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В доме инвалидов для детей с тяжёлой патологией нервной системы на фоне вспышки шигеллёза у 42 пострадавших, 
вызванного Shigella flexneri 2a, были отмечены 4 летальных исхода среди детей, госпитализированных в одно из от-
делений инфекционного стационара. 
Цель работы – проведение расширенной этиологической диагностики среди пострадавших и оценка возможной роли 
выявленных патогенов в развитии летальных исходов. Этиологическая диагностика проводилась с применением ме-
тодов амплификации нуклеиновых кислот  и бактериологических методов исследований. Для характеристики пато-
генов наряду с фенотипическими методами использовали методы макрорестрикционного анализа с разделением про-
дуктов рестрикции в пульсирующем электрическом поле (PFGE), полногеномного (next-generation sequencing – NGS) 
и сэнгеровского секвенирования.
Эпидемиологические данные и результаты лабораторных исследований позволили рассматривать в качестве наибо-
лее вероятной причины летальных исходов у пострадавших генерализованную HSV-1-инфекцию (Herpes simplex virus 
– вирус простого герпеса 1-го типа).
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The outbreak of shigellosis caused by Shigella. flexneri 2a which affected a total of 42 persons was revealed by epidemiological 
analysis and microbiological testing in a nursing home for disabled children with a severe pathology of the nervous system. 
At the same time, four fatal cases among children were registered. The main purpose of our study was to perform an enhanced 
investigation to find potentially novel etiological agent among affected persons especially in cases with fatal outcome. We 
applied a broad range of commercial kits based on the nucleic acid amplification techniques as well as bacteriological methods 
for etiological diagnosis. Additionally, several S. flexneri 2a isolates and revealed bacterial pathogens were subjected to 
pulsed-field gel electrophoresis (PFGE) and Whole Genome Sequencing (WGS) for expanded genetic characterization as well 
as demonstration of their clonality and the presents/absence of unusual pathogenic determinants. Genetic relationship between 
viral pathogens was characterized by Sanger sequencing of phylogenetically informative regions. 
Epidemiological data and lab testing allowed considering the generalized herpes simplex virus type 1 infection (HSV-1) to be 
a possible cause of fatal cases.
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Введение
Летальные исходы в очагах групповой заболе-

ваемости диарейными инфекциями являются экс-
траординарным событием, требующим детального 
изучения всех возможных факторов риска их раз-
вития. Эти факторы могут быть обусловлены как 
уникальными свойствами патогена, вызвавшего 
вспышку, так и иметь совершенно иную природу, 
требующую расширенного анализа лабораторных 
и эпидемиологических данных.

Представленное наблюдение иллюстрирует 
возможность сочетания внебольничной вспышки 
кишечной инфекции с внутрибольничной инфек-
цией, ассоциированной с развитием летальных ис-
ходов у пострадавших. 

Материалы и методы 
Описание очага. Фоновая вспышка развилась 

в детском доме-интернате для детей с тяжёлой 
врождённой патологией центральной нервной си-
стемы (ЦНС). Первый случай заболевания зареги-
стрирован 24.07.2016 г. В период до 11.08.2016 г. 
заболел 31 ребенок и 11 сотрудников интерната. 
Были госпитализированы 23 ребенка. изоляты 
S. flexneri 2a выявлены у 15 детей (всего постра-
давших – 31 ребёнок), и ДНК Shigella spp./EIEC
(энтероинвазивные E. coli) – в фекалиях 23 из 27
обследованных детей. В период с 24.07.2016 г. по
11.08.2016 г. пострадавших госпитализировали в
инфекционное отделение районной муниципаль-
ной больницы, после 13.08.2016 г. пациентов пере-
вели в областную больницу.

 Четыре ребёнка, у которых впоследствии на-
ступил летальный исход, были госпитализирова-
ны в инфекционное отделение районной муни-
ципальной больницы в период с 27.07.2016 г. по 
03.08.2016 г. Трое из них (Р1, Р2 и Р4) находились 
в одной палате, пациент Р3 в отдельном боксе 
(рис. 1).

Все умершие пациенты имели в качестве основ-
ного заболевания тяжёлую неврологическую пато-
логию (органические поражения головного мозга, 
врождённые пороки развития ЦНС). Прижизнен-
но, на основании записей в историях болезней, у 
данных пациентов были верифицированы разные 

ведущие клинические синдромы, определявшие 
тяжесть их состояния (табл. 1).

Лабораторные исследования. Для установ-
ления этиологии вспышки кишечной инфекции 
использовали бактериологическую диагности-
ку и набор реагентов Amplisens® ОКи скрин-FL. 
идентичность штаммов S. flexneri 2a оценивали 
с применением метода макрорестрикционного 
анализа с разделением продуктов рестрикции 
в пульсирующем электрическом поле (PFGE) с 
использованием эндонуклеаз рестрикции XbaI 
и NotI, использованием стандартных прото-
колов Международной сети по надзору за ки-
шечными инфекциями PulseNet (http://www.
pulsenetinternational.org/). 

Для характеристики генетических детерми-
нант факторов вирулентности изолятов S. flex-
neri 2a, а также определения филогенетических 
отношений с ранее секвенированными генома-
ми проводили полногеномное секвенирование. 
ДНК-библиотеки готовили с применением на-
бора реагентов Nextera («Illumina», США) с по-
следующим секвенированием на приборе MiSeq 
(«Illumina», США) в виде парно-концевых про-
чтений 2 × 250 п.о. В качестве геномов для срав-
нения использовалась выборка из 354 изолятов S. 
flexneri различных серотипов (Xv, X, 2a, 2b, 1b, 
3a, 4av, Y, 3b, 4a, 1a, Yv, 1c, 1c, 4bv, 5b, 5a, 4b, 
1cv), которые были ассоциированы со случаями 
дизентерии в различных регионах мира на про-
тяжении 1913–2011 гг. [1]. Филогенетический 
анализ базировался на определении матрицы 
высококачественных единичных однонуклеотид-
ных полиморфизмов (SNP) путём картирования 
нуклеотидных прочтений каждого из геномов на 
референс-геном S. flexneri 2a str. 301, согласно 
ранее разработанному алгоритму анализа [2]. По-
лученную SNP-матрицу использовали для после-
дующей реконструкции филогенетического дере-
ва с использованием пакета программ PhyML v 
3 методом максимального правдоподобия (Maxi-
mum Likelihood tree).

Оценка идентичности изолятов патогенов ви-
русной природы проводилась с применением ме-
тодик секвенирования по Сэнгеру информатив-
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плиСенс® Эшерихиозы-FL (№ ФСР 2010/07977 
от 18.11.2011); АмплиСенс® MDR KPC/OXA-48-
FL (№ РЗН 2013/879 от 12.07.2013); АмплиСенс® 
MDR MBL-FL (№ РЗН 2013/729 от 01.07.2013); 
методики выявления генов карбапенемаз (MDR 
Ab-OXA) и бета-лактамаз расширенного спек-
тра (MDR ESBL CTX-M), C. difficile ТОКСиН 
А+В Тест («Novamed», израиль) (РУ № ФСЗ 
2011/09636).

Для выявления возможной внутрибольничной 
циркуляции патогенов проведено исследование 
назогастральных зондов и препарата, использо-
вавшегося для энтерального питания детей, смы-
вов с посуды, поверхностей столов, тумбочек, пе-
ленальных столов, стен, спинок кроватей, дверных 
ручек, смесителей, ручек телефонов, клавиатур. 

Результаты
Анализ антибиотикорезистентности и 

молекулярно-генетическое субтипирование изо-
лятов S. flexneri 2a. исследуемые изоляты имели 
резистентность к цефотаксиму, норфлоксацину, 
цефуроксиму, ципрофлоксацину, ампициллину, 
налидиксовой кислоте, стрептомицину, тетраци-
клину (спектр по EUCAST и/ или CLSI).

Девять исследованных изолятов S. flexneri 2a 

ных для филогенетического анализа участков их 
генома. 

Для исследования аутоптатов от умерших 
пациентов наряду с культуральной диагности-
кой использовали следующие наборы реаген-
тов: АмплиСенс® EBV/CMV/HHV6-скрин-FL 
(№ ФСР 2010/09502 от 15.05.2012); Ампли-
Сенс® Enterovirus-FL (№ ФСР 2008/02264 от 
29.07.2014); АмплиСенс® HSV I, II-FL (№ ФСР 
2007/00827 от 18.11.2011); АмплиСенс® Influenza 
virus A/B-FL (№ ФСР 2009/05010 от 12.10.2012); 
АмплиСенс® Legionella pneumophila-FL (№ 
ФСР 2010/07097 от 18.11.2011); АмплиСенс® 

Listeria monocytogenes-скрин/монитор-FL (№ 
РЗН 2015/3111 от 18.09.2015); АмплиСенс® 
MRSA-скрин-титр-FL (№ ФСР 2012/13998 от 
29.10.2012); АмплиСенс® N. meningitidis/H. 
influenzae/S. pneumoniae-FL (№ ФСР 2011/12380 
от 25.11.2011); АмплиСенс® Salmonella typhi-
FL (№ ФСР 2010/07826 от 18.11.2011); Ампли-
Сенс® Vibrio cholerae-FL (№ ФСР 2011/11139 от 
04.05.2012); АмплиСенс® Yersinia enterocolitica/
pseudotuberculosis-FL (№ ФСР 2010/07830 от 
18.11.2011); АмплиСенс® ОКи скрин-FL (№ ФСР 
2008/02265 от 17.11.2011); АмплиСенс® ОРВи-
скрин-FL (№ ФСР 2011/11258 от 22.07.2011); Ам-
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Рис. 1. Сроки госпитализации, развития летальных исходов и расположение в палатах отделения четырёх умерших детей. 
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Рис. 2. Сравнение PFGE-профилей девяти исследованных изолятов S. flexneri 2a, ассоциированных с групповой заболеваемо-
стью.
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имели идентичный PFGE-паттерн при исполь-
зовании XbaI- и NotI-рестриктаз (JZXX01.0017 
JZXN11.0004) (рис. 2). 

Полученная комбинация PFGE-профилей явля-
лась уникальной в сравнении с имеющимися све-
дениями по локальной базе данных. 

Непосредственное сравнение набора выявлен-
ных SNP между вспышечными изолятами показа-
ло, что количество различий по SNP при попарном 
сравнении геномов варьирует в узких пределах – 
3–8 SNP, что, с одной стороны, указывает на на-
личие уникальных характеристик для каждого из 
изолятов, а с другой – подтверждает клональность 
изолятов, т. е. принадлежность изолятов к одному 
групповому очагу заболевания.

Полногеномный филогенетический анализ с 
ранее секвенированными геномами S. flexneri по-
зволил показать, что группа изолятов из данного 
очага формирует уникальную монофилетическую 
ветвь среди поздних секвенированных геномов S. 
flexneri, принадлежащих к филогруппе 3 (PG3). 
Наиболее близкими к исследуемым изолятам яв-
ляются изоляты, выделенные в Бангладеш в 2009–
2010 гг., что свидетельствует о принадлежности 
данных штаммов к азиатскому генотипу (рис. 3).

 Анализ представленности генов факторов ви-
рулентности в геномах изученных изолятов не по-
зволил выявить уникальных факторов, способных 
объяснить высокий риск развития летальных ис-
ходов у нескольких пострадавших. Для всех изо-
лятов характерно присутствие двух островов пато-
генности: острова патогенности шигелл 1 (SHI-1) 
и острова патогенности шигелл 2 (SHI-2). Допол-
нительно выявлен ряд генов, кодирующих вто-
ростепенные факторы вирулентности, к которым 
относились кластер генов, кодирующих систему 
транспорта железа (sitABCD), оперон, ответствен-

ный за биосинтез энтеробактина (entABECFD, 
fepABCDG), и оперон генов, кодирующих белки ад-
гезии к эпителиальным клеткам (fimCDEFGHIB). 
Каких-либо характерных генетических преобразо-
ваний данных регионов выявлено не было. 

Поиск и исследование дополнительных этиоло-
гических агентов – возможной причины леталь-
ных исходов. Группировка летальных исходов по 
территориальному (в пределах одного отделения) 
и временному (в течение 9 сут) признаку требова-
ла исключения инфекций, связанных с оказанием 
медицинской помощи (иСМП). 

Таким образом, исследование аутопсийного 
материала было направлено на выявление общих 
патогенов, которые могли иметь потенциальную 
ассоциацию с неблагоприятным исходом болезни. 
Положительные результаты тестирования обоб-
щены в табл. 2. 

Комбинированное применение бактериологи-
ческих исследований и методов амплификации 
нуклеиновых кислот  (МАНК), направленных на 
детекцию генетических детерминант антибио-
тикорезистентности, позволило сузить спектр 
условно-патогенной микрофлоры до группы ме-
тициллинрезистентных стафилококков. У двух 
пациентов были выявлены различные виды ста-
филококков – S. aureus и S. epidermidis. У двух 
других пациентов (Р3 и Р4) – S. haemolyticus. 
Однако при оценке идентичности изолятов S. 
haemolyticus с использованием метода PFGE (по 
рестриктазе SmaI) между ними были выявлены 
достоверные различия (данные не представле-
ны), что свидетельствовало об отсутствии эпиде-
миологической связи между данными случаями 
(данные не представлены). 

Другим патогеном, выявленным у всех умер-
ших пациентов, был HSV-1 (вирус простого гер-

Т а б л и ц а  1
Характеристика пациентов с развитием летальных исходов

Пациент Пол Возраст  
(г. мес) Основное заболевание Синдром, определявший 

тяжесть состояния Медицинские процедуры

P1 Ж 8 л.11м. ВПР* ЦНС, симптоматическая 
эпилепсия, окклюзионная гидроцефа-
лия, дистрофия типа гипотрофии III 
степени, ДЦП#, дисфункция шунта

Гемоколит, токсикоз, 
эксикоз III ст.

Периферический венозный катетер, 
назогастральный зонд, внутрипо-

лостной вентрикулоперитонеальный 
катетер

P2 Ж 6 л. Органическое поражение ГМτ, ДЦП, 
спастический квадрипарез, симпто-

матическая эпилепсия, субкомпенси-
рованная гидроцефалия 

Гипоксический отёк: 
набухание ГМ на фоне 

эпилептического припадка, 
дислокационный синдром

Центральный венозный катетер

P3 Ж 5 л. 4 м. ВПР ГМ, гидроцефалия в стадии 
декомпенсации, ДЦП, спастический 

квадрипарез

Ринофаринготрахеит, сеп-
сис, ДВС-синдром§, отёк 

лёгких

Центральный венозный катетер, 
внутриполостной вентрикулоперито-

неальный катетер

P4 Ж 4 г. 10 м. Органическое поражение ЦНС, сим-
птоматическая эпилепсия, окклюзи-

онная гидроцефалия 

Синдром Рэя, острый не-
кроз печени

Периферический венозный катетер, 
назогастральный зонд, мочевой кате-
тер, внутриполостной вентрикулосуб-

галеальный катетер

П р и м е ч а н и е . * – врождённые пороки развития; # – детский церебральный паралич; τ – головной мозг; § – диссеминированное внутрисосудистое 
свёртывание.
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песа 1-го типа). ДНК HSV-1 детектирована в об-
разцах аутопсийного материала в высоких концен-
трациях у всех умерших пациентов (см. табл. 2). 
Также ДНК HSV-1 выявлена в образцах слюны 
у трёх из 167 сотрудников интерната и детей, не 
находившихся на госпитализации (в низкой кон-
центрации). Для оценки идентичности изолятов 
HSV-1 использовали секвенирование области US-4 
гена гликопротеина G, с использованием методи-
ки, описанной ранее [3]. Для оценки естественной 
гетерогенности циркулирующих штаммов HSV-1 
в сравнение включили 3 изолята, выделенные от 
сотрудников интерната (не находившихся на го-
спитализации в стационаре) и 4 изолята от лиц с 
герпесвирусной инфекцией в другом регионе (г. 
Москва). Все изоляты HSV-1 от умерших пациен-
тов относились к геногруппе В/С, в то время как 
остальные включённые в исследование изоляты 
– к группе А. Субвидовая характеристика данных
изолятов показала их идентичность на изучаемом
участке генома (585 п.н.о. участка US-4 гена гли-
копротеина G).

Результаты филогенетического анализа HSV-1 
представлены на рис. 4.

При исследовании смывов с оборудования и 
мебели инфекционного отделения стационара, в 
которое госпитализировали детей, образцов пре-

парата, использовавшегося для энтерального пи-
тания, и назогастральных зондов ДНК HSV-1 вы-
явлена не была. 
Обсуждение

Этиология основной вспышки диарейного за-
болевания, послужившей поводом для госпитали-
зации пациентов, не вызывала сомнений. Однако 
шигеллёз, обусловленный S. flexneri 2a, не мог 
объяснить летальные исходы у четверых постра-
давших, несмотря на сопутствующую неврологи-
ческую патологию. Тяжёлое течение диарейных 
инфекций с относительно поздним развитием 
летальных исходов – на 8–17-й день заболева-
ния, может быть вызвано развитием гемолитико-
уремического синдрома (ГУС). Наиболее частой 
этиологической причиной ГУС, развившегося 
после эпизода диареи в анамнезе, являются ин-
фекции, вызванные Stx 1/2-продуцирующими 
штаммами эшерихий и шигелл. Среди шигелл 
способность к продукции шигоподобных токси-
нов является наиболее типичной для S. dysenteriae 
1-го типа. Несмотря на отсутствие объективных
указаний на наличие у пациентов ГУС, с учётом
приведённых в литературе данных о возможно-
сти продукции шигоподобных токсинов другими
видами шигелл, представлялось необходимым

Т а б л и ц а  2
Положительные результаты тестирования образцов аутопсийного материала

Пациент Тип аутоптата Salmоnella 
(Ct)

Shigella 
(Ct) St. pneumo-niae (Ct) HSV-1  (Ct) EBV/CMV /HHV-6 (lg 

копий ДНК /10^5 клеток)
Ген mec A 
(коп/мл)

Cl. Difficile 
(toxA/B)

P1* Мозг 27 30 28 EBV 1,2; HHV-6 2,0 9050

Лёгкие 26 28 EBV 1,2; HHV-6 1,6 78 400

Селезёнка 27 26 EBV 1,9; HHV-6 1,6 12 700

Кишечник 27 29 EBV 1,1; HHV-6 2,1 7100

P2 Мозг 23 CMV 1,3 9100

Лёгкие 18 EBV 1,7; CMV 1,5; HHV-6 
1,4

Селезёнка 20 EBV 1,6; HHV-6 1,7

Кишечник 21 EBV 1,9; HHV-6 2,0 сомнит.

P3 Мозг 39 19

Лёгкие 13 CMV 2,1 6800

Селезёнка 16

Кишечник 42 19 CMV 2,6 469 200 положит.

P4 Мозг 15 6100

Лёгкие 13 EBV 1,8; CMV 1,4; HHV-6 
2,1

Селезёнка 36 36 38 8 EBV 2,0; HHV-6 1,4

Кишечник 14 HHV6 1,8 6600

П р и м е ч а н и е . * – исследование проводилось по образцам аутопсийного материала, взятым после эксгумации на 5-й день после захоронения. 
HSV-1  – вирус простого герпеса типа 1; EBV  (Epstein–Barr Virus) – вирус Эпштейна–Барр; CMV (Cytomegalovirus) – цитомегаловирус; HHV-6  
(Human Herpes Virus-6) – вирус герпеса человека 6-го типа.
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Рис. 3. Филогенетическое дерево, построенное по методу максимального правдоподобия PhyML среди 359 изолятов S. flexneri 
различных серотипов на основе выявленной матрицы однонуклеотидных вариаций. Заливкой обозначены группы изолятов, 
принадлежащие к определённым филогруппам (PG 1–7) [1]. Филогенетическое положение изолятов от погибших пациентов 
представлено на увеличенном фрагменте (выделены жирным шрифтом).
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исключить данную особенность у вызвавших 
вспышку штаммов [4–6]. Потенциальная способ-
ность к продукции шигоподобных токсинов была 
исключена как применением наборов реагентов 
для специфической детекции генов Stx 1-го и 2-го 
типов, так и данными полногеномного секвени-
рования, подтвердившими отсутствие в геномах 
данных изолятов гомологов указанных генов. Бо-
лее того, анализ факторов вирулентности шигелл 
не позволил выявить их уникальных комбинаций, 
которые потенциально могли обусловливать ати-
пично тяжёлое течение заболеваний. 

Таким образом, возникла необходимость вы-
явления других общих для данных пациентов па-
тогенов, которые могли иметь связь с неблагопри-
ятным исходом заболеваний. Для решения данной 
задачи проведён широкий спектр лабораторных 
исследований, основу которого составляли ампли-
фикационные тесты. 

В аутоптатах всех пациентов выявлены гене-
тические маркеры (ген mecA) метициллинрези-
стентных стафиллококков. Однако их видовая и 
субвидовая (PFGE) характеристика показала ге-
терогенность данных изолятов, что не позволяло 
рассматривать их как общий фактор, действовав-
ший на умерших пациентов, и делало маловеро-

ятной их ведущую роль в развитии летальных ис-
ходов. 

Единственным представителем герпесвиру-
сов, выявленным посмертно у всех умерших 
детей, был HSV 1-го типа. Все изоляты HSV-1 
от умерших пациентов отличались от всех дру-
гих исследованных в данной работе, были иден-
тичны между собой и идентичны выделенному 
от пациента с летальным исходом на фоне гер-
песвирусного трахеобронхита и пневмонии при 
описанной ранее вспышке в кардиоторакальном 
отделении в Германии (пациент I7, GenBank Ac-
cession number EF376318) [7]. Широко распро-
странено мнение о частом выявлении маркеров 
герпесвирусных инфекций у клинически здоро-
вых лиц. Однако детекция ДНК HSV-1 в мате-
риале от клинически здоровых лиц наблюдается 
достаточно редко. Это подтверждается результа-
тами исследования образцов из респираторного 
тракта от 167 сотрудников и воспитанников ин-
терната, не имевших в анамнезе госпитализаций 
в инфекционный стационар, при котором ДНК 
HSV-1 выявлена только в 3 случаях (Р 24568, Р 
24662, Р 24707) (см. рис. 4).

Для оценки частоты выявления ДНК HSV-1 
в аналогичных образцах аутопсийного материа-
ла проанализированы результаты исследования 
проведённого совместно ФБУН «ЦНии Эпиде-
миологии» Роспотребнадзора и ГБУЗ «Морозов-
ская ГДКБ» ДЗМ в Москве [8]. При исследова-
нии аутопсийного материала детей (n = 101) с 
подозрением на ранний и поздний неонатальный 
сепсис, умерших в возрасте до года, ДНК HSV-1 
не выявлена ни в одном из проанализированных 
образцов.

Максимальные концентрации (минимальные 
значения Ct) ДНК HSV-1 обнаружены у умер-
ших пациентов в аутоптатах лёгких и селезёнки. 
Значения Ct, выявленные в данных образцах у 
пациентов Р2, Р3 и Р4, были существенно выше 
(Ct 8–18), чем обычно детектируемые аналогич-
ным набором реагентов в клинических образ-
цах (образцы спинномозговой жидкости, содер-
жимого везикул, респираторные мазки: 30,34 ± 
5,12 (Mean ± SD; n = 286), по данным клинико-
диагностической лаборатории отдела молеку-
лярной диагностики и эпидемиологии ФБУН 
«ЦНии Эпидемиологии» Роспотребнадзора). 
Более низкие концентрации ДНК HSV-1 выявле-
ны у пациента Р1, что может быть связано с про-
ведением исследования после эксгумации трупа 
на 5-й день после захоронения. 

При оценке возможности внутрибольничного 
инфицирования HSV-1 необходимо принимать во 
внимание среднюю длительность инкубационно-
го периода при этом заболевании. При описанных 
вспышках, вызванных HSV-1, на 5-й день заболе-

P 24568
P 24707

OP BL18
KOS

OP BL7
OP BC9
OP BV25
P 24662

McKrae
F 

RH2
17
SC 16

L P1
L P2
L P3
L P4

0.005

Рис. 4. Результаты филогенетического анализа участка US-4 
гена гликопротеина G HSV-1, NJ, 585 п.н.о. 
Нуклеотидные последовательности изолятов от погибших пациентов 
обозначены круглыми маркерами черного цвета, от других пострадав-
ших и персонала интерната – круглыми маркерами без заливки, от лиц 
из другого географического региона – треугольными маркерами без за-
ливки (GenBank Accession namber: LP1 - KY828126, LP2 - KY828127, 
LP3 - KY828128, LP4 - KY828129, P24568 - KY828122, P24662 - 
KY828123, P24707 - KY828124, BL7 - KY828132, BL18 - KY828133, 
BV25- KY828134, BC9 - KY828130). Референтные штаммы (GenBank 
Accession namber): RH2 - AB618031, F - GU734771, McKrae - KT425107, 
KOS - KT887224, SC16 - KX946970, 17 - X14112. 
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вание развивалось у 27–55% инфицированных, на 
7-й день – у 73% и на 8 день – у 91–93% [9].

В нашем исследовании у первого пациента
летальный исход наступил на 8-й день пребы-
вания в стационаре, у остальных трёх детей – 
спустя 7, 8 и 9 дней после первого случая (см. 
рис. 1). Таким образом, можно предполагать 
различные сроки вероятного инфицирования. С 
учётом хронологии госпитализаций и наступле-
ния летальных исходов, возможным источником 
инфицирования для пациентов Р2, Р3 и Р4 был 
пациент Р1. 

Заключение
Полученные результаты согласуются с клини-

ческими наблюдениями других авторов, описы-
вающих развитие внутрибольничных вспышек 
герпесвирусных инфекций в форме пневмоний и 
геморрагического трахеобронхита, сопровождаю-
щихся высокой летальностью (у 7 из 8 пострадав-
ших пациентов) [7]. 

Данное наблюдение явилось примером то-
го, как комплекс эпидемиологических данных 
и результатов лабораторных исследований по-
зволил установить наиболее вероятную роль 
герпесвирусной инфекции, вызванной HSV 
1-го типа, в развитии летальных исходов у
четырёх пациентов, что заставляет более ши-
роко оценивать потенциальный спектр возбу-
дителей, обусловливающих возможность воз-
никновения инфекций, связанных с оказанием
медицинской помощи и способных определять
прогноз заболевания [1].
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нансовой поддержки.
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