничных эндемических инфекций, этиологическим 
фактором которых являются MRSA, возрастает [209, 210]. Эти 
инфекции выявляются преимущественно в хирургических от



делениях интенсивной терапии, травматологических отделени
ях и в ожоговых палатах  крупных клинических больниц. 
Сообщения, поступившие из Австралии [211] и Италии [212],. 
свидетельствуют о том, что MRSA могут вызывать отдельные 
случаи диареи, связанной с приемом антибиотиков.

Ротавирусы
В 1973 г. Bishop и сотр., использовавшие метод электрон

ной микроскопии, установили связь между ротавирусами и 
диарейными болезнями [213]. С тех пор ротавирусы считают 
основным и наиболее частым возбудителем гастроэнтерита 
среди детей в развитых странах. Ротавирусы — это сфериче
ские образования с диаметром 7 нм, имеющие двойную кап- 
сидную оболочку и двунитчатую Р Н К  в геноме с 11 сегмен
тами; они относятся к семейству реовирусов. Ротавирусы 
человека выдерживают нагревание до 56 °С при pH 3,0, 
Ротавирусы распространены во всех странах мира. Челове
ческие ротавирусы являются этиологическими агентами 
приблизительно у половины детей с диареей, поступающих на 
протяжении года в больничные учреждения; в летнее время 
0—20% случаев гастроэнтеритов связаны с ротавирусами, в 
то время как  зимой этот показатель увеличивается до 70— 
80%. В течение первого года жизни годовой показатель ро- 
тавирусной диареи составляет от 0,82 до 1,05 эпизодов на од
ного ребенка [214, 215].

Частота случаев обезвоживания и госпитализации боль
ных с ротавирусными заболеваниями постоянно возрастает. 
В этом отношении ротавирусы занимают второе место, усту
пая только V. cholerae. Согласно проведенной оценке, при
близительно 3,7 на 1000 грудных детей младше 1 года и 2,2 
на 1000 детей в возрасте от 12 до 24 мес ежегодно нуждают
ся в госпитализации в связи с заболеванием ротавирусным 
гастроэнтеритом [216]. Ротавирусная инфекция — одна из ве
дущих причин летальности у детей (в том числе грудных) в 
мире. Подсчитано, что приблизительно 1 млн детей еж егодна 
погибают от ротавнрусного гастроэнтерита [217].

Инкубационный период при ротавирусной инфекции, как 
правило, составляет от 48 до 72 ч после зараж ения [216]. 
Характерный симптом — внезапное появление рвоты и диа
реи. У 20—75% больных с ротавирусной инфекцией развива
ются симптомы со стороны верхних дыхательных путей. 
Согласно данным Rodriguez и сотр. [218], рвота была почти 
у всех инфицированных больных. Во многих случаях рвота 
предшествовала диарее; у 60— 100% больных с ротавирусной 
инфекцией поднялась температура. В большинстве случаев 
лихорадочное состояние и рвота прекращаются у больных с 
ротавирусной инфекцией в течение первых двух дней, а диа



рея — не позже, чем через 8 дней. Ротавирус выделяется с 
испражнениями, как  правило, с 3-го по 8-й день болезни. 
Согласно данным лабораторных исследований, ротавирусы 
могут персистировать на предметах внешней среды в течение 
продолжительного времени. При обследовании семей заболев
ших было выяснено, что ротавирусная инфекция является 
весьма контагиозной как для  детей, так  и для взрослых. 
В ходе четырех проведенных обследований было установле
но, что приблизительно у 40% родителей, контактировавших 
с детьми, страдавшими ротавирусным гастроэнтеритом, на
блюдалась сероконверсия (т. е. появлялись антитела против 
ротавируса) [219—222]. У больных всех возрастных групп 
инфекция может протекать бессимптомно.

Ротавирус размножается в слизистой тонкой кишки. 
В биоптатах проксимального отдела кишки обнаруживаются 
укорочение ворсин и мононуклеарноклеточная инфильтрация 
собственной оболочки. В эксперименте на животных были 
продемонстрированы нарушения транспорта натрия с глюко
зой и повышение активности тимидинкиназы; в то же время 
аденилатциклаза и гуанилатциклаза не активировались. И н
фицированные фекалии содержат вирус в высоких титрах (до 
1010 вирусных частиц в 1 г). Зараж ение человека ротавирусом 
обычно происходит вследствие контакта с инфицированными 
людьми. Ротавирусы характеризуются стабильностью в фека
лиях и относительной резистентностью к широко применяе
мым дезинфекционным средствам. Длительное выживание 
ротавируса во внешней среде, а такж е обнаруженное недавно 
бессимптомное носительство вируса у детей (в том числе 
грудных) и взрослых осложняют борьбу с распространением 
ротавирусов в условиях больниц.

В конце 1970-х—начале 1980-х годов в Англии и Австра
лии было описано несколько вспышек ротавирусной инфекции 
среди новорожденных (табл. 45). В этих странах ротавирусы 
были этиологическими факторами небольших вспышек диареи 
в детских учреждениях [223, 225, 228]. Почти все младенцы в 
этих учреждениях были инфицированы, и у большинства 
развилась диарея [225]. После окончания вспышки ротавирус
ная инфекция оставалась эндемичной в некоторых из этих 
больничных учреждений, что привело к зараж ению  большого 
числа грудных детей. Д альнейшие обследования, проведенные 
в упомянутых и других больничных учреждениях, показали, 
что от 8 до 50% детей, поступивших в эти учреждения в 
межэпидемический период, зараж али сь  ротавирусами и что у 
8—30% инфицированных детей появлялись симптомы заболе
вания. Таким образом, большинство инфицированных ново
рожденных не имели симптомов заболевания, в связи с чем 
эти дети в обычных условиях остаются невыявленными. Приве-



С трана Год Ч исло инф ицирован
ных, %

Число 
больны х 

с сим пто
м ами, %

Д л и тел ь 
ность 

обследо
вания, мее

И сточник 
л и тер а

туры , .N't

Англия 1975 29/64(45) 6(21) 1 223
Австралия 1975 14/55(26) ? ОО * 224
Австралия 1976 11/32(34) 8(73) ОО* 225
Англия 1976 76/174 (44) 7(8) 2 226
Австралия 1977 304/628(49) 84 (28) 9 и 11 227
Англия 1978 343/1056(33) 27(8) 12 228
Австралия** 1980 40/81 (50) ? ? 229

11/133(8) ? р
США 1980 0/100(0) 0 4 230
США 1981 34/66(52) 0 ( 0 ) 4 231
Англия 1982 35/109(33) 24 (69) 12 232
США 1982 13/1025(1) 0 ( 0 ) 12 233
США 1982 22/102(22) 15 (68) 7 234
Англия 1983 76/196(39) 32 (42) 12 235
США 1984 61/1688(4) 0 ( 0 ) 11 236

* ОО — одномоментное обследование. 
** О бследованы  две больницы.

денные результаты свидетельствуют такж е о том, что переда
чи инфекции от матери к ребенку обычно не происходит; 
инфекция, как  правило, распространяется от одного ребенка 
к другому путем прямого контакта, причем в этом процессе 
участвует такж е медицинский персонал.

В начале 1980-х годов появилось несколько сообщений о 
ротавирусных инфекциях в детских учреждениях США, пред
назначенных как  для здоровых, так  и для больных (требую
щих специального ухода) детей [229—238].

После того как  зарегистрирована вспышка, все больные, 
находящиеся в детском учреждении, должны быть обследо
ваны на заражение ротавирусом, а больные, контактирующие 
с ними лица и медицинские работники должны быть объеди
нены в соответствующие группы карантина [234].

Ротавирус был впервые распознан в качестве важного 
этиологического фактора внутрибольничных инфекций в педи
атрических отделениях. Было обнаружено, что динамика 
внутрибольничных ротавирусных инфекций идет параллельно 
динамике внебольничных инфекций. При этом были описаны 
как  спорадические случаи, так и эпидемии ротавирусных ин
фекций.

Ryder и сотр. [239] провели проспективное обследование 
внутрибольничных ротавирусных инфекций среди детей груд
ного и младшего возраста во время внебольничной вспышки 
ротавирусного гастроэнтерита. И з плана обследования были



исключены все больные, у которых ротавирус был выделен 
при поступлении, а такж е дети, госпитализированные в тече
ние последних 72 ч. И з оставшихся 60 больных, подвержен
ных риску зараж ения внутрибольничным гастроэнтеритом, у 
12 (20%) развилась диарея позже, чем через 72 ч после по
ступления в больницу. У 10 из этих 12 больных был обнару
жен ротавирус в кале. Девять  из десяти случаев заболеваний 
отмечались среди грудных детей. Спектр заболевания среди 
детей, заболевших в больнице и вне больницы, был прибли
зительно одинаковым. Развитие внутрибольничного ротави- 
русного гастроэнтерита привело к значительному удлинению 
срока госпитализации. Стоимость диагностических процедур 
и лечебных мер, непосредственно связанных с ротавирусны- 
ми диарейными инфекциями, составила в среднем 836 долл. 
С Ш А  на один случай заболевания.

M iddleton и сотр. [240] исследовали на протяжении 12 мес 
пробы испражнений 669 больных с симптомами диареи, рво
той и лихорадкой. Ротавирусы были обнаружены в 385 (58%) 
из 669 проб; 75 (19% ) из 385 случаев ротавирусной инфек
ции, выявленных в ходе этой работы, развились через 7 дней 
■от момента госпитализации и поэтому были расценены как 
внутрибольничные. Хотя эпидемиологические обследования не 
проводились, авторы пришли к выводу о контактной передаче 
ротавирусной инфекции от человека к человеку. Ввиду того 
что случаи бессимптомной инфекции относительно редки у 
детей других возрастных групп (кроме новорожденных), меры 
по борьбе с ротавирусными заболеваниями должны быть ос
нованы на выявлении больных с гастроэнтеритом и проведе
нии соответствующих профилактических мероприятий.

У больных с иммунодефицитами ротавирусы могут такж е 
вызывать хронические инфекционные гастроэнтериты. Sauls* 
bury и сотр. [241] сообщили об одном больном с Х-сцепленной 
агаммаглобулинемией и о другом—с тяжелым комбинирован
ным иммунодефицитом; оба страдали ротавирусной инфек
цией с выраженными симптомами заболевания, и у обоих 
ротавирус выделялся из испражнений в течение периода свы
ше 6 нед. Ja rv is  и сотр. [8] описали трех больных с тяжелым 
комбинированным иммунодефицитом, у которых развился ро- 
тавирусный гастроэнтерит. Продолжительность выделения 
ротавирусов с испражнениями колебалась у детей с иммуно
дефицитом от менее 7 до более 215 дней. Эти наблюдения 
свидетельствуют о том, что больные с иммунологической 
недостаточностью подвержены риску заболевания внутриболь
ничными ротавирусными инфекциями и что у них возможно 
длительное выделение вируса.

При проведении в течение 1 года проспективного обсле
дования детей в возрасте до 2 лет C ham psaur и сотр. [242]



обнаружили, что у 82 (29%) из 283 детей, госпитализирован
ных в общее педиатрическое отделение одной из парижских 
больниц, выделялся ротавирус с испражнениями. Ротавирусы 
были выявлены у 43 (36% ) из 119 детей с диареей и у 40 
(24%) из 164 детей, не страдавших диареей. Следовательно, 
40 (48%) из 83 детей, выделявших ротавирус, не имели симп
томов болезни. Выделение ротавирусов не сопровождалось 
диареей у 71% новорожденных, у 50% детей в возрасте от 
1 до 6 мес и у 26% детей в возрасте от 7 до 24 мес. Един

ственный симптомокомплекс, связанный с выделением рота
вирусов, заключался в диарее, сопровождавшейся повыше
нием температуры и рвотой.

Пытаясь отдифференцировать носительство от бессимптом
ной инфекции, указанные авторы провели оценку серологи
ческого ответа на ротавирус и выделение вируса у 179 детей 
в возрасте от 1 нед до 24 мес [243]. У 179 госпитализирован
ных детей были взяты пробы испражнений и парные пробы 
сыворотки. Выделение вируса и положительная серологиче
ск ая  реакция свидетельствовали о том, что 36 (20%) из 
179 детей страдали ротавирусными инфекциями; у 41 (23%) 
ребенка, у которого выделяли вирус, но серологическая реак
ция была отрицательной, был поставлен диагноз вирусоноси- 
тельства; у 101 (56% ) ребенка вирус не выделялся, а серо
логическая проба была позитивной. Частота зараж ения рота
вирусом или клинически выраженного заболевания у 
обследованных детей грудного и младшего возраста увеличи
валась, а частота вирусоносительства снижалась по мере их 
развития с возрастом. Приведенные данные свидетельствуют 
о том, что зрелость кишечника играет определенную роль в 
развитии заболевания. Данные, полученные в ходе несколь
ких обследований [225], указываю т на то, что пассивно или 
активно приобретенный иммунитет не предупреждает репли
кации вируса; следовательно, в подобных случаях возможна 
частая реинфекция. М атериалы, представленные C ham psaur 
и сотр. [242, 243], свидетельствуют о том, что выделение ро
тавируса необязательно означает наличие истинной инфек
ции. В будущем при проведении обследований наличие рота- 
вирусной инфекции должно подтверждаться демонстрацией 
подъема титров антител. Выявление носителей ротавирусной 
инфекции имеет большое значение для борьбы с ротавирус
ными заболеваниями, так как при недостаточном уходе за 
больными последние могут стать резервуарами вируса и ис
точниками распространения ротавирусов в больнице.

Несколько исследований показали, что взрослые могут 
зар аж аться  ротавирусной инфекцией в результате контакта 
с инфицированными детьми и что зараженные взрослые могут 
передавать  вирус восприимчивым детям. Большинство таких



заболеваний протекает достаточно легко и купируется без 
лечения. Однако имеются сообщения о тяжело протекающих 
заболеваниях с летальным исходом. Опубликован такж е ряд 
сообщений о вспышках ротавирусного гастроэнтерита среди 
престарелых больных [244, 245]; у большинства из них при 
этом наблюдаются диарея и/или рвота.

Иногда у бессимптомных больных (40%) при обследова
нии выявляли нарастание титров комплементсвязывающих 
антител; следовательно, инфекция, протекающая при отсут
ствии симптомов болезни, представляется вполне вероят
ной [244].

Выяснение эпидемиологии ротавирусного гастроэнтерита 
осложняется невозможностью полностью охарактеризовать 
инфицирующие штаммы. В последнее время в качестве мето- 
дов эпидемиологического обследования применяются такие 
виды исследований, как электроферотипирование и биохими
ческая характеристика ротавирусов путем анализа подвижно
сти сегментов РНК-вириона после электрофореза в полиак
риламидном геле. Ротавирусы человека, подвергнутые элек
трофоретическому разделению, характеризуются выраженной 
гетерогенностью в отношении типов сегментов генома и эл ек 
троферотипов. Вначале было принято считать, что электро- 
феротип и серотип соответствуют друг другу [246], однако в 
дальнейшем это соответствие было подвергнуто сомнению. 
Различия в характере электроферотипов не обязательно ука
зывают на различия в антигенных или биологических свой
ствах. Следует такж е отметить, что штаммы с идентичными 
электроферотипами не всегда имеют идентичные структуры 
РН К . Rodrigues и сотр. [247] и Spencer и сотр. [248] сообщи
ли о выделении штаммов с 12 сегментами генома; данный 
факт свидетельствовал о возможности инфицирования двумя 
или более штаммами ротавирусов, относящимися к разным 
электроферотипам. При таких инфекциях может происходить 
смешение разных вирусов, приводящее к появлению большого 
числа электроферотипов.

Хотя эти обстоятельства затрудняют использование мето
да электроферотипирования в целях классификации ротави
русов, данная методика, по-видимому, может быть очень удоб
ным средством для эпидемиологического изучения распростра
нения вирусов при отдельных вспышках. В 1983 г. Rodriguez 
и сотр. [247] применили этот молекулярный метод эпидемио
логического обследования для изучения двух внутрибольнич
ных вспышек, возникших в детском учреждении для ослаб
ленных детей. Как показали исследования, 22 (22%) из 102 
детей, находившихся в отделении интенсивной терапии для 
новорожденных, были зараж ены  ротавирусом. Результаты 
предварительных эпидемиологических исследований указы-



вали на возможность распространения вируса от ребенка к 
ребенку при каждой из описанных вспышек. На основании 
результатов проведенного электрофореза РН К -зараж аю щ их 
штаммов ротавируса авторы смогли продемонстрировать 
внутрибольничную передачу инфекции от одного ребенка к 
другому и идентифицировать на протяжении 2 мес не менее 
10 различных штаммов ротавирусов. Кроме того, они показа
ли, что во время одной и той же вспышки многие штаммы 
в комплексе или по отдельности могли инфицировать разных 
детей. При сходном обследовании двух эпидемий ротавирус- 
ных инфекций у стационарных больных в Японии Коппо и 
сотр. [249] продемонстрировали наличие преобладающего 
электроферотипа ротавирусов в первые 2—3 мес каждой 
вспышки. В дальнейшем были отмечены выраженные вариа
ции в типах РНК-сегментов генома у разных штаммов рота
вирусов. Приведенные данные свидетельствуют о том, что на 
протяжении вспышки могут наблюдаться изменения подвиж
ности РНК-сегментов ротавирусов, связанные, по-видимому, 
с множественными заражениями или со сдвигом и перегруп
пировкой антигенов. Изучение антителообразования и анализ 
генома должны способствовать нашему пониманию особен
ностей эпидемиологии ротавирусной инфекции в условиях 
больницы и разработке более эффективной стратегии борьбы 
с инфекцией.

Агент Norwalk и родственные ему вирусы
Д анные вирусы, прототипом которых является вирусный 

агент Norwalk, представляют собой распространенные этио
логические факторы эпидемического острого небактериально
го гастроэнтерита. Описаны многочисленные внебольничные 
вспышки, вызванные этими вирусами [250—253]. К числу об
щих факторов передачи инфекции при вспышках гастроэнте
ритов, вызванных агентом Norwalk  или сходными с ними 
агентами, относятся инфицированная питьевая вода, зеленый 
салат, сырые устрицы и другие съедобные моллюски, такие 
как  сердцевидка [250, 251, 253—256].

У большинства больных, инфицированных этими вируса
ми, развивается гастроэнтерит с острым началом (диарея, 
тошнота и рвота, иногда схваткообразные боли в животе) и 
кратковременным течением; приблизительно у 20% больных 
незначительно повышается температура. Инкубационный 
период равен 24—48 ч, средняя длительность з а б о л е в а н и я -  
24 ч.

Хотя вирусы диаметром 25—35 нм можно визуально опре
делить в каловых массах больных с острым гастроэнтеритом 
методом иммуноэлектронной микроскопии, попытки их куль
тивирования оказались безуспешными. G reenberg  и сотр.



[257] разработали радиоиммунологический метод в твердой 
фазе, пригодный для выявления антигена вируса Norwalk и 
антител против этого возбудителя. Этот метод оказался до- 
статочно чувствительным и специфическим. Результаты ряда 
исследований показали существование серологически обособ
ленных вирусов, в том числе агентов Norwalk, Hawaii, Ditch- 
ling, M arin  [255, 258—260].

Имеются данные о том, что эти вирусы могут вызывать 
внутрибольничный гастроэнтерит. Middleton и сотр. [240] об
наружили у 75 (11%) из 669 грудных детей с гастроэнтери
том вирусы диаметром 27 нм. Эти вирусы удалось визуально 
определить в испражнениях больных при электронно-микро
скопическом исследовании. У 38 (51%) из 75 больных дока
зана внутрибольничная природа заражения. Указанные виру
сы выявлялись во время вспышки острого внутрибольнично
го гастроэнтерита в одном из медицинских учреждений [260]. 
На протяжении 3 мес у 95 (51%) из 187 человек в отделении 
для выздоравливающих и у 180 служащих этого учреждения 
развился острый инфекционный небактериальный гастроэнте
рит. Методом иммуноэлектронной микроскопии в испражне
ниях 4 из 32 обследованных больных был выявлен вирус диа
метром 27 нм. Кроме того, у 6 из 18 обследованных больных 
был получен тем же методом серологический ответ на вирус
ные частицы диаметром 27 нм. Все больные страдали прибли
зительно в течение 3 дней слабо выраженной диареей, у неко
торых была тошнота и рвота, у 15% больных повышалась 
температура. Выделенный в ходе дальнейших исследований 
вирус диаметром 27 нм был обозначен как «агент M arin»; 
оказалось, что он морфологически сходен с агентами Norwalk 
и Hawaii, но отличается от них по серологическим свойствам. 
Дальнейшее развитие и применение чувствительных и специ
фических диагностических тестов должно облегчить выявле
ние внутрибольничных вспышек, вызванных указанными аген
тами, и способствовать более полному знанию особенностей 
эпидемиологии соответствующих вирусных заболеваний.

Аденовирусы
Аденовирусы — двадцатигранные, не имеющие оболочки 

вирусы с двунитчатой Д Н К , вызывающие у людей ряд инфек
ционных заболеваний. Аденовирусы типов 40 и 41, обозначае
мые такж е как «фастидиозные» (устойчивые) кишечные аде
новирусы, вызывают гастроэнтериты у детей (в том числе 
грудных). Эти вирусы считаются «требовательными» и «не- 
культивируемыми» в связи с тем, что их легко обнаружить 
в пробах испражнений больных гастроэнтеритами непосред
ственно под электронным микроскопом, но они не растут в 
стандартных клеточных культурах, применяемых для  культи



вирования аденовирусов, особенно в средах КВ, HEP-2, HeLa, 
а такж е содержащих человеческую амниотическую жидкость 
или клетки почек эмбриона [261].

В 1977 г. M iddleton и сотр. [240] сообщили, что им уда
лось выявить при электронно-микроскопическом исследовании 
аденовирусы в пробах испражнений 86 (31% ) из 669 боль
ных острым гастроэнтеритом. В дальнейшем B rand t  и сотр. 
[262] установили, что аденовирусы стоят на втором месте 
(после ротавирусов) по частоте их обнаружения в каловых 
массах больных острым гастроэнтеритом при электронно-ми
кроскопическом исследовании.

У большинства больных с гастроэнтеритом, вызванным 
аденовирусами, болезнь проходит в легкой форме и имеет 
тенденцию к самостоятельному излечению. Хотя, как прави
ло, это заболевание внебольничное, имеется несколько сооб
щений о внутрибольничных заболеваниях аденовирусным 
гастроэнтеритом [238, 264, 265].

В 1982 г. Yolken и сотр. [263] предприняли попытку оце
пить роль кишечных аденовирусов в возникновении гастро
энтерита у госпитализированных грудных детей. В течение 
12 нед у 14 (52%) из 27 младенцев с диареей выявлялись 
в испражнениях аденовирусы; сходные аденовирусы были вы
явлены только у одного из 72 детей без диареи. Средняя 
длительность аденовирусного гастроэнтерита у зараж енных 
младенцев составляла 8 дней. У 13 (93%) из 14 детей с аде
новирусным гастроэнтеритом были симптомы респираторных 
заболеваний.

Невозможность культивировать кишечные аденовирусы в 
значительной мере препятствует проведению исследований по 
эпидемиологии кишечных аденовирусных инфекций. G ary  и 
■сотр. [267] и Johansson  и сотр. [267], применявшие соответ
ственно методы изучения антигенной структуры и рестрикци
онных полос эндонуклеазы, показали, что кишечные аденови
русы, вызывающие острый гастроэнтерит у младенцев и де
тей, представляют собой обособленную группу аденовирусов. 
Takiff и сотр. [268] показали, что выделенные от больных гас
троэнтеритом детей аденовирусы, неспособные расти в куль
туре  ткани, применяемой для выделения респираторных ви
русов, могут быть культивированы в клеточной линии «293», 
трансформированной путем инфицирования аденовирусом 
типа 5. В 1981 г. Kidd, M adeley [269] установили, что кишеч
ные аденовирусы могут такж е культивироваться в конъюнк
тивальных клетках Чанга. Применяя указанные методы куль
туры ткани, Jo n g  и сотр. [261] показали, что, по данным ре
акции нейтрализации и торможения гемагглютинации, около 
200 сходных в антигенном отношении аденовирусов, выделен
ных от больных гастроэнтеритом младенцев, не имеют ника



кой связи с 39 известными аденовирусами, поражающими 
человека. Реакции нейтрализации такж е показали, что ука
занные кишечные аденовирусы включают по меньшей мере 
два обособленных варианта, которые часто обозначают как 
аденовирусы типов 40 и 41. Хотя, по данным реакции подав
ления гемагглютинации, эти аденовирусы представляются 
идентичными, рестрикционно-ферментный анализ Д Н К  сви
детельствует о том, что их геномы имеют существенные р аз
личия.

Прочие вирусы

Хотя большинство случаев внутрибольничного вирусного 
гастроэнтерита связано с ротавирусами, другие вирусы такж е 
могут вызывать гастроэнтериты и передаваться в больничных 
условиях. Описаны две внутрибольничные вспышки гастро
энтерита, вызванные вирусами ECHO. При обследовании од
ной из этих вспышек [270] вирус ECH O типа 11 был выделен 
у трех лабораторных работников. В другом случае [271] ви
рус ECH O типа 18 был обнаружен в испражнениях 15 (88%) 
из 17 младенцев с гастроэнтеритом в одном из детских учре
ждений; при этом вирус не удалось выявить ни у одного из 
19 младенцев, не страдавших гастроэнтеритом. Имеются со
общения [240, 272] о случаях внутрибольничного гастроэнте
рита, вызванного миниротавирусом или миниреовирусом, вели
чина частиц которых составляла 32 нм; эти заболевания воз
никли у младенцев в двух больницах. В одной больнице 
[272] было отмечено распространение калицивирусов с вели
чиной частиц 28 нм, по-видимому, являвшихся возбудителя
ми гастроэнтерита у младенцев. Астровирусы вызывают спо
радический гастроэнтерит, однако об эпидемиологии этих за 
болеваний известно мало [273, 274].

Giardia lamblia

G. lam blia — один из видов паразитов (простейших), вы
зывающий острую и хроническую диарею [275]. Распростра
ненность инфекций, вызываемых Giardia, является наиболее 
высокой среди детей грудного и младшего возраста [276,277]. 
Наиболее характерная черта гастроэнтерита, вызванного 
Giardia, состоит в том, что диарея продолжается более 5 дней. 
Она обычно сопровождается схваткообразными болями в ж и
воте, вздутием живота, анорексией и/или потерей массы тела. 
Клинические формы болезни варьируют от слабо выраженных 
и купирующихся до тяжелых. У нелеченых больных отмеча
ются малабсорбция (нарушение всасывания) и хроническая 
диарея. В каловых массах таких больных возбудители могут 
обнаруживаться в течение нескольких месяцев. При вспыш



ках лямблиоза у 20—50% обследованных младенцев и детей 
отмечается бессимптомная инфекция.

Трофозоиты G iard ia  — это подвижные формы паразита, 
прикрепляющиеся к стенке кишки и проникающие в нее; 
именно с этими формами связано появление симптомов л ям 
блиоза. После того как трофозоит вновь появляется в про
свете кишки, он округляется, приобретает наружную оболочку 
и превращается в цисту. Цисты — инфекционные формы пара
зита.

Л ямблиоз часто встречается в дневных центрах ухода за 
детьми [278]. Black и сотр. показали, что в трех дневных цен
трах Атланты лямблиозом было поражено от 29 до 54% де
тей в возрасте от 6 мес до 3 лет [277]. В то ж е  время в кон
трольной группе детей того ж е возраста, проживавших по 
соседству, но не посещавших дневных центров, G iard ia  выде
лялись только в 2% случаев. Независимо от наличия или от
сутствия симптомов болезни, дети (в том числе грудные), 
страдаю щ ие лямблиозной инвазией, могут зар аж ать  работни
ков дневных центров и членов семьи. В Атланте было обсле
довано 14 семей, в которых были инфицированные дети, по
сещавшие дневные центры; оказалось, что 25% членов семей 
зараж ены  лямблиями [277]. Поскольку цисты могут выжи
вать во внешней среде в течение длительного времени, в аж 
ную роль в передаче G iard ia  могут играть прямой и непрямой 
контакт.

Следует такж е отметить, что дети грудного и млад
шего возраста, а такж е работники дневных центров, страдаю 
щие бессимптомным лямблиозом, могут быть важным резер
вуаром инфекции. Хотя общим фактором передачи инфекции 
при внебольничных вспышках лямблиоза может быть загряз
ненная вода, дети, посещающие дневные центры, обычно з а 
раж аю тся при прямом контакте с зараженными людьми или 
при непрямом контакте с объектами окружающей среды, 
загрязненными фекалиями. Не следует исключать возможно
сти появления внутрибольничных вспышек лямблиоза.

Cryptosporidium
C ryptosporidium  — кишечный паразит, относящийся к про

стейшим, был впервые признан этиологическим фактором гас
троэнтерита у человека в 1976 г. [279]. Еще до этого Crypto
sporidium  в течение многих лет считали возбудителем диареи 
у животных. В последние годы число сообщений о криптоспо- 
ридиальном энтерите у людей резко увеличилось [279].

К числу основных факторов, определяющих тяжесть забо
левания при криптоспоридиозе, относится состояние иммунной 
системы. При интактной иммунной системе заболевание про
текает  бессимптомно или имеет тенденцию к спонтанному из



лечению, в то время как у больных с патологией иммунитета 
развивается хроническая диарея. Вспышки криптоспориди- 
ального гастроэнтерита недавно были описаны в дневных цен
трах ухода в пяти штатах [280]. Во всех случаях гастроэнте
рит протекал без повышения температуры и без тошноты или 
рвоты. Во время одной из этих вспышек криптоспоридии бы
ли обнаружены в пробах испражнений 11 (65%) из 17 детей, 
имевших симптомы болезни, и у 3 (11% ) из 28 детей, у ко
торых болезнь протекала бессимптомно. В типичных случаях 
энтерит, вызванный криптоспоридиями, протекает в видепро- 
фузного водянистого поноса, нередко сопровождающегося 
слабо выраженными схваткообразными болями в животе, 
тошнотой и рвотой. Инкубационный период длится от 3 до 
10 дней. Продолжительность симптомов колеблется от 5 до 
6 дней у больных с нормальной иммунной функцией и от 2 
до 18 мес у больных с нарушениями иммунитета; бессимптом
ное кишечное носнтельство Cryptosporidium  отмечено как у 
здоровых лиц, так и у больных с иммунодефицитом [281). 
У больных С П И Д ом возможно как бессимптомное носитель- 
ство криптоспоридий, так и тяж елая  продолжительная диа
рея [282, 283].

Одной из причин увеличения числа сообщений о крипто- 
споридиальном энтерите у людей может быть появление бо
лее совершенных методов диагностики. Д о  1978 г. крипто
споридии выявляли в биоптатах кишки методами световой 
или электронной микроскопии. Новые методы позволяют вы
являть криптоспоридии в пробах каловых масс [284, 285]. При 
обычном исследовании испражнений на наличие «яиц и пара
зитов» криптоспоридии могут остаться невыявленными, так  
как  ооцисты отличаются малыми размерами и иногда выпа
дают из поля зрения или бывают ошибочно приняты за 
дрожжи. Существует чувствительный и специфический метод 
серологической диагностики криптоспоридиоза [286].

Известны случаи передачи Cryptosporidium  в дневных 
центрах ухода за детьми и больницах [280, 287]. При вспыш
ках в дневных центрах до 50% младенцев страдали диареей, 
и у многих из них (до 65%) в испражнениях были выявлены 
криптоспоридии [280]. В одном сообщении о внутрибольнич
ном распространении криптоспоридиоза было отмечено, что 
у санитарки, работавшей в палате, куда был госпитализиро
ван 13-месячный ребенок с криптоспоридиальным энтеритом, 
появились схваткообразные боли в животе и диарея; в ее 
фекалиях были найдены ооцисты [287]. Имеющиеся лабора
торные методы не позволяют идентифицировать эпидемиоло
гически связанные штаммы; до тех пор, пока не будут 
разработаны более совершенные методы типирования, доказа
тельство внутрибольничного характера передачи криптоспо



ридий будет основываться только на эпидемиологических 
данных. В одной из опубликованных статей сообщалось о веро
ятной передаче инфекции больничному персоналу от зар а 
женного больного [288].

У больных с криптоспоридиальным энтеритом ооцисты вы
деляются нерегулярно и в течение длительного времени; у 
больных с нормальной иммунной функцией этот процесс про
должается от 12 до 21 дня. Основной путь передачи крипто
споридий, по-видимому, заключается в прямом или непрямом 
контакте. Оптимальный способ предупреждения распростра
нения криптоспоридий заключается в быстром выявлении 
больных с криптоспоридиальным энтеритом и принятием со
ответствующих мер, поскольку до настоящего времени нет 
эффективных методов лечения криптоспоридиоза.

Entamoeba histolytica

Е. histolytica, подобно G. lamblia, может вызывать как 
острый, так и хронический гастроэнтерит. Хотя внутриболь
ничная передача Е. histolytica не зарегистрирована, такие 
случаи не исключены. Istre  и сотр. [289] выявили в течение 
30 мес 36 случаев амебиаза среди больных, подвергавшихся 
процедурам промывания толстой кишки в амбулатории хиро
практика [289]. При эпидемиологическом обследовании было 
установлено, что общим фактором передачи был прибор для 
ирригационной терапии, после рутинной очистки этого прибо
ра оказалось, что он был контаминирован большим количе
ством Е. histolytica. Наибольшему риску зараж ения амебиа- 
зом подвергались те больные, у которых промывание кишеч
ника при помощи указанного прибора проводилось непосред
ственно после окончания этой ж е процедуры у больного с 
кровавым поносом. Данное сообщение свидетельствует о том, 
что передача инфекции может происходить в тех случаях, ко
гда эндоскопическое оборудование недостаточно дезинфици
руется или стерилизуется после его использования для лече
ния больного амебиазом.

Работники, осуществляющие мероприятия по борьбе с ин
фекцией, должны быть осведомлены о том, что иногда наблю
даются псевдоэпидемии кишечного амебиаза [280]. Е. h isto
lytica могут быть ошибочно приняты в пробах испражнений 
за другие кишечные простейшие, а чаще — за лейкоциты или 
макрофаги.

Candida
Существуют два вида гастроэнтеритов, связанных с C an

dida spp.: неинвазивный энтерит у здоровых людей и инва
зивный энтерит у людей, страдающих другими заболевания-



ми. C andida — нормальные сапрофиты человека; они встреча
ются приблизительно в 60% проб испражнений [291]. Таким 
образом, наличие C andida spp., в испражнениях считают нор
мой, а этиологическая роль C andida spp., содержащихся в фе
калиях, остается неясной. Новорожденные часто зараж аю тся  
C andida  spp. при рождении; при этом избыточный рост грибов 
в просвете кишечника может приводить к появлению водяни
стого поноса [292]. Сходная картина водянистой диареи со 
схваткообразными болями в животе наблюдается у взрослых 
[293]. У большинства больных гастроэнтерит, вызванный C andi
da spp., характеризуется перемежающимися приступами водя
нистой диареи (без примесей крови), иногда сопровождающи
мися повышением температуры тела, тошнотой, анорексией 
или рвотой. Посевы испражнений лишь в редких случаях име
ют диагностическое значение, так  как  C andida  spp. слабо 
растут на большинстве питательных сред, применяемых для 
выделения возбудителей кишечных инфекций, и их рост по
давляется некоторыми микробами (особенно Enterobacteria- 
сеае) ,  обитающими в кишечнике. Однако при исследовании 
под большим увеличением светового микроскопа проб ис
пражнений, окрашенных йодом, могут быть обнаружены боль
шие количества дрожжевы х клеток. Д иарея, вызванная C an
dida spp., может быть продолжительной (до 3 мес). Хотя 
факторы, вызывающие приобретение сапрофитами Candida 
spp. качеств патогенных микробов, изучены недостаточно, из
вестны некоторые факторы риска возникновения заболева
ния. К числу таких факторов относятся прием противомик- 
робных препаратов, применение пероральных противозачаточ
ных средств и посещение районов с неудовлетворительным 
санитарно-гигиеническим состоянием [294]. У ранее здоровых 
лиц, заболевающих кандидозным гастроэнтеритом, кандиде- 
мия не развивается. Лечение таких больных нистатином или 
клотримазолом обычно приводит к выздоровлению в течение 
72 ч [293].

C andida spp., особенно C andida albicans, могут такж е ин- 
вазировать желудочно-кишечный тракт больных с иммуноде
фицитами, в частности, вызванными злокачественными гема
тологическими заболеваниями. Факторами, предрасполагаю
щими к развитию заболевания, у таких больных являются 
агранулоцитоз и противомикробная терапия [295]. В этих слу
чаях диарея, вызванная C andida spp., часто остается нерас
познанной до тех пор, пока грибы не проникнут в ткани и не 
начнется диссеминированный кандидоз. В большинстве слу
чаев C andida spp. вызывают множественные рассеянные 
изъязвления в тонкой кишке с некрозом ткани у основания 
этих изъязвлений; при этом массы дрожжевых клеток запол
няют сосуды кишечной стенки. Иногда это приводит к перфо



рации с кровоизлияниями и массивным кровотечением. Д и аг
ноз кандидоза часто уточняется только при аутопсии.

Имеющиеся в настоящее время системы типирования C an
dida spp. не позволяют дифференцировать эндогенные забо
левания от экзогенных. Поэтому, хотя в настоящее время 
уже зарегистрированы случаи внутрибольничного гастроэнте
рита, вызванного C andida spp., для того, чтобы четко проде
монстрировать внутрибольничную передачу C andida  spp., тре
буются более совершенные лабораторные методы типирова
ния этих грибов.

Д ругие вероятные возбудители
Кишечные спирохеты, вызывающие острые заболевания 

желудочно-кишечного тракта у животных, считают возмож
ными этиологическими факторами гастроэнтерита у людей 
[296]. Д о настоящего времени нет сообщений о случаях внут
рибольничного гастроэнтерита, связанного с этими микроорга
низмами, однако следует иметь в виду, что распознавание 
данной группы потенциальных этиологических агентов нахо
дится вне пределов возможностей большинства клинических 
микробиологических лабораторий.

МЕРЫ БОРЬБЫ

Ввиду того что возбудители кишечных инфекций могут 
передаваться фекально-оральным путем от человека к чело
веку, единственный наиболее действенный метод борьбы с 
внутрибольничным распространением патогенных агентов — 
регулярное мытье рук персонала и больных. В связи с тем 
что возбудители могут такж е передаваться через загрязненные 
пищевые продукты, следует обращ ать особое внимание на 
систему обработки и хранения пищевых продуктов и на пра
вильное приготовление пищи. Поскольку важным фактором 
передачи инфекции новорожденным является грудное моло
ко, необходимо тщательно поддерживать стерильные условия 
при его сборе и хранении [297].

Больные острыми диарейными заболеваниями с предпо
лагаемой инфекционной этиологией должны быть изолирова
ны [298]. В больницах, где система изоляции основана на уче
те категории заболевания, принимают меры по предупрежде
нию распространения кишечных инфекций. В больницах, где 
вопрос об изоляции решается в каждом конкретном случае 
заболевания, при неудовлетворительном санитарно-гигиени
ческом состоянии больного его помещают в отдельную пала
ту; персоналу следует носить фартуки, если возможно 
загрязнение одежды фекалиями больного, и перчатки, если 
может быть контакт с инфицированным материалом. Реко-



С трана Год О тделение Больница М икроорганизм

Индия 1980 Для новорожден
ных

Детская S. oranienburg

Индия 1978— 
— 1981

Для новорожден
ных/педиатриче
ское

Общего типа S. typhimurium

Индия 1980 Педиатрическое/ Общего типа 5. oranienburg

Индия
для взрослых

1979 Для новорожден
ных/педиатриче
ское

Детская S. bareilly

Индия 1972 Педиатрическое Общего типа S. weltevreden

Индия
для взрослых

1979 Для новорожден
ных

Общего типа S. freundii

Индия 1977— 
—1978

Для новорожден
ных

Общего типа EPEC

Индия р Для новорожден
ных

Общего типа K. pneumoniae/ 
ETEC

Гонконг 1974 Педиатрическое Общего типа S .johanesburg
Танзания 1977— Педиатрическое Общего типа V. cholerae 01

— 1983
Пуэрто- 1971 — Педиатрическое Общего типа S. heidelberg
Рико — 1972
Китай 1984 Для новорожден

ных
Общего типа S. cerro

* ВБ — внебольничная.
** В клю чая больных и персонал.

мендуемая продолжительность проведения профилактических 
мероприятий зависит от природы возбудителя [298].

Медицинские работники, страдающие острыми диарейны- 
ми болезнями предположительно инфекционной этиологии, 
должны быть срочно осмотрены врачом и при необходимости 
отстранены от работы с больными [299]. Имеющиеся данные 
свидетельствуют о том, что риск передачи сальмонелл (кро
ме возбудителя брюшного тифа) от зараженного медицинско
го персонала больным выше, чем риск передачи других энте
робактерий или простейших. Медицинские работники, инфи
цированные другими патогенными микробами, как правило, 
после клинического выздоровления могут вернуться к своим 
обязанностям по обслуживанию больных (при условии, что 
они будут проинструктированы о необходимости тщательного 
соблюдения санитарно-гигиенических правил). Однако перед 
этим они должны пройти лабораторные обследования. По
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307
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+ 7 0 + ВБ инфекция ? 309

+ 11 2 ? ВБ инфекция Прямой контакт 310

+ 84“ 1 + ВБ инфекция Прямой контакт 311

+ 7 1 + ? Прямой контакт? 312
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313

+ 25 0 + ? ? 314

+ 12 0 _ ? Прямой контакт? 315
+ 216 ? — ВБ инфекция Прямой контакт? 316

+ 55 8 + ВБ инфекция Прямой контакт 317

? 109 0 + ? Прямой контакт 318

леньшей мере два результата анализов испражнений, взятых 
с интервалом не менее 24 ч, должны быть отрицательными в 
отношении возбудителей сальмонеллезной инфекции. Более 
50% таких лиц обычно перестают выделять сальмонеллы в 
течение пяти, а 9 0 % — в течение девяти недель после забо
левания [300].

ГАСТРОЭНТЕРИТ В УЧРЕ ЖДЕНИЯХ СИСТЕМЫ
ПОМОЩИ ПРЕСТАРЕЛЫМ

Престарелые больные, находящиеся в соответствующих 
учреждениях системы помощи престарелым, подвергаются 
повышенному риску заболевания гастроэнтеритом в связи с 
повышенной частотой ахлоргидрии и приемом антацидных 
препаратов многими из этих больных. Кроме того, при воз
никновении гастроэнтерита среди пожилых больных, находя



щихся в этих учреждениях, отмечаются более высокие пока
затели летальности.

Частота случаев гастроэнтеритов среди больных, находя
щихся в учреждениях системы помощи престарелым, выше, 
чем в медицинских учреждениях для «острых» случаев забо
леваний. Результаты обследований, проведенных в семи вы
сококвалифицированных учреждениях такого типа, показали,, 
что по частоте заболеваний гастроэнтериты были на шестом 
месте (1,3% всех больных) [302—304]. Вспышки пищевых 
токсикоинфекций в этих учреждениях чаще всего вызывают
ся С. perfringens и сальмонеллами [99, 302]. В пансионатах 
для престарелых все чаще регистрируются контактные (с пе
редачей от человека к человеку) вспышки вирусных гастро
энтеритов, вызываемых агентом Norwalk и ротавирусами [245, 
305, 306]. После вспышек сальмонеллезных и вирусных гас
троэнтеритов часто отмечаются случаи вторичной передачи 
инфекций.

НОЗОКОМИАЛЬНЫЙ ГАСТРОЭНТЕРИТ
В РАЗВИВАЮЩИХСЯ СТРАНАХ

Все чаще появляются сообщения из развивающихся стран 
о вспышках внутрибольничных гастроэнтеритов (табл. 46). 
Ввиду того что не существует регулярной системы оповеща- 
ния о таких вспышках, фактически они происходят, несомнен
но, чаще. Как видно из табл. 46, большинство подобных 
вспышек зарегистрировано в Индии. Этот факт отраж ает не 
только большое число внутрибольничных вспышек гастроэн
терита в данной стране, но и то, что местные органы здраво
охранения проявляют большой интерес к расследованию та
ких вспышек и к опубликованию полученных результатов в  
научной литературе.

В связи с повышенной частотой внебольничных диарейных 
болезней, переполненностью больничных учреждений и, как 
правило, недостаточным вниманием, уделяемым тщательному 
мытью рук, проблема внутрибольничного гастроэнтерита в 
развивающихся странах более серьезна, чем в развитых стра
нах. Больные, поступающие в стационары развивающихся 
стран, подвергаются риску заболевания внутрибольничным 
гастроэнтеритом, вызванным теми возбудителями диарейных 
заболеваний, которые циркулируют в данном районе. Особен
но высок риск развития сальмонеллезной бактериемии как 
осложнения гастроэнтерита у детей пониженного питания 
[3191.

Наиболее типичными этиологическими факторами внутри
больничных вспышек гастроэнтерита в развивающихся стра
нах являются Salm onella  spp. (табл. 46); эти вспышки.



обычно возникающие в детских учреждениях и педиатриче
ских отделениях больниц, часто бывают вызваны штаммами, 
устойчивыми к многим антибиотикам. Источниками патоген
ных бактерий-возбудителей в этих случаях являются инфек
ционные больные, находящиеся вне больничных учреждений. 
Передача возбудителя обычно происходит путем прямого кон
такта от человека к человеку [316]. При некоторых ситуаци
ях внутрибольничные инфекции составляют значительный 
процент всех случаев заболеваний, возникающих в стране 
[315, 316]. Описан случай межбольничного распространения 
инфекции, связанный с госпитализацией больного, ранее за 
разившегося в другой больнице [317]. К ак  показали исследо
вания типа «больной— контроль» в Бразилии, больницы, по- 
видимому, являются очагами зараж ения детей штаммами 
сальмонелл с множественной лекарственной устойчивостью 
[320].
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