
КОКЛЮШ  
 

Коклюш — острое инфекционное заболевание, вызываемое 

Вогdotе11а реrtussis; передается воздушно-капельный путем, ведущий 

клинический синдром — приступообразный судорожный кашель. 

Длительное время коклюш являлся одним из наиболее 

распространенных и тяжелых заболеваний у детей и по показателям 

заболеваемости и летальности занимал одно из первых мест среди 

воздушно-капельных инфекций. 

Эволюция развития коклюша происходила в два основных этапа: 

первый – допрививочный и второй – после введения плановой 

иммунизации.  

В допрививочный период сохранялся высокий уровень 

заболеваемости (350-662,5 на 100 тыс. населения), без тенденции к 

снижению, показатели летальности при этом резко сокращались на фоне 

появления новых средств этиотропной терапии (с 4,5% в 1925-35 гг. до 

0,12% в 1951-58 гг.). К 50-м годам показатель летальности снизился в 

37,5 раза. На этом этапе максимум заболеваемости приходился на детей 

в возрасте 4-5 лет. В период войны из-за эвакуации детей раннего 

возраста и низкой рождаемости преобладала заболеваемость детей 3-7 

лет. 

С 1959-60 гг. в стране начали проводить плановую вакцинацию от 

коклюша, что привело к резкому снижению заболеваемости в 7-10 раз 

(14,6 – 40 на 100 тыс. населения, летальность – 0,02%). В нашем 

стационаре летальности от коклюша не было более 40 лет. 

Стабильно низкие показатели сохранялись до середины 80-х 

годов. В это время стало расти число нередко необоснованных 

медицинских отводов от вакцинации, при этом увеличилось количество 

отказов от вакцинации родителей в связи с негативными публикациями 

в прессе конца 80-х начала 90-х о профилактических прививках. 

Заболеваемость возросла до 140 на 100 тыс. населения, но после 

проведения программы по восстановлению массовой вакцинации – 

стабилизировалась и отметилась явная тенденция к спаду. При этом 

отмечается рост заболеваемости среди подростков и взрослых. 

Заболеваемость коклюшем в России в последние годы имеет 

тенденцию к росту, в 2002 году было 5 тыс. 455 случаев, а в 2003 – 12 

тыс. 523, в том числе и по Воронежу (данные нашего стационара). При 

этом среди госпитализированных больных коклюшем увеличилось 

число детей, привитых против данной инфекции. Клинически инфекция 

у них протекала так же, как и у непривитых, хотя осложнений было 

меньше. Считают, что в настоящее время имеет место шифт 

возбудителя, поэтому стали болеть привитые дети и ведется активная 

разработка новых вакцин.     

 

 



Этиология 

Возбудитель коклюша B.pertussis имеет 8 агглютиногенов, на 

основании которых выделяют 3 основных серотипа — 1, 2, 3;   

                                                                                    1, 2, 0;   

                                                                                    1, 0, 3.  

Первый серотип выявляют у больных тяжелыми и 

среднетяжелыми формами, второй и третий — у больных легкими и 

атипичными формами коклюша. Имеет место изменение серотипного 

пейзажа; раньше (1,2,3), сегодня (1,0,3), обладающий меньшей 

вирулентностью. Однако в последнее время отличается усилением 

токсичности возбудителя  коклюша. 

СтруктураСтруктура BordetellaBordetella
pertussispertussis

B.pertussis - небольшая грам-негативная плеоморфная палочка, 
обладающая выраженнымтропизмом к реснитчатому эпителию, 
строгийаэроб

Коклюшный

токсин

Пертактин

ФГА

(филаментозный
гемагглютинин)

 
      Помимо агглютиногенов в антигенную структуру входят:  

 экзотоксин (коклюшный токсин, лимфоцитостимулирующий 

фактор),  

 эндотоксин,  

 филаментозный гемагглютинин,  

 протективные агглютиногены,  

 аденилатциклазный токсин,  

 трахеальный цитотоксин,  

 дермонекротоксин,  

 гемолизин,  

 гистаминсенсибилизирующий фактор            

Возбудитель коклюша — грамотрицательная палочка,  

неустойчива во внешней среде, нелетуча, неподвижна, спор и 

капсул не образует, чувствительна к эритромицину и другим 

макролидам, левомицетину, тетрациклинам, стрептомицину. 
       Для выращивания коклюшной палочки используют глицери-

ново-картофельный агар с добавлением крови и казеиново-угольный 

агар. В среды добавляют пенициллин для угнетения роста другой 

микрофлоры. 
 

 



Эпидемиология 

Источником инфекции являются больные различными формами 

коклюша и бактерионосители коклюшной палочки. Источниками 

инфекции могут быть взрослые, у которых коклюш протекает атипично 

в виде затяжного кашля (свыше двух недель).  

           Больной  заразен 30 дней болезни или  25 дней кашля. 

Максимальная заразительность – катаральный период и первая неделя 

судорожного кашля.  

В очагах инфекции носительство отмечается у 1-2% детей 

старшего возраста, привитых или перенесших коклюш. 

Продолжительность носительства около двух недель.  

Механизм передачи инфекции — воздушно-капельный.  

Коклюшная палочка распространяется от источника инфекции на 

2-2,5 м.  

Передача возбудителя через предметы ухода практического 

значения не имеет.  

Восприимчивость: индекс контагиозности колеблется от 0,7 до 

1,0.  

Восприимчивый контингент: Восприимчив человек с рождения 

и до старости. 

Сезонность: осенне-зимняя с максимальной заболеваемостью в 

декабре-январе и весенне-летний спад с минимальной заболеваемостью 

в июне-июле.  

Периодические подъемы заболеваемости повторяются, как 

правило, через 3 года.  

Иммунитет: стойкий пожизненный. 

 
Патогенез 

Входными воротами являются слизистые оболочки дыхательных 

путей.  

Бактерии попадают в верхние дыхательные пути, прикрепляются к 

клеткам реснитчатого эпителия.  

Первая  линия защиты – секреторный IgA, которые подавляют 

адгезию микроба и способствуют их элиминации. 

В случае отсутствия этой линии защиты происходит колонизация 

микроба.  

На месте  адгезиии возникают кровоизлияния, некроз эпителия. 

Клиника при этом соответствует катаральному периоду. Появляется 

кашель, который не отличается от кашля при неспецифическом  

бронхите.  

При коклюше всегда имеет место  изменение  слизистой оболочки 

гортани, трахеи, бронхов конечных бронхиол. В просвете бронхов 

скапливается экссудат; стенки дыхательных путей инфильтрируются. 



Возникают гематологические изменения (лейкоцитоз с 

лимфоцитозом) за счет раздражения лимфоидных органов верхних 

дыхательных путей. 

Бактериемии не наблюдается.  

Коклюшный микроб выделяет несколько токсинов и вирулентных 

субстанций. Наибольшее значение имеет коклюшный токсин. 

Микробы и накапливающиеся токсины вызывают глубокие 

изменения в рецептивных зонах. Афферентные волокна Vagus, верхне- и 

нижнегортанного нервов, находящиесяся в слизистой дыхательных 

путей, утолщаются, набухают; создается их особая патологически 

повышенная возбудимость., что приводит к формированию застойного 

очага возбуждения в кашлевом центре характеризующегося чертами до-

минанты по А.А. Ухтомскому. 
 

        Основные черты доминанты: 

 повышенная возбудимость дыхательного центра и способ-

ность суммировать раздражение; 

 способность отвечать специфической ответной реакцией на 

неспецифический раздражитель; 

 возможность иррадиации возбуждения на соседние центры 

(рвотный, сосудистый, скелетной мускулатуры); 

 стойкость очага возбуждения с длительным сохранением 

активности; 

 инертность — однажды образовавшись, очаг возбуждения 

сохраняется долгое время, подкрепляясь различными раз-

дражителями; 

 возможность перехода в состояние парабиоза. Состоянием 

парабиоза дыхательного центра объясняются задержки и остановки 

дыхания в судорожном периоде. 
    Это приводит к появлению кашля, усилению и извращению 

кашлевого рефлекса, возникновению пароксизмального кашля за счет 

состояния тонических судорог дыхательной мускулатуры и особенно 

диафрагмы. С этого момента начинается судорожный период коклюша. 

Извращения кашлевого рефлекса сопровождается изменением 

ритма дыхания, нарушением легочной вентиляции и последующим 

состоянием гипоксемии и гипоксии. 

У больных коклюшем длительно (в течение 8-10 недель) 

отмечается уменьшение насыщения крови кислородом с параллельным 

уменьшением способности тканей к утилизации его.  

Изменения сердечно сосудистой системы также обусловлены 

анатомической близостью дыхательного и кашлевого центра с 

вазомоторным, и непосредственным воздействием коклюшного токсина 

на сосудистую стенку, что проявляется отечным и геморрагическим 



синдромами (за счет увеличения проницаемости сосудов капилляров 

/воздушных токсинов/, состояния гипертонии). 

Отмечается отчетливая тенденция к сосудистым  реакциям 

прессорного типа. 

Клинически это: 

 артериальная и венозная гипертонии; 

 может быть увеличение размеров сердца вправо; 

 приглушенность сердечных тонов; 

 увеличение размеров; 

 бледность кожи, акрацианоз конечностей; 

 ЭКГ – (отклонение оси вправо, низкий вольтаж R;S – T), что 

указывает на циркуляторные расстройства и дистрофические 

изменения в миокарде. По мере купирования воспаления выявленные 

нарушения подвергаются обратному развитию, несколько дольше 

сохраняясь у детей раннего возраста. 

Одно из центральных мест при коклюше занимает расстройства 

нервной системы, глубина которых определяется степенью кислородной 

недостаточности и циркуляторных нарушений, приводящих даже к 

набуханию и отеку головного мозга. 

Этому способствует:     

 повышенная проницаемость сосудов  

 высокая артериальная и венозная гипертония 

 ацидоз тканей  

 нарушение оттока крови при  пароксизме кашля 

Нервные осложнения могут быть как очень легкими, быстро 

проходящими, так и очень тяжелыми с развитием потери сознания, 

патологического ритма дыхания, судорог, парезов, параличей, потерей 

слуха, зрения речи. 

Происходит нарушение кальциевого обмена. 

 

 
Клиника 

Для коклюша характерно цикличное течение. В типичных случаях 

выделяют следующие периоды:  

инкубационный  

предсудорожный (катаральный)  

судорожный (разгара заболевания)  

разрешения и реконвалесценции. 
 
Инкубационный период продолжается от 3 до 14 дней (в среднем 

составляет 5-8 дней).  

Катаральный период продолжается от 3 до 14 дней. При легких 

формах может удлиняться до 20-21 дня; при атипичных стертых формах 

весь болезненный процесс может протекать с симптомами, 



характерными для этого периода. У детей раннего возраста он может 

быть 1-6 дней. 

 Он характеризуется появлением кашеля, который не отличается 

от сухого кашля при  бронхите. Катаральные явления со стороны 

слизистой оболочки носа, глаз, полости рта, зева, задней стенки глотки 

отсутствуют. 

Кашель усиливается изо дня в день, становится навязчивым, 

упорным, часто отмечается перед сном, ночью;  

Никакие симптоматические средства не оказывают эффекта.  

В то же время данные перкуторного и аускультативного 

обследования не выявляют каких-либо воспалительных изменений. 

Лишь у некоторых больных могут быть: 

 тимпаническим оттенком перкуторного звука; 

 слегка жестковатое дыхание; 

 не постоянные сухие хрипы. 

- поведение, самочувствие ребенка, аппетит обычно не нарушены. 

- температура тела нормальная или в течение нескольких дней 

субфебрильная.  

  Таким образом, возникает своеобразная диссоциация 

клинических симптомов: усиливающийся кашель и скудность 

объективного обследования.  

внешнийвнешний видвид больногобольного вв

периодпериод приступаприступа кашлякашля::

 лицолицо краснееткраснеет, , потомпотом

синеетсинеет

 набухаютнабухают кожныекожные венывены

шеишеи, , лицалица, , головыголовы

 изиз глазглаз текуттекут слезыслезы

 языкязык высовываетсявысовывается, , 

кончиккончик егоего поднимаетсяподнимается

кверхукверху

 надрывнадрыв илиили язвочкаязвочка

уздечкиуздечки языкаязыка

 
  Судорожный период продолжается от 2 до 8 недель и более. 

  - появляется своеобразные приступы кашля от 5 до 50 в сутки. 

Каждый приступ состоит из выдыхаемых кашлевых толчков, они 

следуют один за другим, не давая возможности вдохнуть 

- у части детей отмечаются репризы — свистящие судорожные 

вдохи, слышные на расстоянии, они возникают в результате прохож-

дения воздуха через суженную голосовую щель.  

- приступу может предшествовать аура (чувство страха, 

беспокойство, чихание, першение в горле и др.);  

- заканчивается приступ отхождением густой, вязкой слизи, 

мокроты или рвотой.  



- характерен внешний вид больного:  

 лицо краснеет, потом синеет,  

 набухают кожные вены шеи, лица, головы;  

 из глаз текут слезы. 

 могут быть кровоизлияния в склеру, петехии, носовые 

кровотечения  

внешнийвнешний видвид больногобольного вневне

приступаприступа кашлякашля::

 
 язык высовывается из ротовой полости до предела, кончик его 

поднимается кверху.  

- надрыв или язвочка уздечки языка являются типичным для 

коклюша симптомом и возникают в результате трения уздечки языка о 

зубы (у детей первых месяцев жизни о десны) и механического ее 

перерастяжения. 

- у детей раннего возраста на фоне приступа кашля может 

наступить апноэ, которое продолжается от 30 секунд до минуты, но 

могут быть длительными – это спазматическое апноэ. Возможно 

развитие синкопального апноэ не связанного с приступом кашля и 

тогда оно рассматривается как его эквивалент. Ребенок становится 

вялым, адинамичным, бледнеет, появляется цианоз и наступает 

остановка дыхания на фоне сохраняющегося сердцебиения (обычно 1-2 

минуты).  

- вне приступа кашля у больных коклюшем можно отметить: 

 бледность кожных покровов 

 легкий цианотичный оттенок носогубного треугольника 

 одутловатость лица, особенно век 

- выражены изменения со стороны легких:  

 перкуторный звук приобретает тимпанический оттенок  

 отмечается его укорочение в межлопаточном пространстве  

 при аускультации дыхание пуэрильное или жесткое - это 

картина « коклюшного легкого»   



 может выслушивается незначительное количество влажных 

крупно- и среднепузырчатых хрипов, сухие хрипы 

 характерна изменчивость аускультативной картины  через 

короткие промежутки времени 

 на рентгенограмме грудной клетки – эмфизема, усиление 

легочного рисунка в медиальных отделах легочных полей 

ОстановкаОстановка дыханиядыхания уу ребенкаребенка 2 2 месмес. . 

ДиагнозДиагноз: : коклюшкоклюш

 
Период разрешения продолжается от 2 до 4 недель. 

- кашель теряет свой типичный характер  

- приступы возникают реже и становятся легче, однако они еще могут 

провоцироваться физической нагрузкой, эмоциональным напряжением. 

После выздоровления сохраняется склонность к рецидивам 

спазматического кашля на фоне присоединившихся ОРВИ  

- улучшается самочувствие ребенка,  

- исчезает рвота, нормализуются сон и аппетит  

Период реконвалесценции продолжается от 2 до 6 мес. 

Возможны следовые реакции (возврат приступов кашля при наслоении 

интеркуррентных заболеваний). 

 По тяжести патологического процесса выделяются  

легкие,  

среднетяжелые  

тяжелые формы коклюша.  

  Осложнения коклюша: 

 эмфизема легких; 

 эмфизема средостения и подкожной клетчатки; 

 ателектазы легких, которые развиваются в связи с 

обтурацией просвета бронха вязкой слизью и нарушением моторной 

функции бронхов; 

 коклюшная пневмония – при присоединении вторичной 

флоры; 

 нарушение ритма дыхания (задержки и остановки — апноэ); 

 нарушение мозгового кровообращения; 



 кровотечения (из носа, заднеглоточного пространства, брон-

хов, наружного слухового прохода); 

 кровоизлияния (под кожу, в слизистые оболочки, склеру и 

сетчатку глаза, головной мозг, субарахноидальные и внут-

рижелудочковые, эпидуральные гематомы спинного мозга); 

 грыжи (пупочная, паховая); 

 выпадение слизистой прямой кишки; 

 надрыв или язвочка уздечки языка; 

 разрывы диафрагмы. 
Резидуальные явления:  
хронические бронхолегочные заболевания (хронический бронхит, 

хроническая пневмония, бронхоэктатическая болезнь);  

коклюшная энцефалопатия развивается на фоне частых приступов 

кашля с остановками дыхания, при этом дети становятся вялыми, 

сонливыми, появляется тремор конечностей, повышаются сухожильные 

рефлексы, могут развиться судороги. Это может привести к задержке 

психомоторного развития вплоть до возникновения умственной 

отсталости различной степени тяжести,  

неврозы,  

эпилептиформные припадки,  

разнообразные речевые расстройства;  

слепота, глухота. 
 

Учайкин В.Ф., 1999 г.              Классификация коклюша 

Тип Тяжесть Течение 

1. Типичная форма 

 
 Легкая – 15 приступов 

в сутки 

 Среднетяжелая – до 25 

 Тяжелая – 30 и более 

1. Гладкое, без 

осложнений  

2. Негладкое, с 

осложнениями 

2. Атипичные формы  Стертая 

 Бактерионосительство  

Критериями тяжести являются:  

- выраженность симптомов кислородной недостаточности (цианоз 

при кашле),  

- частота и характер приступов кашля,  

          - осложнения специфические (дыхательные расстройства, 

нарушения ССС, энцефалопатия) и неспецифические,  

- состояние ребенка в межприступный период,  

- выраженность гематологических изменений 



МКБ–10 

А 37.0 Коклюш, вызванный Bordetella pertussis 

А 37.1 Коклюш, вызванный Bordetella parapertussis 

А 37.8 Коклюш, вызванный другим уточненным 

возбудителем вида Bordetella  

А 37.9 Коклюш неуточненный 

Особенности коклюша у детей раннего возраста 
 

 Укорочение инкубационного и катарального периодов до 7 дней 

 Удлинение периода спазматического кашля до 50-60 дней 

 Преобладают среднетяжелые и тяжелые формы заболевания 

 В периоде кашля чаще цианоз лица и слизистых 

 Развитие синкопальных апноэ 

 Волнообразное течение инфекции 

 Частые микст-инфекции за счет присоединения вирусов 

 

Лабораторная диагностика 
Гематологический метод: для коклюша характерен лейкоцитоз 

за счет лимфоцитоза или изолированный лимфоцитоз при нормальной 

или замедленной СОЭ. 
Бактериологический метод: выделение коклюшной палочки. 

В первые 3 дня поступления, независимо от приема антибиотиков 

проводят 2-х кратное обследование. Материалом для исследования 

является слизь с задней стенки глотки, которую забирают натощак или 

через 2-3 ч после еды. Используют два способа: метод «кашлевых 

пластинок» и «заднеглоточного тампона». Предварительный ответ 

может быть получен на 3-5-е сутки, окончательный — на 5-7-е сутки. 
Серологический метод: для диагностики коклюша на поздних 

сроках или для расшифровки очагов используются РНГА, РПГА. 

Нарастание титра специфических антител в парных сыворотках в 4 раза 

и более считается диагностическим. 
Иммуноферментный анализ: определяют содержание антител — 

иммуноглобулинов класса М в ранние сроки и иммуноглобулинов G — 

в поздние сроки заболевания. 
Экспресс-методы: иммунофлюоресцентный — позволяет 

определить антигены в мазках слизи с задней стенки глотки через 2-6 ч; 

латексной микроагглютинации — с его помощью определяют антигены 

коклюшной палочки в слизи с задней стенки глотки через 30-40 мин. 
Молекулярный метод: ПЦР. 

 
Дифференциальная диагностика 

В предсудорожном периоде проводится с ОРВИ, бронхитом, 

пневмонией, корью. В периоде спазматического кашля — с ОРВИ, 

респираторным микоплаз-мозом, инородными телами, бронхиальной 



астмой, паракоклю-шем, муковисцидозом, лимфогранулематозом, 

лейкозами. 
Лечение 

Госпитализации подлежат дети первого года жизни с выраженной 

тяжестью течения болезни, измененным преморбидным фоном и 

сопутствующими заболеваниями 

- ПЭП 

- судорожный синдром 

- недоношенность 

- гипотрофия 

- ВПС 

- бронхиальная астма 

- ОРЗ и др. заболевания 

          Дети из закрытых детских коллективов. 

В направлениях указывать сведения о вакцинации и контакте с 

больным коклюшем. 

Режим щадящий (с уменьшением отрицательных 

психоэмоциональных нагрузок), обязательны индивидуальные прогулки 

(благоприятным является пребывание в атмосфере свежего, чистого, 

прохладного и влажного воздуха). Оптимальной для прогулок является 

температура от +10° до -5°С, продолжительность — от 20-30 мин. до 

1,5-2 ч.  

Диета без ограничений, пища, богатая витаминами. 
Этиотропная терапия.  
Антибиотики могут оказать клинический эффект лишь при 

назначении в катаральный период болезни. Назначение антибиотиков в 

период судорожного кашля не отражается на клиническом течении 

заболевания, но способствует очищению организма от возбудителя и 

тем самым предупреждает дальнейшее распространение инфекции. 

Можно назначать различные макролиды: рулид, сумамед, клацид, 

эритромицин. При среднетяжелых и тяжелых формах антибиотики 

назначаются в/м ампициллин (100 мг/кг/ сут.), левомицетина сукцинат 

(25-30 мг/кг/сут. детям в возрасте до 1 года, 50 мг/кг/сут. — старше 1 

года). Курс лечения — 5-7 дней. 
Патогенетическая терапия: 

Основная задача – борьба с гипоксией (в тяжелых случаях 

оксигенотерапия, при остановке дыхания – искусственное дыхание, при 

частых остановках – в отделение реанимации). 

успокаивающие средства (настойка валерианы, настойка 

пустырника),  

спазмолитики (микстура с белладонной),  

противокашлевые препараты (бронхолитин, либексин, 

тусупрекс, пакселадин, синекод). В настоящее время стали шире 

применять ингаляционные бронхолитики, заслуживает внимания опыт 

применения беродуала через небулайзер. 



При тяжелых формах добавляют нейролептики (седуксен, 

дипразин),  

глюкокортикоиды (из расчета 2-3 мг/кг по преднизолону),  

оксигенотерапию;  

препараты, улучшающие мозговое кровообращение (кавинтон, 

трентал),  

проводят дегидратацию (диакарб, фуросемид). 
 

Профилактика  

Для профилактики используют адсорбированную коклюшно-

дифтерийно-столбнячную вакцину. Коклюшный компанент представлен 

в ней убитыми коклюшными микробами. В 1 мл АКДС-вакцины 

содержится 20 млрн. убитых коклюшных микробов. За счет этого 

вакцина считается высоко реактогенной, но несмотря на это ВОЗ 

рекомендует ее как основное средство профилактики коклюша. 

Первая вакцинация проводиться в 3 месяца, затем через 45 дней в 

4,5 мес и третий раз еще через 45 дней в 6 месяцев вместе с вакцинацией 

от полиомиелита. 

Недостатком цельноклеточной вакцины является относительно 

непродолжительный иммунитет, и имеющаяся сейчас схема вакцинации 

не может полностью предотвратить заболеваемость подростков, что 

доказывает необходимость ревакцинации в 4-6 лет как в других странах. 

Однако, имеющаяся сейчас вакцина не совсем подходит для этого, 

ведутся поиски для решения этой проблемы. 

Противопоказания к вакцинации АКДС-вакциной: 

 острые инфекционные заболевания  

 обострение хронического заболевания 

 осложнения на предыдущие вакцинации АКДС-вакциной 

 судорожный синдром в анамнезе 

 тяжелые аллергические заболевания 

Побочные действия вакцины АКДС: 

Местные: 

 инфильтрат мягких тканей более 25 мм (проходит через 

несколько дней, реже месяц, редко нагнаивается) 

 аллергическая реакция (гиперемия, отек – держатся несколько 

дней) 

Общие:  

 токсическая реакция – гипертермия, интоксикация. Возникает 

через несколько часов или 2-3 суток после вакцинации (диф. 

диагноз с ОРВИ) 

 мозговой пронзительный крик – через несколько часов после 

вакцинации, может повышаться температура 



 энцефалическая реакция (судорожный синдром, иногда 

фебрильные судороги), чаще в день вакцинации, реже позднее 

в первые 3 суток 

 аллергические реакции - полиморфные сыпи (уртикарные), 

отек Квинке, реже круп, астматические приступы, 

геморрагические проявления, редко анафилактический шок 

 

Мероприятия в очаге инфекции 

Изоляция больного сроком на 14 дней от начала заболевания. 

Сообщение в службу слежения – территориальный центр гос. сан. 

эпиднадзора в течение 2 часов по телефону и в течение 12 часов послать 

экстренное извещение. 

Заключительная дезинфекция не проводится, в помещении 

осуществляют ежедневную влажную уборку и частое проветривание. 

За контактными устанавливается наблюдение в течение 7-и дней с 

обязательным 2-х кратным бактериологическим обследованием. 

Дети до 14 лет, не болевшие коклюшем, независимо от 

прививочного анамнеза при наличии кашля, подлежат отстранению от 

посещения детского коллектива до получения 2-х отрицательных 

результатов бак обследования. 

Носители коклюшной инфекции из организованного коллектива 

изолируются до получения 2 отрицательных результатов 

бактериологического исследования, проведенных 2 дня подряд или с 

интервалом 1-2 дня. 

Взрослые, больные коклюшем, работающие с детьми, подлежат 

отстранению от работы по клиническим показаниям и допускаются к 

работе при наличии 2-х отрицательных результатов бак. обследования. 

Прививки в очаге инфекции не проводятся. 

          Контактным непривитым детям в возрасте старше года, 

непривитым или с незаконченной схемой вакцинации, а также 

ослабленным хроническими или инфекционными заболеваниями 

целесообразно вводить антитоксический противококлюшный 

иммуноглобулин независимо от сроков, прошедших со дня общения с 

больным. 

 
ПАРАКОКЛЮШ 

 

         Паракоклюш — острое инфекционное заболевание, вы-

зываемое Вогdеtе11а рагареrtussis; передается воздушно-капельным 

путем, ведущий клинический синдром — коклюшеподобный кашель. 
         Этиология. Возбудитель паракоклюша — 

грамотрицательная палочка,  

неподвижная,  

нелетучая,  

неустойчивая во внешней среде,  



капсул и спор не имеет 

образует эндотоксин,  

экзотоксин отсутствует 
         Эпидемиология. Источником инфекции являются больные 

паракоклюшем и носители паракоклюшной палочки.  

Путь передачи — воздушно-капельный.  

Индекс контагиозности 40 
         Патогенез аналогичен патогенезу при коклюше. 
         Клиника.  

Инкубационный период колеблется от 3 до 14 дней.  

При типичных (коклюшеподобных) формах выделяют следующие 

периоды:  

предсудорожный (катаральный),  

судорожный,  

разрешения  

реконвалесценции.  

Клиника соответствует легкой форме коклюша. Течение болезни, 

как правило, гладкое. Специфических осложнений и резидуальных 

явлений не наблюдается. 
В большинстве случаев паракоклюш протекает в стертой форме 

без спазматического кашля. Регистрируются также бессимптомные 

формы. 
         Диагностика. При типичных формах важная роль принадле-

жит клинико-эпидемиологическому методу. Однако только на 

основании клинических данных диагноз паракоклюша поставить не 

возможно. Решающее значение имеют лабораторные методы 

бактериологический и серологический. 
         Лечение симптоматическое, антибиотики не назначают. 
         Профилактика. Активная иммунопрофилактика не 

проводится. Детей в возрасте до 1 года, заболевших паракоклюшем, изо-

лируют до 25 дней от начала заболевания. Детей до 1 года, бывших в 

контакте с больными паракоклюшем, разобщают на 14 дней от момента 

последнего контакта. 
 


