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ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ИНФЕКЦИОННЫХ БОЛЕЗНЕЙ
Лекция 1. Введение в частную эпидемиологию
Эпидемиология инфекционных и неинфекционных болезней
Успехи в борьбе с инфекционными болезнями, достигнутые путем массовой вакцинации, значительное улучшение водоснабжения и санитарно-гигиенического состояния населенных пунктов, получение высокоэффективных терапевтических средств, в первую очередь антибиотиков, создали иллюзию конца эры инфекционных болезней. Однако успех был достигнут лишь в отношении натуральной оспы. Последний случай заболевания зарегистрирован в 1977 г. Удается контролировать распространение полиомиелита, и есть надежда, что он будет ликвидирован в ближайшие годы.
В последние три десятилетия выявлено более 20 ранее не известных инфекционных болезней, многие из которых представляют высокую эпи​демиологическую опасность, характеризуются тяжелым течением и высокой летальностью (болезнь легионеров; африканские геморрагические лихорадки Эбола, Марбург; вирусные гепатиты С, D, E; ВИЧ-инфекция – СПИД, заболевания нервной системы, вызываемые прионами, и др.).

На фоне дестабилизации социально-экономических условий жизни населения возросла заболеваемость давно известными болезнями (туберкулезом, сифилисом, герпесом, чесоткой и др.). Повысилась роль условно-патогенных микроорганизмов, которые, как и возбудители туберкулеза, приобрели множественную устойчивость к лекарственным и дезинфицирующим препаратам. Наконец, при многих болезнях, ранее считавшихся неинфекционными, выявляется инфекционный агент (рак шейки матки, первичный рак печени, язвенная болезнь желудка и двенадцатиперстной кишки и т. д.).
Все изложенное свидетельствует об огромном социальном и экономическом значении инфекционных болезней.

В зависимости от биологических свойств возбудителя инфекционные болезни подразделяют на собственно инфекционные и паразитарные (инвазионные). Под инфекционными подразумевают болезни, вызываемые вирусами, микробами (бактериями, спирохетами, риккетсиями и т. д.) и грибами. Паразитарными считают болезни, возбудители которых относятся к царству животных (простейшие, гельминты, членистоногие). Деление болезней на инфекционные и паразитарные в значительной мере условно, так как основу как паразитарных, так и инфекционных болезней составляет инфекция, т. е. взаимодействие паразита и хозяина.
Закономерности возникновения, распространения и прекращения эпидемического процесса любой инфекционной (паразитарной) болезни независимо от биологии обусловившего его возбудителя (от вирусов и микробов до простейших и гельминтов) являются объектом эпидемиологии.

Термин эпидемиология, в традиционной трактовке относящийся только к инфекционным заболеваниям, используется теперь и в отношении неинфекционных нозологических форм – эпидемиология неинфекционных заболеваний.
Необходимо, однако, подчеркнуть, что эпидемиология инфекционных болезней – это наука о закономерностях эпидемического процесса и о способах его профилактики и борьбы с ним. В отличие от этого понятие «эпидемиология неинфекционных болезней» означает лишь применение эпидемиологического метода для изучения закономерностей распространения различных по своей природе неинфекционных массовых нарушений здоровья населения.
Эпидемиологические исследования помогли установить роль курения в развитии рака легкого, изучить распространенность сердечно-сосудистых и профессиональных заболеваний, разработать профилактические программы при ряде хронических заболеваний.

Ряд существенных особенностей количественного свойства отличает эпидемиологию неинфекционных болезней от классической инфекционной эпидемиологии. К ним относятся следующие:

1) как правило, латентный период неинфекционных заболеваний значительно более продолжителен, чем при инфекционных нозологических формах, и конкретный срок его непредсказуем;

2) хроническое заболевание развивается постепенно, и признаки его могут проявляться в большем диапазоне варьирования, что увеличивает возможность ошибочной диагностики;

3) для неинфекционных заболеваний характерна мультифакторная природа этиологии и патогенеза, причем явно доминирующий фактор часто отсутствует;

4) в отличие от инфекционной эпидемиологии невозможно сколько-нибудь четко выделить невосприимчивую часть популяции и установить наличие абсолютной устойчивости к определенному хроническому неинфекционному заболеванию у конкретного лица;

5) прогнозы заболеваемости и эффективности профилактических мероприятий носят вероятностный характер и оправдываются в отношении популяции в целом.
Предметом эпидемиологии неинфекционных заболеваний является изучение причин возникновения и закономерностей развития некоторых болезней, носящих распространенный эпидемический характер и зависящих как от определенных биологических природных факторов, так и от социальных условий.

Но вместе с тем задачи эпидемиологии инфекционных и неинфекционных болезней совпадают:

( определение медицинской и социально-экономической значимости болезни и ее места в структуре патологии населения;

( изучение закономерностей распространения болезни во времени (по годам, месяцам и т. п.), по территории и среди различных (возрастных, половых, профессиональных, бытовых, этнических и др.) групп населения;

( выявление причинно-следственных связей заболеваемости;

( разработка рекомендаций по оптимизации профилактики и борьбы с болезнью.

Учение об эпидемическом процессе (основные понятия)
Эпидемический процесс – это непрерывная цепь последовательно возникающих и взаимосвязанных инфекционных состояний (больные, носители), проявляющаяся в виде эпидемических очагов с одним или несколькими больными и носителями.

Эпидемический процесс, или процесс распространения инфекционных болезней среди населения, – это сложное социально обусловленное явление, слагающееся из взаимодействия трех основных элементов (звеньев): источника инфекции, путей передачи и восприимчивого к данной инфекции организма (рис.1). Эти элементы тесно связаны между собой и обеспечивают непрерывность течения эпидемического процесса. При устранении одного из факторов распространение инфекционной болезни прекращается.
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Рис. 1. Составные звенья эпидемического процесса
Инфекционный процесс, или инфекция, – это взаимодействие возбудителя-паразита с организмом человека, проявляющееся в виде болезни или носительства. Сущность эпидемического процесса состоит во взаимодействии возбудителя и макроорганизма, но не на организменном, а на популяционном уровне, проявляющемся при определенных социальных и природных условиях единичными и/или множественными заболеваниями, а также бессимптомными формами инфекции.

Источник инфекции – это объект, в котором в естественных условиях размножаются, накапливаются и выделяются во внешнюю среду возбудители.
По характеру источников инфекции выделяют следующие:
1) антропонозы (от греч. antropos – человек, nosos – болезнь), при которых резервуаром возбудителя и источником заражения является организм человека (корь, брюшной тиф);
2) зоонозы (от греч. zoon – животное, nosos – болезнь), при которых естественным резервуаром возбудителя является организм животных, но к которым восприимчив и человек (сибирская язва, бешенство, чума, бруцеллез, ботулизм и пр.); распространение болезней среди животных – эпизоотический процесс, человек при этом, как правило, является биологическим тупиком инфекции; 

3) сапронозы (от греч. sapros – гниль, nosos – болезнь), при которых резервуаром возбудителя являются различные объекты окружающей среды – вода, почва, растительные и другие субстраты (легионеллез, газовая гангрена).
Механизм передачи инфекции является второй необходимой предпосылкой для возникновения и поддержания непрерывности эпидемического процесса. Этот механизм обеспечивает возбудителю смену биологического хозяина и представляет собой способ его перехода из зараженного организма в незараженный.
Механизм передачи возбудителей инфекции сложен и состоит из трех последовательных фаз: выделения возбудителя из организма, пребывания его во внешней среде и внедрения в новый организм (рис. 2).

Учение о механизме передачи было разработано Л. В. Грома​шевским. Согласно этому учению механизм передачи соответствует основной локализации возбудителя в организме хозяина, которая определяет выход паразита во внешнюю среду. Так, локализации возбудителя в желудочно-кишечном тракте соответствует алиментарный (фекально-оральный) путь распространения, локализации в верхних дыхательных путях – воздушно-капельный (аэрозольный), в крови – трансмиссивный путь, т. е. путь передачи возбудителя через кровососущих насекомых; локализация на наружных покровах тела соответствует заражение путем непосредственного прикосновения.

В соответствии с этим основным признаком (локализация возбудителя в организме), определяющим механизм передачи возбудителя инфекции, все инфекционные болезни разделены на четыре группы: кишечные (фекально-оральный механизм передачи), дыхательных путей (аэрозольный, воздушно-капельный механизм передачи), кровяные (трансмиссивный механизм передачи), наружных покровов (контактный механизм передачи).

	1-я фаза (стадия)
	Выделение возбудителя из зараженного организма
	Реализуется за счет физиологических и патологических актов


                                        ↓
	2-я фаза (стадия)
	Пребывание возбудителя во внешней среде
	

	
	↓
	

	2-я и 3-я стадии механизма передачи реализуются через факторы передачи (воду, пищу, почву, воздух, предметы быта, живых переносчиков и др.)

	3-я фаза (стадия)
	Внедрение возбудителя в новый восприимчивый организм
	


Рис. 2. Схема механизма передачи инфекции
Элементы окружающей среды, обеспечивающие переход возбудителя из одного организма в другой, принято называть факторами передачи инфекции, а совокупность этих факторов, обеспечивающих распространение соответствующей болезни, – путем передачи инфекции.

Л. В. Громашевский сформулировал четыре основных механизма передачи возбудителей заразных болезней между особями одних поколений – горизонтальная передача. В последние годы внимание исследователей привлек «вертикальный» способ передачи, обеспечивающий внутриутробный переход возбудителя от матери к плоду, т. е. непосредственно от одного поколения к другому. Гематогенно-плацентарная передача возбудителей характерна для краснухи, токсоплазмоза, вирусов герпеса, иммунодефицита человека (ВИЧ), гепатитов В и С и др.
Перечисленные механизмы передачи инфекционных болезней характерны для распространения возбудителей в естественных условиях и определяются местом локализации возбудителей в организме человека. В реальной жизни возможны и искусственные (артифициальные) способы передачи возбудителей. Парентерально можно заразиться инфекционными болезнями при нарушении санитарно-гигиенического и противоэпидемического режима в медицинских учреждениях через медицинские инструменты и приборы при переливании крови, инъекциях и других манипуляциях, сопровождающихся нарушением целостности кожных покровов и слизистых. Этот путь передачи интенсивно действует среди определенных групп населения, особенно среди наркоманов. Иногда случаются заражения необычными путями в лабораториях (при производстве бактерийных и вирусных препаратов и т. д.).
Третье звено эпидемического процесса – восприимчивый организм. Под восприимчивостью понимают способность организма отвечать на внедрение возбудителя инфекции рядом специфических патологических реакций. Восприимчивость к инфекционным болезням определяется прежде всего неодинаковой чувствительностью организма на внедрение патогенного возбудителя. Она зависит от состояния организма человека, его возраста, пола, от качественной характеристики патогенного агента, его дозы и конкретных условий места и времени развития эпидемического процесса.

На инфекционный процесс влияют специфический иммунитет и неспецифическая резистентность организма. Ряд болезней (так называемые оппортунистические инфекции – герпес, цитомегалия, токсоплазмоз и др.) возникает на фоне приобретенных или врожденных иммунодефицитов. После перенесенных инфекций в большинстве случаев образуется постинфекционный иммунитет, при введении средств активной иммунизации (вакцины и анатоксины) формируется искусственный иммунитет.
Проявления эпидемического процесса
Эндемическая заболеваемость, или эндемия, – это постоянно регистрируемое на определенной территории заболевание, обусловленное социальными и природными условиями.

Экзотическая заболеваемость – заболеваемость, не свойственная данной местности. Она возникает в результате заноса или завоза возбудителя с других территорий.

Территорию распространения заболеваний называют нозоареалом. С известной долей условности все инфекционные болезни по особенностям их территориального распространения и типу нозоареала можно объединить в две группы: с глобальным и региональным распределением. Глобальное распространение характерно для большинства антропонозных инфекций и ряда зоонозов домашних животных. Региональное распространение свойственно прежде всего природно-очаговым инфекциям.

В зависимости от интенсивности распространения болезни эпидемический процесс может проявляться в виде спорадической заболеваемости, групповых заболеваний (эпидемических вспышек), эпидемий и пандемий. Принято считать, что главное отличие перечисленных форм заключается в количественной стороне вопроса, т. е. под спорадической заболеваемостью понимают единичные, не связанные между собой, неповсеместные и нерегулярные заболевания. Эпидемической вспышкой называют групповые заболевания, связанные с одним источником (путями и факторами передачи) инфекции и не выходящие за пределы семьи, коллектива, населенных пунктов. Эпидемия – это более интенсивное и широкое распространение инфекционной болезни, охватывающее население целого региона, страны или нескольких стран. Иначе говоря, это ряд переходящих и наслаивающихся вспышек на больших территориях. И, наконец, пандемия – это повсеместная эпидемия, интенсивно распространяющаяся во многих странах или даже во всех частях света. 
Иногда под спорадической заболеваемостью понимают регулярно наблюдаемый, сложившийся для данной местности уровень заболеваемости, а под эпидемией – заболеваемость, превышающую обычную для данной местности норму.

Для инфекционных болезней характерны колебания уровня заболеваемости в многолетней и годовой (помесячной) динамике. В многолетней динамике выделяют эпидемическую тенденцию, цикличность и нерегулярные колебания заболеваемости. Годовая динамика включает межсезонный, средний и круглогодичный уровень, а также сезонное повышение заболеваемости. Инфекционные болезни неодинаково поражают разные социально-возрастные группы населения. Интерпретация этих проявлений зависит от эпидемиологических особенностей болезни.

Подходы к принципам эпидемиологической классификации инфекционных болезней

Создать рациональную классификацию инфекционных болезней пытались с давних пор. При этом широко использовались самые разные подходы и классификационные признаки. В Международной статистической классификации болезней и связанных с ними проблем здоровья населения (10-й пересмотр), принятой 43-й Всемирной ассамблеей здравоохранения, выделен первый класс – «некоторые инфекционные и паразитарные болезни». В этот класс включен даже неполный перечень острозаразных болезней, а многие инфекционные болезни разбросаны по всем классам классификации.
Впервые последовательно выдержанную классификацию инфекционных болезней, основанную на едином признаке (локализации возбудителя в организме) предложил Л. В. Громашевский. В соответствии с этим основным признаком, определяющим механизм передачи возбудителя инфекции, все инфекционные болезни разделены на четыре группы: кишечные (фекально-оральный механизм передачи), дыхательных путей (аэрозольный, воздушно-капельный механизм передачи), кровяные (трансмиссивный механизм передачи), наружных покровов (контактный механизм передачи).
Существуют и другие подходы к систематизации инфекционных болезней.

По этиологическому фактору инфекционные и паразитарные болезни можно разделить на пять групп: вирусные, микробные, протозойные, микотические, гельминтозы.

По экологическому принципу, т. е. в зависимости от того, является ли основной средой обитания возбудителя организм человека, животного или объекты окружающей среды, все инфекционные болезни подразделяются на 3 основные группы:

1) антропонозы (от греч. antropos – человек, nosos – болезнь), при которых резервуаром возбудителя и источником заражения является организм человека (корь, брюшной тиф);
2) зоонозы (от греч. zoon – животное, nosos – болезнь), при которых естественным резервуаром возбудителя является организм животных, но к которым восприимчив и человек (сибирская язва, бешенство, чума);
3) сапронозы (от греч. sapros – гниль, nosos – болезнь), при которых резервуаром возбудителя являются различные объекты окружающей среды – вода, почва, растительные и другие субстраты (легинеллез, газовая гангрена).

На современном этапе развития эпидемиологической науки наиболее рациональна классификация, предложенная Б. Л. Черкасским (1994). Она отражает не только специфику резервуара возбудителей, но и особенности передачи патогенных микроорганизмов человеку из этих резервуаров. Только сочетание экологических и эпидемиологических признаков способно отразить эпидемиологическую специфику каждой инфекционной (паразитарной) болезни.

Основные принципы профилактики и борьбы с инфекционными заболеваниями
Профилактические и противоэпидемические мероприятия могут быть эффективными в том случае, если они направлены на обезвреживание (нейтрализацию) источника инфекции, перерыв путей передачи возбудителя и повышение невосприимчивости населения.

Противоэпидемические мероприятия – это совокупность обоснованных на данном этапе развития науки рекомендаций, обеспечивающих предупреждение инфекционных заболеваний среди отдельных групп населения, снижение заболеваемости совокупного населения и ликвидацию отдельных инфекций. Противоэпидемические мероприятия проводят в случае возникновения (выявления) инфекционной болезни, профилактические – постоянно, независимо от наличия или отсутствия инфекционного больного.

Основу профилактики инфекционных болезней в масштабе страны составляют повышение материального благосостояния населения, обеспечение благоустроенным жильем, квалифицированной и доступной медицинской помощью, развитие культуры и т. д.
Медицинские аспекты профилактики инфекционных болезней включают систематический санитарный контроль за водоснабжением населения; санитарный и бактериологический контроль за качеством пищевых продуктов, санитарным состоянием предприятий пищевой промышленности и объектов общественного питания, торговли и детских учреждений; проведение плановых дезинфекционных, дезинсекционных и дератизационных мероприятий; плановую специфическую профилактику среди населения; осуществление мер по санитарной охране границ с целью предупреждения заноса на территорию страны из-за рубежа инфекционных болезней и др.

Противоэпидемические мероприятия по их направленности на звенья эпидемического процесса можно представить следующим образом.

В отношении источника инфекции при антропонозах выделяют выявление, диагностические, изоляционные, лечебные и режимно-ограни​чительные мероприятия, а при зоонозах – санитарно-ветеринарные и дератизационные.

Мероприятия по разрыву механизма передачи возбудителя являются санитарно-гигиеническими и дезинфекционно-дезинсекционными.

Мероприятия по защите населения в основном представлены вакцинацией населения, цель которой – создать специфическую невосприимчивость (иммунитет) к отдельным инфекционным заболеваниям.

Отдельную группу представляют лабораторные исследования и санитарно-просветительная работа, которые не могут быть отнесены ни к одному направлению, однако выполняются в интересах каждого из них.

Раннее и полное выявление инфекционных больных является предпосылкой своевременно начатого лечения, изоляции и проведения противоэпидемических мероприятий в очаге. Различают активное и пассивное выявление инфекционных больных. В первом случае инициатива обращения за медицинской помощью принадлежит больному или его родственникам.

Врач, выявивший больного с острым инфекционным заболеванием, должен в оперативном порядке сообщить информацию в центр гигиены и эпидемиологии по телефону и в течение 12 часов выслать «Экстренное извещение об инфекционном заболевании, пищевом, остром, профессиональном отравлении, необычной реакции на прививку» (ф. 058/у).

Меры в отношении источника инфекции в эпидемическом очаге следует рассматривать как эффективные в тех случаях, когда больного изолируют до наступления заразного периода и на весь его срок. Эти меры оценивают как малоэффективные, если больного изолируют в начале, в разгар или даже в конце заразного периода.

Режимно-ограничительные мероприятия проводят в отношении лиц, подвергавшихся или подверженных риску заражения. Продолжительность этих мероприятий определяется временем опасности заражения лиц, контактирующих с больным или носителем, плюс максимальный инкубационный период. Можно выделить три категории режимно-ограничительных мероприятий: усиленное медицинское наблюдение, обсервация и карантин.

Усиленное медицинское наблюдение направлено на активное выявление инфекционных больных среди лиц, находившихся в общении с больным (носителем) дома, по месту работы, учебы и т. д. Среди этих лиц в течение максимального инкубационного периода болезни проводят опрос, медицинское обследование (термометрию), лабораторные исследования и др.

Обсервация (наблюдение) – усиленное медицинское наблюдение за здоровьем людей, которые находятся в зоне карантина и намерены ее покинуть.

Карантин – режимно-ограничительное мероприятие в системе противоэпидемического обслуживания населения, предусматривающее полную изоляцию контактных лиц, обеспечиваемую вооруженной охраной, при возникновении очагов особо опасных инфекций. При менее опасных инфекциях карантин означает проведение некоторых мероприятий по разобщению лиц, бывших в контакте с больным, запрещение приема новых или перевода детей из группы в группу в организованных коллективах, недопущение лиц, общавшихся с больным, в детские коллективы, на пищевые предприятия, ограничение их контакта с другими лицами.
Нормативно-правовой (юридической) основой деятельности по профилактике и борьбе с инфекционными болезнями человека служит Закон РБ «О санитарно-эпидемиологическом благополучии населения» от 23.05.2000 г. (новая редакция).

Терминологические определения этапов воздействия на инфекции
Борьба – снижение заболеваемости и ущерба путем проведения постоянных мероприятий для поддержания достигнутого уровня.

Элиминация (англ. elimination) – достижение нулевой заболеваемости при продолжении рутинной вакцинации до того времени, когда болезнь будет ликвидирована во всем мире (например, корь).

Региональная ликвидация, искоренение (англ. eradication) болезни на конкретной территории – отсутствие выраженных случаев болезни на этой территории путем постоянно проводимых (беспрерывных) профилактических мероприятий, обеспечивающих перерыв передачи возбудителя и поддержание отсутствия возбудителя и случаев заражения, включая завоз возбудителя извне.
Глобальная ликвидация (искоренение) инфекции предполагает постоянное отсутствие заболеваний и возбудителя как вида в мире, что позволяет прекратить проведение профилактических мероприятий (например, оспа человека).


Лекция 2. Эпидемиологический надзор

Управление эпидемическим процессом. Задачи эпидемиологического надзора
Система управления эпидемическим процессом включает две подсистемы: эпидемиологический надзор и эпидемиологический контроль.

Эпидемиологический надзор – это система динамического комплексного слежения (наблюдения) за эпидемическим процессом конкретной болезни на определенной территории в целях рационализации и повышения эффективности профилактических и противоэпидемических мероприятий.

При динамической оценке эпидемиологической ситуации необходимо учитывать как биологические компоненты (состояние популяции возбудителя, хозяев, их взаимодействия друг с другом и средой обитания посредством специфического механизма передачи), так и природно-социальные компоненты (условия труда, быта, отдыха населения) эпидемического процесса.

Эпидемиологический контроль – это система профилактических и противоэпидемических мероприятий.

Эпидемиологический надзор – это система обеспечения эпидемиологического контроля информацией, необходимой и достаточной для принятия оптимальных управленческих решений. Являясь сугубо информационной системой, эпидемиологический надзор служит основой для разработки оптимальной стратегии и тактики, рационального планирования, реализации, корректировки и усовершенствования деятельности санитарно-противоэпидемической службы по борьбе и профилактике инфекционных (паразитарных) болезней. Сама реализация этой деятельности (по нейтрализации источников возбудителя инфекции, разрыву механизма его передачи, повышению невосприимчивости населения к возбудителю инфекции) относится к сфере эпидемиологического контроля.
Цель эпиднадзора – сведение к минимуму информационной неопределенности при принятии управленческих решений.

В задачи эпиднадзора входят:

– оценка масштабов, характера распространенности и социально-экономической значимости инфекционной болезни;

– выявление тенденций и оценка темпов динамики эпидемического процесса данной инфекционной болезни во времени;

– выявление причин и условий, определяющих наблюдаемый характер проявлений эпидемического процесса данной инфекционной болезни;

– определение территории риска с учетом степени реального и потенциального эпидемиологического неблагополучия по данной инфекционной болезни;

– выявление контингентов населения, подверженных повышенному риску заболевания (групп риска) в силу особенностей их производственно-бытовых или иных условий жизни;

– определение адекватной системы профилактических и противоэпидемических мероприятий, планирование последовательности и сроков их реализации;

– контроль масштабов, оценка качества и эффективности осуществляемых профилактических и противоэпидемических мероприятий в целях рациональной их корректировки;

– разработка прогнозов эпидемиологической ситуации.

Эпидемиологический надзор осуществляется в соответствии с комплексно-целевыми программами, специально разрабатываемыми для каждой нозологической формы инфекционных болезней. Специфика такой программы в каждом случае определяется особенностями эпидемиологии болезни, а также реальными возможностями, которыми располагает противоэпидемическая система для необходимого информационного обеспечения в конкретных условиях места и времени.

Ретроспективный эпидемиологический анализ
Эпидемиологический надзор осуществляется в соответствии с комплексно-целевыми программами, специально разрабатываемыми для каждой нозологической формы инфекционных болезней. Задачи ретроспективного эпидемиологического анализа:

а) оценка структуры заболеваемости и выделение форм с наибольшей эпидемиологической, социальной и экономической значимостью;

б) выявление основных причин, определяющих особенности развития эпидемического процесса среди всего населения и отдельных возрастных групп с дальнейшей расшифровкой механизма действия этих причин.

Ретроспективный эпидемиологический анализ включает следующие четыре направления.
1. Анализ уровня и структуры заболеваемости по нозологическим формам, проводимый с целью оценки эпидемиологической, социальной и экономической значимости инфекционных заболеваний. Основные показатели и характеристики – заболеваемость, смертность, инвалидность, частота и длительность временных потерь трудоспособ​ности, очаговость и т. д.
Эпидемиологическая значимость инфекционной болезни определяется ее распространенностью (частотой) и удельным весом в структуре общей инфекционной заболеваемости.
Социальная значимость – это совокупность отрицательных сдвигов в состоянии здоровья и общественной жизни.

Экономическая значимость характеризуется совокупностью экономических потерь (прямых и косвенных) вследствие распространения инфекционных болезней.

2. Анализ многолетней динамики заболеваемости. Основными показателями и характеристиками являются направленность и выраженность многолетней тенденции, периодичность колебаний уровня заболеваемости (цикличность), средний уровень заболеваемости за ряд лет и т. д. Цель анализа многолетней динамики заболеваемости – оценка возможных причин заболеваемости по характеру ее многолетней тенденции (рост, снижение, стабилизация многолетней периодичности и т. д.). Результаты анализа многолетней динамики являются базисом для долгосрочного прогнозирования.

3. Анализ годовой (помесячной) динамики заболеваемости. Основные показатели и характеристики – уровень круглогодичной заболеваемости, сроки начала и окончания сезонных подъемов, заболеваемость за периоды эпидемических вспышек. Цель – оценка возможных причин заболеваемости с учетом ее структуры по формам проявления эпидемического процесса на протяжении календарного или эпидемического года, а также определение сроков для проведения предсезонных профилактических и противоэпидемических мероприятий.

4. Анализ заболеваемости по факторам риска. Используются показатели уровня и динамики заболеваемости в группах по факторам риска, выделенных в соответствии с эпидемиологическими особенностями заболевания, условиями жизни и профессиональной деятельности населения. Цель анализа по факторам риска – испытание гипотез о причинах заболеваемости, выявление факторов, определяющих риск заражений и заболеваний людей, а также определение типа эпидемий (эпидемической заболеваемости).

Текущий (оперативный) эпидемиологический анализ

Логическим продолжением ретроспективного эпидемиологического анализа является оперативный эпидемиологический анализ, т. е. изучение динамики эпидемиологической ситуации для принятия оперативных решений по управлению эпидемическим процессом. Цель оперативного эпидемиологического анализа – обеспечение своевременности принятия решений по уточнению, дополнению и изменению ранее запланированных по результатам ретроспективного эпидемиологического анализа профилактических и противоэпидемических мероприятий при появлении предвестников ухудшения эпидемической обстановки с целью устранения назревающего неблагополучия.

Задачами оперативного анализа являются:

1) слежение за особенностями действия основных закономерных причин и условий развития эпидемического процесса, ранее установленных при проведении ретроспективного эпидемиологического анализа;
2) своевременное выявление изменений в динамике и интенсивности эпидемического процесса и установление причин этих изменений.

Содержание оперативного эпидемиологического анализа инфекционной заболеваемости заключается в:

а) непрерывном динамическом слежении за заболеваемостью инфекционными нозологическими формами на поднадзорной территории в целом, а также на отдельных территориях среди различных возрастно-половых, социальных, профессиональных и других групп населения по данным экстренных извещений;

б) оперативной оценке результатов планового санитарно-гигиени​ческого надзора и внеочередных обследований эпидемиологически значимых объектов, эпизоотической обстановки, вероятности заноса инфекции на поднадзорную территорию;

в) динамическом слежении за интенсивностью и характером скрыто развивающегося эпидемического процесса (по результатам серологических исследований и выборочных обследований населения на носительство патогенных микроорганизмов с изучением биологических свойств выделенных возбудителей и определением иммунного состояния населения по отношению к ним);

г) обосновании и проверке гипотез о конкретных факторах риска заражения и заболевания;

д) установлении причин повышения заболеваемости и выявлении условий, способствующих возникновению эпидемического неблагополучия.
Эпидемиологический диагноз и «предэпидемическая» диагностика

Информация о результатах слежения служит информационной базой для постановки эпидемиологического диагноза.

Эпидемиологический диагноз предполагает оценку складывающейся ситуации и ее причин на конкретной территории, среди определенных групп населения в изучаемый отрезок времени с целью рационализации профилактических и противоэпидемических мероприятий и разработки эпидемиологического прогноза.
Подобно используемому в клинической практике понятию донозологическая диагностика, т. е. распознавание пограничных состояний организма между здоровьем и болезнью, нормой и патологией, в эпидемиологической практике существует понятие предэпидемическая диагностика, т. е. своевременное обнаружение предпосылок и предвестников возможного осложнения эпидемиологической ситуации и разработка на их основе рекомендаций по оперативной коррекции плана профилактических и противоэпидемических мероприятий. Предэпидемическая диагностика – это распознавание эпидемиологической ситуации, пограничной между нормальной (для данного места и времени) и неблагополучной. Нормой является либо обычная для данной местности в аналогичный изучаемый период времени эпидемиологическая обстановка по данной инфекционной болезни, либо отсутствие этой болезни. Отклонение от нормы, специфичной для каждой территории, т. е. осложнение эпидемиологической обстановки, имеет известные границы, переход за которые означает приближение к неблагополучию.
Предпосылками служат природные и социальные явления, усиливающие взаимодействие сочленов паразитарной системы эпидемического процесса, влияя на перестройку структуры популяции паразита, переносчика и/или хозяина и активизируя реализацию механизма передачи.

Предвестники – это признаки начавшейся активизации взаимодействия членов паразитарной системы, свидетельствующие о возможности ее перерастания в манифестный эпидемический процесс при благоприятно складывающихся факторах природно-социальной среды.

Так, например, при инфекциях дыхательных путей основной предпосылкой осложнения эпидемиологической ситуации служит обновление состава коллективов, способствующее заносу возбудителей инфекции, увеличению неиммунной прослойки и активизации механизма передачи. Предвестниками осложнения эпидемиологической обстановки при инфекциях дыхательных путей могут служить появление источника инфекции в сочетании с увеличением неиммунной прослойки населения, а также изменение антигенных характеристик циркулирующих возбудителей.

При кишечных инфекциях основными предпосылками осложнения эпидемиологической ситуации служат те явления социальной жизни, которые способны активизировать ведущие пути передачи возбудителя (водный – аварии и ремонтные работы на водопроводной сети; перебои в очистке и хлорировании водопроводной сети; аварии и ремонтные работы в канализационной сети; и пищевой – поступление в продажу больших партий привозных овощей фруктов и зелени и т. д.). Предвестником осложнения эпидемиологической ситуации по кишечным инфекциям могут служить ухудшение бактериологических показателей воды и пищи, изменение свойств циркулирующего возбудителя.

На основе углубленного эпидемиологического анализа осуществляется прогнозирование заболеваемости. Различают долгосрочное (на ряд лет), среднесрочное (с упреждением более 1 года) и краткосрочное (в пределах календарного года) прогнозирование заболеваемости. Результаты ретроспективного и перспективного эпидемиологического анализа (прогнозирования) служат основой для целенаправленного планирования профилактических и противоэпидемических мероприятий, организуемых учреждениями государственного санитарно-эпидемиологи​ческого надзора.



Лекция 3. Основы иммунопрофилактики
Основные иммунологические понятия
Главная функция иммунной системы – сохранять «свое» и устранять чужеродное. Носители «чужого», с которыми иммунная система сталкивается повседневно, – это прежде всего микроорганизмы.

Восприимчивость – генетически детерминированная способность организма реагировать на внедрение возбудителей, паразитов развитием инфекционного процесса в различных формах проявления (болезнь, бессимптомная инфекция, носительство). Восприимчивость может быть абсолютной или полной, высокой, умеренной, слабой, может полностью отсутствовать (невосприимчивость).

Невосприимчивость – это состояние организма, которое препятствует адаптации и размножению в нем паразита. Невосприимчивость обеспечивается иммунными (специфическими) и неиммунными (неспецифическими) механизмами защиты.

Неспецифические механизмы относятся к врожденным, а специфические приобретаются в процессе иммунологического обучения.

Виды иммунитета
Иммунитет – специфическая невосприимчивость к действию возбудителей инфекционных болезней и их токсинов, которая вырабатывается при взаимодействии организма с антигеном.

Иммунитет обеспечивает сохранение постоянства антигенного состава внутренней среды организма путем расщепления, нейтрализации, блокирования или удаления паразитов, чужеродных клеток (тканей) и веществ антигенной природы.

Специфический и неспецифический иммунитет. Неспецифический (врожденный) иммунитет обусловливает однотипные реакции на любые чужеродные антигены. Главным клеточным компонентом системы неспецифического иммунитета служат фагоциты, основная функция которых – захватывать и переваривать проникающие извне агенты. Для возникновения подобной реакции чужеродный агент должен иметь поверхность, т. е. быть частицей (например, заноза). Если же вещество молекулярно-дисперсное (например, белок, полисахарид, вирус) и при этом не токсичное и не обладает физиологической активностью, – оно не может быть нейтрализовано и выведено организмом по описанной схеме. В этом случае реакцию обеспечивает специфический иммунитет. Он приобретается в результате контакта организма с антигеном, имеет приспособительное значение и характеризуется формированием иммунологической памяти. Его клеточными носителями служат лимфоциты, а растворимыми – иммуноглобулины (антитела).

По происхождению иммунитет подразделяется на естественный и искусственный (табл. 1).
Таблица 1
Виды иммунитета
	ИММУНИТЕТ

	

	Естественный
	Искусственный


	Активный
	Пассивный
	Активный
	Пассивный

	Может быть приобретен в результате перенесенного манифестного заболевания или бессимптомных форм инфекции (атипичного течения заболевания, носительства)
	Возникает вследствие передачи го​товых антител от матери плоду
	Развивается в ре​зультате введения вакцин и анатоксинов
	Развивается в результате введения иммунных сывороток и иммуноглобулинов – готовых гуморальных факторов специфического иммунитета (анти​тел), выработанных в орга​низме донора (человека или животного)


Активная иммунизация стимулирует собственный иммунитет человека, вызывая выработку собственных антител в ответ на возбудитель. Образуются специализированные клетки (лимфоциты), которые продуцируют антитела к конкретному возбудителю. После инфекции в организме остаются «клетки памяти», которые в случае последующих столкновений с возбудителем начинают снова (уже быстрее) продуцировать антитела.

Существует два вида иммунитета: активный и пассивный.

Активный иммунитет может быть естественным и искусственным. Естественный приобретается в результате перенесенного заболевания, искусственный вырабатывается при введении вакцин.

Пассивный иммунитет приобретается путем введения в организм уже готовых антител (гамма-глобулина). Введенные антитела в случае столкновения с возбудителем расходуются (связываются с возбудителем в комплекс «антиген – антитело»); если встречи с возбудителем не произошло, они имеют некий период полужизни, после чего распадаются. Пассивная иммунизация показана в тех случаях, когда необходимо в короткие сроки создать иммунитет на непродолжительное время (например, после контакта с больным). 

Естественный пассивный иммунитет возникает вследствие передачи готовых антител от матери плоду. Когда ребенок появляется на свет, он обычно имеет иммунитет (невосприимчивость) к некоторым инфекциям. Это заслуга антител, которые передаются через плаценту от матери к будущему новорожденному. Передаются антитела против возбудителей тех болезней, которыми мать переболела или против которых была иммунизирована. Впоследствии вскармливаемый грудью младенец постоянно получает дополнительную порцию антител с молоком матери. Это естественный пассивный иммунитет. Он также носит временный характер, угасая к концу первого года жизни.
Стерильный и нестерильный иммунитет. После заболевания в некоторых случаях иммунитет сохраняется пожизненно (например, корь, ветряная оспа). Это стерильный иммунитет. А в некоторых случаях иммунитет сохраняется только до тех пор, пока в организме есть возбудитель (туберкулез, сифилис) – нестерильный иммунитет.

Иммунный ответ – сложная многокомпонентная реакция иммунной системы организма человека, индуцированная антигеном. Различают первичный и вторичный иммунный ответ организма.

Специфические антитела продуцируются специальными клетками – лимфоцитами, причем для каждого вида антител существует свой тип лимфоцитов (клон). Первое взаимодействие антигена (бактерии или вируса) с лимфоцитом вызывает реакцию, названную первичным иммунным ответом, в ходе которого лимфоциты начинают развиваться (пролиферировать) в виде клонов, претерпевая затем дифференцировку: некоторые из них становятся клетками памяти, другие превращаются в зрелые клетки, продуцирующие антитела.
Главные особенности первичного иммунного ответа – существование латентного периода до появления антител, затем выработка их лишь в небольшом количестве.

Вторичный иммунный ответ развивается при последующем контакте с тем же самым антигеном. Основная особенность – быстрая пролиферация лимфоцитов с дифференцировкой их в зрелые клетки и быстрая выработка большого количества антител, которые высвобождаются в кровь и тканевую жидкость, где могут встретиться с антигеном и эффективно побороть болезнь.

Вторичный иммунный ответ отличается от первичного по ряду признаков:

● стимулируется введением меньшей дозы антигена;

● выработка антител начинается быстрее;

● вырабатывается большее количество антител;

● пик синтеза иммуноглобулинов достигается раньше;

● аффинитет антител (точность совпадения связи антитела с антигеном) выше;

● вырабатываются антитела большей авидности (свойство антител, характеризующее эффективность специфического иммунного комплекса, степень диссоциации комплекса, полноту нейтрализации антигена);

● синтезированные антитела дольше сохраняются в организме.

Эффективность иммунного ответа. Эффективность вторичного иммунного ответа прежде всего зависит от полноценности (достаточной интенсивности) первичного антигенного стимула, длительности интервала между первичным и вторичным введением антигена.

Эффективность иммунного ответа зависит от ряда факторов.

Факторы, обусловленные введением прививочного материала: физико-химическая природа вводимого антигена и его свойства, доза введенного препарата, кратность введения, интервалы между прививками и т. д.
Факторы, обусловленные состоянием организма человека: возраст прививаемых, место введения антигена, состояние органов и клеток иммунной системы и т. д.
Факторы, обусловленные организацией прививок: соблюдение интервалов между введением вакцин, выполнение правил и техники проведения прививок, соблюдение правил асептики и антисептики, проведение мер по профилактике осложнений и др.

Важными характеристиками постпрививочного иммунитета являются скорость выработки иммунитета после вакцинации и длительность его сохранения. 

На качество выработки иммунитета в большинстве случаев не влияют такие факторы, как нарушение питания, частые острые респираторные заболевания у детей, загрязнение окружающей среды. Только при очень резком истощении установлено снижение выработки антител в ответ на введение вакцин.

Выраженность иммунного ответа в большей степени зависит от характера используемых вакцин.

Виды иммунобиологических препаратов, их характеристика
Иммунобиологические препараты, которые используются для специфической профилактики, можно разделить на следующие группы:

1) создающие активный иммунитет;
2) обеспечивающие пассивную защиту;
3) задерживающие развитие и размножение возбудителя в зараженном организме и предназначенные для экстренной профилактики.
Характерной особенностью этих препаратов является специфичность действия, т. е. направленность против возбудителя определенного вида заболевания.
Для создания активного иммунитета применяют вакцины и анатоксины. Иммунные сыворотки и иммуноглобулины предназначены для пассивной иммунизации. Препаратами, обеспечивающими экстренную профилактику, задерживающими развитие и размножение возбудителя в зараженном организме, являются некоторые вакцины (антирабическая), анатоксины (противостолбнячный), а также бактериофаги и интерфероны.
Вакцинами называют все прививочные препараты, которые получают из микроорганизмов, их антигенов и токсинов, используемых для активной иммунизации людей и животных с профилактическими и лечебными целями.

Различают несколько поколений вакцин. К препаратам первого поколения относятся те, основу которых составляют живые и убитые вакцины.

Препаратами второго поколения являются вакцины, состоящие из отдельных фракций возбудителей или их продуктов. К ним относятся так называемые химические вакцины и анатоксины. 

Третье поколение препаратов составляют рекомбинантные векторные вакцины.

Четвертое поколение вакцин еще не используется в практике здравоохранения. К ним относятся пептидные синтетические вакцины, вакцины из ДНК, вакцины, содержащие продукты генов главного комплекса гистосовместимости (ГКГ) и полученные с использованием трансгенных растений.

Каждый тип вакцин имеет свои принципиальные особенности, преимущества и недостатки, связанные с методами и схемами их применения, механизмом развития поствакцинального иммунитета, его длительностью и прочностью, реактогенностью и т. д.
Живые вакцины содержат ослабленный живой микроорганизм. Это взвеси вакцинных штаммов микроорганизмов (бактерии, вирусы, риккетсии), выращенных на различных питательных субстратах в условиях производственных лабораторий.
Основным свойством вакцинных штаммов, которое принципиально отличает их от циркулирующих в природе патогенных штаммов – возбудителей инфекционных заболеваний, является стойкая утрата ими способности вызывать в организме человека типичное инфекционное заболевание. Вместе с тем вакцинные штаммы обладают способностью приживаться в человеческом организме, т. е. размножаться как в месте введения, так и в регионарных лимфатических узлах и внутренних органах, вызывать вакцинальный процесс, формируя невосприимчивость. Утрата вирулентности у таких штаммов закреплена генетически. Наиболее широкое применение получили живые вакцины против кори, эпидемического паротита, туберкулеза, полиомиелита, туляремии, бруцеллеза, сибирской язвы, чумы и др. Одним из основных требований, предъявляемых к вакцинным штаммам, является стойкая утрата ими вирулентности.

Преимущества живых вакцин:

– постпрививочный иммунитет по напряженности, прочности и длительности приближается к постинфекционному;
– однократность введения при вакцинации;
– возможность введения не только парентерально, но и более простыми путями (per os, интраназально).

Недостаток: возможность отмирания вакцинных штаммов в процессе производства, транспортировки и хранения.

Инактивированные (убитые) вакцины содержат убитый целый микроорганизм (например, цельноклеточная вакцина против коклюша, инактивированная вакцина против бешенства, вакцина против вирусного гепатита А). При изготовлении убитых вакцин полученные после выращивания взвеси бактерий или вирусов подвергают инактивации различными способами – нагревание, инактивация ацетоном, спиртом, формалином, основными требованиями к которым являются надежность инактивации и минимальное повреждающее воздействие на антигены бактерий и вирусов. Убитые вакцины более устойчивы при хранении, чем живые. Эффективность воздействия убитых вакцин ниже, чем живых. Основной способ их применения – подкожные инъекции, которые необходимо повторять из-за относительно короткого срока иммунитета, создаваемого убитыми вакцинами, т. е. они менее иммунологичны, чем живые.

В практике здравоохранения убитые вакцины применяются против коклюша, гриппа, клещевого энцефалита, брюшного тифа, паратифов, холеры.

Химические вакцины представляют собой разновидность убитых вакцин, однако в них вместо цельной микробной клетки или вируса иммуногенную функцию несут извлеченные из них химическим путем растворимые антигены. Применяются на практике против брюшного тифа, паратифов А и В.

Анатоксины – это иммунобиологические препараты, которые получают в результате соответствующей обработки экзотоксинов бактерий и применяют для выработки активного иммунитета у привитых. В результате такой обработки токсические свойства утрачиваются, но остаются иммуногенные. Возможность использования анатоксинов в целях профилактики связана с тем, что в основе патогенеза многих заболеваний (столбняк, дифтерия, ботулизм, газовая гангрена) лежит воздействие на организм ядовитых продуктов, которые выделяют возбудители этих заболеваний – экзотоксины. В результате термической и химической обработки, очистки экзотоксины полностью теряют токсичность, сохраняя при этом свои антигенные свойства. Они являются одним из наиболее эффективных и безопасных препаратов, используемых с целью активной иммунизации людей. Анатоксины обычно вводят многократно. Примером могут служить анатоксины против дифтерии, столбняка, холеры, стафилококковой инфекции, ботулизма, газовой гангрены.

Векторные (рекомбинантные) вакцины – препараты, полученные методами генной инженерии. Суть метода: ген вирулентного микроорганизма, отвечающий за синтез протективных антигенов, встраивают в геном какого-либо безвредного микроорганизма, который при культивировании продуцирует и накапливает соответствующий антиген, в отношении которого разрабатывается вакцина. Примером может служить рекомбинантная вакцина против вирусного гепатита B, вакцина против ротавирусной инфекции.

Синтетические вакцины представляют собой искусственно созданные антигенные детерминанты микроорганизмов.
Ассоциированные вакцины – это вакцины различных типов, включающие комплекс антигенов, которые способствуют выработке иммунитета против нескольких различных инфекционных болезней. Практическое применение ассоциированных вакцин позволяет сформировать иммунитет среди прививаемых групп населения в более короткие сроки и против большего количества инфекций. В ряде случаев при введении ассоциированной вакцины отмечается усиление иммуногенных свойств отдельных компонентов. В профилактической работе в течение многих лет широко используются живые и инактивированные ассоциированные вакцины (полиомиелитная, тривакцина против кори, паротита и краснухи, вакцина АКДС, дифтерийно-столбнячный анатоксин).

Иммунные сыворотки и иммуноглобулины – это препараты, которые содержат готовые антитела и используются для создания пассивного иммунитета в наиболее короткие сроки. Их используют для экстренной профилактики заболеваний с коротким инкубационным периодом, а также для лечения уже развившихся болезней.

По направленности действия сывороточные препараты подразделяются на три группы: антибактериальные, антитоксические и антивирусные.
Сывороточные препараты, которые получают из крови животных, имеют два существенных недостатка, связанных с гетерогенностью, т. е. чужеродностью для человека.
Во-первых, могут развиться различного рода негативные реакции, связанные с сенсебилизирующим действием сывороточных белков, в частности реакция немедленного типа или анафилактический шок, который развивается, как правило, у лиц, получавших ранее сыворотку, т. е. сенсебилизированных к гетерогенному белку.

Во-вторых, кратковременность обуславливаемого ими пассивного иммунитета, длительность которого ограничивается 1–2 неделями.

Для экстренной профилактики и лечения используются противодифтерийная, противостолбнячная, противоботулиническая сыворотки.

Иммуноглобулины, получаемые из крови человека, не являются для человеческого организма чужеродными и практически нереактогенны. Обеспечивают состояние невосприимчивости в течение 4–5 недель.
В настоящее время изготавливают два вида иммуноглобулинов: противокоревой, или нормальный, и иммуноглобулины направленного действия.

Противокоревой Ig получают обычно из крови доноров, а также плацентарной и абортной крови. Он содержит антитела к вирусу кори в достаточно высокой концентрации, поскольку подавляющее большинство людей привиты или перенесли эту инфекцию.

Ig направленного действия изготавливают из крови людей, специально иммунизированных против той или иной инфекции. Эти препараты содержат определенные антитела в повышенной концентрации и применяются в качестве специфических препаратов для экстренной профилактики и лечения ряда заболеваний (гриппа, столбняка, бешенства, клещевого энцефалита, стафилококковой инфекции).

Бактериофаги являются вирусами бактерий, вызывающими их лизис (бактериофагию). Они сохраняются в течение нескольких дней. Выпускают брюшнотифозный (сальмонеллезный), холерный, стафилококковый и дизентерийный бактериофаги.

Интерфероны представляют собой белки с относительно низкой молекулярной массой, оказывающие противовирусное действие. Они вырабатываются лимфоцитами, макрофагами, клетками костного мозга и тимуса в ответ на внедрение в них ряда биологических агентов, называемых интерфероногенами. Интерфероны ингибируют репродукцию многих вирусов и препятствуют проникновению вируса в клетки. В настоящее время разработаны генно-инженерные способы производства интерферонов. Такими способами получены реаферон, альфа- и гамма-интерфероны, которые применяют в онкологии, а также для лечения гепатитов В и С, герпеса и других заболеваний.

При конструировании вакцинных препаратов всегда учитывают метод их введения. Известно несколько способов введения вакцин в организм – накожный, подкожный, внутримышечный, пероральный, аэрозольный или, интраназальный. Подкожный способ используют для введения убитых и некоторых живых вакцин, внутрикожный – при иммунизации против туберкулеза, накожный – при иммунизации некоторыми живыми вакцинами (против туляремии, бруцеллеза, сибирской язвы и др.). Внутримышечно вводят вакцины АКДС, АДС, АДС-М и АД- анатоксин, иммуноглобулины и антирабические препараты. Для быстрого охвата прививками больших коллективов в противоэпидемической практике незаменимы массовые способы вакцинации: безыгольный (с использованием специальных инъекторов), пероральный и аэрозольный. Разработка усовершенствованных и создание новых вакцинных препаратов должны быть направлены на повышение их активности, очистку для снижения частоты побочных реакций, использования щадящих путей применения.

Разнообразие вакцинных препаратов и способов их получения позволяет рассчитывать на получение в недалеком будущем «идеальных» вакцин. Они должны отвечать ряду требований:

– иметь точно заданный химический состав и структуру антигена;

– включать ассоциацию всех необходимых антигенов;

– их следует вводить один раз;

– они должны быть безопасными и обеспечивать пожизненный иммунитет у 100 % привитых;

– способы введения должны быть удобными для медицинского персонала и пациентов;

– вакцины должны обладать стабильностью при длительном хранении;

– не нуждаться в соблюдении «холодовой цепи»;

– технология их изготовления должна отвечать современным требованиям;

– стоимость таких вакцин не должна быть высокой.


Лекция 4. Иммунопрофилактика. Принципы
планирования профилактических прививок
Иммунопрофилактика. Виды профилактических прививок
Иммунопрофилактика – метод индивидуальной или массовой защиты населения от инфекционных заболеваний путем создания или усиления искусственного иммунитета.

Иммунопрофилактика бывает:

– специфическая – против конкретного возбудителя;
– активная – создание иммунитета путем введения вакцин;
– пассивная – создание иммунитета путем введения сывороточных препаратов и гамма-глобулина;
– неспецифическая – активизация иммунной системы вообще.
Вакцинация – это самое эффективное и экономически выгодное средство защиты против инфекционных болезней, известное современной медицине.

Среди микроорганизмов, против которых успешно борются при помощи прививок, могут быть вирусы (например, возбудители кори, краснухи, свинки, полиомиелита, гепатита В, ротавирусной инфекции) или бактерии (возбудители туберкулеза, дифтерии, коклюша, столбняка, гемофильной инфекции) (табл. 2, 3).
Таблица 2

Противовирусные вакцины
	Инактивированные (убитые)
	Живые

	1. Полиомиелит
2. Грипп
3. Клещевой энцефалит
4. Герпес
5. Бешенство 
6. Гепатит В, полученная генно-инженерным способом и др.
	1. Полиомиелит
2. Корь
3. Паротит (свинка)
4. Грипп
5. Краснуха
6. Желтая лихорадка
7. Ку-лихорадка и др.


Таблица 3
Антибактериальные вакцины
	Инактивированные (убитые) вакцины
	Живые вакцины

	1. Коклюш
2. Дифтерия 
3. Столбняк
4. Холера
5. Брюшной тиф
6. Лептоспироз
7. Менингит – гемофильная типа Б (ХИБ)
	1. Туберкулез
2. Сибирская язва
3. Сыпной тиф
4. Чума
5. Туляремия
6. Бруцеллез и др.


Чем больше людей имеют иммунитет к той или иной болезни, тем меньше вероятность у остальных (неиммунизированных) заболеть, тем меньше вероятность возникновения эпидемии. Например, если только один ребенок невакцинирован, а все остальные получили прививку, то невакцинированый ребенок хорошо защищен от болезни (ему не от кого заразиться). Это так называемый «коллективный» иммунитет. 
Вакцинация бывает как однократной (корь, паротит, туберкулез), так и многократной (полиомиелит, АКДС). Кратность говорит о том, сколько раз необходимо получить вакцину для образования иммунитета. 
Ревакцинация – мероприятие, направленное на поддержание иммунитета, выработанного предыдущими вакцинациями. Обычно проводится через несколько лет после вакцинации. 
«Туровая» вакцинация. План туровой вакцинации включает одномоментную начальную вакцинацию, проводимую для быстрого прерывания цепи передачи инфекции. Такие профилактические кампании обычно проводятся в короткие сроки по следующему принципу. Все дети вне зависимости от предыдущих вакцинаций или перенесенного заболевания подвергаются вакцинации в сроки от 1 недели до 1 месяца. Эпидемиологическая суть туровой вакцинации – допривить неохваченные вакцинацией группы населения. Туровую иммунизацию проводят обычно в развивающихся странах в ходе мероприятий по ликвидации инфекции, где охват детей привиками небольшой и у большинства вакцинированных отсутствует документальное подтверждение вакцинации. В таких ситуациях принцип прививать всех «невзирая на ...» себя оправдывает.

Профилактические прививки – это введение в организм человека медицинских иммунобиологических препаратов для создания специфической невосприимчивости к инфекционным болезням. Профилактические прививки делятся на плановые и прививки по эпидемическим показаниям.

Плановые прививки проводятся в плановом порядке в соответствии с действующими приказами. Они являются обязательными на территории действия приказа и включены в календарь профилактических прививок. На территории Беларуси это прививки против вирусного гепатита В, туберкулеза, полиомиелита, дифтерии, столбняка, коклюша, кори, эпидемического паротита, краснухи.

Плановая вакцинопрофилактика детей и подростков предусматривает соблюдение определенных сроков и схем, совокупность которых составляет национальный календарь прививок.

Прививки по эпидемическим показаниям подразделяются на плановые и экстренные.

В плановом порядке проводят вакцинацию людей, которые выезжают на неблагополучные территории или проживают там, а также лиц, которые относятся к определенным группам с повышенным риском заражения (медицинские, ветеринарные работники и др.), население в предэпидемический период (против гриппа).
Экстренную специфическую профилактику проводят восприимчивым людям, которые находились в тесном контакте с источником инфекции, а также при угрозе распространения инфекционных заболеваний на данной территории. Экстренная профилактика может быть активной и пассивной. Активная иммунизация проводится, если в течение инкубационного периода после введения вакцин или анатоксинов образуются антитела и у прививаемого нет противопоказаний для введения этих препаратов (экстренная профилактика кори, прививки против бешенства и др.). Пассивную экстренную профилактику проводят при наличии противопоказаний к проведению активной экстренной профилактики (корь) или при ее неэффективности.

Календарь профилактических прививок Республики Беларусь
Календарь профилактических прививок Республики Беларусь (табл. 4.) утвержден приказом Министерства здравоохранения № 275 от 1 сентября 1999 г. «О дальнейшем совершенствовании календаря профилактических прививок и основных положениях об их организации и проведении».
Факторы, которые следует учитывать при включении вакцин в национальный календарь профилактических прививок:

● актуальность инфекционного заболевания (значимость инфекционной болезни определяется уровнем и структурой заболеваемости с учетом возрастных групп населения, тяжести клинических проявлений и т. д.);

Таблица 4
Календарь профилактических прививок Республики Беларусь
	Сроки начала вакцинации
	Вакцина

	1 день (24 часа) 
	ВГВ-1 

	3–4 дня
	БЦЖ (БЦЖ-М)

	1 мес.
	ВГВ-2

	3 мес.
	АКДС-1, ИПВ-1 (ОПВ-1)

	4 мес.
	АКДС-2,ОПВ-2

	5 мес.
	АКДС-3, ОПВ-3, ВГВ-3

	12 мес.
	тривакцина (или ЖКВ, ЖПВ, против краснухи)

	18 мес.
	АКДС-4, ОПВ-4

	24 мес.
	ОПВ-5

	6 лет
	АДС, Тривакцина (или ЖКВ, ЖПВ, против краснухи)

	7 лет
	ОПВ-6, БЦЖ (БЦЖ-М)

	11 лет
	АД-М

	13 лет
	ВГВ

	16 лет и каждые последующие 10 лет до 66 лет включительно
	АДС-М, (АД-М, АС)


Примечание. ВГВ – вакцина против гепатита; БЦЖ – вакцина туберкулезная; БЦЖ-М – вакцина туберкулезная со сниженным содержанием антигенов; АКДС – адсорбированная коклюшно-дифтерийно-столбнячная вакцина; АДС – адсорбированный дифтерийно-столбнячный анатоксин; АДС-М – адсорбированный дифтерийно-столбнячный анатоксин со сниженным содержанием антигенов; АД-М – адсорбированный дифтерийный анатоксин со сниженным содержанием антигенов; АС – анатоксин столбнячный; ОПВ – оральная полиомиелитная вакцина; ИПВ – инактивированная полиомиелитная вакцина; ЖКВ – живая коревая вакцина; ЖПВ – живая паротитная вакцина; тривакцина – комплексная вакцина против кори, краснухи, эпидемического паротита.

● эффективность существующих вакцин, скорость выработки и продолжительность поствакцинального иммунитета, необходимость ревакцинаций в определенные периоды;
● способность организма детей определенного возраста активно вырабатывать антитела;
● особенности возрастной реактивности ребенка, в первую очередь подверженность детей раннего возраста реакциям аллергического характера (известно, что по мере развития организма и его созревания вслед за способностью вырабатывать антитела развивается способность отвечать повышенной реакцией на повторное введение антигена, т. е. аллергическая реактивность);
● возможная совместимость вакцин (установлено, что введение ассоциированных вакцин является более рациональным, чем частое введение моновакцин, что может повлечь за собой, с одной стороны, снижение степени иммунитета, а с другой – изменение реактивности организма в сторону его аллергизации);
● опасность осложнений (назначение прививок тесно связано с правильным отбором прививаемых с учетом противопоказаний. Не следует прививать всех без учета противопоказаний, так как у прививаемых могут возникнуть осложнения, а чрезмерное расширение противопоказаний приводит к уменьшению иммунной прослойки и распространению инфекционного заболевания).

При выборе оптимального возраста иммунизации детей играют роль несколько факторов:

● возрастной риск инфекции;

● возрастные особенности иммунного ответа на введение вакцины;

● потенциальная интерференция с иммунным ответом, обеспечиваемым пассивно приобретенными материнскими антителами;

● возрастной риск развития поствакцинальных осложнений;

● организационные возможности программы иммунизации.

Как правило, вакцинацию рекомендуют проводить в самом младшем возрасте, когда уже возникает риск инфицирования и развития заболевания, но в то же время когда уже гарантирован адекватный иммунный ответ при минимальном риске развития побочных реакций на введение вакцины. Помимо необходимости обеспечить защиту детей от инфекционных болезней до того, как они могут встретиться с их возбудителями, иммунизация в раннем возрасте позволяет добиться высокого уровня охвата детей прививками.
Принципы планирования профилактических прививок
Полнота и своевременность учета населения имеют решающее значение для планирования прививок. План профилактических прививок составляется ЛПУ на основании полного учета данных о проведенных прививках. Планы составляют по каждому педиатрическому участку, затем на их основе составляют сводный план для поликлиники, который с соответствующей ему заявкой на вакцины представляют в территориальный центр гигиены и эпидемиологии (ЦГиЭ).

Персональную ответственность за планирование, организацию, проведение, полноту охвата и достоверность учета профилактических прививок, а также своевременное представление отчетов о них в центр гигиены и эпидемиологии несет главный врач лечебно-профилак​тического учреждения (ЛПУ). Сводный план профилактических прививок и потребность в прививочных препаратах лечебно-профилакти​ческих учреждений города, района согласовывается с ЦГиЭ в городе, районе и передается в вышестоящую организацию для обобщения.

Учет детского населения проводят медицинские работники ЛПУ два раза в год (весной и осенью) путем поквартирного обхода обслуживаемого ими педиатрического участка.

План прививок детского населения должны составлять ответственные за проведение прививочной работы медицинские работники ЛПУ по месту жительства, детского дошкольного учреждения, школы и т. д.
В план включаются новорожденные, дети и подростки, находящиеся в стадии вакцинации, непривитые, подлежащие очередной возрастной вакцинации.

План прививок взрослого населения, включая подростков, обучающихся в средних учебных заведениях, должны составлять медицинские работники ЛПУ, ответственные за проведение прививочной работы, по месту жительства, работы или учебы.

В план включаются все взрослые лица, не привитые и не получившие прививки в течение последних 10 лет, а также подростки, непривитые и подлежащие ревакцинации.
Каждый ребенок и взрослый должен быть привит только одноразовым шприцем. Учетными документами для регистрации профилактических прививок и иммунологических проб у детей являются: «Карта профилактических прививок» (форма 063/у), «История развития ребенка» (форма № 112/у), «Медицинская карта ребенка» (форма № 028/у) – у школьников, «Амбулаторная карта больного» (форма 025/у) – для подростков и взрослых, «Журнал учета профилактических прививок» (форма № 064/у) – на взрослых.

Противопоказания к проведению прививок

Противопоказния к прививкам подразделяются на постоянные (абсолютные) и временные (относительные), а также истинные и ложные.

Постоянные противопоказания встречаются достаточно редко и их частота не превышает 1 % от общего числа детей.

Противопоказания к введению всех вакцин:

● осложнение на введение предыдущей дозы препарата (анафилактический шок, развившийся в течение 24 часов после прививки, немедленные анафилактические реакции, энцефалит, судороги).
Противопоказания к введению всех живых вакцин:
● иммунодефицитное состояние (первичное);
● иммуносупрессия;
● злокачественные новообразования;
● беременность.
Относительные (временные) противопоказания (отвод). Большинство вакцин предназначено для введения здоровым людям или пациентам, на течение заболеваний или состояние которых вакцина не окажет негативного влияния. Для обеспечения максимальной безопасности вакцины не должны вводиться пациентам, состояние или болезнь которых могут быть усилены негативным действием этих препаратов. 

Распространены ситуации, когда дети, которым должна быть сделана плановая прививка, страдают в этот момент острым заболеванием. В этих случаях за ними проводится наблюдение с целью определения момента, когда вакцинация станет возможной. Общие рекомендации на этот счет говорят, что вакцины должны вводиться через 2 недели после выздоровления. В отдельных случаях интервал может быть укорочен до 1 недели или удлинен в случае тяжелых заболеваний до 4–6 недель. В любом случае сроки проведения вакцинации устанавливает врач.

После обострения хронического заболевания необходимо дождаться полной или частичной ремиссии (через 2–4 недели). Решение о вакцинации должно приниматься после консультации со специалистом.

Ложные противопоказания к проведению профилактических прививок. Помимо инфекций, при которых оправданна отсрочка вакцинации до выздоровления, существует большой спектр состояний (таких как перинатальная энцефалопатия, аллергия, анемия), которые являются основными неоправданными причинами задержек проведения вакцинации.

При проведении иммунопрофилактики следует помнить, что:
– интервалы между прививками различными живыми вакцинами должны быть не менее 4 недель; 

– не следует проводить прививки на протяжении максимального инкубационного периода людям, которые побывали в контакте с источником инфекции (кроме прививок против данной инфекции);
– если существует угроза жизни ребенка, карантин по любому заболеванию не является абсолютным препятствием к иммунизации и в каждом конкретном случае требует индивидуального подхода;
– при острых заболеваниях введение препаратов специфической профилактики откладывают до полного выздоровления;
– нет противопоказаний для проведения экстренной профилактики столбняка и прививок против бешенства, однако следует помнить об индивидуальном подборе препаратов для каждого прививаемого.

Поствакцинальные реакции и осложнения

Введение в организм человека как живых, так и инактивированных бактериальных или вирусных вакцин приводит к развитию вакцинального процесса, нередко сопровождающегося стереотипными клиническими проявлениями, протекающими в виде общих (повышение температуры, недомогание, головная боль др.) и местных (гиперемия, болезненность, инфильтрат) реакций.

Вакцинальные реакции для инактивированных вакцин, как правило, однотипны, а для живых вакцин специфичны. Они характеризуются кратковременным и нередко циклическим течением и обычно не вызывают серьезных расстройств жизнедеятельности организма. Однако в тех случаях, когда вакцинальные реакции проявляются в виде выраженного патологического процесса, их называют поствакцинальными осложнениями.

Различия между постпрививочными реакциями и поствакцинальными осложнениями весьма условны. Поэтому оба типа реакций объединяют термином побочные реакции.

Поствакцинальные реакции – это состояние организма, которое отличается кратковременным, по большей части субъективно оцениваемым изменением характера его функционирования. Объективно это проявляется в изменении функционального состояния систем обеспечения гомеостаза, которое, как правило, не выходит за пределы физиологической нормы и носит компенсированный характер. В отдельных случаях поствакцинальные реакции можно рассматривать как пограничные с патологическим состоянием.

Поствакцинальные осложнения – это болезненные реакции, которые отличаются по времени наступления, силе и качеству от обычных, свойственных данному препарату реакций.

Патологические процессы, возникающие в поствакцинальном периоде, подразделяются на собственно поствакцинальные осложнения, развитие которых стало прямым следствием проведенной прививки (анафилактический шок, поствакцинальный энцефалит и др.) или же в результате нарушения правил асептики во время проведения прививки.
Помимо «истинных» поствакцинальных осложнений в постпрививочном периоде могут наблюдаться патологические процессы, возникающие в результате провоцирующего действия прививок. Речь идет об обострении хронических болезней и активизации латентной инфекции у привитых (туберкулеза, ревматизма и др.). Появление клинических симптомов после введения вакцины вовсе не означает, что именно вакцина вызвала эти симптомы. Последние могут быть связаны с присоединением какой-либо интеркуррентной инфекции, которая может изменить и утяжелить реакцию организма на прививку, а в ряде случаев способствовать развитию поствакцинальных осложнений.

В этом случае прививки являются скорее не причиной, а условием, благоприятствующим развитию указанных процессов.

Для профилактики поствакцинальных осложнений необходимы:

● безупречная техника проведения прививок, прежде всего строгое соблюдение асептики;

● соблюдение установленных сроков проведения прививок;

● выявление противопоказаний;

● своевременное проведение оздоровительных мероприятий;

● использование методов щадящей иммунизации.

Все случаи осложнений, развившихся после применения бактерийных, вирусных, сывороточных препаратов, подлежат специальному учету в соответствии с инструкцией «О порядке регистрации, представления информации и расследования поствакцинальных осложнений» приказа Министерства здравоохранения Республики Беларусь от 1 сентября 1999 г. № 275 «О дальнейшем совершенствовании календаря профилактических прививок и основных положениях об их организации и проведении».

Мировой опыт показывает, что риск реакций на введение современных вакцин ничтожно мал и не сравним с теми реакциями и последствиями, которые закономерно возникают в результате естественного контакта с возбудителями инфекционных заболеваний.
Благодаря вакцинации полностью искоренена натуральная оспа, многократно снижена заболеваемость коклюшем, поставлена задача ликвидировать полиомиелит и корь.


Лекция 5. Производство, транспортировка
и хранение вакцин
Система холодовой цепи и ее этапы
Вакцины являются биологическими веществами белковой природы, которые легко теряют специфические свойства при хранении. В наибольшей мере вакцины подвержены повреждающему действию температурного фактора. Утраченная однажды активность вакцины не восстанавливается при ее возвращении к начальной температуре, т. е. утрата необратима. Нарушение температурного режима хранения ряда препаратов не только сопровождается снижением их эффективности, но и может привести к повышению реактогенности, что может вызвать развитие аллергических реакций у прививаемого.

Расширенной программой иммунизации ВОЗ разработана концепция холодовой цепи, т. е. последовательной серии мероприятий, обеспечивающих надлежащую температуру вакцины во время транспортировки и хранения на всем ее пути от производителя до введения ребенку.
Холодовой цепью называют систему, включая персонал и оборудование, которая обеспечивает условия, при которых нужное количество вакцинных препаратов сохраняет свою активность на всех этапах их хранения и транспортировки от предприятия-изготовителя до вакцинируемого.

Холодовая цепь является важным элементом вакцинопрофилактики.
Система холодовой цепи включает три главных элемента:

– персонал, который обеспечивает транспортировку, хранение и использование вакцин, обслуживает холодильное оборудование и предоставляет медицинские услуги;

– оборудование для хранения и транспортировки вакцин;

– контроль за доставкой, хранением и использованием вакцин.

Персонал представляет собой чрезвычайно важную часть холодовой цепи. Даже при наличии самого высококачественного и современного оборудования холодовая цепь не будет эффективной, если медицинские работники будут неправильно обращаться с вакцинами и оборудованием.

Организация системы холодовой цепи включает три главных звена:

1) планирование холодовой цепи – оценка имеющегося оборудования для обеспечения холодовой цепи – планирование технического обслуживания и ремонт холодильного оборудования; составление планов на случай возникновения чрезвычайных ситуаций в холодовой цепи;
2) мониторинг холодовой цепи – оформление заказов на вакцины, расходуемые материалы и запасные части, чтобы иметь их в достаточном количестве; мониторинг работы с вакцинами (определение термочувствительности вакцины, проведение тестов на замораживание); мониторинг эксплуатации и ремонта оборудования;
3) совершенствование холодовой цепи – своевременно выявляя и разрешая проблемы, возникающие в холодовой цепи, можно усовершенствовать «холодовую цепь»

Существует несколько уровней холодовой цепи:
1) республиканский (центральный, национальный);
2) областной;
3) районный;
4) уровень медицинских учреждений.
Оборудование для транспортировки и хранения вакцин
Для каждого уровня холодовой цепи характерны определенные условия хранения вакцин. Следовательно, на каждом уровне имеется соответствующее холодильное оборудование, которое должно обеспечивать хранение необходимого и достаточного количества вакцин в течение определенного времени при определенных температурных условиях.
Оборудование, которое обеспечивает функционирование холодовой цепи, включает холодильники и морозильники, термоконтейнеры, термометры и индикаторы.

На национальном уровне холодовая цепь включает:

– холодильные камеры или большие холодильники-прилавки, где поддерживается температурный режим от 0 до +8° С для охлаждения вакцин;

– морозильные камеры или большие морозильники-прилавки (фризеры), где создается и поддерживается температурный режим от –15 до
–25° С. Предназначены для длительного хранения в замороженном состоянии некоторых видов живых вакцин (коревой, полиомиелитной);

– морозильники для холодильных элементов, специальный морозильник для быстрой заморозки холодильных элементов. Холодильные элементы используются для поддержания оптимальной для хранения вакцин температуре от 0 до +8° С внутри термоконтейнеров и сумок-холодильников.

На центральном уровне вакцины хранятся не более 6 месяцев:
– коревая и поливакцина при температуре от –15 до –25° С.

– АКДС, АДС, АС, БЦЭН – в холодильных камерах при температуре от 0 до 8° С.

На областном уровне холодовая цепь включает:
– холодильные камеры;
– холодильники с дополнительной ледяной защитой (могут работать как холодильники и как морозильник);

– большие морозильники-прилавки;

– морозильники для холодильных элементов.

На областном уровне вакцины хранятся не более 3 месяцев:
– коревая и поливакцина в морозильниках при температуре от –15 до –25° С;
– АКДС, АДС, АС и АД (адсорбированные препараты) и БЦЭН в холодильниках при температуре от 0 до 8° С.

На районном уровне холодовая цепь включает:

– холодильники с дополнительной ледяной защитой среднего размера;

– горизонтальные морозильники-прилавки среднего размера;

– бытовые двухкамерные холодильники и морозильники.

На районном уровне вакцины хранятся не более 1 месяца.
– коревая и поливакцина в морозильниках при температуре от –15 до –25° С;
– адсорбированные препараты и БЦЭН в холодильниках при температуре от 0 до +8° С.

В амбулаторно-поликлинических учреждениях (АПУ) используют:
– небольшие холодильники с дополнительной ледяной защитой; 
– бытовые двухкамерные холодильники-морозильники;

– небольшие морозильники-прилавки с верхним расположением двери.

Хранятся до 1 месяца при температуре от 0 до +8° С.

Все вакцины на любом этапе холодовой цепи транспортируются при теспературе от 0 до 8° С. Живая поливакцина и коревая вакцина без вреда могут быть разморожены при транспортировке и заморожены вновь на следующем этапе.
Помимо холодильного оборудования, используемого на каждом уровне, существует оборудование, используемое для транспортировки вакцины между звеньями холодовой цепи и во время проведения вакцинации.
В течение всего срока транспортировки с одного уровня холодовой цепи на другой вакцина должна быть постоянно защищена от солнечного света и находиться при температуре от 0 до 8° С, т. е. в условиях, предупреждающих потерю ее активности. Для обеспечения защиты вакцин при транспортировке существуют термоконтейнеры и сумки, в которых переносят вакцины (иногда их называют сумками-холодильниками).

Термоконтейнер – это специальный ящик с теплоизолирующими стенками и герметично прилегаемой крышкой. Оптимальный холодовой режим обеспечивается с помощью замороженных холодильных элементов.

Термоконтейнеры предназначены для:

– сбора и транспортировки больших партий вакцин в условиях, исключающих замораживание, нагревание вакцины выше 8° С и воздействие на нее солнечного света;

– хранения вакцин в течение короткого периода времени в экстренных случаях (например, во время поломки холодильного оборудования, при временном отсутствии электроэнергии);

– хранения вакцин во время уборки и размораживания холодильника.

На разных этапах холодовой цепи могут использоваться термоконтейнеры различных типов и размеров.

Сумка-холодильник для вакцин – это небольшой контейнер жесткой конструкции из пластиковых материалов с термоизолирующими свойствами и плотно прилегающей крышкой. Оптимальный холодовой режим обеспечивается с помощью замороженных холодильных элементов.

Сумки используют для:

– транспортировки небольших партий вакцины в условиях, исключающих замораживание, нагревание вакцины свыше +8° С и воздействие на нее прямого солнечного света в течение одного рабочего дня;

– хранения небольшого количества вакцин в экстренных случаях (поломка холодильного оборудования, перебои в подаче электроэнергии и т. п.);

– хранения небольшого количества вакцин, необходимого для проведения вакцинации в течение рабочего дня, чтобы избежать частого открывания холодильника.

Контроль режимов хранения вакцин
Для контроля температурного режима работы холодильного оборудования используют термометры, индикатор замораживания; индикатор на флаконе с вакциной, контрольную карточку-индикатор.

Контроль за температурой, при которой хранится вакцина, следует осуществлять с тем, чтобы:

– зарегистрировать любой случай неправильного хранения вакцины;

– убедиться в том, что оборудование функционирует нормально.

Термометрами должно быть оснащено все холодильное оборудование, которое используется для хранения и транспортировки вакцин. Термометр используется для проверки температуры в системе холодовой цепи в любой момент и в любом необходимом месте.

Индикатор замораживания позволяет контролировать замораживание вакцин во время транспортировки и хранения. Он представляет собой капсулу с красной жидкостью в прозрачном футляре на белом фоне из бумаги. Если в течение часа на индикатор замораживания температуры ниже 0 или температура опускается ниже –5 – –6° С, эта капсула лопается и на белом фоне появляется красное пятно. Если поле индикатора окрашено красным, вакцину следует уничтожить.

Индикатор на флаконе с вакциной представляет собой термочувствительный квадрат, расположенный внутри круглого диска, который прикреплен к флакону с вакциной. Под воздействием тепла термочувствительный квадрат постепенно меняет цвет; при достижении определенной интенсивности изменения цвета использовать вакцину из такого флакона запрещается.

Тест встряхивания (шейк-тест) позволяет определить, был ли заморожен адсорбированный препарат (АКДС, АДС, АС). В процессе замерзания вакцина имеет тенденцию флоккулировать, т. е. образовывать хлопья. Когда флакон с вакциной, которая сначала замерзла, а потом снова оттаяла, встряхивают и дают ему отстояться, осадок выпадает быстрее, чем у той же вакцины того же изготовителя, которая не подвергалась замораживанию.
Контрольная карточка-индикатор используется для контроля температурного воздействия на вакцины на всем пути их следования от предприятия-изготовителя до потребителя. Это средство для выявления нарушений температурного режима при транспортировке и хранении вакцин в системе холодовой цепи.

Особое внимание уделяется условиям хранения растворенного препарата, выпускаемого в сухом виде. В этом случае необходимо соблюдать как температурный режим, так и допустимую продолжительность хранения, определенную инструкцией по применению.


Лекция 6. Вирусные инфекции
с фекально-оральным механизмом передачи

Эпидемиологические особенности заболеваемости острыми клиническими инфекциями
Острые кишечные диарейные заболевания вирусной и бактериальной этиологии, особенно в детском возрасте, представляют важную проблему здравоохранения.

Для возбудителей с кишечной локализацией характерен фекально-оральный механизм передачи. Выделение возбудителя из зараженного организма (первая стадия) связано с актом дефекации. Проникновение возбудителя в организм (третья стадия) происходит через рот. Вторая стадия фекально-орального механизма передачи возбудителя складывается из путей передачи трех типов: контактно-бытовой, пищевой и водный. Основными промежуточными факторами переноса возбудителей на пищу являются мухи, вода, руки и предметы быта. Варианты заражения воды многообразны и зависят от условий проникновения зараженных фекалий в воду. Контактно-бытовая передача реализуется в организованных коллективах детей (реже взрослых) и в семьях. 

В зависимости от активности фекально-орального механизма передачи можно выделить две группы болезней.
1. Возбудители полиомиелита, вирусного гепатита А, ротавирусной инфекции, дизентерии Зоне характеризуются исключительно высокой активностью контактно-бытовой передачи, обеспечивающей заражение людей в детском возрасте. Содержание вирулентных возбудителей в фекалиях источников инфекции настолько велико, а заражающая доза их настолько незначительна, что ничтожно малых частиц зараженных фекалий достаточно для эффективного инфицирования.
2. Для возбудителей брюшного тифа, дизентерии Флекснера, холеры, вирусов группы Норволк характерны преимущественно пищевой и водный пути заражения, которые реализуются чаще в значительно старшем возрасте.
Соответственно возрастная структура заболеваемости инфекциями той и другой группы разная.

Отдельные виды возбудителей с кишечной локализацией характеризуются узкой органотропностью. Так, возбудитель холеры размножается в просвете тонкого кишечника, возбудители дизентерии Флекснера и Зоне – в слизистой оболочке толстого кишечника, возбудители брюшного тифа – в лимфатических узлах с выходом в просвет кишечника через кровь и желчные пути, вирус гепатита А – в клетках печени с выходом в просвет кишечника через желчные пути. Энтеровирусы (полиомиелита, Коксаки, ЕСНО), помимо основной локализации в кишечнике, имеют дополнительную локализацию в верхних дыхательных путях. Все это определяет своеобразие эпидемиологии отдельных нозологических форм острых кишечных инфекций.

Условия реализации фекально-орального механизма передачи возбудителя определяют значение конкретных социальных и природных факторов, влияющих на развитие эпидемического процесса кишечных инфекций.

Бытовая неблагоустроенность и низкая санитарная культура людей являются теми общими факторами, которые активизируют фекально-оральный механизм передачи возбудителей. Конкретными элементами социальных условий, которые определяют долю участия тех или иных путей передачи возбудителей кишечных инфекций, являются следующие:
1) система сбора и удаления нечистот (наличие или отсутствие канализации);

2) общекоммунальное благоустройство, главным образом с точки зрения наличия мест выплода мух и их контакта с фекалиями;
3) организация водоснабжения (наличие или отсутствие водопровода, вероятность фекального загрязнения водоисточников, степень обеззараживания воды, контроль за качеством воды);
4) организация питания, вероятность фекального загрязнения фруктов (мухами) и овощей (на поливных полях), вероятность доступа к пищевым продуктам (молоко, хлеб) или посуде зараженных людей; 

5) уровень санитарной культуры и условия для соблюдения правил личной гигиены.

Из природных условий важное значение имеет длительность периода с температурой воздуха и почвы выше 10 °С, благоприятной для выплода мух.
В развитии эпидемического процесса кишечных инфекций, для которых характерна активность контактно-бытовой передачи возбудителя, в дополнение к изложенным, важное значение имеют факторы, определяющие распространение аэрозольных антропонозов (формирование организованных коллективов, плотность и скученность, организация прививочного дела и т. д.).
Острые кишечные инфекции с фекально-оральным механизмом передачи относятся к категории болезней, управляемых санитарно-гигиеническими мероприятиями. Вместе с тем эффективная профилактика полиомиелита стала возможной после разработки вакцины. На сегодняшний день стала возможной также иммунопрофилактика по эпидемическим показаниям вирусного гепатита А, брюшного тифа, холеры.

К острым вирусным кишечным инфекциям относятся ротавирусный гастрит, гастроэнтериты, вызываемые вирусами группы Норволк, энтеровирусные инфекции, за исключением самостоятельных нозологических форм – полиомиелита и вирусного гепатита А.

Эпидемиологические аспекты ротавирусных и энтеровирусных инфекций
Ротавирусный гастроэнтерит – антропонозная вирусная острая инфекционная болезнь с фекально-оральным механизмом передачи возбудителя. Характеризуется преимущественным поражением пищеварительного тракта, общей интоксикацией, дегидратацией. Возбудитель – РНК – содержащий вирус из семейства Reoviridae рода Rotavirus. Название получил от латинского rota – колесо, так как вирусные частицы под электронным микроскопом выглядят как маленькие колесики с широкой «ступицей», 20 короткими «спицами» и круговым ободком.

Ротавирусы устойчивы при кислых значениях рН, на различных объектах окружающей среды сохраняют жизнеспособность от 10–15 дней до 1 мес. (в зависимости от температуры и влажности), в фекалиях – до 7 мес.

Резервуар и источники возбудителя: человек, больной или носитель.
Период заразительности источника: в течение первых 5 дней заболевания в 1 г испражнений больных содержится до 109–1011 вирусных частиц, в течение последующих 6–10 дней выделение вируса с фекалиями резко сокращается по мере нормализации стула. У отдельных больных период выделения вируса может продолжаться до 20–30 дней. Лица без клинических проявлений заболевания могут выделять ротавирусы в течение нескольких месяцев и более. Механизм передачи возбудителя фекально-оральный; пути передачи – водный, пищевой, бытовой. Естественная восприимчивость людей высокая, хотя заболевают в основном дети младшего возраста. До 90 % обследуемых детей 2–3-летнего возраста имеют специфические антитела к ротавирусам.

По частоте заболеваний ротавирусная инфекция стоит на втором месте после ОРВИ. Болеют преимущественно дети до 1 года, реже – до 6 лет; у взрослых контингентов болезнь встречается в единичных случаях. По данным ВОЗ, от этой инфекции в мире ежегодно умирают от 1 до 3 млн детей. Заболевания регистрируются в течение всего года, однако свыше 70 % больных выявляется в зимне-весенний период. Характерна высокая очаговость в организованных детских дошкольных коллективах. Ротавирусы известны также как один из основных этиологических агентов при госпитальных вспышках гастроэнтеритов в родильных домах и детских медицинских стационарах разного профиля.

Основные клинические признаки: острое начало; характерен обильный водянистый стул с резким запахом, без примеси слизи и крови; у половины больных отмечается рвота. Характерно одновременное поражение верхних дыхательных путей (ринит, ринофарингит, фарингит). Летальность обычно не превышает 4 %.

Сформировалось представление о том, что заболевания детей младенческого возраста вызываются ротавирусами, а детей школьного возраста и взрослых – вирусами группы Норволк. Согласно статистическим данным около 25 % случаев поносов у детей до 1 года вызваны ротавирусной инфекцией. В возрасте 1–3 года на их долю приходится до 60 % всех случаев, а от 4 до 6 лет – около 40 %.
Заболевания ротавирусной инфекцией и гастроэнтеритами, вызываемыми вирусами группы Норволк, характеризуются выраженной зимней сезонностью.

Для ротавирусной инфекции характерен контактно-бытовой путь передачи возбудителя. Относительно высокая устойчивость вируса во внешней среде способствует массивному заражению объектов внешней среды.

При Норволк-инфекциях основным фактором передачи вируса является вода.

Инкубационный период при ротавирусной инфекции колеблется от 15 часов до 3–5 дней; при гастроэнтеритах, вызываемых вирусами группы Норволк, – от 4 часов до 1–2 дней. Начало заболевания в обоих случаях острое. Распространенность повсеместная.

Механизм развития и проявления эпидемического процесса при заболеваниях, вызываемых энтеровирусами (помимо полиовирусов и вируса гепатита А), изучены недостаточно. Известно, что энтеровирусы человека выделяются только от людей (больных и здоровых) и широко распространены не только среди людей, но и в объектах внешней среды. Для заболеваний энтеровирусной инфекцией, как и для проявлений носительства, характерна летняя сезонность. Поражаются во время вспышки преимущественно дети, юноши и молодые люди.

Специфических средств профилактики острых вирусных кишечных инфекций не разработано. Профилактика основывается на общих мерах санитарно-гигиенического порядка, применяемых для предупреждения кишечных инфекций.

Эпидемиологические аспекты полиомиелита
Полиомиелит – острая антропонозная энтеровирусная инфекция, вызываемая вирусом полиомиелита и характеризующаяся поражением нейронов спинного и головного мозга, развитием вялых атрофических параличей и парезов конечностей и туловища.

Возбудитель заболевания относится к роду Enterovirus, содержит РНК в составе нуклеокапсида, может длительно сохраняться во внешней среде (в воде до 100 дней, в фекалиях, молоке, на овощах – до 6 месяцев). Вирус устойчив к низким температурам, но быстро погибает от нагревания (при кипячении) и от воздействия УФО, быстро инактивируется под воздействием обычных дезинфицирующих средств.

Различают три антигенные разновидности вируса (I, II и III типа). Наиболее частый возбудитель эпидемического полиомиелита – полиовирус I типа.

Вирус проникает через слизистые оболочки кишечника или носоглотки, где накапливается и размножается в лимфоидных образованиях. В большинстве случаев его дальнейшего распространения в организме не происходит. Только у части больных возникает вирусемия, вследствие которой вирус попадает в различные органы и системы (печень, селезенку, легкие, лимфатические узлы), вызывая в этих случаях висцеральную форму заболевания. Возбудитель может преодолеть гематоэнцефалитический барьер и попадает в ЦНС, поражая клетки спинного и продолговатого мозга, вследствие чего развиваются вялые параличи и парезы.

Общие клинические проявления (кратковременная лихорадка, небольшой кашель, насморк, диспепсические явления) развиваются примерно у 5 % зараженных, а паралитические – у 1 % больных.

Источником инфекции может быть только человек, больной или носитель. Число больных с легкими и стертыми формами заболевания в 100 раз выше, чем с клинически выраженными формами полиомиелита. Возбудитель обнаруживается в носоглотке через 36 часов после заражения в течение 1 недели, в испражнениях – через 72 часа в течение 3–6 недель. Длительное вирусоносительство отсутствует. Полиовирус отличается высокой контагиозностью.

Механизм передачи – фекально-оральный, пути передачи – пищевой, водный и бытовой. Возможен аспирационный (аэрозольный) механизм передачи инфекции с воздушно-капельным и воздушно-пылевым путями, особенно в продромальный период болезни. К основным социальным факторам, влияющим на активность передачи возбудителя, относят плотность населения, скученность размещения и формирование организованных коллективов, а также миграции.

Проявления эпидемического процесса. В довакцинальный период распространение болезни носило повсеместный характер. В последние годы в большинстве стран, в том числе и в Беларуси, заболеваемость полиомиелитом снизилась до единичных случаев в связи с широким применением эффективной иммунизации живой вакциной.
В основе превращения полиомиелита в грозную эпидемическую болезнь лежит изменение свойств вируса в сторону усиления его нейровирулентности в изменившихся условиях циркуляции. В развитии эпидемического процесса можно выделить несколько этапов, которые отражают фазность этого развития.

1-й этап – становление эпидемического варианта возбудителя, которое включает формирование нейровирулентных популяций вируса в связи с многократным пассированием вируса через кишечник полностью восприимчивых людей. Этот этап предшествует эпидемии.

2-й этап – распространение эпидемического варианта вируса полиомиелита среди восприимчивого контингента (определяет эпидемию).

3-й этап – происходит широкая иммунизация населения в связи с большой долей бессимптомных форм инфекции.
4-й этап – при пассаже через кишечник иммунных людей нейровирулентность циркулирующих штаммов снижается. В связи с этим эпидемия обычно затухает задолго до того, как будет исчерпан весь восприимчивый контингент.

При отсутствии условий для очередного формирования нейровирулентной популяции вируса и ее широкого распространения фаза резервации завершается полной элиминацией вируса из коллектива и исчезновением инфекции в регионе. В тех же случаях, когда создаются условия, обеспечивающие пассирование вируса через кишечник полностью восприимчивых лиц, начинается новая волна эпидемии.
За счет миграции населения эпидемический вариант возбудителя переносится из одного населенного пункта (коллектива) в другой. Поэтому эпидемии на больших территориях развиваются за счет как внутреннего формирования эпидемического варианта вируса в очагах, так и переноса его из одного места в другое.

Для полиомиелита характерна летне-осенняя сезонность. В довакцинальный период заболевали в основном дети в возрасте до 10 лет (60–80 % заболеваний приходилось на детей в возрасте до 4 лет). Постинфекционный иммунитет пожизненный.

Инкубационный период равен 2–7 дням. Параличи развиваются примерно через неделю после первых общих клинических признаков. Поэтому при расчете на паралитические формы инкубационный период может удлиняться до 2 недель. При непаралитических формах заболевания исход благоприятный, отмечается полное выздоровление. При паралитических формах летальность 2–10 %. У переболевших формируется инвалидность из-за стойких атрофических параличей.

Противоэпидемические мероприятия. Решающее значение в профилактике полиомиелита имеет плановая иммунизация живой оральной полиомиелитной вакциной (ОПВ), содержащей аттенуированные (ослабленные) штаммы вирусов полиомиелита иммунологических типов I, II и III. В последние годы наряду с ОПВ применяется инактивированная полиомиелитная вакцина (ИПВ).
Вакцинацию проводят детям, начиная с 3 месяца три раза с интервалом между прививками 1 месяц (в 3, 4 и 5 мес.). Ревакцинацию проводят детям в возрасте 18, 24 месяца и 7 лет однократно (вакцину вводят по одному разу в каждом возрасте).
Живая поливакцина вызывает местный иммунитет в кишечнике вакцинированных детей, обеспечивая барьер для размножения диких штаммов полиовируса. Тем самым за счет полноценной вакцинации живой полиовакциной создаются условия для искоренения «диких» штаммов вируса полиомиелита (региональной ликвидации инфекции).
Нарушение календаря прививок приводит к созданию восприимчивой к полиомиелиту прослойки детей. В этом случае пассаж вакцинного штамма через восприимчивые организмы приводит к нарастанию его вирулентности и риску развития полиомиелитоподобных заболеваний.

В настоящее время ВОЗ проводит программу иммунизации, конечная цель которой – глобальная ликвидация полиомиелита на Земле с последующей отменой соответствующей прививки. В соответствии с ней предполагают соблюдение 4 основных принципов:

– достижение высокого (95 %) уровня охвата детей прививками против полиомиелита;

– проведение национальных дней иммунизации;

– организацию системы эпидемиологического надзора за синдромом острых вялых параличей;

– организацию дополнительной «подчищающей» иммунизации против полиомиелита.

Индивидуальная защита ребенка вполне обеспечивается календарными прививками. Цель дополнительных (туровых) прививок – заселение кишечника абсолютного большинства детей младшего возраста вакцинным штаммом полиовируса с тем, чтобы вытеснить из циркуляции дикий вирус. Туровые прививки проводятся в дополнение к плановым.

Важное значение имеют постоянное слежение за циркуляцией диких штаммов вируса среди населения, а также контроль за его выделением из объектов внешней среды.
Тщательному расследованию (клиническому и лабораторному) подлежат все случаи острых вялых параличей.

При выявлении больного полиомиелитом госпитализация его обязательна.

Среди детей в дошкольных и школьных учреждениях проводят карантинно-изоляционные мероприятия в течение 20 дней с обязательным медицинским наблюдением. Показана однократная иммунизация лиц, контактировавших с больным полиомиелитом.

Эпидемиологический надзор. Целью эпидемиологического надзора за полиомиелитом является предупреждение заболеваний и региональная ликвидация инфекции. Достижение указанной цели обеспечивается решением задач по оценке качества вакцинации с использованием показателей привитости и иммунологической структуры населения, а также по активному выявлению заболеваний полиомиелитом и обеспечению мероприятий по своевременному и исчерпывающему проведению плановых прививок и прививок по эпидемическим показаниям.



Лекция 7. Вирусные гепатиты

Эпидемиологические аспекты вирусных гепатитов А и Е с фекально-оральным механизмом передачи
Вирусный гепатит А (ВГА) – антропонозная вирусная инфекционная болезнь, характеризующаяся поражением печени, интоксикацией, желтухой.
Вирус ГА – РНК-содержащий гепатотропный энтеровирус семейства пикорновирусов. Известен только один серотип ВГА. Это означает, что вакцина, изготовленная из любого штамма ВГА, будет эффективной в предотвращении заболевания привитого, в какой бы эпидемической ситуации он ни оказался. Возбудитель ГА устойчив во внешней среде: может сохраняться в течение нескольких месяцев при температуре +4 °С, несколько лет при температуре –20 °С, в течение нескольких недель при комнатной температуре. Вирус инактивируется при кипячении, автоклавировании, чувствителен к УФО; его можно полностью инактивировать формальдегидом в течение трех суток, перманганатом калия – за 15 мин.
Для раннего выявления источников инфекции в фекалиях используется определение антигена вируса ГА. Из определяемых в настоящее время специфических маркеров важнейшим является наличие антител к вирусам ГА класса lgM (анти-ВГА lgM), которые появляются в сыворотке крови и слюне уже в начале заболевания и сохраняются в течение 3–6 месяцев, а иногда до года и даже более. Обнаружение анти-ВГА lgM однозначно свидетельствует о инфицировании вирусом гепатита А и используется для диагностики заболевания и выявления источников инфекции в очагах.

Анти-ВГА класса lgG появляются в крови и слюне больных с 3–4 недель, титр их нарастает и достигает максимума через 3–6 месяцев и длительно (в течение многих лет) сохраняется, при этом титр их постепенно снижается. Исследования анти-ВГА (суммарные, где преобладают lgG) применяются для оценки состояния иммуноструктуры населения, динамики специфического гуморального иммунитета.
Источником инфекции являются больные с любыми формами острого инфекционного процесса (желтушная, безжелтушная, субклиническая и инапарантная) и реконвалесценты.

Наибольшее эпидемиологическое значение имеют больные с безжелтушными и субклиническими формами, а также больные в преджелтушной фазе заболевания. Наиболее массивное выделение вируса с фекалиями происходит в последние 7–10 дней инкубации и в преджелтушный период заболевания. В это время больные наиболее заразительны. С появлением желтухи у подавляющего большинства выделение вируса прекращается или резко снижается. Опасность лиц в данной фазе для окружающих невелика, госпитализация больных эпидемиологического значения не имеет. В редких случаях выделение вируса затягивается до 2–3 недель.

Механизм передачи инфекции фекально-оральный. Реализация его происходит через факторы, присущие кишечным инфекциям: воду, пищевые продукты, грязные руки и предметы обихода. В детских и других организованных коллективах наибольшее значение имеет контактно-бытовой путь передачи возбудителя с многообразием конкретных факторов. Распространению инфекции способствуют несоблюдение изоляции групп в детских учреждениях, формирование сборных круглосуточных групп и групп продленного дня, нарушение противоэпидемического режима, позднее выявление и изоляция больных. Риск инфицирования возрастает в период формирования новых детских коллективов.

Контактно-бытовой путь распространения возбудителя присущ семейным очагам инфекции.

Водный путь инфицирования реализуется главным образом при использовании контаминированной возбудителем ГА питьевой воды, купании в загрязненных водоемах. Наибольшее эпидемиологическое значение этот путь передачи имеет в весенне-летний период, что соответствует времени начала формирования эпидемического варианта возбудителя. 

Контаминация воды кишечными вирусами возможна не только для поверхностных, но и подземных водоисточников. Концентрация этих вирусов может происходить в изношенной разводящей сети при нарушении ее санитарно-технического состояния при дефиците воды и подсосе канализационных или грунтовых вод.

Загрязнение продуктов вирусом на пищевых предприятиях, объектах общественного питания и торговли может происходить от работников с недиагностированными формами ГА при несоблюдении последними правил личной гигиены и опосредованно – через загрязненную воду и посуду. Ягоды, овощи загрязняются вирусом при выращивании их на полях орошения или на огородах, удобряемых содержимым туалетов.

Восприимчивость людей к инфекции всеобщая. Иммунитет после перенесенного заболевания, как правило, длительный, возможно, пожизненный. Однако имеют место повторные случаи заболевания, связанные с низкой напряженностью иммунитета после заболевания. Бессимптомные формы формируют менее напряженный иммунитет, чем клинически выраженные. Уровень коллективного иммунитета населения является одним из факторов, влияющих на течение эпидемического процесса. С возрастом напряженность иммунитета может снижаться. 

В качестве одного из объективных показателей распространенности и интенсивности эпидемического процесса используется процент серопозитивных лиц в популяции в целом, в той или иной возрастной, социальной или профессиональной группах, у которых специфические антитела имеются у 50 % обследуемого населения. Смещение этих показателей в сторону младших возрастных групп характеризует более интен​сивный эпидемический процесс.
В зависимости от интенсивности критериев эпидемического процесса выделяются три типа территорий:
– гипоэндемичные территории характеризуются низким уровнем заболеваемости (до 20–50 случаев на 100 000 населения), преимущественной заболеваемостью взрослого населения, низкой иммунной прослойкой, особенно среди детей и молодежи, незначительно выраженной периодичностью эпидемического процесса. К таким территориям относятся экономически развитые страны (Германия, США, Швеция и др.);
– гиперэндемичные территории, напротив, имеют высокие уровни заболеваемости (несколько сотен заболеваний на 100000 населения), преимущественное поражение детей младшего возраста и в несколько раз более высокий уровень заболеваемости у них, выраженную (более 50 %) иммунную прослойку среди детей и практически – 100 %-ную – у взрослых. К таким территориям можно отнести страны Азии, Африки, Средней Азии и др.;
– территории с промежуточными показателями интенсивности эпидпроцесса ГА и выраженностью указанных выше критериев можно отнести к эндемичным. К такому типу территорий относится ряд восточно-европейских стран, в том числе и Беларусь.

Дети, посещающие детские дошкольные учреждения, как правило, болеют чаще, чем непосещающие. В последние годы происходит выравнивание показателей заболеваемости жителей городов и сел. Наибольшая интенсивность развития эпидемического процесса на отдельных территориях зависит также от действия социально-демографических факторов (рождаемость, возрастная структура, доля многодетных семей и организованность детей, плотность населения, активность миграции и др.).

Периодичность эпидпроцесса проявляется в форме многолетней цикличности и сезонности. Продолжительность многолетних циклов на разных территориях, в отдельных возрастных группах населения колеблется от 3 до 10 лет и более. На территории республики отмечались циклы в 10–11 лет, 2–4 года и др. Считается, что короткие многолетние циклы более характерны для неблагополучной ситуации и гиперэндемичных территорий.

Типичным для эпидпроцесса ГА является осенне-зимняя, реже весенняя сезонность, механизм которых состоит из двух фаз. Первая из них – интенсивное распространение инфекции водным путем, приводящее к увеличению численности источников и очагов ГА в период формирования эпидемического штамма возбудителя (май – июль). Вторая фаза заключается в распространении инфекции преимущественно контактно-бытовым путем с многообразием факторов передачи вируса, главным образом в детских коллективах и семьях.

Существуют неодинаковые сроки начала и выраженность сезонных подъемов заболеваемости в разных социально-возрастных группах. Отмечена определенная последовательность вовлечения в сезонный подъем, при этом с наибольшим постоянством заболевания начинаются среди детей ясельного возраста, особенно на территориях с высокими показателями заболеваемости.

С 1996 г. заболеваемость ВГА в Республике Беларусь имела выраженный рост. Показатель в 1996 г. составил 42,7 случаев на 100 тыс. населения, в 1998 г. – 47,1, в 2000 г. – 79,1 случаев на 100 тыс. населения. В 2001 г. отмеченный рост ГА продолжился. Удельный вес в этиологической структуре ВГ вырос с 67,7 % (1996 г.) до 74,9 % (1998 г.). С 43,6 % (1996 г.) до 50,7 % (1998 г.) возросла доля детей в возрасте до 14 лет (показатели – 86,6 и 116,6 на 100 тыс. контингента). Интенсивность эпидпроцесса по регионам Беларуси характеризовалась неравномерным распределением как по территориям, так и по годам. Наиболее высокая заболеваемость, в основном за счет детей в возрасте до 14 лет, отме​чалась в Брестской и Гомельской областях (171,4 и 249,7 на 100 тыс. контингента соответственно в 1998 г.). Среди школьников младшего и среднего возраста в сельской местности и небольших городах регистрировалась групповая заболеваемость. С 2000 г. отмечен подъем заболеваемости гепатитом А среди детей.
В странах Центральной Европы, имеющих сходный экономический уровень, инфицированность детей и юношей вирусом гепатита А неуклонно снижается. Таким образом, вырастает население, которое в ближайшие годы будет в большой мере подвержено риску развития заболевания.
Вирусный гепатит Е (ГЕ) не является большой проблемой здравоохранения в странах Европы, в том числе и в Беларуси. ГЕ актуален для тропических и субтропических стран, республик Среднеазиатского региона, особенно в районах с плохими санитарными условиями, где распространение заболевания происходит водным путем. Эпидемии и вспышки обычно ассоциируются с употреблением загрязненной стоками воды. Распространение инфекции от инфицированных лиц (в семьях, коллективах или больницах) очень ограничено. Однако имеются некоторые доказательства возникновения спорадических случаев ГЕ в Западной Европе (Италии, Испании), связанные с миграцией населения (туристы, беженцы и др.). Наибольшей степени риска подвержены молодые и люди средних лет; возрастной пик заболеваемости приходится на 15 лет – 34 года. Необычайно высока летальность (до 20 %) у инфицированных беременных женщин, как правило, в третьем триместре беременности.

Особенности эпидемиологического надзора за вирусными гепатитами А и Е. Профилактические и противоэпидемические мероприятия
В основу планирования конкретных мероприятий по профилактике вирусных гепатитов должны быть положены результаты углубленного ретроспективного и оперативного анализов и данные прогноза заболеваемости.
Для установления различий в уровнях заболеваемости, действия ведущих путей и факторов передачи инфекции рекомендуется составление санитарно-эпидемиологического паспорта территорий. При его составлении проводят деление территории в зависимости от:

– группировки сельских населенных пунктов по зонам влияния городов;

– зоны миграции населения (в связи с сезонными работами или работой на промышленных предприятиях прилегающих населенных пунктов);

– демографической, социальной, профессиональной характеристик населения;

– вида территориальной застройки (новостройки, старые застройки, частный сектор);

– обеспеченности детскими, подростковыми и медицинскими учреждениями;

– характеристики системы водоподготовки;

– характера водопользования и водообеспечения;

– характера канализования и системы санитарной очистки территории;

– зоны влияния рек, озер;

– зоны влияния предприятий, обеспечивающих население молочной продукцией, различными напитками, свежими овощами, кондитерскими изделиями;

– зоны действия предприятий общественного питания, в первую очередь населения, преимущественно пользующегося услугами общепита, лиц, проживающих в общежитиях, гостиницах и т. д.
По выделенным административным территориям при оформлении санитарно-эпидемиологического паспорта проводится ретроспективный и оперативный анализ.

В задачу ретроспективного эпидемиологического анализа входит:

– анализ многолетней динамики заболеваемости;

– анализ сезонной динамики заболеваемости;

– установление социально-возрастных групп населения с высокими, средними и низкими уровнями заболеваемости;

– выявление отдельных территорий, коллективов, где систематически регистрируется заболеваемость;

– эпидемиологическая оценка санитарной надежности объектов, расположенных на конкретной территории, и самой территории;

– оценка качества и эффективности проводящихся противоэпидемических мероприятий;

– формулирование и обоснование выводов в факторах и путях, определяющих проявления эпидемического процесса;

– прогноз заболеваемости (краткосрочный и долгосрочный).

Основой оперативного анализа служит информация, поступающая в ЦГЭ о всех регистрируемых случаях по первичным диагнозам. Оперативный анализ заболеваемости целесообразно осуществлять по недельным и двухнедельным интервалам путем сопоставления текущего фактического уровня с «нормативным» (контрольным) уровнем в годы с циклическими подъемами и спадами заболеваемости. Оперативный эпидемиологический анализ включает проведение контроля за выполнением запланированных мероприятий, динамическую оценку состояния эпидемически значимых объектов, а также условий, способствующих активизации эпидемического процесса. В ходе оперативного анализа особое внимание обращается на микротерритории (контингенты, коллективы), выявленные при проведении ретроспективного анализа. Под наблюдением соответствующих специалистов ЦГЭ находятся такие процессы, как формирование, отъезд и возвращение детских дошкольных, школьных, студенческих коллективов, а также миграция населения, связанная с сельскохозяйственными и другими работами.

С учетом результатов анализов и прогноза заболеваемости, конкретных санитарно-гигиенических условий разрабатываются комплексные планы профилактических мероприятий по снижению заболеваемости вирусными гепатитами, утверждаемые Советами народных депутатов. Контроль выполнения разработанных мероприятий осуществляется санитарно-эпидемиологической службой совместно с заинтересованными министерствами, ведомствами, учреждениями и организациями.

Противоэпидемические мероприятия. Наиболее эффективным способом снижения восприимчивости к ВГА является вакцинация. В настоящее время изготовлены и успешно испытаны аттенуированные и убитые вакцины на основе различных штаммов возбудителя ВГА. Применение вакцины обеспечивает долговременную защиту детей и взрослых, которые не болели гепатитом А в детстве. Другим достаточно известным профилактическим средством является иммуноглобулин, особенно специфический, с повышенным содержание анти-ВГА.

На каждого вновь выявленного больного ВГА (или подозреваемого) заполняется и направляется в территориальный ЦГЭ экстренное извещение (форма 58/у) или сообщается по телефону с указанием в очаге общающихся с больным работников пищевых предприятий и лиц, к ним приравненных.

Госпитализация больных осуществляется по клиническим и эпидемическим показаниям.

Выписка реконваленсцентов (взрослых) из стационара осуществляется по клиническим показаниям. Взрослые после выписки из стационара освобождаются от работы на две недели. Дети-реконваленсценты после выписки из стационара находятся на домашнем режиме до 6 дней, после чего допускаются для посещения в организованные детские и подростковые учреждения.

Переболевшие ВГА подлежат диспансерному наблюдению в течение шести месяцев после выписки из стационара.

Эпидемиологическое обследование очага в организованном коллективе предусматривает:

– установление источника, факторов, путей передачи инфекций;
– предполагаемые сроки заражения, причины;
– определение границ очага;
– описание круга контактных;
– эпидемиологическую оценку состояния объекта (водоснабжение, питание, канализация, гигиеническое воспитание детей и т. д.).
За лицами, бывшими в контакте с больными ГА, устанавливается систематическое (не реже одного раза в неделю) медицинское наблюдение (термометрия, опрос, осмотр) ежедневно в течение 35 дней со дня разобщения с больным.

Основными профилактическими мероприятиями при гепатите А являются санитарно-гигиенические мероприятия, направленные на разрыв фекально-орального механизма передачи возбудителя: обеспечение населения доброкачественной водой, безопасными в эпидемиологическом отношении продуктами питания, создание условий, гарантирующих соблюдение правил и требований к заготовке, транспортировке, хранению, технологии приготовления и реализации продуктов питания; обеспечение постоянного выполнения правил санитарно-противоэпидемического режима в детских учреждениях, учебных заведениях; соблюдение личной гигиены; гигиеническое воспитание населения.

Важнейшей задачей по осуществлению выполнения санитарно-гигиенических мероприятий является улучшение экологической ситуации в плане снижения контаминированности внешней среды вирусами гепатитов А. Лабораторный контроль за состоянием объектов окружающей среды осуществляется по показателям вирусного загрязнения.

Эпидемиологические аспекты вирусных гепатитов В, С и Д с парентеральным механизмом передачи
В настоящее время парентеральные вирусные гепатиты представляют собой очень серьезную проблему для здравоохранения и остаются в ряду инфекций, представляющих наибольшее значение для общества. Эти вирусы вызывают широкий спектр заболеваний печени, включая острый и хронический гепатиты, цирроз и первичный рак печени. Они занимают второе место (после курения) в ряду известных причин смертельных исходов oт раковых заболеваний.

Гепатит В (ГВ) – самостоятельное инфекционное заболевание, вызываемое вирусом ГВ, который относится к семейству гепатовирусов. Вирус чрезвычайно устойчив во внешней среде: при – 20 °С способен сохраняться в течение 10–20 лет, не инактивируется при многократных замораживаниях и оттаиваниях.

В организме зараженных ГВ людей с разной частотой и на разных этапах могут быть выявлены поверхностный HBsAg, сердцевидный HBcAg, Е-антиген (HBe-Ag) и антитела к этим антигенам, вирусоспецифическая ДНК. Все антигены вируса и соответствующие им антитела могут служить индикатором инфекционного процесса. При этом наличие HBsAg вирусоспецифической ДНК, анти-НВс класса lgM свидетельствует об активно текущей инфекции, появление анти-HBs в сочетании с анти-HBcor в периоде реконвалесценции может служить признаком завершившейся инфекции. HBeAg, сопутствующий полноценным вирусным частицам, является прямым показателем активной репродукции вируса и отражает степень инфекционности. Длительная НВе- и HBs-антигемия – неблагоприятный признак, свидетельствующий о формировании хронического процесса. Смена HBeAg соответствующими антителами при продолжающейся HBs-антигенемии указывает на вероятность доброкачественного течения процесса. Длительное, возможно пожизненное, носительство вируса является особенностью ГВ.

Источником НВ-вирусной инфекции являются больные любой формой острого и хронического гепатита В (ОГВ, ХГВ), а также хронические носители вируса, к которым относятся лица с продолжительностью HBs-антигенемии в течение шести месяцев и более. Последние являются основными источниками инфекции. Наибольшую эпидемиологическую опасность представляют носители HBsAg, особенно с наличием HBsAg в крови. Больной может быть заразен уже за 2–8 недель до появления признаков заболевания. Больные ХГВ и носители вируса могут сохранять эпидемиологическое значение в течение всей жизни. Реальную эпидемиологическую опасность представляют кровь и сперма.

Вирус гепатита В распространяется эволюционно сформировавшимися естественными и искусственными путями.
Реализация искусственных путей передачи происходит при нарушении целостности кожных покровов и слизистых через кровь и ее компоненты, содержащие ВГВ. Для заражения ВГВ достаточно введения минимального количества инфицированной крови. Заражение может произойти при трансфузии крови и ее компонентов, но чаще всего при разнообразных лечебно-диагностических манипуляциях в случаях использования недостаточно очищенного от крови и плохо простерилизованного медицинского или лабораторного инструментария, приборов, аппаратов. Возможно заражение также во время нанесения татуировки, проведения ритуальных обрядов, других процедур, осуществляемых общим инструментарием (проколы мочки уха, бритье, маникюр и др.). Установлено, что до 10 % случаев острого ГВ обусловлено заражением при переливании крови и ее компонентов. У детей в возрасте до года на долю посттрансфузионного гепатита приходится до 70 % случаев. Почти у половины больных острым ГВ заражение происходит при проведении лечебно-диагностических парентеральных процедур и примерно у 30–40 % больных – естественными путями в условиях бытового общения и профессиональной деятельности.

Естественные пути передачи обеспечивают широкую циркуляцию ГВ и сохранение возбудителя как биологического вида. Реализация естественных путей передачи ГВ осуществляется при проникновении возбудителя с кровью через кожные покровы. Факторами передачи ГВ могут быть предметы личной гигиены (зубные щетки, бритвенные и маникюрные принадлежности, мочалки, расчески и др.), используемые несколькими членами семьи.

К группе наиболее высокого риска заражения ГВ относятся медицинские работники, по роду их профессиональной деятельности имеющие постоянные контакты с кровью и ее компонентами.
Другую группу высокого риска составляют члены семей лиц с персистирующей HBs-антигенемией (прежде всего больных с хроническими формами ГВ).

Естественная передача ГВ может проходить от матери к ребенку главным образом в период родов при наличии у нее в этот период HBs-антигенемии. Источником инфекции новорожденных являются женщины, больные ОГВ в III триместре беременности при наличии у них HBs-антигенемии, а также носители этого антигена и больные хроническими ГВ. Возможность перинатальной передачи ГВ определяет значительную распространенность ГВ у жителей некоторых регионов, развитие раннего носительства HBsAg. ГВ возникает на 2–4-м месяцах жизни ребенка, при этом у 13–16 % формируется носительство антигена. Частота перинатального заражения зависит от присутствия HBsAg в крови матери, при наличии которого инфицирование детей достигает 85–100 %. В этих случаях, как правило, развивается персистенция антигена. У таких детей обычно отсутствует желтуха и развивается малосимптомный гепатит с минимальными клинико-биохимическими проявлениями. У части детей возможно развитие первично-хронического гепатита с последующим формированием цирроза и первичного рака печени.

Гепатит В является глобально распространенной вирусной инфекцией. Ежегодно в мире регистрируется около 50 млн больных только с острой ВГВ-инфекцией. Из них до 600 тыс. больных гепатитом В умирает. В настоящее время на земле существует 350 млн носителей ВГВ. По данным ВОЗ более 1/3 населения мира было инфицировано ВГВ. Ежегодно от патологий, связанных с этой болезнью, умирает около 2 млн человек. Из них ежегодно погибают: 600 тыс. – от острой и хронической инфекции, 700 тыс. – от цирроза и 300 тыс. – от рака печени.

По данным научных исследований частота НВ-антигенемии среди здорового населения Республики Беларусь составляет 3,2 %, а общая инфицированность HBV – 29 %. Максимальная частота обнаружения HBsAg (3,2 %) приходится на возраст 20–29 лет. В более старших возрастных группах частота выявления HBsAg снижается, а инфицированность в возрасте старше 50 лет достигает 45 %. Всего в Беларуси проживает около 300 тыс. HBs-антигено-позитивных лиц (носителей HBV) и около 3 млн – инфицированных HBV, ежегодно вновь инфицируются HBV около 64 тыс. человек.

В целом Республика Беларусь относится к регионам с низкой распространенностью ГВ. В начале 1990-х годов в республике ежегодно регистрировалось от 1,2 до 1,8 тыс. больных манифестными формами вирусного гепатита В. Рассчитанный прогноз заболеваемости определял тенденцию роста на ближайшие годы. Носительство среди всего населения составляло 3,2 %. Наибольшее распространение ГВ выявлялось среди лиц из групп повышенного риска инфицирования. Среди медицинских работников, по роду профессиональной деятельности связанных с инвазивными вмешательствами, работой с кровью и биологическими материалами, выявляемость HBsAg составляла 3 %. Роль медицинских манипуляций в инфицировании населения определялась в 60 % случаев.

С 1996 г. В Беларуси внедрена вакцинация против ГВ – вначале групп риска, а с 2000 г. – плановая для новорожденных и детей в возрасте 13 лет в соответствии с национальным календарем прививок. Проводится также и вакцинация на основе платных услуг.

Среди детского населения в последние годы в Республике Беларусь наблюдается снижение заболеваемости гепатитом В. Заболеваемость детей в возрасте до 14 лет в период с 1996 по 1998 г. снизилась на 8,9 % (4,56 случая на 100 тыс. контингента в 1998 г. и 4,97 – в 1996 г.). В 1999 и 2000 гг. заболеваемость ОГВ продолжала снижаться и составила соответственно 2,06 и 2, 31 на 100 тыс. населения. На фоне этого был зарегистрирован рост заболеваемости на 13,9 % в Гомельской области. Стабилен показатель, характеризующий выявление вирусоносителей вируса ГВ.

Вирусный гепатит С (ГС) является одной из наиболее сложных проблем практической медицины. HCV-инфекция является актуальной проблемой как для здравоохранения республики, так и для экономики. На территории республики проживает около 100 тыс инфицированных лиц [3], при этом частота циркуляции анти-HCV составляет 0,73 % с увеличением до 2,27 % среди ликвидаторов аварии на Чернобыльской АЭС [2]. Данные официальной статистики – лишь видимая часть «айсберга», т. к. большинство случаев острого ГС протекает без желтухи с минимальной клинической симптоматикой. По данным И. В. Шыхгельдяна соотношение безжелтушных и желтушных форм составляет 6:1 [1].

Распространенность антител ВГС среди населения в мире колеблется от 0,2 до 1,7 %. Считается, что ВГС трансмиссивно передающийся вирус с относительно низкой частотой клинических проявлений болезни. Однако это ассоциируется с высокой частотой хронических заболеваний и летальных исходов у значительного числа инфицированных лиц. ВГС является одной из главных причин первичной гепато-целлюлярной карциномы в Японии; также установлена его тесная связь с возникновением криптогенных циррозов. Высокая распространенность анти-HBV была обнаружена в таких группах риска, как гемофилики (70–90 %), пациенты гемодиализных центров (до 30 %). В нормальной популяции, представленной добровольными донорами крови, в Европе степень распространения анти-HCV варьировала от 0,1 до 3 %. В то же время в странах, где налажен контроль крови и ее препаратов на наличие маркеров ВГВ, до 90 % посттрансфузионных гепатитов обусловлено ВГС.
Механизм передачи вируса гепатита С соответствует механизму передачи вирусов парентеральных гепатитов. В отличие от ГВ и ГD половой и перинатальный путь передачи инфекции не распространен, хотя в литературе имеется большой разброс данных по частоте полового, внутрисемейного и перинатального инфицирования. Так, половой путь передачи ВГС среди гомосексуалистов регистрируется у 1–18 % больных, гетеросексуалистов – у 1–10 %, в том числе среди проституток – 1–19 %. Имеются данные о более высокой частоте инфицирования половым путем в Азии (до 25 %), по сравнению с Европой и США (5 %). Частота внутрисемейного пути передачи ВГС колеблется от 0 до 20 %. В настоящее время большинство свежих заболеваний ГС связано с внутривенным использованием наркотиков. Данные о перинатальном инфицировании ВГС также различны: риск от 0 до 17 %, при этом отмечается более высокая частота вертикального пути передачи ВГС у ВИЧ-позитивных (до 17 %) по сравнению с ВИЧ-негативными (до 3 %). В Республике Беларусь в 1999 г. показатель заболеваемости ОГС был равен 1,85 на 100 тыс. населения. В 2000 г. наметился рост заболеваемости ОГС. При этом выявляются в основном желтушные формы ОГС, занимающие малый удельный вес в структуре ОГС.

Гепатит D (ГD). Распространение гепатита D коррелирует с уровнем носительства HBs-антигена. Во всем мире насчитывается не менее 5 % носителей HBsAg, инфицированных также HDV. Поскольку в мире насчитывается около 300 млн антигеноносителей, численность инфицированных HDV приблизительно составляет не менее 15 млн.
Распределяется HDV в мире по трем типам территорий:
– с высокой эндемичностью (совпадает с высокой HВV-энде​мичностью); к ним относятся Румыния, азиатские республики бывшего СССР;
– с промежуточной эндемичностью (совпадает с высокой и промежуточной HВV-эндемичностью), включают страны Южной Европы и Балкан;

– с низкой эндемичностью (совпадают с низкой, средней или высокой HВV-эндемичностью), включают страны Северной Европы, а также Беларусь.

Основными источниками инфекции являются больные острыми и хроническими формами ГD, хроническими формами ГВ и носители HBs-антигена, инфицированные вирусом ГD.
Механизм передачи дельта-вирусной инфекции аналогичен механизму передачи вируса гепатита В.

Вакцинация против гепатита В защищает и от дельта-инфекции. 
Эпидемиология ОГD схожа с таковой при ОГВ. В Беларуси ГD-инфекция крайне редко регистрируется среди детей, среди взрослых – преимущественно среди наркоманов. Инфицирование вирусом ГD может произойти одновременно с вирусом ГВ (коинфекция) или последовательно, когда больной острым, хроническим ГВ или вирусоноситель контаминируется вирусом ГD (суперинфекция).


Лекция 8. Бактериальные антропонозы
с фекально-оральным механизмом передачи

Брюшной тиф, паратиты А и В
Возбудитель Salmonella typhi относится к роду сальмонелл, по чувствительности к типовым бактериофагам подразделяется более чем на 100 стабильных фаготипов. Фаготипирование является удобным методом выявления эпидемиологических связей между отдельными заболеваниями для выяснения источника и путей передачи. Брюшнотифозные палочки устойчивы во внешней среде: в почве, воде могут сохраняться 
1–5 месяцев, в испражнениях – до 25 дней, на белье – до 14 дней, на пищевых продуктах – от нескольких дней до нескольких недель, особенно долго сохраняются в молоке, мясном фарше, овощных салатах, где способны размножаться при температуре выше 18 °С. При нагревании быстро погибают. Дезинфицирующие растворы в обычных концентрациях действуют на возбудителя губительно.

Единственным источником и резервуаром инфекции является человек, больной или носитель (транзиторный, острый, хронический). Опасность больного для окружающих в разные периоды болезни неодинакова. В инкубационный период зараженный человек практически не опасен. Заразительность больного для окружающих наиболее велика на 
2–3-й неделе болезни, когда бактерии выделяются с фекалиями и мочой. Реконвалесценты (выздоравливающие), выделяющие возбудителя во внешнюю среду в течение 14 дней, называются транзиторными, у 10 % переболевших этот процесс затягивается до трех месяцев (острое носительство), а у 3–5 % – становятся хроническими носителями, выделяя сальмонеллы годами и даже десятками лет. Наибольшую эпидемиологическую опасность представляют хронические бактерионосители возбудителя брюшного тифа, а также лица с легкими и атипичными формами болезни, т. к. они не всегда своевременно изолируются, посещают общественные места, продолжают выполнять служебные обязанности, в том числе работая на объектах питания и водоснабжения.

Механизм передачи возбудителя – фекально-оральный; пути передачи – преимущественно водный, пищевой и бытовой. Факторами передачи чаще являются вода или продукты питания, а также загрязненные микробами руки. В соответствии с тремя путями передачи инфекции характерны водный, пищевой и бытовой типы эпидемического процесса. В районах с повышенным уровнем заболеваемости инфекция распространяется в основном водным путем. Это происходит при использовании воды загрязненных неглубоких водоемов и технических водопроводов, неудовлетворительном санитарно-техническом состоянии водопроводных и канализационных сооружений. Из пищевых продуктов наиболее опасны молоко и молочные изделия, кремы, салаты и другие продукты, являющиеся хорошей средой для размножения возбудителя. Изредка заражение может произойти через овощи, особенно при поливе их сточными водами или удобрении фекалиями. Бытовой путь передачи возможен при низкой санитарной культуре бактерионосителей или больных со стертой формой болезни. При этом происходит заражение окружающих предметов, а затем и пищи.

После заражения возбудители заболевания достигают тонкой кишки, оседают на слизистой (в пейеровых бляшках и солитарных фолликулах), при этом размножение возможно внеклеточно и внутриклеточно. В первом случае возбудитель обнаруживается в испражнениях (в небольших концентрациях) в начале инкубационного периода, во втором – возбудитель во внешнюю среду не выделяется. 

Инкубационный период колеблется в широких пределах – от 3 до 56 дней, причем он тем короче, чем вирулентнее возбудитель и больше инфицирующая доза.
Накопление возбудителя в лимфоидной ткани тонкой кишки ведет к его распространению по лимфатическим путям в мезентериальные узлы, где происходит также интенсивное размножение. Из лимфоидной ткани кишки и из мезентериальных узлов возбудитель проникает в кровеносную систему. В период накопления возбудителя в лимфатической системе и проникновении его в кровь в испражнениях микроб чаще всего не обнаруживается – это конец инкубационного периода и первые дни болезни (как правило, первая неделя). Из кровотока возбудитель, фиксируясь печенью, изгоняется затем с желчью вновь в просвет кишечника. В это время (вторая неделя болезни и позже) возбудитель с испражнениями интенсивно выделяется во внешнюю среду, что связано с размножением его в желчных путях и вегетированием в сенсибилизированной стенке тонкой кишки (в результате в это время происходит ее изъязвление). Кроме того, возможно выделение возбудителя с мочой. Таким образом, больной становится наиболее опасным в конце первой – на второй неделе болезни.

Эпидемиологические наблюдения показывают, что после заражения инфекционный процесс может иметь разную степень манифестности: от тяжелейших форм до легких, абортивных и бессимптомных. В последние десятилетия все более очевиден сдвиг к более легким вариантам болезни. Носительство после перенесения болезни может быть от 5 до 15 %.

Проявления эпидемического процесса. Заболеваемость брюшным тифом в настоящее время невысока – в среднем единицы на 100 тыс. населения. Характерно повсеместное распространение, но уровни заболеваемости зависят от наличия и активности водного пути передачи. Заболеваемость носит сезонный характер с подъемом в летне-осенний период, что связано с активизацией водного фактора (купание, рыбная ловля, использование для питья воды случайных водоемов в походах и т. д.). Более склонны к инфекциям лица молодого возраста. В отличие от большинства кишечных инфекций брюшной тиф чаще поражает неорганизованных (т. е. домашнего воспитания) детей.

Мужчины поражаются чаще, что связано с влиянием социальных факторов: работой на предприятиях с техническим водопроводом, профессиональной деятельностью у водоемов и т. д.
Характерными признаками водных вспышек являются:

– выделение от больных возбудителей разных фаготипов;

– преобладание легкой и средней тяжести форм заболевания;

– продолжительность вспышки свыше одного инкубационного периода;

– возникновение вспышек на территориях, неблагополучных по брюшному тифу;

– территориальная «привязанность» большинства случаев заболевания.

Пищевые вспышки характеризуются следующими особенностями:

– выделение от больных возбудителя одного фаготипа;

– преобладание среднетяжелых и тяжелых форм заболевания;

– продолжительность вспышки в пределах одного инкубационного периода;

– отсутствие территориальной «привязанности» большинства случаев заболевания.

Противоэпидемические мероприятия направлены на выявление бактерионосителей брюшнотифозной палочки и пресечение путей передачи. Наиболее результативны меры по устранению водного и пищевого путей передачи возбудителей, что решается при налаживании должного водоснабжения, канализации и хорошей работы предприятий общественного питания.

Важнейшее значение имеют выявление бактерионосителей (в первую очередь среди работников пищевых предприятий и учреждений водоснабжения, а также обслуживающих детей), учет носителей и их гигиеническое воспитание. Все поступающие на работу пищевики и приравненные к ним лица подлежат лабораторному обследованию.

Выявленные больные подлежат изоляции. Информация о заболевшем из лечебно-профилактического учреждения направляется в территориальный центр гигиены и эпидемиологии в виде экстренного извещения не позднее чем через 12 часов после выявления больного. Изоляция больного прекращается после исчезновения клинических симптомов и трехкратного исследования кала и мочи.

Выздоравливающих, получавших антибиотики, выписывают из стационара не ранее 21-го дня нормальной температуры, а не получавших антибиотики – на 14-й день после установления нормальной температуры.

Все переболевшие брюшным тифом после выписки подлежат диспансерному наблюдению в течение двух месяцев.

Реконвалесцентов из числа работников пищевых предприятий и лиц, к ним приравненных, не допускают к работе по специальности на протяжении месяца после выписки из больницы и ставят на постоянный учет ЦГиЭ. К концу срока у них пятикратно исследуются кал и моча.

За общавшимися с больным устанавливается медицинское наблюдение в течение 21 дня с ежедневной термометрией, однократным исследованием испражнений и сыворотки крови на бактерионосительство. Проживающие в очаге дети дошкольного возраста, посещающие детские учреждения, отстраняются от их посещения, а также работники пищевых предприятий и приравненные к ним, отстраняются от работы до получения однократного отрицательного результата исследования на носительство.

В очагах проводится дезинфекция: текущая – обеззараживание выделений с помощью дезинфектантов в высокой концентрации. После изоляции больного проводится заключительная дезинфекция.

В системе борьбы с брюшным тифом видное место занимает специфическая профилактика. Для иммунизации против брюшного тифа используются вакцина брюшнотифозная спиртовая сухая; вакцина брюшнотифозная спиртовая обогащенная Vi-антигеном; вакцина брюшнотифозная Vi-полисахаридная жидкая (ВИАНВАК).

Вакцина брюшнотифозная спиртовая сухая показана лицам, находящимся в окружении бактерионосителей; выезжающим на территорию, неблагополучную в отношении брюшного тифа; контингенту, для которого существует профессиональный риск заражения (работники инфекционных отделений и бактериологических лабораторий, канализационных и очистных сооружений).
Вакцина брюшнотифозная спиртовая обогащенная Vi-антигеном предназначена для профилактики брюшного тифа у детей 7–14 лет.

Обе вакцины обеспечивают защиту от заболевания брюшным тифом в течение двух лет.

Эпидемиологический надзор. Целью эпидемиологического надзора за брюшным тифом является снижение показателей заболеваемости и предупреждение эпидемических вспышек. Для этого предусматриваются:

1) проведение ретроспективного анализа с учетом всех фаторов риска заражения (через воду, пищевые продукты, молоко в первую очередь, мушиный фактор);

2) оценка вероятности заражения через различные факторы передачи при возникающих острых вспышках или очевидном возрастании установившегося уровня заболеваемости; 

3) определение фаготипового пейзажа выделяемых от больных и носителей культур;

4) выявление и постановка на учет носителей, что может позволить получить приблизительное представление об уровне носительства среди населения.

Паратифы А и В – острые инфекционные болезни, вызываемые сальмонеллами и протекающие, как брюшной тиф. Возбудителем паратифа А является Salmonella enterica subs, enterica serovarparatyphi А, паратифа В – Salmonella enterica subs, enterica serovar paratyphi В. Как и брюшнотифозные бактерии, они содержат О- и Н-антигены, но не имеют Vi-антигенов, обладают одинаковыми морфологическими свойствами, подразделяются на фаготипы. Источниками инфекции при паратифе А являются больные люди и бактерионосители, а при паратифе В ими могут быть и животные (крупный рогатый скот, свиньи, домашняя птица). Патогенетические и патолого-анатомические нарушения при паратифах А и В такие же, как и при брюшном тифе. Паратифы А и В очень сходны по своим клиническим признакам и имеют некоторые клинические особенности. Дифференцировать их между собой и от брюшного тифа практически возможно только бактериологически – по выделению возбудителя. Отмечают лишь некоторые признаки паратифов, отличающие их от брюшного тифа.
Паратиф А встречается реже, чем брюшной тиф и паратиф В. Чаще протекает в виде заболеваний средней тяжести, но может давать и тяжелые формы. В начальный период наблюдаются гиперемия лица, инъекция сосудов склер, герпетическая сыпь на губах, насморк, кашель. Сыпь появляется рано – уже на 4–7-й день болезни, бывает полиморфной (розеолезная, макулезная, макуло-папулезная и даже петехиальная). Основной метод подтверждения диагноза – бактериологический. Осложнения и рецидивы в настоящее время наблюдаются несколько реже, чем при брюшном тифе.

Паратиф В клинически протекает легче, чем брюшной тиф, хотя встречаются и тяжелые формы с гнойными септическими осложнениями. Болезнь часто начинается внезапно с явлений острого гастроэнтерита, и только затем присоединяются симптомы, сходные с клиническими проявлениями брюшного тифа.
Дизентерия (шигиллезы)
Дизентерия (dysenteria; греч. dys- + enteron – кишка, кишечник) – группа антропонозных бактериальных инфекционных болезней с фекально-оральным механизмом передачи возбудителя. Характеризуется преимущественным поражением слизистой оболочки дистального отдела толстой кишки и общей интоксикацией.

Возбудитель – группа микроорганизмов семейства Tnterobacteria​ceae рода Shigella, включающая 4 вида:
1) группа А – Sh. dysenteriae, куда вошли бактерии Sh. dysenteriae 1 – Григорьева – Шиги, Sh. dysenteriae 2 – Штутцера – Шмитца и Sh. dysenteriae 3–7 Лардж – Сакса (серовары 1–12, из которых доминируют 2 и 3);

2) группа В – Sh. flexneri с подвидом Sh. flexneri 6 – Ньюкастл (серовары 1–5, каждый из которых подразделяется на подсеровары а и в, а также серовары 6, X и Y, из которых доминируют 2а, 1в и 6);

3) группа Sh. boydii (серовары 1–18, из которых доминируют 4 и 2);

4) группа D – Sh. sonnei (доминируют биохимические варианты Iie, IIg и Ia). Наиболее распространены виды Зонне (до 60–80 %) и Флекснера.

Шигеллы – грамотрицательные неподвижные палочки, факультативные аэробы. Палочка Григорьева – Шиги образует Шигитоксин, или экзотоксин, остальные виды продуцируют термолабильный эндотоксин. Наиболее высокой патогенностью обладают Sh. dysenteriae, вырабатывающие сильный экзотоксин, наименьшей — шигеллы Зонне. Представители последних двух видов наиболее устойчивы в окружающей среде: на посуде и влажном белье они могут сохраняться в течение месяцев, в почве – до 3 мес., на продуктах питания – несколько суток, в воде – до 2 мес.; при нагревании до 60 °С гибнут через 10 мин., при кипячении – немедленно, в дезинфицирующих растворах – в течение нескольких минут.

Резервуар и источники возбудителя: человек, больной острой или хронической формой дизентерии, а также носитель – реконвалесцент или транзиторный.

Период заразительности источника равен всему периоду клинических проявлений заболевания плюс период реконвалесценции, пока возбудитель выделяется с испражнениями (обычно от 1 до 4 недель). Носительство иногда длится несколько месяцев.

Механизм передачи возбудителя – фекально-оральный; пути передачи – водный, пищевой (факторы передачи – разнообразные пищевые продукты, особенно молоко и молочные продукты) и бытовой (факторы передачи – контаминированные возбудителем руки, посуда, игрушки и др.). При дизентерии, вызываемой Sh. dysenteriae, доминирует контактно-бытовой путь передачи возбудителя инфекции, при дизентерии Флекснера – водный, при дизентерии Зонне – пищевой. Важной особенностью шигелл, особенно вида Зонне, является способность длительное время находиться и размножаться в пищевых продуктах, в первую очередь молочных. Естественная восприимчивость людей высокая. Постинфекционный иммунитет нестойкий, возможны реинфекции.

Основные эпидемиологические признаки. Болезнь распространена повсеместно, однако заболеваемость преобладает в развивающихся странах среди контингентов населения с неудовлетворительным социально-экономическим и санитарно-гигиеническим статусом. Чаще заболевают дети первых трех лет жизни. В экономически развитых странах среди возбудителей дизентерии преобладают шигеллы Зонне, на втором месте – шигеллы Флекснера. Горожане заболевают в 2–4 раза чаще, чем сельские жители. Характерна летне-осенняя сезонность. Нередка вспышечная заболеваемость, причем при водных вспышках в качестве этиологического агента преобладают шигеллы Флекснера, при пищевых (молочных) – шигеллы Зонне.
Клиническое течение дизентерии зависит от инфицирующей дозы возбудителя, его вирулентности, состояния неспецифических защитных сил организма, функциональных особенностей желудочно-кишечного тракта зараженного. При клинически выраженных формах воспалительный процесс развивается на всем протяжении желудочно-кишечного тракта. Для гастроэнтероколитического и особенно колитического вариантов характерно преимущественное поражение слизистой оболочки дистальных отделов толстой кишки. Наряду с катаральными процессами могут наблюдаться геморрагии, эрозии, язвы, фибринозное воспаление. Язвы, как правило, поверхностные, не выходят за пределы подслизистого слоя и не приводят к значительным кровотечениям или перфорации толстой кишки. Циркулирующие в крови токсины возбудителя вызывают поражение центральной нервной системы, изменение гемодинамики, нарушение обмена веществ, что клинически проявляется признаками интоксикации.

Различают острую и хроническую дизентерию, а также бактерионосительство шигелл. В зависимости от клинических проявлений острой дизентерии выделяют колитический, гастроэнтероколитический и гастроэнтеритический варианты; возможно также стертое течение. 
Инкубационный период при дизентерии в среднем составляет
2–3 дня с колебаниями от нескольких часов до 7 сут.

Колитический вариант болезни начинается внезапно или после короткого продромального периода (недомогание, слабость, познабливание, ощущение дискомфорта в животе). Характерно сочетание явлений интоксикации (повышение температуры, озноб, слабость, головная боль, тахикардия, гипотензия) и колита. Больные жалуются на схваткообразные боли в животе, которые обычно предшествуют дефекации и локализуются преимущественно в левой подвздошной области.
Гастроэнтероколитический вариант отличается от колитического более острым течением и преобладанием в первые 1–2 дня болезни признаков гастроэнтерита (тошнота, рвота, водянистые испражнения), а затем появление признаков колита или энтероколита.

Гастроэнтеритический вариант клинически сходен с пищевыми токсикоинфекциями: на фоне явлений интоксикации отмечаются тошнота, рвота, боли и урчание в животе, водянистые испражнения.

При стертом течении дизентерии клинические проявления слабо выражены или отсутствуют, поэтому заболевших часто выявляют лишь при бактериологическом исследовании.

Выздоровление при дизентерии обычно сопровождается освобождением организма от возбудителя. Однако при недостаточности иммунной системы очищение организма от возбудителя затягивается до месяца и более. Формируется реконвалесцентное носительство, а у части переболевших болезнь приобретает хроническое течение.
Хроническая дизентерия встречается очень редко. Через 2–5 мес. после перенесенной острой дизентерии возникают периодические обострения болезни при слабо выраженных симптомах интоксикации. Постепенно появляются симптомы поражения других отделов желудочно-кишечного тракта – тошнота, рвота, боли в подложечной области и правом подреберье, вздутие живота и др. Иногда наблюдается длительное непрерывное течение болезни

Диагноз ставят на основании клинической картины, данных эпидемиологического анамнеза и результатов лабораторных исследований.

Иммунитет непродолжителен и типоспецифичен. В связи с этим нередки случаи повторного заболевания при заражении возбудителем, относящимся к другому серотипу.

Профилактика и меры борьбы. Профилактика обеспечивается общесанитарными мерами по благоустройству населенных пунктов, снабжением населения доброкачественной водой и пищевыми продуктами, гигиеническим воспитанием населения. Необходим усиленный санитарный контроль за выполнением правил сбора молока, его переработки, транспортировки и реализации, за приготовлением, хранением и сроками реализации пищевых продуктов. Воду из открытых водоисточников следует употреблять только после кипячения.

Противоэпидемические мероприятия в очаге инфекции включают раннее активное выявление больных, их изоляцию (на дому или в стационаре), осуществление текущей и заключительной дезинфекции. Больных дизентерией госпитализируют по клиническим (тяжелое и среднетяжелое течение) и эпидемиологическим показаниям (работники пищевых объектов, детских учреждений и системы водоснабжения, лица, проживающие в общежитиях, и др.). Лиц, общавшихся с больными, направляют на бактериологическое исследование фекалий, устанавливают за ними медицинское наблюдение в течение 7 сут. Перенесших дизентерию выписывают из стационара не ранее чем через три дня после клинического выздоровления, нормализации стула и получения однократного отрицательного результата бактериологического исследования фекалий, проведенного не ранее чем через два дня после окончания этиотропного лечения. Лиц, госпитализируемых по эпидемиологическим показаниям, выписывают после двукратного бактериологического исследования фекалий с отрицательным результатом. Они, а также все реконвалесценты с бактериологически подтвержденным диагнозом подлежат диспансерному наблюдению в течение трех месяцев.



Лекция 9. Пищевые токсикоинфекции
и интоксикации
Характеристика пищевых токсикоинфекций
Пищевые токсикоинфекции (ПТИ) – острые инфекционные заболевания, вызываемые патогенными и условно-патогенными микроорганизмами, способными накапливать токсины вне организма человека (в пищевых продуктах). Заражение происходит после приема пищи, контаминированной патогенными микробами и их токсинами. При ПТИ отмечается поражение слизистой оболочки желудка и кишечника, нарушение водно-электролитного баланса.
ПТИ вызывает большая группа микроорганизмов. Это могут быть сальмонеллы, энтеротоксические штаммы стафилококка, условно-патогенные микроорганизмы (протей, клостридии, некоторые виды кишечной палочки) споровые анаэробы и др. Возбудители широко распространены в природе, способны размножаться на объектах внешней среды.

Пищевые токсикоинфекции, вызванные вульгарным протеем В. рroteus vulgaris, широко распространены во внешней среде, особенно в остатках гниющего белка, в сырых и подвергшихся тепловой обработке продуктах (мясные и рыбные блюда, мясные субпродукты). Оптимальная температура для размножения 25–37 °С. Протей попадает в пищевые продукты с плохо вымытых разделочных досок, ножей, мясорубок и другого инвентаря, с рук персонала, из почвы и других объектов, содержащих остатки гниющего белка. Длительное хранение при высокой температуре кухни приводит к размножению протея до сотен миллионов микробных клеток в 1 г продукта. При употреблении такого продукта без предварительного кипячения в течение 2–2,5 часов может возникнуть пищевая токсикоинфекция. При обильном размножении протея на пищевых продуктах их органолептические свойства не ухудшаются, т. к. протей не полностью разлагает белки.

Заболевания регистрируются повсеместно в виде спорадических случаев и эпидемических вспышек. Среди посетителей организаций общественного питания, пассажиров, употребляющих различные пищевые продукты, контаминированные возбудителями и их токсинами, вспышки носят взрывной характер.

Токсикоинфекции, вызываемые клостридиями Clostridium perfringens.
Различают несколько типов возбудителя A, B, C, D, E, F. В организме клостридии образуют капсулу, в окружающей среде – спору. Продуцируют токсины. Вегетативные формы мало устойчивы во внешней среде. Споры погибают при кипячении в течение 15–30 сек. Клостридии типа A вызывают диарею, типа С – некротический энтерит.

Резервуаром и источником возбудителя являются почва, загрязненная испражнениями животных и человека, больной и носитель. Носительство клостридий встречается у 2 % здоровых лиц.

Пищевые интоксикации стафилококковой этиологии. Возбудитель. Staphylococcus aureus – энтеротоксические штаммы. Источники инфекции – животные и люди: лица, страдающие гнойными заболеваниями (пакарициями, ангинами, фурункулезом). Животные, болеющие маститами, являются выделителями стафилококков, которые попадают в пищевые продукты в процессе обработки, в которой происходит размножение и накопление возбудителей и энтеротоксинов.

Механизм передачи ПТИ – фекально-оральный, основной путь передачи – пищевой. Для возникновения ПТИ, вызываемых условно-патогенными бактериями, необходима массивная доза возбудителей либо определенное время для его размножения в пищевых продуктах. Чаще всего ПТИ связаны с контаминацией молока, молочных продуктов, рыбных консервов в масле, мясных, рыбных и овощных блюд, а также кондитерских изделий, содержащих крем (торты, пирожные).
Естественная восприимчивость людей высокая. Обычно заболевает большая часть лиц, употреблявших контаминированную пищу. Заболевания регистрируются в виде спорадических случаев или вспышек. Вспышки носят взрывной характер. Регистрируются чаще в летнее время.

Общее свойство для всех возбудителей ПТИ – способность вырабатывать различные типы экзотоксинов (энтеротоксинов) и эндотоксинов (ЛПС-комплексов). Именно благодаря особенностям действия этих токсинов отмечают определенное своеобразие в клинических проявлениях ПТИ, обусловленных различными возбудителями. На исключительно важную роль бактериальных токсинов в развитии ПТИ указывает и относительно короткий инкубационный период заболевания.
В зависимости от типов токсинов они могут вызывать гиперсекрецию жидкости в просвет кишечника, клинические проявления гастроэнтерита и системные проявления заболевания в виде синдрома интоксикации.
Несмотря на полиэтиологичность ПТИ, основные клинические проявления синдрома интоксикации и водно-электролитных расстройств при этих заболеваниях сходны между собой и мало отличимы от таковых при сальмонеллезе.
Инкубационный период – от нескольких минут до нескольких часов. Характерно острое начало с тошноты, рвоты, жидкого стула энтеритного характера от нескольких до 10 раз в сутки и более. Боли в животе и температурная реакция могут быть незначительными, однако в части случаев могут отмечаться сильные схваткообразные боли в животе, кратковременное повышение температуры тела до 38–39 °С, озноб, общая слабость, недомогание, головная боль. Вместе с тем клинические проявления ПТИ имеют некоторые различия в зависимости от вида возбудителя.
Стафилококковой инфекции свойственны короткий инкубационный период и бурное развитие симптомов заболевания. В клинической картине доминируют признаки гастрита: многократная рвота, резкие боли в эпигастральной области, напоминающие колики. Характер стула может не меняться. Температура тела в большинстве случаев остается нормальной или кратковременно повышается. Выраженное снижение АД, цианоз и судороги можно наблюдать в первые часы заболевания, но в целом течение болезни кратковременное и благоприятное, поскольку изменения кардиогемодинамики не соответствуют степени водно-электролитных расстройств.
Если заболевание вызвано Clostridium perfringeus, клиническая картина сходна с картиной при стафилококковой инфекции. Дополняется появлением жидкого, кровянистого стула, температура нормальная. При ПТИ, вызванных вульгарным протеем, стул приобретает зловонный характер.
Лабораторная диагностика базируется на бактериальном исследовании рвотных масс, испражнений, изучении токсигенных свойств возбудителя.
Госпитализация больных проводится по клиническим (среднетяжелое и тяжелое течение болезни, дети раннего возраста, пожилые люди с тяжелыми сопутствующими заболеваниями) и эпидемиологическим (лица декретированных групп) показаниям.
Профилактика и меры борьбы:
1. Соблюдение санитарной гигиены и технологического режима, норм и правил заготовки, приготовления, хранения и реализации пищевых продуктов.

2. Ветеринарно-санитарный контроль за животными, способными контаминировать почву, воду, окружающие предметы возбудителями.

3. Предупреждение стафилококковых отравлений:

– санация носителей стафилококка в носоглотке

– лечение хронических воспалительных заболеваний миндалин, ВДП.

– отстранение от работы лиц с гнойничковыми заболеваниями кожи, фарингитом.

4. Правильное хранение пищевых продуктов, исключающее размножение возбудителя.
5. Термическая обработка пищевых продуктов и соблюдение их сроков реализации.

Эпидемиологический надзор. Санитарно-эпидемиологическая служба проводит наблюдения за заболеваемостью людей, ее тенденциями и особенностями; слежение за структурой возбудителей, выделенных от людей и из пищевых продуктов; контроль за пищевыми продуктами, их реализацией, особенно завезенными из-за рубежа; ветеринарный надзор за животными; своевременная эпидемиологическая диагностика.

Сальмонеллез

Сальмонеллез – острая зоонозная кишечная инфекция с преимущественным алиментарным путем передачи, вызываемая бактериями из рода сальмонелл, характеризующаяся поражением органов пищеварения с развитием синдрома интоксикации и водно-электролитных нарушений.

Возбудитель – сальмонеллы, относящиеся к семейству энтеробактерий и роду сальмонелл. Род сальмонелл насчитывает более 2000 серологических вариантов. Большинство серовариантов сальмонелл патогенны как для человека, так и для животных и птиц. В эпидемиологическом отношении наиболее значимы для человека S. typhimurium и S. enteriditis, на долю которых приходится до 75 % сальмонелл, выделяющихся от больных людей.

Сальмонеллы – грам-отрицательные подвижные палочки. Обладают сложной антигенной структурой: содержат соматический термостабильный О-антиген, термолабильный жгутиковый H-антиген и многие представители сальмонелл обладают Vi-антигеном.

Сальмонеллы длительно сохраняются во внешней среде: в воде – 5 мес., в мясе – 6 мес., в тушках птиц – до 1 года, в молоке и молочных продуктах от 20 дней до 4 мес., на яичной скорлупе – до 24 дней, в почве – 18 мес. При длительном хранении куриных яиц в холодильнике S. enteriditis могут поникать внутрь яиц через неповрежденную скорлупу и размножаться в желтке. При нагревании до 70 °C гибнут в течение 5–10 мин., при варке яиц сохраняют жизнеспособность в белке и желтке в течение 4 мин. В некоторых продуктах (молоко, мясо) сальмонеллы могут не только сохраняться, но и размножаться, не изменяя внешнего вида и вкуса продукта. Соление и копчение оказывают на них очень слабое влияние. Замораживание увеличивает сроки выживания в продуктах питания.

Известны также госпитальные штаммы сальмонелл, отличающиеся устойчивостью к антибиотикам и дезинфицирующим средствам.

Сальмонеллы выделяют термостабильный и термолабильный экзотоксин. При повреждении мембраны выделяется эндотоксин.

Резервуаром и источником инфекции являются сельскохозяйственные и животные, дикие животные, птицы, у которых болезнь может протекать в виде выраженных форм или бессимптомного носительства. Животные-сальмонеллоносители наиболее опасны для человека. У здоровых животных сальмонеллы не вызывают заболеваний, но при ослаблении организма они проникают из тонкого кишечника в органы и ткани, провоцируют септические заболевания. Человек может заразиться при уходе за больными животными, вынужденном забое на мясокомбинатах, употреблении инфицированного мяса, молока и молочных продуктов. Носителями сальмонелл могут быть собаки и кошки (10 %), синантропные грызуны (до 40 %). Сальмонеллезная инфекция широко распространена среди диких птиц (голуби, воробьи, чайки), которые пометом загрязняют предметы внешней среды и пищевые продукты. Человек может быть источником некоторых видов сальмонелл, особенно в условиях стационаров. Наибольшую опасность больные или носители представляют для детей 1-го года жизни, которые особо восприимчивы к сальмонеллам. Длительность заразного периода у животных может продолжаться месяцами, у человека – от нескольких дней до 3 недель. Носительство у людей может достигать более 1 года.

Механизм передачи – фекально-оральный, путь передачи – преимущественно пищевой, главным образом через продукты животного происхождения (мясные блюда, приготовленные из фарша, мясные салаты, реже рыбные и растительные продукты).

Водным путем могут заражаться водоплавающие птицы.

Контактно-бытовый путь передачи (через зараженные предметы обихода, полотенца, игрушки, пеленальные столики, руки медицинского персонала, матерей) возможен в лечебных стационарах, особенно в родильных, педиатрических и гериатрических отделениях. Факторами передачи могут быть медицинский инструментарий и оборудование при нарушении режима их стерилизации.

Естественная восприимчивость людей высокая, особенно выраженная у детей в первые месяцы жизни и у престарелых.

Сальмонеллез распространен повсеместно. Регистрируются эпидемические вспышки и спорадические случаи. В последнее время наблюдается значительный рост заболеваемости, связанный с распространением возбудителя S. entеritidis через мясо птицы и яйца, а также продукты, приготовленные из них. Опасности подвержены взрослые люди. Вспышки заболевания носят взрывной характер. 

Своеобразной чертой сальмонеллеза стал его антропонозный характер. Чаще всего внутрибольничное распределение сальмонеллеза связано с контактно-бытовой передачей антибиотикоустойчивых штаммов возбудителя S. typhimurium, S. haifa. Госпитальные штаммы отличаются множественной устойчивостью к антибиотикам и дезинфицирующим средствам. Вспышки характеризуются высокой летальностью среди детей раннего возраста и могут продолжаться длительное время.

Клиника. Инкубационный период от нескольких часов до 2 сут. Выделяют гастроинтестинальную форму (локализованную), генерализованную, субклиническую и бактерионосительство. Начало острое: озноб, головная и мышечные боли, температура 38–39 °C, боли в эпи-, мезогастрии, тошнота, рвота, частый водянистый стул с зеленью. Тяжесть гастроинтестинальной формы определяется по выраженности двух параметров: интоксикации и величины водно-электролитных потерь. Выраженность интоксикационного синдрома характеризуется температурой тела, которая может быть очень высокой и сопровождаться ознобом или умеренной и субфебрильной. Потеря жидкости и электролитов вследствие диареи и рвоты ведет к обезвоживанию, выраженность которого прямо пропорциональна тяжести состояния.

Потеря жидкости – не более 3 % массы тела (I степень). Больной ощущает лишь жажду. Потеря массы тела до 6 % (II степень дегидратации). Жажда сохраняется, рвота частая, стул обильный, слизистые сухие. III степень обезвоженности – потеря массы тела до 9 % – многократный жидкий стул, частая рвота, резкая сухость слизистых оболочек и кожных покровов, снижение тургора кожи, цианоз. Могут появляться судороги. IV степень часто носит необратимый характер. Обезвоживание на 10 % и более. Жажда отсутствует, развивается гиповолемический шок.

При генерализации процесса может развиться тифоидная форма сальмонеллеза, сходная по клинической картине с тифопаратифозными заболеваниями. Лабораторная диагностика основана на выделении возбудителя путем посевов на питание среды рвотных и каловых масс. При генерализованной форме проводят посев крови.

Осложнения: развитие инфекционно-токсического шока, который сопровождается отеком головного мозга, острой сердечно-сосудистой недостаточностью, почечной недостаточностью.

Профилактика и меры борьбы основаны на ветеринарно-санитар​ном надзоре за забоем скота и птицы. Это контроль за хранением и приготовлением мясных и рыбных блюд, контроль кормов для животных, дезинфекционные и дератизационные мероприятия на мясоперерабатывающих предприятиях, пищевых предприятиях, холодильниках, вакцинация сельскохозяйственных животных, соблюдение санитарно-гигие​нических правил раздельной обработки сырого мяса и вареных продуктов, приготовления и хранения готовой пищи.

Для профилактики внутрибольничного инфицирования важно соблюдение санитарно-гигиенического и противоэпидемического режима лечебно-профилактических учреждений.
Госпитализируются больные по клиническим показаниям. Работники пищевых предприятий госпитализируются обязательно. Реконвалесцентов выписывают после клинического выздоровления и однократного бактериального исследования, работников предприятий питания – после двухкратного бактериального обследования.

В отношении общавшихся лиц разобщение не применяют. Работников пищевых предприятий, детей ДУ подвергают однократному бактериальному обследованию. Санэпиднадзор – как при пищевых токсикоинфекциях.
Ботулизм

Ботулизм (Botulismus) – острое токсико-инфекционное заболевание, связанное с употреблением в пищу продуктов, содержащих токсин Clostridium botulinum и самих возбудителей, характеризующееся развитием парезов и параличей мускулатуры.

Возбудитель заболевания Cl. botulinum представляет собой подвижную спорообразующую палочку. В препаратах организмы располагаются попарно, что придает им вид «барабанных палочек». Вегетативная форма возбудителя является строгим анаэробом. В природе сохраняется в виде устойчивых ко внешним воздействиям спор. Известно 7 сероваров ботулизма – A, B, C, D, E, F, G. Оптимальный рост клостридий и токсинообразование происходит при температуре 35 °C. Вегетативные формы микроба гибнут при температуре 80 °C в течение 30 мин., при кипячении – через 5 мин., споры выдерживают кипячение более 30 мин., полностью гибнут только при автоклавировании. Токсин разрушается при 20-ми​нутном кипячении, устойчив к действию пепсина и трипсина. Ботулинические токсины выдерживают высокие концентрации (до 18 %) поваренной соли, не разрушаются в продуктах со специями. Присутствие ботулотоксина в пищевых продуктах не меняет их органолептических свойств. Он является одним из самых сильных биологических ядов.

Заражение человека происходит при попадании токсина с пищей в желудочно-кишечный тракт. Хорошая всасываемость токсина определяет уже в первые сутки наибольшую его концентрацию в крови.

Резервуарами и источниками инфекции являются почва, организм диких и синантропных животных, водоплавающих птиц, рыб и человека. Больной человек не представляет эпидемиологической опасности.

Механизм передачи – фекально-оральный. Основной причиной заболевания является употребление в пищу продуктов домашнего консервирования, преимущественно овощей и грибов, контаминированных клостридиями и содержащими их токсин, а также колбасы, ветчины, копченой и соленой рыбы. Практически все пищевые продукты, загрязненные почвой или содержимым кишечника животных, птиц и рыб, могут содержать споры возбудителей ботулизма. Однако заболевание может возникнуть только при употреблении тех из них, которые хранились при анаэробных условиях (консервы, приготовленные в домашних условиях).

Естественная восприимчивость людей высокая. В связи с тем, что токсин реализует активность в минимальных дозах, значимых антитоксических иммунных реакций не развивается и антитоксический иммунитет не вырабатывается.

Основные эпидемиологические признаки. Ботулизм регистрируют в виде спорадических и групповых заболеваний; часто случаи заболевания имеют семейный характер, в результате употребления в пищу зараженных продуктов домашнего приготовления. Определена связь между типовой структурой возбудителей и характером факторов передачи. Заражение после употребления консервов из мяса теплокровных животных (тушенка, окорока, колбасы и др.) наиболее часто вызывают бактерии типа В, из рыбы – бактерии типов E и F, консервированных продуктов растительного происхождения (маринованные грибы, овощи, фрукты и др.) – бактерии типов А и В. Заражение происходит при попадании возбудителя с пищей в ЖКТ. Однако возможны и другие пути заражения – раневой ботулизм, ботулизм новорожденных. Хорошая всасываемость токсина обусловливает его наибольшую концентрацию в крови уже в первые сутки.
Многие исследователи квалифицируют ботулизм не как интоксикацию, а как токсикоинфекцию, придавая значение возбудителю. В частности, редко встречающийся длительный инкубационный период (до 10 дней) объясняют прорастанием спор возбудителя в ЖКТ с последующим выделением экзотоксина вегетативными формами. 

Клиника. Инкубационный период – 4–6 часов. В начальный период симптоматика болезни может быть нечеткой, похожей на ряд других заболеваний, что затрудняет возможности ранней диагностики. 

Заболевание начинается с симптомов поражения ЖКТ: сухость во рту, тошнота, повторная рвота, учащенный жидкий стул, боли в эпигастральной области. Рвота и диарея не бывают профузными и продолжительными. Температура тела нормальная или субфебрильная. К началу вторых суток болезни диспептические явления стихают. У части больных начинается  расстройство зрения. Появляются «туман», сетка и «мушки» перед глазами. Чтение обычного текста затруднено вследствие пареза аккомодации. У больных может возникнуть диплопия, усиливающаяся при взгляде в сторону, определяются более или менее выраженное ограничение движений глазных яблок во все стороны, расширение зрачка (мидриаз) и вялость или отсутствие зрачковых реакций на свет. Расстройства зрения могут сохраняться несколько дней. 

Одновременно вследствие пареза глотательных мышц у больного затруднено глотание сначала твердой, а затем и жидкой пищи – при попытке глотания жидкость выливается через нос. Также отмечаются нарушения саливации, сухость и гиперемия слизистой оболочки рта, ограничение подвижности мягкого неба и снижение глоточного рефлекса. Голос становится гнусавым, охриплым. 

На 2–3-е сутки явления интоксикации усиливаются: нарастает головная боль, появляются головокружение и мышечная слабость, быстрая утомляемость и бессонница. Расстройства и остановка дыхания являются основной причиной смерти при ботулизме.

Диагноз ботулизма ретроспективно подтверждается при проведении биологических проб на мышах или морских свинках с использованием крови и мочи больного. Биологические жидкости, взятые от больного, вводят нескольким животным, каждому из которых предварительно инъецируют антиботулиническую сыворотку различных сероваров. Это позволяет не только установить наличие токсина ботулизма в исследуемых биологических жидкостях, но и его серовар (все животные гибнут, кроме тех, у которых серовары токсина и антиботулинической сыворотки совпали).
Госпитализация больных необходима. Проводится специфическая и неспецифическая детоксикация. Неспецифическая детоксикация – промывание желудка и очищение кишечника. Введение энтеросорбентов.
Специфическая детоксикация – поливалентная противоботулиническая сыворотка (ПБС), содержащая антитоксины типов А, В, С, Е и F, нейтрализующие ботулинические токсины соответствующего типа. Одновременно с введением противоботулинической сыворотки проводят массивную дезинтоксикационную и антибактериальную терапию.
Профилактика и меры борьбы – профилактика ботулизма основывается на строгом соблюдении санитарных и технологических правил консервирования пищевых продуктов. В торговую сеть не должны допускаться испортившиеся (с бомбажем) и с истекшим сроком реализации консервы. Важная роль отводится разъяснительной работе среди населения об опасности ботулизма и правилах консервирования продуктов в домашних условиях.

Эпидемиологический надзор в основном аналогичен таковому при кишечных инфекциях, включает бактериологический контроль пищевого сырья, используемого при приготовлении мясных, рыбных и овощных консервов, и слежение за соблюдением режима их стериализации. Систематическому контролю подлежат продажа в торговой сети консервов, их внешний вид (бомбаж) и сроки реализации.
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МЕТОДИЧЕСКИЕ УКАЗАНИЯ

Эпидемиология и профилактика вирусных гепатитов А, Е

с фекально-оральным механизмом передачи возбудителя
ЭТИОЛОГИЯ

Гепатит А (ГА)

Вирус ГА относится к РНК-содержащим гепатотропным возбудителям (27–30 нм). Совокупность свойств вируса ГА позволили квалифицировать этот возбудитель как 72-й тип энтеровирусов в семействе пикорнавирусов. Известен единственный серотип вируса. Помимо человека, ГА способен репродуцировать лишь в организме некоторых видов обезьян (шимпанзе, мармозеты), а также в культуре клеток. Культивирование вируса – трудоемкий и длительный процесс. Во внешней среде он более устойчив, чем обычные пикорнавирусы. Вирус ГА может сохраняться в течение нескольких месяцев при температуре +4°С, нескольких лет при температуре –20°С, в течение нескольких недель при комнатной температуре. Вирус инактивируется при кипячении, автоклавировании, сухожаровой обработке. Вирус ГА стабилен в диапозоне РН от 3,0 до 9,0. Частичная гибель вируса в воде происходит в течение 1 часа при концентрации остаточного хлора 0,5–1,5 мг/литр, полная инактивация – при действии 2,0–2,5 мг/л в течение 15 минут, при ультрафиолетовом облучении (1,1 ватт) – 60 секунд. Его можно полностью инактивировать формальдегидом (1:4000, 35–37 °С в течение 3 суток, перманганатом калия (30 мг/мл – 20°С за 15 минут).

Лабораторные маркеры ГА

Лабораторные маркеры ГА по отношению к вирусу делятся на специфические (вирусные антигены и антитела к ним) и неспецифические (ферменты печени – трансаминазы, билирубин в сыворотке крови, осадочные пробы – тимоловая, сулемовая). Вирус появляется в крови и фекалиях в первые дни инкубационного периода. Концентрация его в фекалиях постепенно нарастает, наиболее массивное выделение вируса происходит в последние 7–10 дней инкубации и в преджелтушный период заболевания. С появлением желтухи у подавляющего большинства выделение вируса прекращается. В редких случаях выделение вируса затягивается до 2–3 недель. Вирусемия кратковременна, и лабораторные исследования с целью обнаружения вирусного антигена в крови эпидемиологического значения не имеют. Для раннего выявления источников инфекции в фекалиях используется определение антигена ГА (АгВГА).

Из определяемых в настоящее время специфических маркеров важнейшим является наличие антител к вирусам ГА класса lgM (анти-ВГА lgM), которые появляются в сыворотке крови и слюне уже в начале заболевания и сохраняются в течение 3–6 месяцев, а иногда до года и даже более. Диагностическое значение имеют титры 1:1000 и выше в методе ИФА. Обнаружение анти-ВГА lgM однозначно свидетельствует о инфицировании вирусом гепатита А и используется для диагностики заболевания и выявления источников инфекции в очагах. Анти-ВГА класса lgG появляются в крови и слюне больных с 3–4 недель, титр их нарастает и достигает максимума через 3–6 месяцев и длительно (в течение многих лет) сохраняется, при этом титр их постепенно снижается. Повторные заболевания вызывают увеличение титра этих антител. Исследования анти-ВГА (суммарные, где преобладают lgG) применяются для оценки состояния иммуноструктуры населения, динамики специфического гуморального иммунитета.

Основные неспецифические лабораторные маркеры – трансаминазы (АсАТ и АлАТ), увеличение которых (особенно АлАТ) в сыворотке крови может явиться следствием поражения печеночной ткани вирусом ГА. Их концентрация повышается (норма – 0,1-0,68 мкмоль/(ч.мл) или в единицах СИ – 28–190 нмоль/(с.л)) за 5–7 дней до появления желтухи. Концентрация ферментов нормализуется в фазе реконвалесценции. В некоторых случаях, однако, отмечается затяжная реконвалесценция с повышением активности АлАТ в течение 1–2 месяцев после исчезновения всех клинических симптомов. Нарушение пигментного обмена наступает лишь в конце преджелтушного периода (нормальные значения общего билирубина составляют 0,2–1,0 мг %, или в единицах СИ 3,4–17,0 мкмоль/л), гипербилирубинемия обычно умеренна и непродолжительна, обусловлена преимущественным повышением содержания в крови уровня связанной фракции пигмента (норма 0,1–0,3 мг %, или в единицах СИ 1,7–5,1 мкмоль/л). Для ВГА характерно две недели желтухи и, как правило, снижение уровня билирубина с последующей полной ее нормализацией к периоду реконвалесценции. В желтушном периоде из осадочных проб чаще других изменяется тимоловая проба, показатели которой значительно повышены. Изменения показателей тимоловой пробы держатся долго, иногда до нескольких месяцев.

Гепатит Е (ГЕ)

Вирус гепатита Е представлен однонитчатой РНК, 27–32 нм в диаметре, имеющей многие физико-химические свойства, общие для семейства Саliciviridaе. Геном двух HEV-изоляторов в настоящее время клонирован и полностью секвенирован. Показано, что самой подходящей моделью для изучения HEV-инфекции является обезьяна циномольгус.

Гепатит Е-инфекция первоначально диагностировалась методом иммуноэлектронной микроскопии фекалий. Теперь разработаны и могут быть использованы для определения антител в сыворотке крови больных флюоресцентный антительно-блокирующий тест, вестерн-блот тест, ИФА.

Экспрессия иммунореагирующих белков HEV, особенно основных структурных белков, может стать базой для разработки вакцин против этого вируса.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Гепатит А

Источником инфекции являются больные с любыми формами острого инфекционного процесса (желтушная, безжелтушная, субклиническая и инапарантная) и реконвалесценты.

Наибольшее эпидемиологическое значение имеют больные с безжелтушными и субклиническими формами, а также больные в преджелтушной фазе заболевания. Наиболее массивное выделение вируса с фекалиями происходит в последние 7–10 дней инкубации и в преджелтушный период заболевания. В это время больные наиболее заразительны. С появлением желтухи у подавляющего большинства выделение вируса прекращается или резко снижается, опасность лиц в данной фазе для окружающих невелика, госпитализация больных в данном случае эпидемиологического значения не имеет. Однако полностью нельзя исключить возможность экскреции вируса до наступления фазы реконвалесценции, а иногда и у реконвалесцентов. Вирусемия кратковременна и эпидемического значения не имеет.

В последние годы получены доказательства повторных случаев ГА с экскрецией вируса и клинически выраженным или скрытым течением болезни.

Механизм передачи инфекции фекально-оральный. Реализация его происходит через факторы, присущие кишечным инфекциям: воду, пищевые продукты, «грязные руки» и предметы обихода. В детских и других организованных коллективах наибольшее значение имеет контактно-бытовой путь передачи возбудителя с многообразием конкретных факторов. Распространению инфекции способствуют: несоблюдение изоляции групп в детских учреждениях, формирование «сборных» круглосуточных групп и групп продленного дня, нарушение противоэпидемического режима, позднее выявление и изоляция больных.

Риск инфицирования возрастает в период формирования новых детских коллективов.

Контактно-бытовой путь распространения возбудителя присущ семейным очагам инфекции.

Водный путь инфицирования реализуется главным образом при использовании контаминированной возбудителем ГА питьевой  или рекреационной воды, купании в загрязненных водоемах. Наибольшее эпидемиологическое значение этот путь передачи имеет в весенне-летний период, что соответствует времени начала формирования эпидемического варианта возбудителя.

Как показали специальные исследования, контаминация воды кишечными вирусами характерна не только для поверхностных, но и для подземных водоисточников. Концентрация этих вирусов может происходить в изношенной разводящей сети при нарушении ее санитарно-технического состояния при дефиците воды и подсосе канализационных или грунтовых вод. Положение значительно осложняется из-за весьма низкой эффективности системы водоподготовки против кишечных вирусов на действующих водоочистных сооружениях.

Загрязнение продуктов вирусом на пищевых предприятиях, объектах общественного питания и торговли может происходить от работников с недиагностированными формами ГА при несоблюдении последними правил личной гигиены и опосредованно, через загрязненную воду и посуду. Ягоды, овощи загрязняются вирусом при выращивании их на полях орошения или на огородах, удобряемых содержимым туалетов. Доказана возможность инфицирования возбудителем гепатита А от морских животных (устрицы, крабы, моллюски и др.), что должно вызвать определенную эпидемиологическую настороженность и по отношению к схожим обитателям рек.

Восприимчивость людей к инфекции всеобщая. Иммунитет после перенесенного заболевания,  как правило, длительный, возможно пожизненный. Однако имеют место повторные случаи заболевания, связанные с низкой напряженностью иммунитета после заболевания, вызванного детерминированным вирусом ГА. Бессимптомные формы формируют менее напряженный иммунитет, чем клинически выраженные. С возрастом напряженность иммунитета может снижаться. Уровень коллективного иммунитета населения является одним из факторов, влияющих на течение эпидемического процесса. В качестве одного из объективных показателей распространенности и интенсивности эпидпроцесса используется процент серопозитивных лиц в популяции в целом, в той или иной возрастной, социальной или профессиональной группах, у которых специфические антитела имеются у 50 % обследуемого населения. Смещение этих показателей в сторону младших возрастных групп характеризует более интенсивный эпидемический процесс. Для характеристики интенсивности эпидпроцесса рекомендуется (БелНИИЭМ) использовать показатель – средний геометрический титр анти-ВГА, который позволяет получить дополнительную информацию об эпидемическом процессе среди иммунных лиц.

В зависимости от интенсивности критериев эпидпроцесса выделяется три типа территорий.

Гипоэндемичные территории характеризуются низким уровнем заболеваемости (до 20–50 случаев на 100 тыс. населения), преимущественной заболеваемостью взрослого населения, низкой иммунной прослойкой, особенно среди детей и молодежи, незначительно выраженной периодичностью эпидпроцесса. К таким территориям относятся экономически развитые страны (Германия, США, Швеция и др.).

Гиперэндемичные территории, напротив, имеют высокие уровни заболеваемости (несколько сотен заболеваний на 100 тыс. населения), преимущественное поражение детей младшего возраста и в несколько раз более высокий уровень заболеваемости у них, выраженную (более 50 %) иммунную прослойку среди детей и практически 100 %-ную у взрослых. К таким территориям можно отнести страны Азии, Африки, Средней Азии и др.

Территории с промежуточными показателями интенсивности эпидпроцесса ГА и выраженностью указанных выше критериев можно отнести к эндемичным. К такому типу территорий относятся ряд Восточно-Европейских стран, в том числе и Беларусь.

Интенсивность эпидемического процесса ГА характеризуется неравномерным распределением не только в масштабах регионов и стран, но и областей, районов, городов, отдельных коллективов, что свидетельствует об определенной степени автономности эпидпроцесса. При этом важнейшими регуляторами его напряженности выступают интенсивность функционирования определенных путей распространения инфекции и состояние коллективного иммунитета.

Исходя из популяционного подхода при определении эпидемического очага, он должен рассматриваться как самовоспроизводимая паразитарная система, включающая совокупность человеческой и вирусной популяций. В этом случае пространственные и временные границы «определяются особенностями жизнедеятельности территориальных, социально-бытовых и возрастных групп людей, в пределах которых возможна циркуляция возбудителя болезни» (В. Д. Беляков).

В практике следует учитывать, что за эпидемический очаг в организованном коллективе следует принимать все учреждение, а не только структуры с зарегистрированными случаями ГА. Дети, посещающие дошкольные учреждения, как правило, болеют чаще, чем непосещающие. В последние годы происходит выравнивание показателей заболеваемости жителей городов и сел. Наибольшая интенсивность развития эпидемического процесса на отдельных территориях зависит также от действия социально-демографических факторов (рождаемость, возрастная структура, доля многодетных семей и организованность детей, плотность населения, активность миграции и др.).

Периодичность эпидпроцесса проявляется в форме многолетней цикличности и сезонности. Продолжительность многолетних циклов на разных территориях, в отдельных возрастных группах населения колеблется от 3 до 10 лет и более. На территории республики отмечались циклы в 10–11 лет, 2–4 года и др. Считается, что короткие многолетние циклы более характерны для неблагополучной ситуации и гиперэндемичных территорий.

Типичным для эпидпроцесса ГА является осенне-зимняя, реже весенняя сезонность, механизм которой состоит из 2 фаз. Первая из них – интенсивное распространение инфекции водным путем, приводящее к увеличению численности источников и очагов ГА в период формирования эпидемического штамма возбудителя (май-июль). Вторая фаза заключается в распространении инфекции преимущественно контактно-бытовым путем с многообразием факторов передачи вируса, главным образом в детских коллективах и семьях.

Существуют неодинаковые сроки начала и выраженность сезонных подъемов заболеваемости в разных социально-возрастных группах. Отмечена определенная последовательность вовлечения в сезонный подъем, при этом наиболее постоянно заболевания начинаются среди детей ясельного возраста, особенно на территориях с высокими показателями заболеваемости.

Гепатит Е

Показана широкая распространенность ГЕ, особенно в районах с плохими санитарными условиями, где распространение заболевания происходит водным путем. Эпидемии и вспышки обычно ассоциируются с употреблением загрязненной стоками воды. Распространение инфекции от инфицированных лиц (в семьях, коллективах или больницах) очень ограничено.

Наибольшей степени риска подвержены молодые и средних лет взрослые. Необычайно высока летальность (20 %) у инфицированных беременных женщин, как правило, во второй половине беременности.

Гепатит Е широко распространен в тропических и субтропических странах.

ГЕ не является большой проблемой здравоохранения в странах Западной Европы, но это большая проблема для республик Среднеазиатского региона. Однако имеются некоторые доказательства возникновения спорадических случаев ГЕ в Западной Европе (Италии, Испании), связанные с миграцией населения (туристы, беженцы и др.).

ОСОБЕННОСТИ ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОГО НАДЗОРА

В основу планирования конкретных мероприятий по профилактике вирусных гепатитов должны быть положены результаты углубленного ретроспективного и оперативного анализов и данные прогноза заболеваемости. Для установления различий в уровнях заболеваемости, действии ведущих путей и факторов передачи инфекции рекомендуется составление санитарно-эпидемиологического паспорта территорий (характеристики групп районов, района, микроучастков, участков и т. д.). При составлении санитарно-эпидемиологического паспорта проводят деление территории в зависимости от:

– группировки сельских населенных пунктов по зонам влияния городов;

– зоны миграции населения (в связи с сезонными работами или работой на промышленных предприятиях прилегающих населенных пунктов);

– демографической, социальной, профессиональной характеристик населения;

– вида территориальной застройки (новостройки, старые застройки, частный сектор);

– обеспеченности детскими, подростковыми и медицинскими учреждениями;

– характеристики системы водоподготовки;

– характера водопользования и водообеспечения;

– характера канализования и системы санитарной очистки территории;

– зоны влияния рек, озер;

– зоны влияния предприятий, обеспечивающих население молочной продукцией, различными напитками, свежими овощами, кондитерскими изделиями;

– зоны действия предприятий общественного питания, в первую очередь населения, преимущественно питающегося в общепите, лиц, проживающих в общежитиях, гостиницах и т. д.

По выделенным административным территориям при оформлении санитарно-эпидемиологического паспорта проводится ретроспективный и оперативный анализ.

В задачу ретроспективного эпидемиологического анализа входят:

– анализ многолетней динамики заболеваемости;

– анализ сезонной динамики заболеваемости;

– установление социально-возрастных групп населения с высокими, средними и низкими уровнями заболеваемости;

– выявление отдельных территорий, коллективов, где систематически регистрируется заболеваемость;

– эпидемиологическая оценка санитарной надежности объектов, расположенных на конкретной территории, и самой территории;

– оценка качества и эффективности проводящихся противоэпидемических мероприятий;

– формулирование и обоснование выводов в факторах и путях, определяющих проявления эпидемического процесса;

– прогноз заболеваемости (краткосрочный и долгосрочный).

Основой оперативного анализа служит информация, поступающая в ЦГЭ обо всех регистрируемых случаях по первичным диагнозам.

Оперативный анализ заболеваемости целесообразно осуществлять по недельным и двухнедельным интервалам путем сопоставления текущего фактического уровня с «нормативным» (контрольным) уровнем в годы с циклическими подъемами и спадами заболеваемости. Оперативный эпидемиологический анализ включает проведение контроля за выполнением запланированных мероприятий, динамическую оценку состояния эпидемически значимых объектов, а также условий, способствующих активизации эпидемического процесса. В ходе оперативного анализа особое внимание обращается на микротерритории (контингенты, коллективы), выявленные при проведении ретроспективного анализа. Под наблюдением соответствующих специалистов ЦГЭ находятся такие процессы, как формирование, отъезд и возвращение детских дошкольных, школьных, студенческих коллективов, а также миграция населения, связанная с сельскохозяйственными и другими работами.

С учетом результатов анализов и прогноза заболеваемости, конкретных санитарно-гигиенических условий разрабатываются комплексные планы профилактических мероприятий по снижению заболеваемости вирусными гепатитами, утверждаемые Советами народных депутатов. Контроль выполнения разработанных мероприятий осуществляется санитарно-эпидемиологической службой совместно с заин​тересованными министерствами, ведомствами, учреждениями и организациями.

Профилактические и противоэпидемические мероприятия

Основными профилактическими мероприятиями при гепатитах А и Е являются санитарно-гигиенические мероприятия, направленные на разрыв фекально-орального механизма передачи возбудителя: обеспечение населения доброкачественной водой, безопасными в эпидемиологическом отношении продуктами питания, создание условий, гарантирующих соблюдение правил и требований, предъявляемых к заготовке, транспортировке, хранению, технологии приготовления и реализации продуктов питания; обеспечение повсеместного и постоянного выполнения санитарно-технических норм и правил санитарно-противоэпидемического режима в детских учреждениях, учебных заведениях; соблюдение личной гигиены, гигиеническое воспитание населения.

Важнейшей задачей по осуществлению выполнения санитарно-гигиенических мероприятий является улучшение экологической ситуации в плане снижения контаминированности внешней среды вирусами гепатитов А и Е. Лабораторный контроль за состоянием объектов окружающей среды осуществляется по показателям вирусного загрязнения: антиген ГА (в методике ИФА), колифаги (определение числа бляшкообразующих единиц (БОЕ) – фагов кишечных палочек) и энтеровирусы в соот​ветствии с «Методическими рекомендациями по контролю и оценке вирусного загрязнения объектов окружающей среды» от 29 сентября 1986 г. № 4116-86.

В основе второго профилактического направления лежит повышение толерантности человеческого организма (популяции) к вирусу.

Наиболее эффективным способом снижения восприимчивости к ВГА является вакцинация, при этом предполагается эффект, сравнимый с результатами, полученными при вакцинации против полиомиелита. В настоящее время изготовлены и успешно испытаны аттенуированные и убитые вакцины на основе различных штаммов возбудителя ВГА.

Испытанная на добровольцах очищенная инактивированная вакцина вызывала сероконверсию у 91–100 % лиц после получения одной дозы и у 100 % – после трех доз. Средний уровень антител вследствие однократного введения был примерно в 10 раз выше, чем после иммуноглобулинопрофилактики (ИГП) и существенно возрастал после 2-й и 3-й доз. Генетически различающиеся штаммы вируса имеют тесные антигенные перекресты. Ожидается, что любой вакцинный штамм окажется в состоянии вызывать выраженный эффект. Стратегия вакцино-профилактики ГА в республике будет разработана после создания коммерческих вакцин и их всесторонней оценки.

Другим достаточно известным профилактическим средством является иммуноглобулин, особенно специфический, с повышенным содержанием анти-ВГА. Важно также иметь в виду, что ИГП не предотвращает развитие субклинических форм заболевания и экскреции вируса при введении препарата после инфицирования. Профилактические возможности иммуноглобулина ограничены, так как им обеспечивается формирование пассивного иммунитета привитых лишь до 7–9 месяцев при условии введения оптимальных возрастных дозировок. Основным критерием определения тактики применения ИГП служат показатели заболеваемости и интенсивность формирования эпидемических очагов ГА среди дошкольников и учащихся школ.

В зависимости от показателей заболеваемости в наиболее поражаемых возрастных группах на различных территориях республик рекомендуется дифференцированная система использования ИГП:

– при показателях менее 5 на 1000 – проведение массовой ИГП эпидемиологически не рентабельно;

– от 5 до 12 на 1000 – эпидемиологически обосновано применение иммуноглобулина только детям, общавшимся с заболевшим в пределах очага инфекции (детский коллектив, семья) в течение 7–10 дней с момента выявления больного с сентября по февраль;

– при показателях 12 и выше на 1000 – оправдано одномоментное введение иммуноглобулина дошкольникам или учащимся начальных классов школ в период формирования сезонного подъема (май-июнь) или в начале сезонного подъема (конец августа – начало сентября) с реализацией этого мероприятия в течение 10–15 дней.

Рекомендуется также введение иммуноглобулина подросткам и взрослым по эпидпоказаниям и при выезде в неблагополучные по заболеваемости ГА территории, непосредственно перед выездом.

Иммуноглобулин вводят в соответствии с возрастом в следующих дозах:

– 1–6 лет – 0,75 мл;

– 7–10 лет – 1,5 мл;

– детям старшего возраста и взрослым в зависимости от веса (0,02–0,12 мл на 1 кг веса) до 3 мл. Данные вносятся в учетные формы 63У и 26У.

Введение иммуноглобулина разрешается не более 4 раз в течение жизни ребенка с интервалом не менее 12 месяцев. После введения иммуноглобулина прививки могут проводиться через 4–8 недель. Введение иммуноглобулина после прививок допускается через 2 недели.

Учитывая, что тактика ИГП зависит от заболеваемости ГА на конкретных территориях среди определенных контингентов, целесообразно при планировании этого мероприятия использовать результаты краткосрочных и долгосрочных прогнозов («Методические указания по прогнозированию заболеваемости вирусным гепатитом» Минздрава СССР от 4 июля 1989 г. № 15/6-18).

Помимо средств, вызывающих образование специфического иммунитета, исследуются новые группы лекарственных препаратов, обладающих антивирусной или иммуномоделирующей активностью и снижающих восприимчивость к ВГА.

Противоэпидемические мероприятия

1. Порядок выявления больных.

Выявление больных вирусными гепатитами осуществляется врачами и средними медицинскими работниками всех учреждений здравоохранения во время амбулаторного приема, посещения больных на дому, при периодических осмотрах населения, наблюдении за лицами, общавшимися с больными. Важно учитывать клинические особенности начального периода, наличие стертых и безжелтушных форм, диапазон которых требует особого внимания. Диагноз устанавливается на основе клинических проявлений заболевания, данных лабораторного исследования на специфические и неспецифические маркеры ГА, эпидемиологического анамнеза.

На каждого вновь выявленного больного ВГ (или подозреваемого) заполняется и направляется в территориальный ЦГЭ экстренное извещение (ф. 58у) или сообщается по телефону с указанием в п. 10 о наличии (или отсутствии) в очаге ВГ общающихся с больным работников пищевых предприятий и лиц, к ним приравненных; детей, посещающих ДДУ и начальные классы школ, школ-интернатов.

Медработник, установивший диагноз ВГ, должен провести инструктаж о мерах и путях защиты от инфекции лиц, контактировавших с больным в очаге (текущая дезинфекция, личная гигиена), целенаправленно охарактеризовать первые признаки заболевания и действия при их появлении.

2. Госпитализация больных.

Госпитализация больных ВГ проводится по клиническим и эпидемическим показаниям.

2.1. Клинические показания:

– ВГ у детей до 2 лет;

– все тяжелые и среднетяжелые формы заболевания;

– лица с этиологически недифференцированным гепатитом;

– ВГ у лиц, резко ослабленных и отягощенных сопутствующими заболеваниями;

– затяжные формы ВГ.

2.2. Эпидемические показания:

– невозможность соблюдения противоэпидемического режима по месту жительства больного;

– наличие в семейном очаге детей дошкольного возраста, ранее не болевших ВГ.

В стационарах для госпитализации необходимо раздельное размещение больных ГА и ГВ, в них должен строго соблюдаться противоэпидемический режим.

3. Порядок выписки из стационара.

Выписка реконвалесцентов (взрослых) осуществляется по клиническим показаниям: отсутствие жалоб, желтухи, уменьшение печени до нормальных размеров или четко выраженная тенденция к ее сокращению, отсутствие желчных пигментов в моче, нормализация билирубина крови. Допускается выписка при повышении в 2–3 раза активности аминотрансфераз, увеличении печени на 1–2 см.

Выписка из стационара детей может быть ранней и проводится по клинико-биохимическим показаниям. Небольшая гепатомегалия, незначительное повышение активности ферментов не является противопоказанием для выписки из стационара.

При выписке выздоровевшего врач стационара обязан оформить и передать в поликлинику выписку из истории болезни, включающую клинический и этиологический диагнозы заболевания, данные о проведенном лечении, результаты всех исследований, рекомендации по диспансеризации и выдать памятку с указанием рекомендуемого режима и диеты.

4. Режим и порядок допуска переболевших на работу, в ДДУ, школы, школы-интернаты, летние оздоровительные учреждения.

Реконвалесценты (взрослые) после выписки из стационара освобождаются от работы на 2 недели. В случае затянувшейся реконвалесценсии сроки нетрудоспособности больных увеличиваются.

Дети-реконвалесценты после выписки из стационара находятся на домашнем режиме до 6 дней, после чего допускаются для посещения в организованные детские и подростковые учреждения.

В случае затянувшейся реконвалесценсии вопрос о допуске решается по заключению ВВК.

Все реконвалесценты в течение 3–6 месяцев нуждаются в освобождении от тяжелой физической работы, командировок, от работы, связанной с гепатотоксическими веществами; реконвалесценты (дети) освобождаются от занятий физической культурой и спортом по заключению ВКК.

В течение 6 месяцев после выписки из стационара противопоказаны профилактические прививки, кроме столбнячного анатоксина и антирабической вакцины.

Нежелательно проведение плановых операций, противопоказано применение гепатотоксических медикаментов. Алкоголь должен быть исключен в любых дозах и любом виде. Рекомендовано диетическое питание.

5. Диспансеризация.

5.1. Частота осмотров, где и кем осуществляется.

Все переболевшие ГА, ГЕ через 1 месяц после выписки обследуются амбулаторно при стационаре, в котором находились на лечении, не госпитализировавшиеся – в поликлинике по месту жительства инфекционистом или гастроэнтерологом (при их отсутствии – участковым врачом). На каждого переболевшего заполняется карта диспансерного наблюдения (30-у) с маркировкой красной линией по диагонали.

Дети, у которых клинико-лабораторные показатели при одном обследовании в пределах нормы, далее обследуются инфекционистом или гастроэнтерологом (при их отсутствии – участковым педиатром) через 3 и 6 месяцев.

Дети, имеющие измененные клинико-биохимические показатели, наблюдаются 1 раз в месяц амбулаторно при стационаре.

При значительных и нарастающих клинико-лабораторных отклонениях и обострении заболевания всем переболевшим, находящимся на диспансерном учете, показана госпитализация.

5.2. Длительность наблюдения и критерии снятия с учета.

Снятие с учета через 6 месяцев после выписки из стационара или лечения на дому осуществляется при отсутствии жалоб, желтушности кожных покровов, увеличения печени и селезенки и нормальных показателях печеночных биохимических проб.

При сохраняющихся изменениях клинико-лабораторных показателей наблюдение продолжается до их нормализации независимо от календарных сроков.

5.3. Содержание клинико-лабораторного наблюдения за переболевшими ГА, ГЕ:

– тщательный опрос на наличие жалоб на снижение аппетита, вялость, утомление, боли в животе, тошноту, рвоту и т. д.;

– осмотр кожных покровов и слизистых (бледность, желтушность), наличие «сосудистых» звездочек, пальмарной эритемы;

– пальпация печени и селезенки, определение их размеров и консистенции. Установление пузырных и панкреатических симптомов.

При каждом посещении проводятся лабораторные исследования на следующие показатели:

а) уровень билирубина и его фракций;

б) активность АлАТ и АсАТ;

в) тимоловую пробу.

Материал для лабораторного исследования в период медицинского наблюдения забирается медицинским работником лечебно-профилактических учреждений.

6Организация эпидемиологического обследования (р)
Эпидемиологическое обследование проводится:

1. В квартирных очагах помощником эпидемиолога:

– при заболевании детей до 7 лет;

– при заболевании работников пищевых предприятий и лиц, к ним приравненных;

– все очаги инфекции как с одновременно, так и повторно возникшими несколькими случаями заболевания;

– при наличии в очаге общавшихся с больным ВГ, относящихся к работникам пищевых предприятий, и лиц, к ним приравненных; детей, посещающих ДДУ, начальные классы школ, школ-интернатов;

– по эпидпоказаниям во все очаги по решению врача-эпидемиолога, при неустановленной причине роста заболеваемости ВГА.

В остальных случаях допускается сбор информации в стационаре по месту госпитализации больного.

Результаты эпидемиологического расследования случаев ВГ в квартирном очаге заносятся в карту эпидемиологического обследования (ф. 357у).

Эпидемиологическое расследование квартирного очага ВГ предусматривает:

– установление источника, факторов и путей передачи инфекции, предполагаемые сроки заражения, причины;

– сведения о возможном нахождении больного (подозреваемого) в стационаре, проведении манипуляций с нарушением целостности кожных покровов и слизистых в пределах 12 месяцев;

– определение границ очага и его эпидемиологическую оценку в отношении прогноза;

– передачу информации медицинскому персоналу (руководителям) соответствующих учреждений по месту жительства, учебы, работы и территориальный центр гигиены и эпидемиологии о лицах, контактных с больным ВГ и связанных с приготовлением пищевых продуктов и к ним приравненных; детях, посещающих ДДУ, школы, школы-интернаты и другие детские коллективы (в том числе и временные), для усиления контроля за соблюдением такими лицами личной и общественной гигиены, своевременного отстранения их от работы, учебы при первых признаках заболевания;

– определение объема, вида и кратности лабораторных исследований внешней среды на санитарно-вирусологические показатели;

– проведение инструктажа о мерах и путях защиты от инфекции (текущая дезинфекция, личная гигиена и др.), охарактеризовать первые признаки заболевания и действия при их появлении.

2. В детских дошкольных, подростковых, лечебно-профилактических учреждениях, на пищевых предприятиях и к ним приравненных объектах, по месту работы, учебы:

– обследование очага с впервые зарегистрированным случаем ВГ осуществляется врачом-эпидемиологом; допускается эпидобследование помощником эпидемиолога с последующим в течение 2 дней посещением врачом-эпидемиологом;

– при регистрации повторных случаев обследование проводится по решению врача-эпидемиолога им или помощником эпидемиолога. При необходимости привлекаются специалисты санитарно-гигиенического профиля и ведомств.

Результаты обследования оформляются в виде акта.

Эпидобследование очага в организованном коллективе предусматривает:

– установление источника, факторов, путей передачи инфекции;

– предполагаемые сроки заражения, причины;

– определение границ очага;

– описание круга контактных;

– эпидемиологическую оценку состояния объекта (водоснабжение, канализация, теплоснабжение, питание, качество медицинского обслуживания, укомплектованность средним медицинским персоналом, обеспеченность дезинфицирующими и моющими средствами, гигиеническая подготовка детей, персонала и др.);

– выдачу заключения о прогнозе распространения инфекции в очаге на основе сроков пребывания источника и эпидоценки состояния объекта, а также о возможных путях и факторах передачи инфекции;

– формирование предложений по локализации очага в виде противоэпидемических и экстренных санитарно-гигиенических мероприятий;

– определение объема, вида и кратности лабораторных исследований внешней среды на санитарно-вирусологические показатели;

– организацию учебы с персоналом объекта по проведению текущей дезинфекции;

– санитарно-просветительную работу с персоналом, родителями, детьми.

3. Медицинское наблюдение за общавшимися с больным ВГ А и Е.

За лицами, бывшими в контакте с больными ГА, устанавливается систематическое (не реже 1 раза в неделю) медицинское наблюдение (термометрия, опрос, осмотр и т. п.) в течение 35 дней со дня разобщения с больным. Дети дошкольных учреждений наблюдаются ежедневно, в школах, школах-интернатах – еженедельно. При появлении повторных заболеваний срок наблюдения увеличивается, отсчет продолжительности наблюдения ведется со дня разобщения с последним больным.

Медицинское наблюдение осуществляется по месту работы, учебы, воспитания общавшихся. В случаях отсутствия медработников по месту работы или за лицами, не работающими, не посещающими организованные детские и подростковые учреждения, медицинское наблюдение проводится по месту жительства контактного участковым медперсоналом территориального медицинского учреждения.

Лабораторное обследование лиц, общавшихся с больным ГА (определение в крови АлАТ, а при возможности – специфического маркера ГА (lgM) при наличии показаний (появление в коллективе повышенного числа случаев ОРЗ, особенно сопровождающихся увеличением печени, наличием гепатолиенального синдрома неясной этиологии, диспепсических явлений, подъемов температуры и др.)), проводится в детских организованных коллективах по назначению врача-педиатра (инфекциониста) и эпидемиолога.

По эпидпоказаниям контингент обследуемых может быть расширен.

Интервал обследования – 10 дней при максимальном инкубационном периоде 50 дней.

Лабораторное обследование общавшихся в квартирных очагах определяется участковым врачом (инфекционистом) территориальной поликлиники, а по эпидпоказаниям – совместно с врачом-эпидемиологом.

Лица, подозреваемые как источник инфекции, должны быть подвержены углубленному клинико-биохимическому обследованию, при возможности на маркеры ГА.

Общавшиеся с больным ГА в дошкольных детских учреждениях не переводятся из этого учреждения в другие, а также в другую группу внутри данного учреждения в течение 35 дней со дня изоляции последнего больного. Прием новых детей в эти учреждения допускается по разрешению эпидемиолога при условии размещения детей в некарантинных группах.

В период наблюдения карантинная группа детского учреждения не должна принимать участие в мероприятиях, проводимых в общих с другими группами помещениях, осуществляется разобщение групп во время прогулок. Для карантинных групп отменяются системы самообслуживания и культурно-массовые мероприятия.

В период медицинского наблюдения в школе, школе-интернате и других подростковых учреждениях запрещается контактным принимать участие в дежурстве по столовой и культурно-массовых мероприятиях.

В течение 2 месяцев со дня изоляции последнего больного ГА в детском учреждении (группа ДДУ, класс школы, школы-интерната) не должны проводиться плановые прививки.

При возникновении в соматической детской больнице или санатории случая ГА прекращается перевод детей из палаты в палату и в другие отделения. При выписке в эпикризе указывается контакт с больным ГА для проведения медицинского наблюдения. Вновь поступающих детей рекомендуется размещать в отдельных палатах. Усиливается надзор за проведением противоэпидемических мероприятий и соблюдением санитарно-гигиенического режима.

Дети, имеющие в семье контакт с больным ГА, допускаются в коллективы при условии установления за данными детьми регулярного медицинского наблюдения.

Начальник Главного управления гигиены,

эпидемиологии и профилактики

Минздрава Республики Беларусь                                                            Ф. А. Германович
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МЕТОДИЧЕСКИЕ УКАЗАНИЯ

Эпидемиология и профилактика вирусных гепатитов В, С, Д

с парентеральным механизмом передачи возбудителя

ЭТИОЛОГИЯ

Гепатит В (ГВ)

Гепатит В (ГВ) – самостоятельное инфекционное заболевание, вызываемое вирусом ГВ, который относится к семейству гепадновирусов. Геном вируса ГВ содержит 2-цепочечную ДНК, заключенную в сферическую оболочечную структуру, диаметром 42–45 нм (частица Дейна). Вирус чрезвычайно устойчив во внешней среде: при –20 °С способен сохраняться в течение 10–20 лет, не инактивируется при многократных замораживаниях и оттаиваниях, сохраняется при 56 °С в течение 24 часов, при 60 °С – 30 минут, при 100 °С – 10 минут. Вирус погибает при автоклавировании и стерилизации сухим паром, при обработке 3–5 %-ным раствором хлорамина в течение 60 минут, 3–5 %-ным раствором фенола в течение 24 часов, этиловым спиртом (70 %) в течение 2 минут, перекисью водорода 6 % в течение часа. Вирус устойчив к воздействию протеолитических ферментов и органических растворителей.

В организме зараженных ГВ людей с разной частотой и на разных этапах могут быть выявлены поверхностный HBsAg, сердцевидный HBсAg, Е-антиген (HBe-Ag) и антитела к этим антигенам, вирусоспецифическая ДНК. Все антигены вируса и соответствующие им антитела могут служить индикатором инфекционного процесса. При этом наличие HBsAg вирусоспецифической ДНК, анти-НВс класса lgM свидетельствует об активно текущей инфекции, появление анти-HBs в сочетании с анти-HBcor в периоде реконвалесценции может служить признаком завершившейся инфекции. HBeAg, сопутствующий полноценным вирусным частицам, является прямым показателем активной репродукции вируса и отражает степень инфекционности. Длительная НВе- и HBs-антигемия – неблагоприятный признак, свидетельствующий о формировании хронического процесса. Смена HBeAg соответствующими антителами при продолжающейся HBs-антигенемии указывает на вероятность доброкачественного течения процесса. Длительное, возможно пожизненное, носительство вируса является особенностью ГВ.

Лабораторные специфические маркеры вирусного гепатита В
HBsAg выявляется как при острой, так и хронической HBV-инфекции, появляется в позднем инкубационном периоде.

HBeAg – циркулирует в сочетании с HBsAg у больных с ОГВ или ХГВ, свидетельствует об активном размножении HBV и высокой инфекционности сыворотки, длительное сохранение при ОГВ может являться прогностическим критерием хронизации процесса.

Анти-HBc(cor) класса lgM (ранние антитела к ердцевидному антигену HBV) – определяются у 100 % больных с острым гепатитом В и у 30–50 % с хроническим, отражают активность репликации HBV и инфекционного процесса, сохраняются в течение 4–6 месяцев после перенесенной болезни.

Анти-HBe – выявляется либо у больных ГВ в остром периоде с HBsAg, анти-HBc, либо в реконвалесценции с анти-HBs и анти-HBc, а также у больных той или иной формой ХГВ.

Анти-HBc класса lgG – появляются у больных с ОГВ в период ранней реконвалесценции и  сохраняются пожизненно, а также обнаруживаются при всех формах ГВ. Показано, что в  стадии реконвалесценции суммарная анти-HBc представлена, как правило, анти-HBc класса lgG.

Анти-HBs – антитела к поверхностному антигену HBV, выявляются в период поздней реконвалесценции у больных после ОГВ и сохраняются пожизненно или после иммунизации вакциной и обладают защитными свойствами к HBV.

Гепатит Дельта
Возбудитель вирусного гепатита дельта (ГД) – РНК-содержащий дефектный вирус, способный реплицироваться в организме хозяина лишь при обязательном участии вируса-помощника, роль которого играет вирус гепатита В. Оболочку вируса дельта формирует HBsAg. Вирус термоустойчив, инфекционная активность не утрачивается при ультрафиолетовом облучении. Вирус сохраняет свою инфекциозность как в цельной крови, так и в плазме, ритроцитарной массе, препаратах гамма-глобулина, альбумина.

В крови больного дельта-инфекцией вирус появляется за две-девять недель до начала заболевания и может быть обнаружен при хроническом гепатите дельта в течение всей болезни.

HДV-инфекция подтверждается обычно определением в сыворотке следующих маркеров:

HDAg циркулирует в течение короткого периода и исчезает к 10–14 дню от начала желтушного периода при остром гепатите дельта (ОГД).

Анти-дельта-lgM имеют наибольшую диагностическую значимость, выявляются в ранней фазе ОГД у 95–98 % больных, а также в период обострения при хроническом гепатите дельта (ХГД), свидетельствуют об активной репликации HДV.

Анти-дельта lgM в сочетании с HBsAg и анти-HBc lgM позволяет диагностировать острую смешанную HBV и HДV инфекцию (ко-инфекцию).

Анти-дельта lg HBsAg при отсутствии анти-HBc lgM отражает инфицирование носителя HBsAg или больного хроническим ГВ дельта агентом (суперинфекция).

Анти-дельта-суммарные выявляются у больных и ОГД не ранее 2–3-й недели желтушного периода и присутствуют в высоком титре у больных хронической дельта-инфекцией.

Гепатит С
Геном вируса состоит из одноцепочечной РНК размером около 9400 оснований, кодирующей структурные (один сердцевинный и два оболочечных) и неструктурные белки. Гетерогенность генома, особенно его структурных участков, является особенностью этого вируса, осложняя серологический диагноз и затрудняя разработку вакцин.

Для лабораторной диагностики ГС используется определение антител к вирусу гепатита С (анти-HCV) (суммарные) методами ИФА (РИА).
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Гепатит В

Источником НВ-вирусной инфекции являются больные любой формой острого и хронического гепатита В (ОГВ, ХГВ), а также хронические носители вируса, к которым относятся лица с продолжительностью HBs-антигенемии в течение 6 и более месяцев. Последние являются основными источниками инфекции. Наибольшую эпидемиологическую опасность представляют «носители» HBsAg, особенно с наличием HBsAg в крови. Больной может быть заразен уже за 2–8 недель до появления признаков заболевания. Больные ХГВ и носители вируса могут сохранять эпидемиологическое значение в течение всей жизни.

У больных острыми и хроническими формами гепатита В, носителей HBsAg вирус может в значительных концентрациях содержаться в крови, сперме. Его удается обнаружить чувствительными методами (ИФА, РИА) в слюне, моче, желчи и других секретах. Реальную эпидемиологическую опасность представляют кровь и сперма.

Вирус гепатита В распространяется эволюционно сформировавшимися естественными и искусственными путями. Реализация искусственных путей передачи происходит при нарушении целостности кожных покровов и слизистых через кровь и ее компоненты, содержащие ВГВ. Для заражения ВГВ достаточно введения минимального количества инфицированной крови. Заражение может произойти при трансфузии крови и ее компонентов, но чаще всего при разнообразных лечебно-диагностических манипуляциях в случаях использования недостаточно очищенного от крови и плохо простерилизованного

медицинского или лабораторного инструментария, приборов, аппаратов. Возможно заражение также во время нанесения татуировки, проведения ритуальных обрядов, других процедур, осуществляемых общим инструментарием (проколы мочки уха, бритье, маникюр и др.). Установлено, что до 10 % случаев острого ГВ (ОГВ) обусловлено заражением при переливании крови и ее компонентов. У детей в возрасте до года на долю посттрансфуционного гепатита приходится до 70 % случаев. Почти у половины больных острым ГВ заражение происходит при проведении лечебно-диагностических парентеральных процедур и примерно у 30–40 % больных – естественными путями в условиях бытового общения и профессиональной деятельности.

Естественные пути передачи обеспечивают широкую циркуляцию ГВ и сохранение возбудителя как биологического вида.

Реализация естественных путей передачи ГВ осуществляется при проникновении возбудителя с кровью через кожные покровы, факторами передачи ГВ могут быть предметы личной гигиены (зубные щетки, бритвенные и маникюрные принадлежности, мочалки, расчески и др.), используемые несколькими членами семьи.

К группе наиболее высокого риска заражения ГВ относятся медицинские работники, по роду их профессиональной деятельности имеющие постоянные контакты с кровью и ее компонентами.

В эту группу в первую очередь входит персонал центров гемодиализа, хирурги, акушеры-гинекологи, гематологи, лаборанты клинических, биохимических и серологических лабораторий, операционные и процедурные сестры.

Другую группу высокого риска составляют члены семей лиц с персистирующей HBs-антигенемией (прежде всего больных с хроническими формами ГВ).

Естественная передача ГВ может проходить от матери к ребенку главным образом в период родов при наличии у нее в этот период HBs-антигенемии. Источником инфекции новорожденных являются женщины, больные ОГВ в III триместре беременности при наличии у них HBs-антигенемии, а также «носители» этого антигена и больные хроническими ГВ. Возможность перинатальной передачи ГВ определяет значительную распространенность ГВ у жителей некоторых регионов, развитие раннего носительства HBsAg. ГВ возникает на 2–4 месяцах жизни ребенка, при этом у 13–16 % формируется носительство антигена. Частота перинатального заражения зависит от присутствия HBsAg в крови матери, при наличии которого инфицирование детей достигает 85–100 %. В этих случаях, как правило, развивается персистенция антигена. У таких детей обычно отсутствует желтуха и развивается малосимптомный гепатит с минимальными клинико-биохимическими проявлениями. У части детей возможно развитие первично-хронического гепатита с последующим формированием цирроза и первичного рака печени.

Отмечается неравномерная распространенность гепатита В в мире. Западноевропейские страны относятся к регионам с низкой эндемичностью ГВ и уровнем распространенности носителей HBsAg в популяции ниже 1 %.

Намного более высокая распространенность носительства HBsAg в этом регионе отмечается среди групп повышенного риска инфицирования, таких как медицинский и зубоврачебный персонал, реципиенты крови и ее продуктов, диализные пациенты, врачи учреждений для умственно отсталых лиц, гомосексуалисты, проститутки и наркоманы. Эти типичные группы риска дают, однако, относительно небольшой процент всех случаев ГВ. Наибольшее количество случаев ГВ дают лица, которые не принадлежат ни к одной из этих групп и основным путем передачи служат, вероятно, гетеросексуальные контакты.

Несколько иная эпидемиологическая ситуация имеется в странах Средиземноморья, таких как Греция, Италия, Испания. По неизвестным причинам, однако, уровень носительства в этих странах выше и в среднем составляет около 3 %.

Гораздо более серьезная ситуация существует в некоторых странах Восточной и Центральной Европы. По многим работам уровень носительства среди взрослой популяции варьирует от 5 до 10 % и делает этот регион зоной промежуточной эндемичности. Во многих странах этой территории, таких как Болгария, Румыния или республики бывшего СССР, нозокомиальное инфицирование HBV может также играть важную роль.

Повторное использование нестерильного медицинского оборудования, неадекватное применение крови и ее продуктов широко распространены.

Значительное распространение HBV-инфекции может происходить в связи с этими факторами.

По данным научных исследований (С. В. Жаворонок) частота НВ-антигенемии среди здорового населения республики составляет 3,2 %, а общая инфицированность HBV – 29 %. Максимальная частота обнаружения HBsAg (3,2 %) приходится на возраст 20–29 лет. В более старших возрастных группах частота выявления HBsAg снижается, а инфицированность в возрасте старше 50 лет достигает 45 %. Всего в Беларуси проживает около 300 тысяч HBs-антигено-позитивных лиц (носителей  HBV) и около 3 миллионов – инфицированных HBV, ежегодно вновь инфицируются HBV около 64 тысяч человек.

Гепатит Д

Распространение гепатита Д коррелирует с уровнем носительства HBs-антигена. Во всем мире насчитывается не менее 5 % носителей HBsAg, инфицированных также HДV. Поскольку в мире насчитывается около 300 млн антигеноносителей, численность инфицированных HДV приблизительно составляет не менее 15 млн.

Распределяется HДV в мире по трем типам территорий:

– с высокой эндемичностью (совпадает с высокой HВV-эндемичностью), к ним относятся Румыния, Азиатские республики бывшего СССР;

– с промежуточной эндемичностью (совпадают с высокой и промежуточной HВV-эндемичностью), включают страны Южной Европы и Балкан;

– с низкой эндемичностью (совпадают с низкой, средней или высокой HВV-эндемичностью), включают страны Северной Европы, а также Беларусь.

Основными источниками инфекции являются больные острыми и хроническими формами ГД, хроническими формами ГВ и «носители» HBs-антигена, инфицированные вирусом ГД. Механизм передачи дельта-вирусной инфекции аналогичен механизму передачи вируса гепатита В.

Вакцинация против гепатита В защищает и от дельта-инфекции.

Гепатит С

Распространенность антител ВГС среди населения в мире колеблется от 0,2 до 1,7 %. Считается, что ВГС – трансмиссивно передающийся вирус с относительно низкой частотой клинических проявлений болезни. Однако это ассоциируется с высокой частотой хронических заболеваний и летальных исходов у значительного числа инфицированных лиц. ВГС является одной из главных причин первичной гепато-целлюлярной карциномы в Японии, также установлена его тесная связь с возникновением криптогенных циррозов. Высокая распространенность анти-HBV была обнаружена в таких группах риска, как гемофилики (70–90 %), пациенты гемодиализных центров (до 30 %). В нормальной популяции (представленной добровольными донорами крови) в Европе степень распространения анти-HCV варьировала от 0,1 до 3 %. В то же время в странах, где налажен контроль крови и ее препаратов на наличие маркеров ВГВ, до 90 % посттрансфузионных гепатитов обусловлено ВГС.

Механизм передачи вируса гепатита С соответствует механизму передачи вирусов парентеральных гепатитов.

ОСОБЕННОСТИ ЭПИДЕМИОЛОГИЧЕСКОГО АНАЛИЗА
И ОРГАНИЗАЦИИ ПРОФИЛАКТИЧЕСКИХ
И ПРОТИВОЭПИДЕМИЧЕСКИХ МЕРОПРИЯТИЙ

Динамическая оценка состояния и тенденции развития эпидемического процесса, анализ заболеваемости и состояния эпидемиологически значимых объектов обосновывает выбор противоэпидемических мероприятий и организацию их проведения с целью снижения заболеваемости парентеральных гепатитов (ПГ) среди населения и предупреждения заболеваний в группах риска.

Действенность мероприятий по профилактике ПГ во многом определяется качеством проведения ретроспективного и оперативного эпидемиологического анализов заболеваемости, позволяющих выявить места заражения и основные пути передачи вирусов.

Исходными сведениями для ретроспективного эпидемиологического анализа заболеваемости служат: а) материалы, характеризующие распространение этих инфекций за 10–15 лет и более; б) характеристика эпидемиологически значимых объектов.

Для оценки значимости отдельных факторов риска проводится анализ заболеваемости в интенсивных показателях в зависимости от возраста, социально-профессиональной принадлежности больных и путем дополнительных группировок, обусловленных особенностями инфекции: доноры, реципиенты, дети до 1 года, беременные, медицинские

работники, наркоманы, гомосексуалисты и др.

Дополнительно анализируется распространение хронических форм гепатитов среди населения на основе их учета в территориальных амбулаторно-поликлинических учреждениях и ЦГЭ.

Для установления причинно-следственных связей между интенсивностью проявления эпидемического процесса и возможными факторами риска сопоставляются данные анализа заболеваемости, сведения о материально-техническом обеспечении ЛПУ и других объектов, качестве выполнения требований противоэпидемического режима, соблюдении медицинскими работниками режимов дезинфекции, предстерилизационной очистки и стерилизации медицинского и лабораторного инструментария и правил его пользования.

Оценка эффективности проводимых противоэпидемических мероприятий осуществляется путем изучения многолетних показателей заболеваемости, их тенденции в целом и среди отдельных групп населения. Анализируется полнота обследования контингентов на HBsAg и анти-HCV и другие специфические маркеры ВГ.

На основании результатов ретроспективного эпидемиологического анализа заболеваемости составляется комплексный план профилактических мероприятий на конкретной территории и для отдельных лечебно-профилактических учреждений.

Оперативный анализ заболеваемости ПГ преследует две основные цели: а) своевременное выявление и оценка возможных изменений факторов эпидемического процесса и предупреждение их неблагоприятного воздействия; б) обнаружение в кратчайший срок активизации эпидемического процесса, определение и устранение ее причин.

Для оперативного анализа заболеваемости используется общепринятая информация, поступающая в ЦГЭ из медицинских учреждений, регистрирующих больных (ОВГ, ХГВ и носителей HBsAg, анти-HCV). Оперативный анализ целесообразно осуществлять по недельным или двухнедельным интервалам путем сопоставления текущего фактического уровня с «нормативным» (контрольным) уровнем непосредственно предшествовавшей недели, многолетних показателей. Эти сроки могут изменяться в зависимости от эпидситуации.

Санэпидучреждения и дезотделы осуществляют методическое руководство и систематический контроль за профилактикой парентеральных гепатитов.

Под систематическим контролем эпидемиолога находятся: своевременность и полнота клинико-лабораторной диагностики острых и хронических форм ПГ, их учет и сигнализация в ЦГЭ; качество отбора доноров и противоэпидемической работы в отделениях, на станциях переливания крови и на временно развертываемых пунктах забора крови; полнота и качество обследования высокочувствительными методами (ИФА, РИА) на носительство HBsAg персонала и пациентов отделений с высоким риском заражения ПГ; беременных и по показаниям новорожденных; своевременность и полнота клинико-биохимического обследования выявленных носителей HBsAg, анти-HCV и больных ХВГ; противоэпидемический режим во всех без исключения лечебно-профилактических учреждениях (стационары, амбулаторно-поликлинические учреждения, диспансеры, СПК, ОПК и др.), парикмахерских, косметологических лечебницах (кабинетах) и др.

Особый контроль устанавливается в отделениях гемодиализа и отделениях с искусственными системами кровообращения.

Частота контроля эпидемиологически значимых объектов определяется санитарно-техническим состоянием каждого учреждения, объемом и напряженностью запланированных в нем мероприятий, мощностью учреждения, наличием централизованных стерилизационных и качеством их работы, обеспеченностью медицинским и лабораторным инструментарием, в том числе и одноразового пользования, качеством отбора доноров, частотой нарушения правил и режима в предшествовавший период, т. е. риском возникновения ПГ в лечебных учреждениях, полнотой и качеством работы комиссий по ВБИ.

При обследовании эпидемиологически значимых объектов проводится: контроль на стерильность, пробы на наличие остаточной крови на инструментах, приборах и аппаратах, контроль за работой стерилизаторов. При наличии показаний назначается внеочередное обследование персонала учреждения на наличие в крови HBsAg, а по показаниям – углубленное клинико-лабораторное обследование.

При подозрении на внутрибольничное инфицирование осуществляется эпидемиологическое обследование отделения или стационара, направленное на выявление причин инфицирования вирусами ПГ, и в соответствии с этим принятие мер по предупреждению последующих заражений.

Руководители лечебно-профилактических и других учреждений персонально ответственны за организацию и проведение мероприятий по предупреждению парентерального инфицирования гепатитами В, С, Д в подведомственных учреждениях.

ПРОФИЛАКТИЧЕСКИЕ И ПРОТИВОЭПИДЕМИЧЕСКИЕ МЕРОПРИЯТИЯ

Мероприятия по профилактике парентеральных гепатитов (В, С, Д и др.) должны быть направлены на активное выявление источников инфекции и различных естественных и искусственных путей заражения, а также проведение специфической профилактики, прежде всего в группах риска.

В комплексе профилактических и противоэпидемических мероприятий первостепенное значение имеют меры, направленные на предупреждение заражений парентеральных гепатитов при переливании крови и ее компонентов, проведении лечебно-диагностических парентеральных вмешательств.

1. Порядок выявления острых и хронических больных, носителей.

1.1. Выявление острых больных, подозрительных на заболевание парентеральными гепатитами, проводится врачами (фельдшерами) всех учреждений здравоохранения.

Диагноз устанавливается на основании особенностей клинических проявлений заболеваний, данных лабораторных исследований на специфические и неспецифические маркеры парентеральных гепатитов, эпидемиологического анамнеза.

1.2. Выявление носителей HBsAg и анти-HCV проводится при лабораторном обследовании больных по показаниям во время лечения в стационаре, амбулаторных приемов, медицинских осмотров, медицинском наблюдении за общавшимися в очагах ВГ, диспансеризации контингентов групп риска, подлежащих обследованию.

1.3. Выявление больных хроническими вирусными гепатитами осуществляется при лечении в стационаре, обращении за медицинской помощью в амбулаторно-поликлинические учреждения, диспансеризации.

Диагноз хронического вирусного гепатита устанавливается на основании клинических проявлений и данных лабораторного подтверждения специфических маркеров.

1.4. На каждый впервые выявленный случай заболевания ВГ, ВГВ, ВГД, ВГС (острого, хронического) и носительства HBsAg, анти-HCV заполняется и направляется в территориальное санэпидучреждение экстренное извещение (ф. 058/у).

Регистрация экстренных извещений осуществляется в журнале учета инфекционных заболеваний больных (ф. 060/у).

В отчетные формы (№ 1, 2) подаются случаи острого заболевания ВГ, ВГВ, ВГД, ВГС.

Все случаи носительства HBsAg, анти-HCV и хронических вирусных гепатитов заносятся в картотеку КИЗа ЛПУ и санэпидучреждений.

2. Госпитализация больных и носителей.

2.1. Все острые больные парентеральными гепатитами (или с подозрением на заболевание) подлежат госпитализации и лечению в инфекционных стационарах.

2.2. Больные хроническими гепатитами, хроническими вирусными гепатитами, носители HBsAg, анти-HCV подлежат госпитализации по клиническим показаниям в отделения хронических гепатитов инфекционных стационаров областных центров и г. Минска или инфекционные стационары ЦРБ (ТМО).

3. Порядок выписки больных из стационара.

Выписка реконвалесцентов ГВ, ГС (взрослых) осуществляется по клиническим показаниям, как при гепатите А.

Выписка переболевших острым гепатитом дельта проводится при удовлетворительном самочувствии, отсутствии желтухи, уменьшении размеров печени и селезенки, элиминации HBsAg и снижении титров анти-дельта lgM.

Выписка из стационара детей-реконвалесцентов ПГ проводится на основании клинико-лабораторных показателей, главными из которых являются:

– хорошее общее состояние больного;

– отсутствие желтушного окрашивания кожных покровов и склер;

– уменьшение печени до нормальных размеров или четко выраженная

тенденция к ее сокращению (с учетом возрастных особенностей);

– нормализация уровня билирубина в сыворотке крови и других лабораторных показателей. Активность сывороточных трансфераз у отдельных больных может оставаться повышенной длительное время, но при выписке не должна превышать верхнюю границу нормы более чем в 2–3 раза с выраженной тенденцией к снижению.

При выписке больного ему выдается памятка с указанием рекомендуемого режима и диеты.

4. Режим трудоустройства и порядок допуска переболевших на работу, в ДДУ, школы и другие подростковые учреждения.

Реконвалесценты могут возвращаться к производственной деятельности, учебным занятиям не ранее чем через 1 месяц, если клинико-биохимические показатели являются удовлетворительными.

Противопоказаниями для выписки не являются наличие HBsAg в крови и умеренная гиперферментемия (увеличение показателей АлАТ в 2–3 раза). Сроки освобождения от тяжелой физической работы и спортивных занятий через ВКК должны составлять 6–12 месяцев, а при показаниях дольше.

В течение 6 месяцев противопоказаны профилактические прививки, кроме противостолбнячной и антирабической вакцин. Нежелательно проведение плановых операций, противопоказано применение гепатотоксичных медикаментов. Алкоголь должен быть исключен в любых дозах и в любом виде. Женщинам рекомендуется избегать беременности в течение года после выписки.

Вопросы трудоустройства больного ХВГ целесообразно решать в пользу сохранности трудоспособности пациента. Работа не должна быть связана с вредными токсическими влияниями, длительными командировками, ночными дежурствами, большими физическими нагрузками и профессиональным спортом. В случаях перехода хронического активного гепатита в цирроз показана II группа инвалидности.

5. Диспансеризация реконвалесцентов острых ПГ.

5.1. Частота осмотра, где и кем осуществляется. Осмотр всех реконвалесцентов после выписки из стационара производится врачом того же стационара, в котором больной находился на излечении. Срок первого обследования определяется в зависимости от тяжести перенесенного заболевания и состояния при выписке, но не позже чем через 1 месяц.

Реконвалесценты, у которых при первом диспансерном обследовании никаких субъективных и объективных отклонений не обнаружено, передаются в консультативно-диспансерный кабинет инфекционного стационара, при его отсутствии – в поликлинику в кабинет инфекционных заболеваний или участковому врачу по месту жительства.

Обследование проводится через 3, 6, 9, 12 месяцев после выписки.

Переболевшие, у которых выявлены какие-либо отклонения в течение периода реконвалесценции, продолжают наблюдаться лечащими врачами стационара 1 раз в месяц.

При ухудшении состояния здоровья переболевшего лечение с учетом показаний продолжается в поликлинике или в стационаре.

Реконвалесценты, у которых отсутствуют клинические признаки хронического гепатита, но имеется стойкая HBs-антигенемия, должны быть госпитализированы для уточнения характера поражения печени. В дальнейшем они подлежат наблюдению и лабораторному обследованию по клиническим и эпидемическим показаниям.

5.2. Длительность наблюдения и критерии снятия с учета. Снятие с учета осуществляется через 12 месяцев после выписки из стационара при нормализации клинико-лабораторных параметров.

При сохраняющихся изменениях клинико-лабораторных показателей наблюдение продолжается до их нормализации независимо от календарных сроков.

5.3. Методы диспансерного обследования реконвалесцентов при каждом посещении:

– клинический осмотр;

– лабораторное обследование на следующие показатели: уровень билирубина и его фракций, активность АлАТ, ф-1-ф-альдолазу, HBsAg. 

На другие показатели обследование назначается по рекомендации врача, осуществляющего диспансеризацию.

6. Диспансеризация больных хроническими вирусными гепатитами и носителей HBsAg и анти-HCV.

6.1. Частота осмотра, где и кем осуществляется.

6.1.1. Больные хроническим вирусным гепатитом подлежат постоянному диспансерному наблюдению не реже 2 раз в год в консультативно-диспансерных кабинетах инфекционных стационаров или врачом-инфекционистом КИЗа по месту жительства.

Госпитализация целесообразна при клинико-ферментативном обострении заболевания.

После выписки диспансерное наблюдение за больными проводится 1 раз в 3 месяца при ХАГ и ежемесячно при ХАГ-циррозе с контролем клинических, биохимических и серологических показателей. В случае необходимости больные тяжелыми формами парентеральных гепатитов могут освобождаться от тяжелых физических нагрузок и в некоторых случаях (по решению ВКК) могут быть переведены на другую работу. Исключается контакт с гепатотропными промышленными ядами (фосфор, мышьяк, 4-хлористый углерод, тринитротолуол, дихлорэтан, тетрахлорэтан и др.); не рекомендуются командировки и работа в ночную смену. Учащиеся могут освобождаться от занятий физической культурой, участия в соревнованиях, от физических нагрузок.

6.1.2. Диспансерное наблюдение и учет носителей HBsAg и анти-HCV должны быть сосредоточены в кабинетах инфекционных заболеваний или консультативно-диспансерных кабинетах инфекционных стационаров. Лица, не обследованные при выявлении, вызываются сразу для углубленного клинико-лабораторного обследования. Дальнейшее наблюдение осуществляется через 3 месяца и в дальнейшем 2 раза в год в течение всего периода обнаружения HBsAg, анти-HCV. При повторном обнаружении HBsAg через 3, 6 и 12 месяцев после его первоначального выявления, а также при наличии минимальных клинических и биохимических изменений ставится диагноз «хронический вирусный гепатит» и рекомендуется госпитализация в инфекционный стационар для уточнения глубины поражения печени.

6.2. Длительность наблюдения и критерии снятия с учета. Больные хроническими ВГ наблюдаются пожизненно! Носители HBsAg снимаются с учета при
3-кратном отрицательном результате анализа на HBsAg с интервалом в 3 месяца, выполненного в ИФА (РИА) в течение одного года.

Снятие с учета носителей анти-HCV проводится индивидуально после углубленного клинико-лабораторного обследования при нормализации иммунологических, серологических и биохимических показателей, отсутствии хронизации процесса в печени в течение 1 года.

6.3. Методы диспансерного наблюдения больных хроническими вирусными гепатитами и носителей HBsAg и анти-HCV.

6.3.1. При клиническом обследовании вирусоносителей и больных ХВГ следует обращать внимание на наличие симптомов хронического гепатита:

– вегетососудистые нарушения (повышенная утомляемость, слабость, сниженная работоспособность, психоэмоциональная лабильность, наличие телеангиэктозий, пальмарной эритемы повышенной кровоточивости и т. д.);

– диспепсические нарушения (снижение аппетита, тошнота, непереносимость жирной пищи, алкоголя, нарушение стула, метеоризм, боль и чувство тяжести в правом подреберье после нарушения диеты и тяжелых физических нагрузок, стойкое похудание и т. д.);

– гепатомегалия (часто только при определении размеров печени по Курлову), увеличение дыхательной подвижности нижней границы печени, болезненность при пальпации живота в области правого подреберья, реже – спленомегалия.

Однако при клиническом обследовании большинства хронических больных и носителей не удается найти выраженные клинические симптомы хронического гепатита. Нередко даже при высокой гиперферментемии у больных с маркерами активной репликации ГВ или антидельта-позитивных больных с морфологически доказанным хроническим активным гепатитом единственными бывают умеренное увеличение печени, ее болезненность и нерезкое уплотнение при пальпации.

6.3.2. Лабораторное обследование. Из общепринятых лабораторных тестов наиболее информативными для определения активности патологического процесса в печени является увеличение активности АлАТ и содержания гамма-глобулинов в сыворотке крови. Для более полного обследования следует определять сулемовую пробу, тимоловую пробу, содержание билирубина, белковые фракции сыворотки крови, гамма-ГТП, общий анализ крови и другие «печеночные» пробы.

Пробы сыворотки крови, в первую очередь лиц с признаками активного патологического процесса в печени для быстрого установления диагноза и прогнозирования течения заболевания должны быть обследованы на маркеры активности репликации ГВ, дельта-инфекции, HCV- и аутоагрессии. Наиболее рациональным является обследование на перечисленные маркеры проб сывороток крови, оставшихся после индикации в них HBsAg, что значительно ускоряет выявление активных форм HBV-, HCV- и HДV-инфекции и исключает необходимость дополнительного забора крови.

Каждого переболевшего ОВГ, ХВГ, носителей HBsAg, анти-HCV, больных ХГВ предупреждают об их потенциальной опасности для окружающих и возможности заражения вирусом гепатита в быту, а также акцентируют внимание на строгом соблюдении правил личной гигиены в соответствии с Памяткой по профилактике парентеральных гепатитов в очаге инфекции (Приложение 7).

7. Медицинское наблюдение за общавшимися с больными острыми вирусными гепатитами В, С, Д.

7.1. Наблюдению за общавшимися в квартирных очагах острого ПГ подлежат все лица в течение 6 месяцев после изоляции больного. О лицах, общавшихся с больным, сообщается медработникам учреждений по месту работы, учебы, воспитания, а при их отсутствии – в ЛПУ по месту жительства для организации медицинского наблюдения.

7.1.1. Контактные доноры в очаге отстраняются от дачи крови в течение 6 месяцев после изоляции источника. В этот период они осматриваются врачом, обследуются на носительство HBsAg и анти-HCV двукратно на 1 и 3 месяцах; в случае HBsAg+ и анти-HCV+ отстраняются от донорства и госпитализируются в инфекционный стационар для уточнения диагноза.

7.1.2. Беременным при отсутствии противопоказаний сразу после установления контакта рекомендуется введение 6 мл иммуноглобулина (желательно использовать титрованный препарат, содержащий анти-HBs) в женской консультации. Врачебный осмотр проводится ежемесячно и двукратно лабораторное обследование (активность АлАТ и HBsAg) сразу после возникновения очага и в III триместре беременности.

7.1.3. Контактные в очаге, относящиеся к группе медработников, имеющих контакт с кровью и проведением медицинских мероприятий с нарушением целостности кожных и слизистых покровов; персонал детских дошкольных учреждений, домов ребенка, специнтернатов; косметологи, парикмахеры осматриваются врачом и им проводят лабораторное обследование (активность АлАТ, HBsAg) сразу после возникновения очага и через 3–4 месяца после установления контакта и далее по клиническим показаниям. За ними проводится медицинское наблюдение в течение 6 месяцев.

7.1.4. Супруги больных, их дети и подростки в семье больного, а также соседи по комнате в общежитии, имеющие клинические признаки поражения печени и желчевыводящих путей; страдающие различными хроническими заболеваниями; часто получающие стационарную или амбулаторную медицинскую помощь, обследуются (врачебный осмотр, активность АлАТ, HBsAg) при возникновении очага и далее при наличии показаний в течение 6 месяцев.

7.1.5. Все остальные лица, общавшиеся с больным, – врачебный осмотр сразу после возникновения очага и далее при наличии показаний в течение 6 месяцев. Лабораторное обследование по решению врача.

8. Медицинское наблюдение за общавшимися с больными хроническими вирусными гепатитами и носителями HBsAg, анти-HCV.

Наблюдение за общавшимися в очагах больных хроническими гепатитами, вирусоносителей осуществляется по решению врача. Особое внимание необходимо уделить группам повышенного риска (пп. 7.1.1–7.1.5).

9. Организация эпидемиологического обследования

1. В квартирных очагах парентерального ОВГ, ХВГ, носителей

HBsAg, анти-HCV.

Сразу после регистрации очага помощником эпидемиолога проводится первичное углубленное эпидемиологическое обследование с заполнением карты эпидобследования (ф. 357/у).

Дальнейший патронаж в очагах ХВГ и носителей на протяжении их существования устанавливается эпидемиологом в зависимости от активности процесса у больных и носителей, санитарной характеристики очага и состава соприкасающихся.

При наличии в очагах лиц, относящихся к «группам риска» (пп. 7.1.1–7.1.4), эпидемиологическое обследование очага проводится не реже 1 раза в 12 месяцев. Результаты эпидобследования заносятся в учетную карту больного ХВГ и носителей.

2. В организованных коллективах и лечебно-профилактических учреждениях.

При регистрации случаев острых парентеральных гепатитов эпидемиологом обязательно проводится эпидемиологическое расследование с оформлением результатов в виде акта.

ПРОФИЛАКТИКА ПОСТТРАНСФУЗИОННЫХ ГЕПАТИТОВ (ПТГ)

Профилактика ПТГ должна обеспечить систему следующих мероприятий:

а) тщательное врачебное серологическое и биохимическое обследование доноров (первичных, кадровых, доноров резерва) при каждой кроводаче;

б) максимальное ограничение числа доноров в отношении одного реципиента крови или ее препаратов;

в) эпидемиологическое расследование каждого случая ПТГ;

г) выявление доноров – источников ПТГ и отстранение их от донорства.

Все категории доноров при каждой кроводаче подлежат комплексному клинико-лабораторному обследованию с обязательным исследованием крови на наличие HBsAg и анти-HCV с использованием высокочувствительных методов их индикации (ИФА, РИА), а также определение активности аланинаминотрансферазы (АлАТ). Одним из перспективных направлений борьбы с ПТГ является определение антител к HBc и HBs антигенам ВГВ с целью отстранения от донорства лиц с изолированным выявлением анти-HBc в крови, свидетельствующим, как правило, о неполной реконвалесценции либо о хронизации процесса вирусного поражения печени.

Не допускаются к донорству лица, у которых в результате обследования установлены:

– перенесенные в прошлом ВГ, независимо от давности заболевания;

– наличие HBsAg, анти-HCV в сыворотке крови;

– наличие хронических заболеваний печени, в том числе токсической природы и неясной этиологии;

– наличие клинических и лабораторных признаков патологии печени;

– контакт в семье или в квартире с больным парентеральным ВГ на период 6 месяцев с момента его госпитализации;

– получение в течение последнего 1 года переливания крови и ее компонентов.

Запрещается использовать для трансфузии крови и ее компонентов от доноров, не обследованных на HBsAg, анти-HCV и АлАТ.

Сужение круга доноров для реципиента достигается:

– использованием всех возможностей для замены трансфузий гемопрепаратов кровезаменителями и другими инфузионно-трансфузионными средствами;

– широким внедрением методов аутотрансфузии;

– переливанием консервированной крови и ее компонентов только по строгим медицинским показаниям, которые должны быть тщательно обоснованы в историях болезни;

– проведением экстренного прямого переливания крови только с помощью аппарата для прямого переливания крови и от доноров, обследованных на наличие HBsAg, анти-HCV и АлАТ непосредственно перед кроводачей;

– максимальным сокращением числа доноров при проведении гемодиализа, операций с использованием АИК (аппарат искусственного кровообращения);

– применением лечебных препаратов, полученных из пула донорских сывороток, только по жизненным показаниям;

– направлением крови и ее препаратов от одного донора только в одно лечебное учреждение с сохранением образца крови в течение 6 месяцев для постановки ретроспективного диагноза в случае возникновения ПТГ;

– использованием крови и ее компонентов из одной бутылки (контейнера) только для одного реципиента. Предусмотреть мелкую фасовку гемотрансфузионных средств, прежде всего для педиатрических стационаров.

Для переливания крови и ее компонентов необходимо использовать только одноразовые системы.

Для проведения эпидрасследования случаев ПТГ во всех лечебно-профи​лактических учреждениях (ЛПУ) необходимы:

– тщательное ведение лечебными учреждениями журналов регистрации переливания крови (ф. 009/у) с указанием помимо всех реквизитов препарата крови, учреждения, приготовившего препарат, даты заготовки крови, фамилии, имени и отчества донора и

соответствующего реципиента;

– тщательная регистрация каждой трансфузии крови и ее препаратов в историях болезни реципиента;

– вклеивание в истории болезни документов, сопровождающих кровь и ее компоненты, таким образом, чтобы сохранить всю имеющуюся в них информацию;

– тщательный сбор эпиданамнеза у больных вирусными гепатитами врачами-инфекционистами о наличии гемотрансфузий за последний год до заболевания вирусным гепатитом и учет всех случаев переливания крови и/или ее препаратов в истории болезни;

– своевременное (в течение 24 часов с момента установления) сообщение о каждом случае вирусного гепатита в районное санэпидучреждение с занесением в журнал регистрации инфекционных больных (ф. 060у);

– своевременное расследование всех случаев ПТГ на комиссии по внутрибольничным инфекциям с составлением протокола расследования и передачей сведений о доноре (донорах) – возможном источнике ПТГ в единый донорский центр (ЕДЦ) или СПК (ОПК).

Для выявления доноров-источников ПТГ в учреждениях службы переливания крови необходимы:

– тщательное ведение картотеки доноров (учет всех доноров-носителей HBsAg, анти-HCV) на СПК (ОПК), а в крупных городах – ЕДЦ;

– организация картотеки доноров, заподозренных как потенциальные источники ПТГ, углубленное клинико-лабораторное обследование таких доноров с применением методов (ИФА, РИА) определения HBsAg, анти-HCV и других специфических маркеров парентеральных гепатитов;

– тщательная регистрация в соответствующих журналах заявок на кровь и ее препараты и их отпуска с указанием, помимо реквизитов препаратов, лечебного учреждения, отделения, а также фамилии, имени и отчества донора и даты кроводачи;

– врач ЕДЦ или СПК (ОПК) идентифицирует заподозренного донора и вносит его данные в специализированную картотеку. По документам ЕДЦ и СПК устанавливают кроводачи, предшествовавшие и последующие по отношению к заподозренной кроводаче. Передают эти сведения в ЛПУ, куда направлялась кровь донора, и в районное санэпидучреждение;

– при установлении заболевания ПТГ у двух и более реципиентов одного донора (либо одного абсолютно достоверного факта заражения реципиента от донора) донор освобождается от кроводач бессрочно.

Направляется в КИЗ ЛПУ по месту жительства для диспансерного обследования. Информация передается для регистрации в картотеке ЦГЭ.

На станциях и в отделениях переливания крови должен соблюдаться строгий противоэпидемический режим, который исключает возможность инфицирования вирусом ВГ доноров, для чего лабораторное обследование каждого донора (определение группы крови, клинический анализ крови, гемоглобина, АлАТ, HBsAg, анти-HCV) проводится индивидуальным комплектом стерильного инструментария (скарификаторы, иглы, микропипетки, металлические шарики, меланжеры, предметные стекла и т. д.). Заготовку крови от доноров осуществляют пластикатными системами одноразового пользования с последующим их автоклавированием и утилизацией.

Для каждого донора готовится индивидуальный комплект стерильного материала (ножницы, салфетки, тампоны с антисептиком и т. п.), который используется при всех манипуляциях с кровью только одного донора.

Каждому донору обязательно перед сдачей крови разъясняются все мероприятия по его защите от заражения: индивидуальные одноразовые медицинские материалы, обработка рук медицинского персонала перед каждой процедурой и др.

В учреждениях службы крови должны строго соблюдаться режимы дезинфекции, предстерилизационной очистки и стерилизации всего инструментария в соответствии с ОСТ 42-21-2-85.

Весь персонал учреждений службы крови обследуется на наличие HBsAg при поступлении на работу и далее 1 раз в год. Данные врачебного осмотра и результаты исследования на HBsAg сотрудников должны быть учтены (ф. 030/у). Лица с выявленной HBs-антигенемией, по роду своей профессиональной деятельности связанные с забором крови у доноров, заготовкой, переработкой или расфасовкой крови и кровепродуктов, отстраняются от выполняемой работы в отделениях и переводятся на другую работу, не связанную с этими процессами.

Для эпидемиологического расследования случаев ПТГ в санэпидучреждениях необходимы:

– тщательное ведение картотеки доноров, куда по мере выявления заносятся сведения о всех больных ОВГ, ХВГ и носителях HBsAg, анти-HCV, а также доноров, заподозренных в заражении реципиента или явившихся источником ПТГ. Картотека используется эпидемиологом при поиске источников инфекции, выдаче справок донорам и для оперативного, ретроспективного анализов и др.;

– оперативное расследование каждого случая ПТГ, установление реципиентов кроводач, донора явного или подозреваемого как источника ПТГ, поиск заболевших среди этих лиц. Полученная информация передается в ЕДЦ или СПК (ОПК);

– контроль за деятельностью комиссий по ВБИ, проводящих расследование случаев ПТГ, изучение причин возникновения таких случаев и дача рекомендаций по их устранению.

ПРОФИЛАКТИКА ПАРЕНТЕРАЛЬНЫХ ГЕПАТИТОВ
ПРИ ПРОВЕДЕНИИ ЛЕЧЕБНО-ДИАГНОСТИЧЕСКИХ ВМЕШАТЕЛЬСТВ

С целью предупреждения возможности заражения парентеральных гепатитов артифициальным путем во всех ЛПУ необходимо максимально применять медицинский и лабораторный инструментарий одноразового пользования; строго соблюдать правила использования, дезинфекции, предстерилизационной очистки и стерилизации медицинского и лабораторного инструментария, оборудования, используемого при проведении манипуляций, связанных с нарушением целостности кожных покровов и слизистых.

Повсеместно должны использоваться специальные иглы-копья одноразового пользования. Запрещается проводить какие-либо инъекции, вакцинации, внутрикожные пробы и другие манипуляции нескольким лицам одним шприцем при смене только игл. Для любой манипуляции (внутривенной, внутримышечной, подкожной, внутрикожной и т. д.) каждому больному должен применяться отдельный стерильный инструментарий. Запрещается производить взятие крови из пальца одной микропипеткой у нескольких лиц. Забор крови из пальца проводится индивидуальной стерильной микропипеткой. Не допускается промывание микропипетки в общем сосуде.

Медицинский лабораторный инструментарий всех видов после каждого использования должен подвергаться дезинфекции, тщательной предстерилизационной очистке и стерилизации согласно ОСТ 42-21-2-85 и другим официальным инструктивно-методическим документам.

В каждом лечебно-профилактическом учреждении выделяются лица, ответственные за проведение дезинфекции, предстерилизационной очистки и стерилизации медицинского и лабораторного инструментария.

В лечебно-профилактических учреждениях, в том числе во всех стационарах необходимо создать централизованные стерилизационные со специально подготовленным персоналом для проведения предстерилизационной очистки и стерилизации инструментария.

Дезотделы (дезотделения) ЦГЭ, дезинфекционные станции осуществляют методическое руководство и систематический контроль за качественным проведением дезинфекции, предстерилизационной очистки и стерилизации всего медицинского и лабораторного инструментария во всех лечебно-профилактических учреждениях, централизованных стерилизационных и на других объектах.

Каждый случай достоверно установленного заражения парентеральным гепатитом при проведении медицинских манипуляций подлежит обязательному разбору с участием руководителей органов здравоохранения и привлечением виновных к административной ответственности.

При выявлении больных ПГ и носителей HBsAg и анти-HCV в лечебных учреждениях проводится комплекс противоэпидемических мероприятий, которые в первую очередь должны быть направлены на прерывание механизма передачи вируса ПГ. Необходимо маркировать истории болезни и амбулаторные карты переболевших острыми парентеральными гепатитами – красным треугольником, носителей HBsAg и анти-HCV и больных ХВГ – красным квадратом.

В стационарах и отделениях гемодиализа и отделениях с искусственными системами кровообращения проводится комплекс профилактических и противоэпидемических мероприятий. Он предусматривает качественное проведение дезинфекции, предстерилизационной очистки, имеющейся в таких отделениях аппаратуры и ее деталей специально выделенным и обученным персоналом, хорошо знакомым с правилами профилактики аутоинокуляции. Важно рациональное использование аппаратуры для гемодиализа и искусственного кровообращения с индивидуальным закреплением отдельных аппаратов для гемодиализа или за определенной группой больных. Необходимо обслуживать больных ОВГ, ХВГ и носителей HBsAg, анти-HCV только на аппаратах индивидуального пользования. Проводить смену постельных принадлежностей после каждого гемодиализа и немедленное удаление пятен крови со всех предметов тампонами, смоченными в 3 %-ном растворе хлорамина. Осуществлять влажную уборку полов, поверхностей столов и аппаратуры в отделениях и кабинетах, где проводится гемодиализ с использованием дезрастворов.

В случае выявления больных ОВГ, ХВГ и носителей HBsAg и анти-HCV в отделениях гемодиализа рекомендуется их размещение в отдельные палаты с обеспечением индивидуальным медицинским инструментарием и предметами ухода.

ПРЕДУПРЕЖДЕНИЕ ПРОФЕССИОНАЛЬНЫХ ЗАРАЖЕНИЙ

Профилактика профессиональных заражений медицинских работников проводится в соответствии с правилами, которые сводятся к максимальному предотвращению во время работы возможности аутоинокуляции кровью, содержащей вирус ПГ. Все манипуляции, при которых может произойти загрязнение рук кровью или сывороткой, следует проводить в резиновых перчатках. Во время работы все повреждения на руках должны быть закрыты напальчниками, лейкопластырем. При угрозе разбрызгивания крови или сыворотки следует работать в масках. Запрещается медицинскому персоналу проведение парентеральных процедур с использованием мединструментария, предназначенного для больных, прием пищи и курение в лабораториях и помещениях, где проводятся процедуры больным.

При планировке и строительстве новых ЛПУ необходимо предусмотреть наличие в процедурных кабинетах 2 раковин – для мытья рук и для мытья (обработки) медицинского инструментария.

Разборку, мойку и прополаскивание медицинского инструментария, использованных пипеток и лабораторной посуды, приборов и аппаратов, соприкасавшихся с кровью или сывороткой людей, нужно проводить после предварительной дезинфекции в резиновых перчатках.

Следует строго соблюдать правила личной гигиены. После любой процедуры, в том числе парентерального вмешательства (инъекций, забора крови и т. п.), проводится тщательное двукратное мытье рук в теплой проточной воде с мылом. Руки необходимо вытирать индивидуальным полотенцем, сменяемым ежедневно, или салфеткой одноразового пользования. При обработке рук следует избегать частого применения дезинфектантов, которые способны вызвать раздражение кожи и дерматиты, что облегчает проникновение возбудителя. Хирургам для мытья рук не следует пользоваться жесткими щетками.

Бланки направлений в лабораторию на исследование категорически запрещается помещать в пробирку с кровью. Их следует приклеивать к внешней стороне поверхности емкости. Необходимо маркировать пробирки с кровью, взятые для анализа, у носителей HBsAg и анти-HCV и больных ХВГ красным карандашом.

В клинико-диагностических лабораториях, исследующих кровь и сыворотку людей, следует работать с соблюдением режима, предусмотренного для работы в микробиологических и вирусологических лабораториях. При работе с кровью, сывороткой или другими материалами нужно пользоваться резиновыми грушами или автоматическими пипетками с одноразовыми наконечниками. Насасывание сыворотки ртом не допускается.

В случае загрязнения рук кровью следует немедленно обработать их тампоном, смоченным дезинфицирующим раствором, и вымыть их двукратно теплой проточной водой с мылом, насухо вытереть индивидуальным полотенцем или салфеткой одноразового пользования.

Поверхности рабочих столов в конце каждого рабочего дня, а в случае загрязнения кровью немедленно следует обработать дезинфицирующим средством.

Все виды использованных пипеток, пробирок, предметные стекла, резиновые груши должны быть обеззаражены погружением в сосуды с дезинфицирующим раствором, а затем подвергнуться предстерилизационной очистке и стерилизации согласно ГОСТу 42-21-2-85.

Медицинские работники, имеющие по роду своей профессиональной деятельности контакт с кровью и ее компонентами, подлежат обследованию на наличие HBsAg при поступлении на работу, а далее не реже одного раза в год. При выявлении HBsAg проводится углубленное клинико-лабораторное обследование врачом-инфекционистом. Лица с наличием HBs-антигенемии отстраняются от заготовки, переработки и переливаний крови и ее препаратов, забора крови для исследований. Категории медицинских работников с выявленной HBs-антигенемией, относящиеся к группам риска, обязаны соблюдать правила личной гигиены, направленные манипуляции должны проводиться этими лицами в резиновых перчатках. Временно отстраняются от работы хирурги, урологи, гинекологи, стоматологи и др., имеющие нарушения целостности кожных покровов рук. Указанные ограничения с этих категорий медицинских работников снимаются при повторных отрицательных исследованиях крови на наличие HBsAg в ИФА (РИА). Операционные и процедурные сестры переводятся на другое место работы, не связанное с проведением инъекций и других манипуляций, связанных с нарушением кожных и слизистых покровов.

Начальник Главного управления гигиены,

эпидемиологии и профилактики

Минздрава Республики Беларусь                                                           Ф. А. Германович
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