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ЧАСТЬ I. Диагностика острых кишечных инфекций у детей.

1. Актуальность проблемы
Острые кишечные инфекции (ОКИ) – это большая группа инфекционных заболеваний человека с энтеральным (фекально-оральным) механизмом заражения, вызываемых патогенными (шигеллы, сальмонеллы и др.) и условно-патогенными бактериями (протей, клебсиеллы, клостридии и др.), вирусами (рота-, астро-, калици-, группы Норфолка и др.) и простейшими (амеба гистолитика, криптоспоридии, балантидия коли и др.), объединенных развитием диарейного синдрома. В 90% случаях они имеют инфекционную природу.

В общей структуре инфекционных заболеваний ОКИ составляют более 40% от всех госпитализированных больных, а в структуре инфекционной заболеваемости занимают второе место после ОРВИ и гриппа. ОКИ остаются наиболее распространенными заболеваниями детского возраста. По данным экспертов ВОЗ в мире ежегодно регистрируется более 1 миллиарда случаев диарейных заболеваний, причем 60-70% заболевших составляют дети в возрасте до 14 лет. 

В последнее десятилетие в России кишечные инфекции характеризуются стабильностью заболеваемости, утяжелением клинических проявлений, повышением частоты затяжного и хронического течения, длительного бактериовыделения. Диарейный синдром является одной из ведущих причин детской смертности. Ежегодно в мире около 5 млн. детей погибает от ОКИ. В нашей стране доля ОКИ в структуре младенческой смертности среди инфекционных причин колеблется от 50 до 70%. Особенно большую угрозу ОКИ представляют для детей раннего возраста, поскольку протекают они у них тяжелее, чем у старших. Анализ причин летальности среди больных ОКИ показывает, что непосредственной причиной смерти в 70% случаев бывает суперинфекция в условиях стационара, в качестве которой часто выступает ОРВИ с последующим развитием гнойно-септических осложнений, сальмонеллез, ротавирусный гастроэнтерит. Нередко ОКИ у детей раннего возраста в больничных условиях протекает как микст инфекция, что, несомненно, утяжеляет выраженность клинической симптоматики и ухудшает прогноз. Кроме того, причиной неблагоприятного исхода ОКИ может быть развитие токсикоза с эксикозом  II-III степени, ИТШ, ГУС, генерализация процесса с развитием септических очагов, а также позднее поступление в стационар.

Даже при условии благоприятного течения, перенесенные в детском возрасте ОКИ, приводят к нарушению функции целого ряда органов и систем, способствуют формированию у детей со сниженным индексом здоровья подверженности к различным инфекционным и соматическим заболеваниям. Существует концепция о преобразующей роли ОКИ в патогенезе хронических заболеваний пищеварительной системы, обсуждается их значение, как важнейшего преморбидного и хронизирующего фактора, способствующего обострениям, прогрессированию и декомпенсации хронических заболеваний ЖКТ. 

Все это указывает на актуальность данной проблемы и важность ее изучения практикующим педиатром.

Кишечные инфекции – полиэтиологичная группа заболеваний, их возбудители принадлежат к разным токсономическим группам. В роли этиологических агентов выступают бактерии (шигеллы, кампилобактеры, сальмонеллы, диареегенные эшерихии, иерсинии, стафилококки, клебсиеллы и др.), вирусы (рота-, адено-, энтеро-, астро-, корона-, торо-, калицивирусы и др.), простейшие (лямблии, криптоспоридии и др.).

Кишечные инфекции имеют ряд эпидемиологических закономерностей: повсеместное распространение, высокую контагиозность, единый фекально-оральный механизм заражения. 

Источником инфекции – является человек и/или животные. Ведущий путь передачи для детей раннего возраста – контактно-бытовой, для детей старшего возраста – чаще пищевой или водный. Воздушно-капельным, трансмиссивным и парентеральным путем ОКИ не передаются. При кишечных инфекциях, протекающих с бактериемией (например, брюшной тиф, кампилобактериоз), возможно внутриутробное инфицирование плода.

Кишечные инфекции встречаются как в виде спорадических случаев, так и в виде эпидемических вспышек, вплоть до пандемий (холера). 

Для кишечных инфекций характерна сезонность. Для большинства заболеваний бактериальной природы  характерен летне-осенний подъем заболеваемости, для вирусных диарей – осенне-зимний период года.

Иммунитет после перенесенных кишечных инфекций, как правило, видоспецифический и нестойкий. Передача антител от матери к плоду не происходит и поэтому дети оказываются высоко восприимчивыми к кишечным инфекциям уже с периода новорожденности.

Входными воротами и одновременно органом «мишенью» практически при всех кишечных инфекциях является желудочно-кишечный тракт. Эти заболевания сходны по клиническим проявлениям и эпидемиологическим характеристикам, но различаются особенностями патогенеза и морфологии.  Клиническая картина кишечных инфекций характеризуется симптомами интоксикации (вялость, снижение аппетита, лихорадка и др.) и диарейным синдромом, нередко заболевание сопровождается развитием синдрома инфекционного  токсикоза, токсикоза с эксикозом, гиповолемического или инфекционно-токсического шока (ИТШ). Особенности клинических проявлений каждой нозологической формы ОКИ определяется, главным образом, свойствами возбудителя (наличием того или иного набора ведущих факторов патогенности), топикой поражения, а также состоянием преморбидного фона заболевшего ребенка. 

 2. Этиологическая структура острых кишечных инфекций у детей
Этиология острых кишечных инфекций и инвазий у детей многообразна, что представлено в нижеследующей таблице.
Таблица 1

Этиологическая классификация острых кишечных инфекций у детей
А. Кишечные инфекции установленной этологии.

           1. Бактериальные инфекции
· Холера, НАГ-инфекция

· Ботулизм

· Дизентерия бактериальная (шигеллезы)

· Брюшной тиф и паратифы (А и В)

· Прочие сальмонеллезы

· Колиинфекция (эшерихиозы)

· Кампилобактериоз и другие ОКИ, вызванные анаэробными возбудителями

· Иерсиниоз

  2.
Вирусные инфекции
· Ротавирусная

· Норовирусная

· Саповирусная

· Астровирусная

· Аденовирусная

 3.
ОКИ, вызванная условно-патогенными микроорганизмами (стафилококками, клебсиеллами, цитробактером, синегнойной
палочкой, протеем и др.)
Б. Кишечные инфекции неустановленной этиологии (КИНЭ)
В. Смешанные кишечные инфекции
Г.   Кишечные инвазии
· Амебиаз кишечника (амебная дизентерия)

· Лямблиоз

· Криптоспоридиоз

· Стронгилоидоз и другие гельминтозы

Этиологическая структура ОКИ в различных возрастных группах неодинакова. У детей раннего возраста доминируют вирусные диареи, кишечные инфекции обусловленные условно-патогенными микробами (УПМ), энтеропатогенными эшерихиями (ЭПЭ), сальмонеллами (s. typhimurium). Реже у них встречается шигеллез, клостридиоз, энтероинвазивный и энтеротоксигенный эшерихиоз, иерсиниоз, холера. 

У детей старшего возраста – преобладают шигеллезы, сальмонеллез с пищевым путем инфицирования (s. enteritidis), энтероинвазивный и энтерогеморрагический эшерихиоз, кишечный  иерсиниоз. 

Противоречивость представлений об этиологической роли различных возбудителей кишечных инфекций и расширение спектра этиологически значимых агентов в возникновении ОКИ указывают на необходимость дальнейшего изучения современной этиологической структуры данной патологии.

3. Классификация кишечных инфекций

В последние годы актуален вопрос о классификации ОКИ. Это объясняется расширением этиологической структуры, появлением новых, ранее неизвестные возбудителей, отсутствием единых подходов к оформлению диагноза. В отдельных лечебно-профилактических учреждениях еще встречаются такие диагнозы, как «диспепсия», «токсическая диспепсия».  Разными критериями подходят к диагнозам «клиническая дизентерия», «пищевая токсикоинфекция», «ОРВИ с кишечным синдромом», кишечные инфекции невыясненной этиологии. Все это затрудняет статистический учет, снижает достоверность результатов сравнения данных разных учреждений, а в ряде случаев сказывается на качестве диагностики и терапии. 

Несмотря на значительные достижения в изучении особенностей патогенеза и клинических проявлений, этиология ОКИ при использовании только «традиционных» лабораторных исследований (бактериологического и серологического) в 50-80% случаев остается нерасшифрованной. Это связано как с несовершенством бактериологической лабораторной службы, так и  ростом в структуре заболеваний у детей в последние годы удельного веса вирусных и паразитарных кишечных инфекций, выявление которых многим практическим лабораториям недоступно, а их дифференциальная диагностика, из-за однотипности клинических проявлений, представляет для практического врача определенные трудности, особенного в начальном периоде заболевания.

Общепринятая классификация по этиологическому принципу (Таблица 1) и рекомендуемая терапевтическая тактика, направленная на лечение конкретной нозологической формы (которая устанавливается, как правило, по результатам лабораторных исследований ретроспективно), к сожалению, не отвечает потребностям практических врачей педиатров и инфекционистов. В связи с этим для постановки предварительного диагноза в начальном периоде заболевания (до получения результатов лабораторных исследований) и построения оптимальной, патогенетически обоснованной терапевтической тактики, рекомендуется использовать классификацию диарейных заболеваний ВОЗ, дополненную и адаптированную для практического врача (Таблица 2).

Согласно классификации по механизмам развития (этиопатогенезу) различают «инвазивные» (экссудативные), «секреторные» и «осмотические» диареи, разграничение которых имеет большое практическое значении. В классификации представлен перечень возможных возбудителей, топика поражения ЖКТ и клинические синдромы и клинические синдромы инфекционного токсикоза, которые могут иметь место при том или ином типе диареи. 

Развитие определенного типа диареи и топика поражения ЖКТ определяются набором одинаковых факторов патогенности для группы возбудителей ОКИ и однотипного для всей группы ведущего «пускового» механизма и патогенеза развития инфекционного процесса, что и является основой этиопатогенетической классификации всех кишечных инфекций. 
Таблица 2

Классификация острых кишечных инфекций по типу диареи

	Тип диареи и топический диагноз
	Возбудители
	Клинические синдромы

	1. Инвазивный:
{эксудативная диарея)
>
гастрит
>
энтерит
>
гастроэнтерит
>
колит
>
энтероколит
>
гастроэнтероколит
	Шигеллы

Сальмонеллы

Эшерихии (ЭПЭ, ЭИЭ)

Иерсинии
Кампилобактер

Клостридии
Клебсиеллы

Синегнойная палочка

Стафилококк

Энтеробактер, протей и
др. УПМ
	Синдром нейротоксикоза

(токсическая энцефалопатия)
Синдром дегидратации
(токсикоз с эксикозом)

Инфекционно-токсический шок

Токсико-

септический

или токсико-

дистрофический

синдром



	>
дистальный колит
>
«гемоколит»
	Шигеллы 
Сальмонеллы

Энтероинвазивные эшерихии Некротоксин продуцирующие штаммы: клостридий, кампилобактера, протея, 
синегнойной палочки
	

	
	Энтерогеморрагические эшерихии и Шига-токсин продуцирующие штаммы шигелл, сальмонелл, иерсиний и др.
	Гемолитико-

уремический

синдром

(Гассера)

	2. Секреторный
("водянистая» диарея без явлений метеоризма)
>
энтерит
>
гастроэнтерит
	Холерные (Эль-Тор, Бенгал), галофильные, НАГ-вибрионы Энтеротоксигенные штаммы:
>
эшерихий (ЭТЭ)

>
клебсиелл пневмония

>
клостридий

>
кампилобактера

>
сальмонелл

>
иерсиний

>
стафилококка

>
протеев

>
синегнойной палочки
	Синдром дегидратации
(токсикоз с эксикозом)

	>
Осмотический
(«водянистая» диарея с
явлениями метеоризма)
>
энтерит
>
гастроэнтерит
	Ротавирусы,

астро-, калици-, торо- и

вирусы группы Норфолка

Респираторно-кишечные -

корона-, адено-и реовирусы
	Синдром дегидратации
(токсикоз с эксикозом)

	3. Смешанный тип
(инвазивно-секреторный, инвазивно-осмотический)
	Бактериально-бактериальная

или вирусно-бактериальная

микст-инфекция
	Возможно

развитие любого

клинического

синдрома


Таблица 3

Патогенез и критерии диагностики «типа» диареи
	Патогенез
	Критерии диагностики

	1.   «Инвазивный» тип диареи

	Адгезия,  колонизация и инвазия бактериаль​ных агентов в эпителий кишечника с разви​тием воспалительного процесса. Нарушение всасывания воды и электролитов из просвета кишечника в результате:
>
усиления перистальтики и быстрой эва​
куации химуса;

>
гиперосмолярности,   за   счет   продуктов
воспаления и нарушенного пищеварения
(белка и углеводов)

Повышение экссудации воды и электролитов через   поврежденную   воспалительным   про​цессом слизистую кишечника. Наличие        эрозивного        или        язвенно-некротического процесса в кишечнике с по​вышением   чувствительности   рецепторов   и паретическим состоянием сфинктеров прямой кишки при дистальных колитах
	1.
Наличие клинико-эпидемиологических
данных, характерных для нозологических
форм ОКИ, возбудители которых облада-​
ют инвазивностью (сальмонеллеза, иерси-
ниоза, шигеллезов и др.).

2.
Вовлечение в патологический процесс
толстого отдела кишечника (колит, энте-​
роколит, гастроэнтероколит).

3.
Гематологические   (лейкоцитоз,   ней-
трофилез,   палочкоядерный   сдвиг,   уско-​
ренная СОЭ) и копрологические (лейко-​
циты, эритроциты, слизь) признаки воспа-​
лительного процесса.

4.
При среднетяжелых и тяжелых формах
- наличие любого клинического варианта
инфекционного   токсикоза   (нейротокси-
коз, токсикоз с эксикозом, ИТШ и др.)

	2. «Осмотический» тип диареи.

	Гиперосмолярность химуса и нарушение ре-абсорбции воды и электролитов из просвета кишечника в результате:

>
нарушения мембранного (поражение па​
тогенами энтероцитов) и полостного (де-​
фицит  панкреатических  ферментов)  пи-​
щеварения  с  развитием  дисахаридазной
(гл. обр., лактазной) недостаточности;
>
бактериального брожения углеводов (ме-​
теоризм, усиление перистальтики кишеч-​
ника и болевой синдром).
	1.
Наличие клинико-эпидемиологических
данных, характерных для ОКИ вирусной
этиологии (ротавирусной и др.).

2.
Вовлечение в патологический процесс
тонкого отдела кишечника (энтерит или
гастроэнтерит с явлениями метеоризма).
3.
Отсутствие гематологических и копро-
логических признаков воспаления.
4.
Клинические проявления токсикоза с
эксикозом 1,2,3 степени.

	3. «Секреторный» тип диареи.

	Гиперсекреция и нарушение всасывания воды и электролитов (хлора, калия, натрия) энте-роцитами в результате:

> активации системы аденилатциклазы (цАМФ) под воздействием секреторных агентов (бактериальных экзотоксинов, простагландинов, серотонина, кальцито-нина и др. БАВ).


	1. Вовлечение в патологический процесс тонкого отдела кишечника (энтерит или гастроэнтерит без явлений метеоризма).
2. Отсутствие гематологических, копро-логических признаков воспаления и пато​логических примесей в стуле.
3. Умеренная лихорадка или гипотермия.
4.
Быстро прогрессирующий токсикоз с
эксикозом, вплоть до развития гиповоле-
мического шока или «алгидного» состоя-​
ния при холере.




В основе патогенеза инвазивных (экссудативных) диарей лежат процессы адгезии, колонизации, инвазии и внутриэпителиального размножения энтеробактерий с последующим развитием воспаления разной степени выраженности. Наиболее важное звено воспаления при инвазивных ОКИ – кишечная гиперэкссудация, которая является результатом транссудации через кишечную стенку белков, форменных элементов крови, потери ферментов и иммуноглобулинов (Таблица 3). 

Секреторные (неинвазивные) диареи возникают в результате патогенного действия микробов с колонизацией микроворсинок слизистой эпителия кишки без их повреждения и без развития воспаления. Следствием такого типа взаимодействия возбудителей с кишечным эпителием являются процессы гиперсекреции, в последующем приводящие к элиминации микробных агентов. Кишечная гиперсекреция обуславливается ростом активности аденилатциклазы, повышением концентрации циклической АМФ в энтероцитах с усилением секреции воды в просвет кишечника. Отмечается снижение процессов реабсорбции жидкости при гиперпродукции кишечных гормонов, что усугубляет вводно-электролитные и обменные нарушения. Снижение объема циркулирующей крови сопровождается гипоксией, метаболическим ацидозом, обменными расстройствами (в том числе аминокислотного баланса) (Таблица 3).

При осмотических (вирусных) диареях развивается дефицит дисахаридаз в щеточной кайме ворсинок и пристеночном слое слизи тонкой кишки, что приводит к накоплению избыточного количества негидролизированных (невсосавщихся) углеводов (у детей раннего возраста – преимущественно лактозы), а также специализированных белков-переносчиков, с помощью которых осуществляется транспорт продуктов гидролиза пищевых субстратов (моносахаридов, аминокислот) из просвета кишки. Оставшиеся в просвете (невсосавшиеся) вещества с высокой осмотической активностью являются причиной нарушения реабсорбции воды и электролитов и развития водянистой диареи. Поступая в толстую кишку, эти вещества становятся субстратами для ферментации кишечной микрофлоры с образованием большого количества органических кислот, газообразного водорода, углекислого газа, метана и воды. Результатом являются повышенное газообразование в кишечнике (метеоризм) и снижение рН-кишечного содержимого, поэтому синдром осмотической диареи у маленьких детей проявляется вздутием и болями в животе (коликами), появлением пенистого стула, отхождением газов (Таблица 3).

Смешанный тип диареи имеет место, как правило, при микст-инфекции (бактериально- бактриальной или вирусно-бактериальной).

Определение типа диареи может опосредованно указывать не только на возможный этиологический фактор, но и позволяет дифференцированно подходить к построению терапевтической тактики даже при одной и той же нозологической форме кишечной инфекции, исходя из этиопатогенеза «пускового» механизма развития инфекционного процесса в каждом конкретном случае заболевания. Однако следует отметить редкую возможность классифицировать нозологические формы, сопровождающиеся диарейным синдромом, в зависимости от одного механизма. Доказано, что один и тот же возбудитель ОКИ (например, сальмонеллы, кампилобактер, стафилококк и др.) может вызывать в одних случаях «инвазивный тип» диареи с развитием воспалительного процесса в кишечнике, а при инфицировании штаммами этих бактерий, способных продуцировать экзотоксины – «секреторный» или «смешанный» тип диареи. При построении терапевтической тактики ОКИ следует также учитывать, что «осмотический» компонент (бродильный процесс в кишечнике) может развиваться в динамике заболевания и при «инвазивном» типе диареи за счет ферментативной недостаточности в результате воспалительного процесса или недостаточности внешнесекреторной функции поджелудочной железы. В связи с чем, традиционно используемый в клинической практике только нозологический подход к построению терапевтической тактики в начальном периоде ОКИ следует считать не всегда оправданным.

4. Клинические критерии постановки топического диагноза
Входными воротами инфекции с развитием воспалительного процесса различной выраженности (от катарального до язвенно-некротического) при ОКИ бактериальной этиологии «инвазивного» типа может быть любой отдел ЖКТ. При водянистых диареях, протекающих по типу «секреторной» или «осмотической», в патологический процесс вовлекается только тонкий отдел кишечника. В зависимости от того, какой или какие отделы ЖКТ вовлечены в патологический процесс, топический диагноз может быть:

«Гастрит» – поражение слизистой желудка, сопровождается болями и ощущением тяжести в эпигастральной области, тошнотой и повторной рвотой на фоне умеренной лихорадки и интоксикации. Возможно кратковременное разжижение стула со зловонным запахом.

В копрограмме – большое количество соединительной ткани, грубой растительной клетчатки и поперечно-исчерченных  мышечных волокон.

«Энтерит» – поражение тонкого отдела кишечника, проявляется не- локализованными (или вокруг пупка), постоянными или периодически повторяющимися, самостоятельными или при пальпации болями в животе, явлениями метеоризма (при «осмотическом типе диареи или наслоении «осмотического» компонента при «инвазивном» типе); жидким обильным, водянистым, нередко – пенистым стулом с непереваренными комочками пищи, желтого или желто-зеленого цвета с резким кислым запахом и небольшим количеством прозрачной слизи (в виде комочков или хлопьев).

В копрограмме – большое количество жирных кислот, зерен крахмала (вне- и внутриклеточного), мышечных волокон и мыла (соли жирных кислот)

«Гастроэнтерит» – сочетание гастрита с энтеритом, наиболее часто встречающееся при ОКИ вирусной этиологии, эшерихиозах, сальмонеллезе.

«Колит» – воспалительное поражение толстого кишечника, развивающееся только при ОКИ «инвазивного» типа, сопровождается самостоятельными (или при пальпации), постоянными (или периодически повторяющимися) болями по ходу толстого кишечника и жидким, необильным, каловым стулом с неприятным запахом и патологическими примесями (мутная слизь, зелень, кровь).

В копрограмме – много неперевариваемой клетчатки, внутриклеточного крахмала и йодофильной микрофлоры и признаки воспаления (лейкоциты, эритроциты, слизь).

«Энтероколит» – одновременное поражение тонкой и толстой кишки, клинически проявляющееся появлением обильного жидкого калового стула с примесью мутной слизи, иногда большого количества зелени (по типу «болотной тины») и крови.

«Гастроэнтероколит» – поражение всех отделов пищеварительного тракта, сопровождается повторной рвотой, болями в животе и симптомами энтероколита на фоне интоксикации.

«Дистальный колит» – вовлечение в патологический процесс сигмовидной и прямой кишки. Клинический синдром, характерный главным образом для шигеллезов, проявляется самостоятельными (или при пальпации) болями в левой повздошной области. Боли могут носить постоянный характер, но усиливаются или возникают только перед актом дефекации (тенезмы). Сигмовидная кишка при пальпации болезненна и спазмирована, сфинктерит, податливость и зияние ануса. Стул жидкий, частый, скудный, с большим количеством мутной слизи, нередко – зелени и крови («гемоколит»). При тяжелых формах дистального колита стул, как правило, теряет каловый характер, запах и может представлять собой «ректальный плевок» в виде мутной слизи с примесью зелени и крови.

В копрограмме – большое количество лейкоцитов, эритроцитов и слизи.

Точная оценка уровня поражения ЖКТ на основании анамнеза и первичного осмотра позволяют в большинстве случаев предположить возможную этиологию ОКИ уже в приемном отделении, что важно для правильного размещения больного и назначения адекватной терапии

5. Принципы постановки диагноза ОКИ 
Постановка диагноза ОКИ у детей проводится в два этапа.

I этап – предварительной диагностика проводится врачом при первом осмотре больного на основании клинико-эпидемиологических данных, которые позволяют предположить этиологию еще до получения результатов лабораторных исследований. Для предварительной постановки диагноза ОКИ необходимо учитывать:

- этиологическую структуру ОКИ в данной местности с учетом заболеваемости;

- сезонность;

- предполагаемый источник заражения (контакт с больным ОКИ в семье, коллективе, употребление недоброкачественной пищи, воды, пребывание в другом стационаре);

- характерные для каждой инфекции клинические проявления болезни, сроки и последовательность их появления;

- патогенетические механизмы, лежащие в основе развития патологического процесса в кишечнике (тип диареи);

- локализацию патологического процесса в ЖКТ (топика поражения); 

II этап – установление окончательного диагноза основывается на данных клинико-лабораторных исследований: динамике клинических симптомов болезни, выделении возбудителя или его антигенов из разных материалов взятых у больного, обнаружении специфических антител в крови.

На обоих этапах постановки диагноза важно выделить степень тяжести ОКИ (легкая, среднетяжелая, тяжелая) как при установленной, так и при неустановленной этиологии заболевания. 

Критериями тяжести при кишечных инфекциях являются степень проявлений общетоксического синдрома (вялость, слабость, температурная реакция и др.) и выраженность поражения различных отделов желудочно-кишечного тракта (боли в животе, рвота, кратность стула, его характер, наличие патологических примесей и др.). Выделяют легкие, среднетяжелые и тяжелые формы кишечных инфекций. 

Легкая форма ОКИ характеризуется умеренно выраженными проявлениями интоксикации (температура тела не выше 38- 38,50, снижение аппетита, недомогание, рвота однократно или вообще отсутствует) и диарейного синдрома (частота стула не превышает стул 6-8 раз в сутки). 

Среднетяжелая форма болезни проявляется выраженной интоксикацией (температура тела 38,5-390, головная боль, вялость и др.) и выраженным местным синдромом (рвота повторная, боли в животе, метеоризм, стул 10-12 раз, потери воды со стулом могут привести к появлению признаков обезвоживания  – жажда, сухость языка и др.).

Тяжелая форма ОКИ развивается преимущественно у детей раннего возраста из «группы риска», со сниженным иммунитетом. Характеризуется выраженным местным синдромом (стул «без счета», с большим количеством воды или других патологических примесей – слизи, зелени, гноя, крови), развитием целого ряда тяжелых синдромов (эксикоз II-III  степени, гиповолемический шок, первичный токсикоз I-II-III   степени,  ИТШ I-II-III  степени, гемолитико-уремический синдром,  острая почечная недостаточность), своевременная диагностика которых очень важна для выбора адекватной тактики в отделениях реанимации и интенсивной терапии. 

Стертые ОКИ имеют минимальные клинические проявления со стороны ЖКТ (стул 3-4 раза в сутки, практически без воды и примесей) при отсутствии симптомов интоксикации и нарушения самочувствия. При субклинических формах – клинические проявления заболевания вообще отсутствуют. Выявляются эти атипичные формы обычно в очаге инфекции при целенаправленном обследовании контактных. 

Течение кишечных инфекций может быть острым (до 1 мес.), затяжным (до 3 мес), гладким или с осложнениями. Хроническое течение в последние годы встречается достаточно редко.

При постановке диагноза ОКИ, подтвержденного на основании лабораторных методов диагностики, вначале целесообразно указать этиологический фактор (сальмонеллез, шигеллез и др.), затем топику поражения (энтерит, гастроэнтероколит и др.), форму тяжести, длительность (острое, затяжное, хроническое) и характер течения (гладкое, негладкое).

Например: Сальмонеллез (salm. typhimurium), гастроэнтероколит, тяжелая форма, токсикоз с эксикозом II степени, соледефицитный тип дегидратации, острое, гладкое течение.

При отсутствии лабораторного подтверждения, диагноз верифицируется по топической локализации патологического процесса (гастрит, энтерит, гастроэнтерит, колит и др.). В этом случае диагноз ОКИ устанавливается на основании клинико-эпидемиологических данных, как «кишечная инфекция неустановленной этиологии» с обязательным указанием (как и при лабораторном подтверждении) топики поражения ЖКТ (энтерит, колит и др.), степени тяжести и течения.  

Например: Кишечная инфекция неустановленной этиологии, энтероколит, среднетяжелая форма, острое негладкое течение, осложненное наслоением ОРВИ.

Подходы к критериям диагностики кишечных инфекций должны различаться в зависимости от уровня их изученности и могут меняться по мере накопления знаний. Диагноз наиболее изученных инфекций (дизентерии, иерсиниоза, сальмонеллеза и др.) можно поставить на основании клинических проявлений с учетом эпидемиологической обстановки (в том числе при вспышках). Для постановки сальмонеллеза у детей раннего возраста достаточно клинико-эпидемиологических и клинико-серологических данных (с учетом роста титров антител в РПГА или наличия условно-диагностического титра для данного возраста) Сложнее дело обстоит с УПМ, широко распространенными как среди здорового населения, так и при дисбактериозах.  В связи с недостаточной изученностью клинической картины вызванных ими диарей в настоящее время для подтверждения их этиологической роли мало одного бактериологического выделения возбудителя. Необходимо также учитывать количество (массивность), сроки обнаружения (ранние, до лечения антибиотиками), повторность высева и выделение одного и того же возбудителя из разных очагов, а также рост титра агглютининов к аутоштамму. Недоучет всех этих факторов может привести к гипердиагностике.

В последние годы многие авторы отмечают увеличение удельного веса смешанных ОКИ у детей, о чем свидетельствуют и наши наблюдения. Настоящая классификация узаконивает такой диагноз, в случае одновременного выделения возбудителей в ранние сроки и повышения титра антител к ним.

Пример: Смешанная кишечная инфекция (S. sonnei + S. enteritidis), гастроэнтероколит, тяжелая форма, токсикоз с эксикозом II степени, острое, гладкое течение  течение.

Важно определить правомочность диагноза «Пищевая токсикоинфекция» (ПТИ), который широко используется во взрослой сети. В педиатрии нет    единого подхода к этому диагнозу: он широко применяется в одних лечебных учреждениях и не ставится в других. На наш взгляд, диагноз ПТИ правомочен и у взрослых и у детей с синдромом гастрита, гастроэнтерита, если имеются сведения о заболевании других членов коллектива (семьи, учреждения), связанном с одним и тем же пищевым продуктом. Чаще всего ПТИ вызывают сальмонеллы, реже – стафилококки и другие УПМ, а в последнее время и шигеллы Зонне. В то же время у детей раннего возраста пищевой путь заражения редок,    а синдром гастроэнтерита чаще всего бывает вызван другими возбудителями (ротавирусом, энтеротоксигенными эшерихиями, клебсиеллами) с контактно-бытовым путем передачи. Поэтому (в отсутствие лабораторной диагностики) постановка диагноза «Кишечная инфекция неустановленной этиологии,  гастроэнтерит (или гастрит)» у детей ранней возрастной группы будет более правильной.  
Следует четко определить позицию в отношении такого распространенного в практике педиатров диагноза как «ОРВИ с кишечным синдромом». Клинический опыт и лабораторные данные свидетельствуют о том, что чаще под этим диагнозом проходят смешанные инфекции (респираторные вирусные и кишечные бактериальные), в ряде случаев это оказывается истинная вирусная диарея (ротавирусная, аденовирусная и др.), и только у отдельных больных - это действительно «синдром», связанный с функциональными изменениями ЖКТ, дисбактериозом, аллергией на лекарственые препараты и т.д. Для постановки диагноза «ОРВИ с кишечным синдромом», который в классификацию не входит, необходимо полное исключение кишечной инфекции лабораторными методами.

Проблема заболеваний, связанных с функциональными нарушениями ЖКТ у детей, очень важна. Клиницисты отмечают рост числа детей с неинфекционным поражением кишечника, часто наследственного генеза (муковисцедоз, целиакия и другие наследственные энтеропатии, кишечные аллергозы и др.), наличие которых значительно утяжеляет как течение кишечной инфекции, так и ее успешную терапию. Однако эти заболевания не включены в классификацию ОКИ, поскольку не являются инфекционными.

Вторичные функциональные и воспалительные нарушения, возникающие при кишечной инфекции и ее терапии (вторичные ферментопатии, дисбактериоз, постинфекционные колиты, синдром раздраженного кишечника), необходимо вносить в диагноз как осложнение данного заболевания.

ЧАСТЬ II. Клинико – лабораторная характеристика нозологических форм кишечных инфекций у детей
1. Шигеллезы
Шигеллезы – инфекционные заболевания человека, вызываемые бактериями рода шигелл, с фекально – оральным механизмом заражения, характеризующиеся развитием острого инфекционного токсикоза и преимущественным поражением слизистой оболочки дистального отдела толстой кишки.

Дизентерийные бактерии (шигеллы) не отличаются    морфологически друг от друга – это грамотрицательные, неподвижные палочки, спор, капсул и жгутиков не имеют, легко размножаются на обычных питательных средах, являются факультативными анаэробами.

В основу современной классификации шигелл положены два принципа: биохимические свойства и антигенная структура.  Согласно этой классификации род Shigella включает 4 подгруппы (А, В, С,  D)  и 4 вида: шигеллы дизентерии, шигеллы Бойда, шигеллы Флекснера, шигеллы Зонне, которые в свою очередь подразделяются на серовары и подсеровары. 

Отличие возбудителей  по антигенным, биохимическим, культуральным свойствам отражается на эпидемиологических и клинических особенностях  шигеллеза.

 Шигеллы подгруппы А (шигеллы дизентерии) отличаются от остальных видов способностью вырабатывать высокоактивный цитотоксин, названный «шига–токсин», оказывающий выраженное нейротропное действие, особенно на вегетативную нервную систему. Предполагают, что шига – токсин способен разрушать эндотелий капилляров и вызывать ишемию в тканях кишечника, а следствием системной абсорбции этого экзотоксина может стать гемолитико – уремический синдром и тромботическая микроангиопатия.

Степень вирулентности всех видов шигелл определяется не только их способностью вырабатывать токсины, но также их выраженной инвазивностью (способностью проникать и размножаться в эпителиальных клетках толстого кишечника), колициногенностью (способностью вырабатывать антибиотические вещества, подавляющие рост определенных  штаммов бактерий кишечной группы), продуцировать вещества токсического характера и ферменты (гиалуронидазу, плазмокоагулазу, фибринолизин, гемолизины, лецитиназу, каталазу и др.).

Патогенез

Дизентерия по механизму развития диарейного синдрома относится к классической инвазивной кишечной инфекции. Входными воротами является ротовая полость, где начинается воздействие на возбудителей факторов неспецифического иммунитета – лизоцима, макрофагов, нейтрофилов. В желудке шигеллы частично гибнут, при этом высвобождается эндотоксин. Часть микроорганизмов попадает в тонкую кишку и под воздействием желчи разрушается. Далее возбудители достигают дистальных отделов толстого кишечника, где происходит как их размножение, так и гибель. При разрушении шигелл выделяется целый ряд токсических продуктов, которые не только вызывают различные морфологические изменения в кишечнике, но и, всасываясь в кровь, приводят к развитию острого инфекционного токсикоза. 

Токсины шигелл оказывают повреждающее действие на все органы и системы организма, прежде всего на ЦНС. Поражение нервной системы происходит как в результате непосредственного действия токсина на интерорецепторы сосудов нервной ткани, так и за счет сложных рефлекторных взаимодействий, возникающих в результате раздражения окончаний нервных волокон, расположенных в слизистой оболочке кишки.

Отмечаются изменения в эндокринной, сердечно – сосудистой системе. У большинства больных с шигеллезом нарушается экскреторная функция поджелудочной железы как в острый период, так и в период ранней реконвалесценции. Степень вовлечения в патологический процесс почек зависит от тяжести заболевания. При среднетяжелой форме происходит токсическое поражение почек, в тяжелых случаях возможно развитие острой почечной недостаточности и гемолитико – уремического синдрома.

Наряду с токсемией, в патогенезе дизентерии играет роль местный воспалительный процесс в кишечнике, преимущественно в его дистальном отделе.

Взаимодействие со слизистой оболочкой кишечника начинается с прикрепления микроорганизмов к клеткам эпителия за счет межбактериальной агрегации и адсорбции, а затем адгезии. Адгезия сопровождается разбуханием и отторжением микроворсинок в местах прикрепления возбудителя с развитием воспаления. Проникновение шигелл в энтероциты, активное размножение в них, выделение ряда ферментов и БАВ обусловливают распространение возбудителя в ткани кишки и усиливают воспалительный процесс.

Одновременно с токсинемией и инвазией шигелл в энтероциты формируются защитные иммунологические реакции организма. При удовлетворительном состоянии системы механизмов защиты и адекватной терапии шигеллез в большинстве случаев заканчивается быстрым выздоровлением.

Эпидемиология

Шигеллез – типичная антропонозная инфекция. Источником инфекции являются больные острым или хроническим шигеллезом, а также бактериовыделители. Наибольшее значение имеют больные с легкими, стертыми и бессимптомными формами заболевания, так как они продолжают посещать общественные места, детские учреждения и при нарушении санитарно – гигиенического режима легко инфицируют окружающие предметы и здоровых детей.  Механизм передачи – фекально -  оральный. Ведущие пути передачи: пищевой, водный, контактно – бытовой. Основными факторами передачи являются пищевые продукты, инфицированная вода, руки, белье, игрушки, посуда, мухи.

Удельный вес случаев шигеллеза у детей в общей структуре заболеваемости составляет 60 – 70%. Наиболее восприимчивы дети в возрасте от 2 до 7 лет.

Для дизентерии свойственна летне-осенняя сезонность (с июля по октябрь). Главную роль в сезонном повышении заболеваемости играют климатические факторы, увеличение потребления овощей, фруктов, купание в водоемах, загрязненных сточными водами, усиление миграции населения.

Иммунитет, вырабатываемый во время заболевания шигеллезом, нестоек и моноспецифичен.

Клиническая картина

Инкубационный период зависит  в основном от  пути  инфицирования и дозы возбудителя. Обычно он колеблется от  нескольких часов   до 7 дней, чаще  составляет 2-3 дня. 

При  заражении пищевым путем (продукты, содержащие большое количество шигелл и токсических веществ) инкубационный период  непродолжителен  (несколько часов), заболевание характеризуется бурным началом с  преобладанием общетоксического синдрома. Заражение минимальными дозами возбудителя (при контактно-бытовом пути) приводит к развитию заболевания через 4-7 дней, в клинической картине которого преобладает кишечный синдром на фоне умеренно выраженных симптомов интоксикации.

Клинические проявления шигеллезов многообразны. Однако в типичных случаях заболевание у детей проявляется симптомами общей интоксикации и колитическим синдромом (боли в животе, тенезмы,  при пальпации живота -  спазмированная и болезненная  сигмовидная кишка, податливость и зияние ануса, явления сфинктерита, колитного характера стул с патологическими примесями в виде мутной слизи, зелени, гноя и крови). Степень выраженности основных синдромов шигеллеза  широко варьирует от едва заметных до резко выраженных, что обусловлено как состоянием макроорганизма, так и свойствами возбудителя. 

У детей старше года  целесообразно выделять два клинических варианта манифестных форм шигеллеза.

Колитический вариант, наиболее типичный, встречается у трети детей с дизентерией Зонне и более чем у половины больных с дизентерией Флекснера. Заболевание почти всегда начинается остро с повышения температуры до высоких цифр 38-39,00 , которая держится 3-5 дней. Нередко в течение первых суток заболевания отмечается одно- или двукратная рвота, которая в последующие сутки обычно не повторяется. Ребенок становится беспокойным, вялым, отказывается от еды, плохо спит, жалуется на головную боль (при тяжелых формах  могут иметь место явления менингизма, судороги, сумеречное сознание, расстройство гемодинамики). Через несколько часов от начала заболевания появляются боли в животе, чаще схваткообразного характера без четкой локализации  или в левой подвздошной области. Стул учащается, становится жидким, появляются патологические примеси в виде мутной слизи, зелени, а иногда и крови. В начале заболевания стул бывает довольно обильным,  имеет каловый характер. Однако уже к концу суток, чаще на 2 день болезни он становится скудным, теряет каловый характер и запах, приобретает  вид "ректального плевка" – комочек мутной слизи (нередко гноя) с прожилками (или примесью) крови. В этот период болезни появляются характерные для шигеллезов тенезмы  - тянущие боли в животе перед актом дефекации. Болезненные позывы на дефекацию возникают в результате одновременного спазма сигмы и сфинктеров заднего прохода. Иногда позывы могут быть ложными – ребенок садится на горшок, тужится, жалуется на боли в животе, однако испражнения не появляются. Отмечается податливость ануса с явлениями сфинктерита, реже – зияние ануса. Ложные позывы и натуживания при дефекации бывают настолько выраженными и частыми, что могут привести к такому осложнению - как выпадение слизистой оболочки прямой кишки. 

При осмотре больного обращают на себя внимание бледность кожного покрова, синева под глазами, иногда – легкий цианоз носогубного треугольника, яркие губы. Слизистая оболочка полости рта влажная, язык обложен, не сухой. Дыхание не изменено, пульс соответствует температуре тела. Живот не вздут, а чаще втянут. При поверхностной пальпации определяется  боль по ходу толстого кишечника, больше слева, плеск, урчание. При глубокой пальпации прощупывается болезненная или чувствительная сигмовидная кишка в виде уплотненного тяжа за счет ее спазма  и инфильтрации. Селезенка не пальпируется. Печень увеличивается только в тяжелых случаях.

Гастроэнтероколитный вариант шигеллеза протекает преи​мущественно в среднетяжелой и тяжелой форме. Заболевание начинается с многократной, иногда неукротимой рвоты, повышения температуры до 39,5-400С и выше. Нередко гипертермический синдром сопровождается менингеальным и энцефалическим синдромом    (потеря сознания, бред, галлюцинации, судороги), то есть имеет место клиническая картина первичного токсикоза или инфекционно-токсического шока. Позже может развиться  и эксикоз I-II степени. Кишечная дисфункция   появляется позднее, спустя несколько часов, стул имеет вначале энтеритный характер, лишь к концу первых, началу вторых суток - развивается типичный для дизентерии синдром дистального колита, объем испражнений уменьшается, в них появляются патологические примеси. Тяжелые формы заболевания протекают с развитием геморрагического колита.  Симптоматика выраженного инфекционного токсикоза нередко сопровождается  падением АД, гипотермией, бледностью кожного покрова, похолоданием конечностей, то есть развитием острой надпочечниковой недостаточности и шокового состояния. 

Диагностика этой клинической формы дизентерии в первые часы болезни  затруднена (дифференцируют с гриппом, менингитом и др.). В последние годы частота этой формы заболевания воз​росла в связи с увеличением значимости пищевого пути заражения.

Для дизентерии у детей старше года, независимо от ее клинического варианта, помимо острого начала болезни, характерен параллелизм в динамике развития симптомов интоксикации и местного синдрома. Максимальной выраженности клинические проявления (как общетоксический, так и колитический синдром) чаще  достигают уже к концу  первых суток от начала заболевания. В дальнейшем в большинстве случаев, начиная со 2-3 дня болезни уменьшаются симптомы интоксикации, позднее, к 5-7 дню болезни происходит нормализация частоты и характера стула. При дизентерии Флекснера длительность всех симптомов продолжительнее и более выражен местный синдром: чаще дефекации, более выражены симптомы дистального колита и геморраги​ческий синдром, вплоть до развития кишечного кровотечения. Тяжесть течения дизентерии Зонне обусловлена преимущественно токсикозом, нередко с явлениями менингизма, а при дизентерии Флекснера - местным синдромом и его осложнениями (боли в животе, стул с кровью и «без счета», кишечные кровотечения, выпадение прямой кишки).

Дизентерия у детей первого года жизни имеет свои особенности, затруд​няющие ее клиническую диагностику:

· возможность не только острого, но и подострого и постепенного нача​ла болезни, особенно у детей первых месяцев жизни;

· редкость «колитической» формы болезни со свойственным ей синдро​мом дистального колита, чаще развивается энтероколит, и возможен энтерит. Эквивалентами синдрома дистального колита являются беспокой​ство, натуживание ребенка во время дефекации, сучение ножками и покраснение лица;

· тяжесть болезни обусловлена нарушениями гемодинамики, водно-минерального и белкового обмена;

· примесь крови в стуле появляется реже, чем у детей старшего возрас​та, и не всегда с первого дня болезни;

· течение болезни, особенно при дизентерии Флекснера, более дли​тельное и при отсутствии своевременной диагностики и терапии приводящее к развитию дистрофии.

Классификация клинических форм шигеллеза

Большинство педиатров и детских инфекционистов пользуются классификацией, предложенной А.А.Колтыпиным с некоторыми упрощениями и поправками, отражающими особенности современного шигеллеза у детей. В основу классификации положено деление по этиологии (Зонне,  Флекснера,  дизентерия, Бойда), по типу и течению.

К типичным формам шигеллеза  относят такие случаи заболевания, при которых четко выражены основные, ведущие клинические проявления и, первую очередь, колитический синдром с явлениями "дистального колита" и синдром  инфекционного токсикоза. В зависимости от наличия и выраженности проявлений инфекционного токсикоза и  глубины поражения желудочно-кишечного тракта выделяют легкую, среднетяжелую и тяжелую формы болезни. Тяжесть заболевания в одних случаях может быть обусловлена преобладанием симптомов инфекционного токсикоза (гипертермия, рвота, вялость, менигоэнцефалитический синдром и др.)  - тип А, в других  - выраженностью местных проявлений (частота стула, его характер, тенезмы, болевой синдром и др.) - тип Б.  При одинаковой выраженности общетоксического и местного синдромов говорят о смешанном типе - тип В.  Деление шигеллезов на типы (А, Б, В) проводится только при типичных среднетяжелых и тяжелых формах болезни. 

К атипичным формам  шигеллеза относят: стертую, диспепсическую, субклиническую и гипертоксическую.
Стертая форма  протекает со слабо выраженными симптомами  - температура тела остается в пределах нормы, общее состояние удовлетворительное. В течение 1-2 дней имеет место нечастый (1-2 раза в сутки) разжиженный стул, иногда с примесью слизи и зелени. При объективном осмотре удается выявить незначительное уплотнение сигмовидной кишки, ослабление наружного сфинктера ануса.

Субклиническая форма  шигеллеза выявляется обычно активно в очаге при обследовании контактных детей.  Она диагностируется на основании высева шигелл из испражнений и нарастания титра противошигеллезных антител в динамике.

Диспепсическая форма шигеллеза наблюдается преимущественно у детей первого полугодия жизни и клинически напоминает алиментарную  диспепсию. Проявляется нарушением аппетита, нечастыми срыгиваниями, иногда рвотой и изменением частоты и характера испражнений. Они могут быть жидкими или кашицеобразными, непереваренными, патологические примеси в виде слизи и зелени не в каждой порции,  кровь в стуле отсутствует. Температура тела нормальная или субфебрильная. Диагноз устанавливается на основании данных эпидемиологического анамнеза и результатов лабораторного обследования.

Гипертоксическая форма шигеллеза встречается крайне редко и характеризуется бурным появлением с первых часов заболевания клинической картины первичного нейротоксикоза и инфекционно-токсического шока с развитием надпочечниковой недостаточности, острой почечной недостаточности, геморрагического синдрома. Летальный исход, как правило, наступает раньше, чем успевают развиться симптомы дистального колита. Гипертоксическая форма развивается у предварительно сенсибилизированных детей как неспецифическая гиперергическая ответная  реакция организма на антигенный раздражитель.

Очень редко наблюдается транзиторное бактерионосительство, которое представляет собой однократное выделение возбудителя из кала при отсутствии интоксикации и дисфункции кишечника. Диагноз подтверждается нормальной копрограммой и отрицательной серологической реакцией в динамике. Ректороманоскопическое исследование также не выявляет патологических изменений слизистой оболочки толстой кишки.

Течение и исход дизентерии у детей зависят от состояния макроорганизма, особенностей формирования иммунного ответа, нарушения микробиоценоза слизистой оболочки кишечника различной степени выраженности.

Течение  шигеллезов может быть острым (до 1 месяца), затяжным (до 3 месяцев) и хроническим  (свыше 3-х месяцев), гладким и с осложнениями.

Острое течение  диагностируется в тех случаях, когда происходит полное клиническое выздоровление и освобождение макроорганизма от возбудителя в течение 1 месяца от начала заболевания. 

Затяжное течение отмечается у детей раннего возраста с отягощенным преморбидным фоном, при несвоевременно начатом лечении, наслоении вирусно – бактериальной инфекции.  Заболевание продолжается до 3 месяцев, характеризуется обострениями и замедленной репарацией.

При хроническом течении заболевание продолжается более 3 месяцев. Различают три формы хронического течения шигеллеза: с непрерывным, рецидивирующим течением, хроническим бактериовыделением. 

Хроническая форма шигеллеза с непрерывным течением на современном этапе встречается крайне редко, характеризуется постоянно неустойчивым стулом в течение длительного времени, патологическими примесями в кале, периодическими болями в животе, слабостью, снижением аппетита, многократными выделениями из испражнений одного и того же вида шигелл.

При хронической форме шигеллеза с рецидивирующим течением после острого периода болезни и стихания клинических проявлений вновь повышается температура тела, появляются частый жидкий стул со слизью и прожилками крови, боль в животе, признаки интоксикации. При бактериологическом исследовании испражнений имеет место повторное выделение возбудителя, отмечаются воспалительные изменения в копрограмме.

Хроническая форма шигеллеза с длительным бактериовыделением характеризуется длительным повторным выделением шигелл при полном клиническом благополучии. 

Осложнения различают специфические, связанные с шигеллезной инфекцией, и неспецифические, обусловленные наслоением вирусной или вирусно-бактериальной инфекции. 
К специфическим осложнениям относят инфекционно – токсический шок, острую почечную недостаточность, гемолитико – уремический синдром, выпадение слизистой прямой кишки, динамическую кишечную непроходимость,  кишечное кровотечение, реактивный панкреатит, инвагинацию, трещины и эрозии заднего прохода, аппендицит, дисбактериоз кишечника. Такие специфические осложнения как прободение кишечника и развитие перитонита у детей практически не встречаются. 

Среди неспецифических осложнений, особенно у детей раннего возраста, встречаются отиты, бронхиты и пневмония (чаще как осложнения наслоившейся ОРВИ), инфекция мочевыводящих путей. Отмечается рост удельного веса осложнений со стороны  сердечно-сосудистой системы в виде дистрофических изменений миокарда и миокардита. 

Лабораторное подтверждение дизентерии осуществляется бактерио​логическим методом (выделение шигелл из испражнений), который при правильном его применении обеспечивает подтверждение диагноза у боль​шинства больных, и серологическим (РПГА с эритроцитарным диагностикумом). Диагностически значимыми являются рост титров антител в 4 и более раз ко 2-й неделе заболевания, а также появление антител в диагностических титрах (1 : 200 и выше у детей старше года и 1 : 100 и выше - у больных до года). Серологический метод рекомендуется для диагностики атипичных форм дизентерии в очагах инфекции и их дифференциальной диагностики с транзиторным бактерионосительством.

Экспресс – методы диагностики являются информативными и высокоспецифичными. Они основаны на определении антигенов различных видов шигелл в сыворотке крови, кале, моче с помощью специфических диагностикумов. В настоящее время используют следующие методы: иммунофлюоресцентный, иммуноферментный анализ, реакцию угольной агломерации, О – агрегатгемагглютинационную пробу, РСК, РКА, ПЦР, РЛА. Все они обладают высокой чувствительностью и диагностической информативностью. 

Копрограмма является вспомогательным методом лабораторной диагностики, так как патологические примеси в кале могут наблюдаться при воспалительных процессах в толстой кишке другой этиологии. Для шигеллеза характерны наличие в кале слизи, лейкоцитов, эритроцитов.

Ректороманоскопия в настоящее время при дизентерии у детей не при​меняется из-за неспецифичности выявляемых изменений и используется лишь для диагностики стертых и затяжных форм болезни, а также с целью дифференциальной диагностики дизентерии с неспецифическим язвенным колитом, болезнью Крона.

В периферической крови в разгар заболевания обнаруживают умеренный лейкоцитоз, нейтрофиллез со сдвигом влево, незначительное повышение СОЭ.

Окончательный диагноз дизентерии в типичных случаях - как спора​дических, так и на вспышках - может быть поставлен и без лабораторного подтверждения на основании вышеописанных клинических данных, положительном эпидемиологическом анамнезе и при лабораторном подтверждении дизентерии у одновременно заболевших в окружении.

                                        2. Сальмонеллезы
Сальмонеллезы – инфекционные заболевания, вызываемые бактериями рода сальмонелл, с фекально – оральным механизмом передачи, протекающие с преимущественным поражением желудочно – кишечного тракта. По этиопатогенетической классификации ОКИ сальмонеллез относится к «инвазивному» типу диареи, но может протекать и по смешанному «инвазивно-секреторному» типу.

Возбудителями сальмонеллезов являются многочисленные микроорганизмы, относящиеся к семейству кишечных (Enterobacteriaceae), роду Salmonella. Ежегодно выявляют в среднем 50 новых сероваров. Сальмонеллез у детей наиболее часто вызывают S. typhimurium, S. enteritidis, S. haifa, S. panama, S. infantis, S. anatum, S. london, S. heidelberg, S. virchov.

Патогенез

Входными воротами является слизистая оболочка ЖКТ. В полости рта сальмонеллы подвергаются кратковременному воздействию ферментов слюнных желез. Затем возбудители через пищевод попадают в желудок, где часть микроорганизмов погибает, выделяя эндотоксин. Инфекционный процесс может закончиться на стадии гастрита. При сниженной кислотности желудочного сока сальмонеллы попадают в тонкую кишку, развивается основной патологический процесс. Часть возбудителей, поступивших в тонкую кишку, также погибает под воздействием ферментов поджелудочной железы, бактерицидных факторов желчи, выделяя при этом эндотоксин. В отдельных случаях процесс распространяется  также и на толстую кишку.

Патогенность сальмонелл определяется прежде всего способностью к адгезии и колонизации. Обладая адгезивностью, сальмонеллы прикрепляются к эпителию и начинают размножаться. В тканях идет интенсивное разрушение бактерий и высвобождение эндотоксина. Параллельно происходят размножение сохранившихся сальмонелл, колонизация эпителия кишечника с развитием признаков катарального и гранулематозного воспаления.

В дальнейшем происходит генерализация процесса. С током крови сальмонеллы разносятся по всему организму и внедряются в различные органы и ткани. При выраженной вирулентности возбудителя и ослаблении защитных сил организма в местах фиксации сальмонелл могут формироваться очаги пролиферативного, реже гнойного воспаления. Патологический процесс сопровождается длительной бактериемией и соответствует развитию тифоидных и септических форм сальмонеллеза.

Эпидемиология

Источником инфекции являются животные и человек (больной или бактериовыделитель). Механизм передачи – фекально – оральный. Пути передачи: пищевой, контактно – бытовой, реже водный, возможен воздушно – пылевой. Контактно – бытовой путь передачи отмечается чаще у недоношенных, детей первого года жизни с отягощенным преморбидным фоном. Заражение происходит через полотенца, игрушки, горшки, пеленальные столики, руки медицинского персонала. Факторами передачи могут быть и медицинские инструменты. В этих случаях сальмонеллез вызывается госпитальными штаммами - S. typhimurium Кopengagen, S. panama, S. haifa, S. virchov. При госпитальном сальмонеллезе источником инфекции является человек, путь передачи преимущественно контактно – бытовой. Характерны высокая контагиозность, вялое, торпидное течение, преобладание тяжелых форм, высокая летальность.

Ребенок может заразиться от больной матери внутриутробно, во время родов, а также через грудное молоко. 

Заболевания сальмонеллезом регистрируются в течение всего года, однако отмечаются сезонные подъемы в летнее – осенний период года.

Иммунитет – типоспецифический, непродолжительный.

Клиническая картина

Инкубационный период продолжается от нескольких часов до 5 – 8 суток.

Типичная желудочно – кишечная форма встречается наиболее часто. Заболевание начинается остро с повышения температуры тела, развития симптомов интоксикации и кишечной дисфункции. Клиническая картина определяется уровнем поражения ЖКТ (гастрит, энтерит, гастроэнтерит, энтероколит, гастроэнтероколит, колит).

Гастрит наблюдается чаще у детей старшего возраста и протекает по типу пищевой токсикоинфекции. Заболевание начинается остро, иногда бурно. После короткого инкубационного периода появляются многократная рвота, боли в животе, повышается температура тела. Одновременно нарастают слабость, головная боль, снижается аппетит. Живот вздут, болезненный в эпигастральной области. Стул не изменяется. Больной выздоравливает при проведении адекватной терапии через 2 – 4 дня.

Энтерит начинается постепенно с периодически возникающего беспокойства, снижения аппетита. Температура тела, как правило, субфебрильная. Стул энтеритного характера до 5 – 10 раз в сутки. Отмечаются признаки  токсикоза с эксикозом. Заболевание характеризуется неустойчивым стулом, длительным бактериовыделением, развитием дисбактериоза кишечника, вторичного синдрома мальабсорбции, неспецифических осложнений.

Гастроэнтерит характеризуется длительной лихорадкой, выраженными симптомами интоксикации, учащением стула до 3 – 8 раз в сутки, рвотой. Стул жидкий, обильный, водянистый, пенистый с примесью слизи и зелени. У большинства больных развивается обезвоживание I – II степени. С первых дней болезни язык сухой, обложен белым налетом, живот вздут, отмечаются урчание, шум плеска по ходу кишечника. У части больных в начальном периоде преобладает нейротоксикоз. В ряде случаев развивается инфекционно – токсический шок.

Энтероколит и гастроэнтероколит развиваются остро:  температура тела повышается до 38,5 – 39,5° и сохраняется на этом уровне в течение 5 – 7 суток с периодическими повышениями и снижениями. У больных с гастроэнтероколитной формой сальмонеллеза отмечается рвота – нечастая (2 – 3 раза в сутки), но упорная, сохраняющаяся, как правило, в течение всего острого периода. С первых дней болезни стул частый, обильный, жидкий, каловый, с неприятным запахом, темно – зеленого цвета (в виде «болотной тины»), с большим количеством слизи и прожилками крови. Живот вздут, при пальпации определяется разлитая болезненность, часто боли локализуются вокруг пупка и по ходу толстой кишки. В динамике болезни увеличиваются размеры печение и селезенки. Симптомы интоксикации достигают максимума к 3 – 5 м суткам. У половины больных наблюдаются признаки обезвоживания I – III степени. Характерны торпидное течение, продолжительная дисфункция кишечника, длительное бактериовыделение.

Колит (дизентериеподобная форма) начинается остро, с повышения температуры тела, появления учащенного, жидкого, содержащего каловые массы стула. Сходство с дизентерией заключается в наличии примеси слизи, иногда и крови в испражнениях. Однако тенезмов и зияния ануса не наблюдается. Аппетит снижен, язык сухой, густо обложен, слизистая оболочка полости рта яркая, сухая. У части детей к концу первой недели заболевания наблюдается увеличение размеров печени реже селезенки. Нормализация стула отмечается на 2 – 3 й неделе и позднее.

При всех вариантах желудочно – кишечной формы сальмонеллеза выявляются поражения сердечно – сосудистой системы (транзиторная инфекционно – токсическая кардиопатия)  и изменения со стороны почек (инфекционно – токсическая нефропатия). В анализе крови в острый период отмечаются лейкоцитоз, нейтрофилез с палочкоядерным сдвигом, повышенная СОЭ.

Тифоподобная форма встречается редко, преимущественно у детей школьного возраста и подростков, по клиническим проявлениям напоминает тифо – паратифозные заболевания. Начало, как правило, острое, с повышения температуры тела до фебрильных цифр, которая сохраняется в течение 10-14 суток. Выражены изменения со стороны нервной системы (головная боль, вялость, оглушенность, нередко бред и галлюцинации). Кожа бледная, язык густо обложен налетом, с отпечатками зубов. Живот обычно вздут, печень и селезенка увеличены в размерах, стул жидкий, непереваренный, зеленого цвета, иногда дисфункции кишечника может не быть или стул задержан. На коже груди и живота отмечается скудная розеолезная сыпь. В гемограмме в первые дни болезни обнаруживают лейкоцитоз, в дальнейшем – лейкопению.

Септическая форма возникает чаще у новорожденных и детей раннего возраста с отягощенным преморбидным фоном. Болезнь начинается остро или постепенно, сопровождается фебрильной температурой со значительными колебаниями в течение суток. Резко выражены симптомы интоксикации, отмечается гепатоспленомегалия и, как правило, тромбогеморрагический синдром. Часто формируются гнойные метастатические очаги в мягких мозговых оболочках, костях, почках, легких и других органах. Заболевание может развиваться и без предшествующего поражения пищеварительного тракта. Однако у большинства пациентов с сальмонеллезным сепсисом отмечается учащенный стул энтероколитного характера. Септическая форма характеризуется тяжелым рецидивирующим течением, развитием осложнений, высокой летальностью.

Атипичные формы болезни

Стертая форма чаще регистрируется у детей старше 5 лет. Специфические симптомы выражены слабо. Стул обычно кашицеобразный. непереваренный, без патологических примесей. Диагноз подтверждается данными эпидемиологического анамнеза, высевами сальмонелл из испражнений и нарастанием титра антител в сыворотке крови в динамике исследования.

Бессимптомная форма характеризуется отсутствием клинических проявлений. Диагноз устанавливается с учетом эпидемиологического анамнеза и положительных результатов лабораторных исследований.

Транзиторное бактерионосительство. Характерно отсутствие клинических симптомов и гематологических сдвигов. Диагноз подтверждается однократным выделением возбудителя из кала при отрицательных результатах серологического исследования и нормальной копрограмме.

По тяжести выделяют легкие, среднетяжелые и тяжелые формы сальмонеллеза.

Течение заболевания может быть острое (до 1 месяца), затяжное (до 3 месяцев) и хроническое (свыше 3 месяцев). Затяжной и хронический варианты течения чаще наблюдаются у детей раннего возраста с отягощенным преморбидным фоном. Длительное время сохраняется неустойчивый стул, развивается дисбактериоз кишечника, вторичная иммунологическая недостаточность, наслаиваются интеркуррентные заболевания, продолжается бактериовыделение. 
Осложнения могут быть специфического (ИТШ, ДВС – синдром, ГУС, миокардит, дисбактериоз кишечника) и неспецифического характера (бронхиты, пневмонии, отиты, синуситы и др.).

У детей первого года жизни сальмонеллез вызывается в подавляющем большинстве случаев «госпитальными» штаммами сальмонелл тифимури​ум, распространяется чаще всего контактно-бытовым путем, в том числе в условиях стационаров, и имеет характерную клиническую картину. Начало болезни, как правило, подострое или постепенное, с максимальным развити​ем всех симптомов к 3-7 дню от начала заболевания. Характерно сочетание симптомов интоксикации (фебрильная температура, вялость, бледность, цианоз носогубного треугольника, снижение аппетита, тахикардия) с сим​птомами поражения желудочно-кишечного тракта (чаще - по типу энтероко​лита и гастроэнтероколита, реже - энтерита). Рвота отмечается у половины больных, она может появляться как с первого дня болезни, так и присоеди​няться позже и у трети больных носит упорный характер. Стул обильный, жидкий, каловый, буро-зеленого цвета (типа «болотной тины»), с примесью слизи и зелени, а у 2/3 больных - и крови, которая, как правило, появляет​ся в испражнениях на 5-7 день болезни. Частыми являются также синдром водянистой диареи, метеоризм, увеличение печени и селезенки. Для сальмо​неллеза у этой группы детей свойственно развитие среднетяжелых и тяжелых форм с возможной генерализацией инфекционного процесса, нередко длительное и рецидивирующее течение. Тяжесть болезни определяется как симптомами интоксика​ции, так и нарушениями водно-минерального обмена (эксикоз П-Ш степени), а также возникновением вторичных очагов и осложнений (пневмония, менингит, остеомиелит, анемия, ДВС-синдром). Особенно неблагоприятно протекает сальмонеллез, вызванный мультирезистентным к антибактериаль​ным препаратам биоваром S. typhimurium Kopengagen, у детей из закрытых детских учреждений (домов ребенка, психоневрологических стационаров), страдающих различными иммунодефицитами. У них возможна генерализа​ция инфекционного процесса, а заболевание нередко принимает затяжное течение, с обострениями, рецидивами и/или с длительным (до 3-4 мес) бактериовыделением.

Лабораторная диагностика

Бактериологический метод является основным, должен применяться в ранние сроки болезни до начала этиотропного лечения. Материалом для исследования являются испражнения, рвотные массы, промывные воды желудка, кровь, моча, СМЖ, слизь из зева и носа, пищевые продукты и др. Частота положительных результатов колеблется от 40  до 80%. Чаще возбудителей удается обнаружить на 1 – й неделе заболевания.

Для серологического исследования используют РНГА с эритроцитарным диагностикумом и цистеиновую пробу (на 5–7-е и 12–15– е сутки болезни). Диагностическими титрами при определении суммарных антител в РНГА являются – 1:100 (у детей до 1 года) и 1:200 (старше 1 года). При определении цистеинустойчивых антител диагностическими являются титры 1:20 (у детей до 1 года) и 1:40 (старше 1 года). Для экспресс – диагностики используют реакцию коагглютинации (РКА) и ИФА, РЛА – для выявления спе​цифического антигена в испражнениях.

Копрограмма не имеет специфических особенностей и отражает локализацию воспалительного процесса в кишечнике.

3. Кампилобактериоз

Кампилобактериоз - острое инфекционное заболевание, вызываемое бактериями рода Campylobacter (С. jejuni, С. coli, С. fetus), с фекально – оральным механизмом передачи, характеризующееся лихорадкой, синдромом интоксикации и преимущественным поражением желудочно – кишечного тракта.

Патогенез

Входными воротами является ЖКТ. Проникнув в пищеварительную систему, бактерии адгезируются к эпителиальным клеткам. Большое значение имеет инвазивная способность возбудителей. Они легко проникают через наружную мембрану эпителиальных клеток и межклеточные промежутки эпителия. Размножение бактерий происходит в тонкой и толстой кишке, где возникает местный очаг воспаления (энтерит, колит, энтероколит). При массивном инфицировании преобладающим является поражение желудка. Возможны кровоизлияния, некрозы, изъязвления слизистой оболочки кишки (язвенный колит). В патогенезе болезни имеет значение как эндотоксемия, так и бактериемия. При гибели микробов  в крови накапливаются токсины – развивается синдром интоксикации. Возбудитель быстро проникает в кровь, что может приводить к развитию генерализованных септических форм. Выраженные рвота и диарея обусловливают возникновение дегидратации и гиповолемического шока.

Эпидемиология

Источником инфекции являются больные люди и животные, а также носители. Основным резервуаром являются животные (крупный рогатый скот, овцы, свиньи, домашние и и дикие птицы) и продукты питания животного происхождения.

Механизм передачи – фекально – оральный. Ведущий путь передачи – пищевой, с которым связаны многие пищевые вспышки и групповые заболевания. Основным фактором передачи является инфицированное мясо – говядина, свинина и цыплята.  Заражение может происходить при употреблении в пищу молочных продуктов, а также овощей и фруктов. Водный и контактно – бытовой пути передачи имеют меньшее значение. Возможно интра -  и постнатальное заражение. Чаще кампилобактериоз наблюдается у детей, особенно в возрасте 1 – 3 лет. 

В странах с умеренным климатом наибольшее число случаев кампилобактериозов регистрируется летом и осенью.

Клиническая картина

Выделяют типичные (желудочно – кишечную и генерализованную) и атипичные (бессимптомную, иннапарантную) формы кампилобактериоза.

Желудочно – кишечная форма вызывается С. Jejuni и  С. Coli, является наиболее распространенной и протекает чаще по типу энтероколита и колита.

Инкубационный период - от 1 до 6 суток (чаще 1 – 2 сут.).

Начальный период продолжается от нескольких часов до 1-2 суток. Типичным проявлением является синдром интоксикации: слабость, головная боль, ознобы, миалгии, артралгии, в тяжелых случаях – бред и спутанность сознания. Дети раннего возраста становятся вялыми, беспокойными. С первого дня болезни появляются лихорадка, боли в животе.

В периоде разгара боли в животе нарастают, становятся приступообразными, с преимущественной локализацией в правой половине живота или вокруг пупка, усиливаются перед дефекацией и уменьшаются после опорожнения кишечника. Иногда боли сопровождаются напряжением мышц передней брюшной стенки. Появляется обильный жидкий, затем водянистый, пенистый, зловонный стул. На 2 – 3 – и сутки болезни стул учащается (от 2 – 5 до 20 паз в сутки), в нем появляются слизь и кровь, нередко в большом количестве. Может наблюдаться рвота, обычно нечастая. Нередко отмечается увеличение размеров печени. При копрологическом исследовании выявляют лейкоциты, эритроциты, слизь.

В периоде реконвалесценции состояние больных постепенно улучшается.

Генерализованная (септическая) форма вызывается преимущественно С. Fetus. Часто встречается у детей раннего возраста и беременных. У пациентов отмечаются лихорадка с  большими суточными колебаниями, рвота, диарея, увеличение размеров печени, снижение массы тела, анемия. Вследствие бактериемии развиваются органные поражения: гнойный менингит, менингоэнцефалит, эндокардит, тромбофлебит, септический артрит, пневмония; у беременных – самопроизвольные аборты. Могут возникать микроабсцессы в почках, миокарде, печени, головном мозге. На поздних сроках заболевания возможно появление различных по морфологии высыпаний, в том числе уртикарных и узловатой эритемы.

Атипичная (бессимптомная, иннапарантная) форма кампилобактериоза выявляется при обследовании контактных лиц в очаге инфекции. Отмечаются выделение возбудителя из фекалий и нарастание титра специфических антител в сыворотке крови.

Течение заболевания чаще острое. Выздоровление обычно наступает через 1,5 – 2 недели, но возможны рецидивы. Описаны первично – хронические формы кампилобактериоза, которые с первых дней принимают вялое течение и сопровождаются длительным волнообразным субфебрилитетом, слабостью, снижением аппетита, раздражительностью, нарушением сна, уменьшением массы тела. Могут появляться тошнота, рвота, диарея, чередующаяся с запорами. У некоторых больных наблюдаются кератит, конъюнктивит, фарингит, у девочек – вагинит, вульвовагинит, эндоцервицит. Реже выявляются артрит, тромбофлебит эндокардит, перикардит, эмпиема, менингит.

Осложнения. Специфические: ИТШ, ДВС – синдром. При желудочно – кишечной форме возможно развитие острого аппендицита, перитонита.

Особенности кампилобактериоза у детей раннего возраста. Наиболее восприимчивы к кампилобактериозу дети раннего возраста, особенно с неблагоприятным преморбидным фоном. Генерализованные (септические) формы чаще наблюдаются у детей первых месяцев жизни. При желудочно – кишечной форме выражены лихорадка и синдром интоксикации, в стуле часто отмечается примесь слизи и крови, нередко развивается обезвоживание. Характерными являются боли в животе, которые появляются за сутки до развития диарейного синдрома и сохраняются в течение нескольких дней после нормализации стула. При генерализованных формах отмечается высокая летальность.

Лабораторная диагностика.

Диагноз подтверждается выделением возбудителя из фекалий, крови, СМЖ, плаценты.

 Для серологической диагностики (обнаружение специфических антител) используют  реакции агглютинации (РА), связывания комплемента (РСК) или РПГА и др.

Наиболее информативным является иммуноферментный анализ (ИФА). Диагностически значимым титром антител в ИФА является 1 : 160 и выше для детей первого года жизни и 1 : 320 и выше для боль​ных старше года. Антитела появляются в крови уже с 5-7 дня болезни.

В качестве информативного экспресс-метода может использоваться  и реакция латекс-агглютинации, выявляющая специфический кампилобактериозный антиген в испражнениях. Диагностически значимым является обна​ружение кампилобактериозных антигенов в фекалиях в титре 1: 4 и выше.

В гемограмме больных кампилобактериозом отмечаются умеренный лей​коцитоз со сдвигом влево, моноцитоз, ускорение СОЭ.

В копрограмме отмечаются лишь незначительные неспецифические изменения, характер которых определяется локализацией инфекционного процесса и степенью выраженности нарушений пищеварения: при воспали​тельных изменениях тонкой или толстой кишки обнаруживаются лейкоци​ты, эритроциты; при функциональных нарушениях пищеварения - непереваренный нейтральный жир, крахмал, мышечные волокна. 

4. Кишечный иерсиниоз

Кишечный иерсиниоз – инфекционное заболевание, вызываемое Y. Enterocolitica, с фекально – оральным механизмом передачи, характеризующееся выраженным синдромом интоксикации, преимущественным поражением желудочно – кишечного тракта и возможностью вовлечения в патологический процесс различных органов и систем.

Патогенез

Возбудитель проникает в макроорганизм энтеральным путем. Патологический процесс развивается в двух направлениях: местное воспаление в ЖКТ, а также воздействие микробов, токсинов и других продуктов жизнедеятельности иерсиний на различные органы и системы. Развивается синдром интоксикации с вовлечением ЦНС, вегетативной нервной и сердечно – сосудистой систем. У большинства больных возникает поражение ЖКТ. Происходит адгезия иерсиний к кишечному эпителию, его колонизация при минимальной инвазии. Инфекционный процесс распространяется на регионарные лимфатические узлы (особенно мезентериальные) – происходит их гиперплазия, возникают микроабсцессы. Возможны некрозы лимфоузлов, прорыв брыжейки и развитие перитонита. Некоторые серовары Y. Enterocolitica (О3, О9. О8 и др.), обладающие выраженными инвазивными свойствами, вызывают генерализованную инфекцию. Из первичных очагов иерсинии попадают в кровь, затем – в печень, селезенку, головной мозг, почки, поджелудочную железу, легкие, кости, где образуются множественные микроабсцессы. 

В развитии патологического процесса участвуют иммунные комплексы, содержащие специфические антигены.

При тяжелых формах кишечного иерсиниоза возникают глубокие нарушения в системе иммунитета, кроме того, Y. Enterocolitica могут вызывать аутоиммунные процессы, с чем, возможно, связаны такие проявления кишечного иерсиниоза, как сыпь, артралгии, артриты, миалгии, узловатая эритема, а также развитие затяжных и хронических форм болезни.
Эпидемиология

Источник инфекции – дикие и домашние животные, больные и носители, Среди животных чаще болеют свиньи, коровы, овцы, козы, реже собаки, кошки. Наибольшее значение в качестве резервуара инфекции имеют мышевидные грызуны. Существенное значение в качестве дополнительного резервуара инфекции имеют также почва и вода, где возбудитель может размножаться и длительно существовать.

Механизм передачи – фекально – оральный.

Пути передачи – пищевой, водный, контактно – бытовой. Факторами передачи возбудителя являются в основном овощи и корнеплоды (капуста, морковь, свекла, репчатый и зеленый лук).

Восприимчивость – всеобщая. Преобладают спорадические случаи, хотя возможны вспышки кишечного иерсиниоза в организованных детских коллективах, семьях, стационарах. Болеют дети всех возрастных групп, но чаще 3 – 5 лет. У детей первого года жизни заболевание регистрируется в  единичных случаях. Отмечается повышение заболеваемости в весенний период года (март – май).

Клиническая картина

Инкубационный период составляет 3 – 19, чаще 5 – 7 суток.

Заболевание, как правило, начинается остро, повышается температура тела до 38 - 39° и более. Длительность лихорадки составляет около одной недели, но может быть и более продолжительной.  Симптомы интоксикации проявляются вялостью, заторможенностью, адинамией, а у детей раннего возрас​та - адинамией, сменяющейся беспокойством, нарушением сна, тремором, высокими сухожильными рефлексами, немотивированным криком, судоро​гами, то есть симптомами ликворной гипертензии. Независимо от возраста больных, характерны гемодинамические нарушения в виде бледности, цианоза, мраморности кожи, токсической одышки, тахикардии. Могут раз​виться эндотоксиновый шок, миокардит. Длительность симптомов интокси​кации - от 2-х до 5-ти и более дней.

Боли в животе при иерсиниозе отличаются от таковых при других кишечных инфекциях интенсивностью и длительностью. Они могут появляться как с первого дня болезни, так и позже, локализуются вок​руг пупка и в правой подвздошной области, реже - разлитые по всему животу. Боли постоянные, усиливающиеся при движении и настолько интенсивные, что у многих больных возникает необходимость исключе​ния хирургической патологии в брюшной полости. При выраженности болевого синдрома в первый день болезни детям нередко ставят диаг​ноз «острый аппендицит», при этом у отдельных больных отмечается и симптом Щеткина - Блюмберга. Обычно эти боли связаны с поражением мезентериальных лимфоузлов (мезаденит), но могут наблюдаться и истинные аппендициты иерсиниозной этиологии. У детей до года боли в животе проявляются выраженным беспокойством, криком, сучением ножками, реакцией на пальпацию живота.

Диарея при иерсиниозе начинается у большинства больных с первого дня болезни, но бывает умеренной (частота стула редко превышает 2-5 раз в сутки). Стул вначале обильный, пенистый, зловонный, буро-зеленый, с непереваренными частицами, в последующие дни может принимать энтероколитный характер (появляются мутная слизь, редко - кровь, которая исчезает уже на второй день); отмечаются болезненность толстой кишки при пальпации в области ее восходящего отдела, урчание и плеск, метео​ризм. Несмотря на частое поражение толстой кишки, для иерсиниоза, в отличие от сальмонеллеза и особенно дизентерии, не характерны синдром дистального колита и длительное сохранение примеси крови в стуле. 

Рвота является одним из ведущих симптомов заболевания и встречается у большинства детей, независимо от возраста. Она появляется обычно в первый день болезни, бывает повторной и многократной, нередко упорной. Рвота у детей до года чаще всего является признаком интоксикации, у детей старше года - симптомом гастрита, а в ряде случаев - реактивного панкреатита.

Экзантема - симптом, патогномоничный для иерсиниоза. Высыпания чаще пятнисто-папулезные, реже - мелкоточечные, иногда с петехиальными элементами, а у ряда детей - сливные (по ти​пу аллергических). Сыпь чаще локализуется на туловище, нижней части живота, вокруг суставов,  конечностях, сгущаясь в местах естественных складок. У некоторых больных, особенно с тяжелыми формами заболевания, выявляется геморрагическая сыпь. Иногда развивается гиперемия с цианотичным оттенком и отечность лица, шеи, верхней части груди (симптом «капюшона»), кистей (симптом «перчаток»), стоп (симптом «носков»). Сыпь появ​ляется на 2-4 день болезни, нарастает в течение 1-2 дней и исчезает через 2-5 дней, в последующем выявляется мелкопластинчатое (на туловище) и  крупнопластинчатое (кистях и стопах) шелушение кожи. Имеет место инъекция сосудов склер, гиперемия конъюнктив.

Поражение печени проявляется гепатомегалией, в ряде случаев – желтушным окрашиванием кожи, склер, потемнением мочи, умеренным повышением содержания трансаминаз и билирубина в сыворотке крови. Возможно развитие спленомегалии.

Со стороны сердечно – сосудистой системы возможно приглушение сердечных тонов, систолический шум, иногда незначительные нарушения сердечного ритма. При тяжелой форме заболевания может развиться миокардит, обусловленный токсическим поражением сердечной мышцы.

У детей старшего возраста в патологический процесс часто вовлекаются суставы. В основном поражаются крупные (плечевые, коленные, локтевые, голеностопные), реже – мелкие суставы кистей и стоп. Преимущественно возникают артралгии, реже моно – или полиартриты.

Поражение почек чаще наблюдается при среднетяжелых и тяжелых формах заболевания и проявляется протеинурией, цилиндрурией, лейкоцитурией, микрогематурией; возможно развитие пиелитов, пиелонефритов, гломерулонефритов.

Поражение нервной системы характеризуется в основном вегетативными расстройствами, проявляющимися в остром периоде болезни и сохраняющимися длительное время.

Период реконвалесценции обычно продолжается 1 месяц и более, длительное время сохраняются астения, слабость, быстрая утомляемость.

Среди атипичных форм кишечного иерсиниоза выделяют стертую, которая проявляется незначительно выраженным синдромом интоксикации и непродолжительными, слабо выраженными местными проявлениями, и бессимптомную форму -  клинические проявления при которой отсутствуют.

По тяжести различают легкую, среднетяжелую и тяжелую формы кишечного инрсиниоза.

При легкой форме симптомы интоксикации выражены слабо, температура тела не выше 38,5°, местные проявления кратковременны

Среднетяжелая форма характеризуется выраженными симптомами интоксикации, температура тела повышается до 38,6 – 39,5°, местные изменения выражены значительно.

При тяжелой форме резко выражен синдром интоксикации, характерна гипертермия, выражены признаки поражения различных органов и систем организма.

Течение заболевания чаще острое, но может быть затяжным и хроническим. Нередко отмечаются обострения и рецидивы; число рецидивов, их тяжесть и длительность бывают различными.

Осложнения специфические: перитонит, миокардит, уретрит, синдром Рейтера.

Лабораторная диагностика.

Гемограмма при иерсиниозе характеризу​ется умеренным лейкоцитозом и палочкоядерным сдвигом, которые могут нарастать в динамике болезни. При тяжелом течении заболевания , как правило,  ускорена СОЭ.

Копрограмма отражает уро​вень поражения желудочно-кишечного тракта и нарушения пищеварения.

Бактериологический метод (выделение возбудителей из испражнений и мочи, крови, СМЖ, гноя, мезентериальных лимфатических узлов) трудоемкий и малоинформативный.

Серологический метод - обнаружение специфических антител в крови с помощью реакции агглютинации (РА) или РПГА – является основным диагностиче​ским методом. Антитела появляются в крови не ранее седьмого дня болезни. Диагностически значимым титром антител для детей до года является титр 1 : 100 и выше, а для детей старше года - 1 : 200 и выше. На фоне антибактериальной терапии они могут снижаться, а при обострени​ях и рецидивах - вновь нарастать.

Для ранней диагностики используют экспресс – методы выявления возбудителя (антигенов), обладающие высокой чувствительностью и специфичностью (ИФА, РЛА, РНИФ, РКА). С их помощью выявляют возбудителя (антигены) в слюне, моче, копрофильтратах, крови, в смывах из объектов внешней среды. Оптимально исследовать не менее 2-х видов материалов, взятых от больного в первые 10 суток заболевания.

5. Эшерихиозы
Эшерихиозы – инфекционные заболевания, вызываемые диареегенными кишечными палочками, характеризующиеся преимущественным поражением желудочно – кишечного тракта с развитием интоксикации и диарейного синдрома, реже – генерализацией патологического процесса.
По существующей ныне классификации (ВОЗ), все эшерихии, вызыва​ющие заболевания человека, разделены на 6 подгрупп: энтеропатогенные (ЭПЭ), к которым относятся серовары О26, О55, О44, О41, О9, О142, О127, О128, О18, О125, О114, О408, О86, О126, О153, О75; энтеротоксигенные (ЭТЭ) – О6, О7, О8, О9, О15, О20, О25, О27, О73, О78, О148, О153, О159, О75; энтероинвазивные (ЭИЭ) - О28, О32, О124, О129, О135, О143, О144, О152, О164, О151, О136, О139; энтерогеморрагические (ЭГЭ) - О157; энтероагрегативные (энтеровыстилающие) (ЭАЭ) и диффузно-прикрепляющиеся (ДПЭ) - окончательно не дифференцированы.

Прочие эшерихии - непатогенные - являются обычными обитателями кишечника. Наиболее распространены эшерихиозы, обусловленные ЭПЭ и ЭТЭ.
Эшерихиозы, вызываемые ЭПЭ
Наиболее часто заболевания этой группы вызываются эшерихиями серогрупп О142, О18, О111, О55, О26. Болеют преимущественно дети пер​вого года жизни, находящиеся на раннем искусственном вскармливании, поскольку специфические защитные антитела (IgM) не могут проникать через плаценту, а продукция slgA снижена и восполняется только через молоко матери. 

Патогенез

Энтеропатогенные эшерихии, обладая цитотоксичностью и ограниченной инвазивностью, колонизируют слизистую оболочку тонкой
 кишки. При этом повреждается эпителий, микроворсинки энтероцитов слущиваются, возникают эрозии и незначительное воспаление. Эти изменения сопровождаются нарушением внутриполостного и пристеночного пищеварения, гиперсекрецией воды и электролитов.
Эпидемиология

Источником инфекции преимущественно являются больные дети, особенно в остром периоде заболевания, когда с испражнениями и рвотными массами выделяется большое количество возбудителя. Ведущий путь передачи – контактно – бытовой, реже – водный и пищевой. Описаны случаи аэрогенной передачи некоторых госпитальных штаммов и заражения новорожденных от матерей в период родов.
Болеют ЭПЭ преимущественно дети в возрасте от 3 мес. до 1 года, с отягощенным преморбидным фоном, находящиеся на искусственном вскармливании. Наиболее восприимчивы к ЭПЭ недоношенные, новорожденные и ослабленные дети. 
Сезонность выражены нечетко, однако отмечается увеличение числа случаев в зимнее – весенний период.

Клиническая картина

Инкубационный период в среднем составляет 4 – 8 суток. Заболевание начинается постепенно или остро с дисфункции кишечника по типу энтерита или гастроэнтерита, повышения температуры тела, нарушения общего состояния. В последующие дни ребенок становится беспокойным, снижается аппетит, появляются срыгивания или рвота (упорная, но нечастая – 2 – 3 раза в сутки). Стул имеет характер «водянистой диареи» - обильный, брызжущий, иногда смачивает всю пеленку, желтого цвета или бесцветный, с умеренным количе​ством слизи, перемешанной с калом и водой. Частота стула обычно нараста​ет к 5-7 дню болезни. К 4- 5- м суткам болезни состояние ребенка ухудшается: нарастают вялость, адинамия, отмечаются повторная рвота, учащение стула, снижение массы тела. Дальнейшее течение болезни характеризуется быстрым нарастанием токсикоза с эксикозом. При объективном осмотре ребенок вялый, адинамичный, заторможенный, возможны гиперестезия и судороги. Черты лица заострены, большой родничок и глазные яблоки западают. Отмечается бледность кожи, «мраморность»,  периорбитальный цианоз и акроцианоз, сухость слизистых оболочек. Наблюдаются тахипноэ, тахикардия, систолический шум на верхушке сердца, ослабление тонов сердца, прогрессирующее снижение артериального давления. Живот резко вздут, перистальтика ослаблена, развиваются олигурия, олигоанурия. В тяжелых случаях развивается гиповолемический шок. Кишечная дисфункция при тяжелых формах эшерихиоза сохраняется 3 – 4 недели, иногда дольше.  В последующем характерны длительное выделение возбудителя, развитие осложнений (отит, анемия, гипотрофия, дисбактериоз кишечника, вторичный синдром мальабсорбции). 

Атипичные формы.

Септическая форма энтеропатогенного эшерихиоза наблюдается преимущественно у новорожденных и детей первых месяцев жизни с отягощенным преморбидным фоном. У больных на фоне упорной рвоты, септической лихорадки, снижения массы тела, кишечной дисфункции выявляются гнойные очаги инфекции. Заболевание сопровождается выраженными симптомами токсикоза, гемодинамическими нарушениями, гепатоспленомегалией, анемией, дистрофией.

Стертая форма наблюдается у детей старше 1 года. Клинические проявления выражены незначительно: на фоне нормальной или субфебрильной температуры тела отмечаются разжиженный стул до 2-4 раз в сутки и снижение аппетита. Дисфункция кишечника кратковременна (2-4 сут.).

Бессимптомная форма характеризуется отсутствием клинических проявлений. Диагноз устанавливают на основании данных эпидемиологических и лабораторных исследований.

Транзиторное бактерионосительство регистрируется в случае однократного выделения возбудителя из кала при отсутствии клинических симптомов и отрицательных результатах серологического исследования.

По тяжести различают легкую, среднетяжелую и тяжелую формы энтеропатогенного эшерихиоза.

В гемограмме при эшерихиозах, вызванных ЭПЭ, отсутствуют «воспали​тельные» сдвиги, может отмечаться умеренный лимфоцитоз. В копрограмме не характерно появление форменных элементов крови, а имеются измене​ния, свидетельствующие о ферментативных нарушениях пищеварения.

Эшерихиозы, вызываемые ЭИЭ

Патогенность ЭИЭ связана с наличием на их внешней мембране специфического белка инвазивности. Инвазивные свойства ЭИЭ обусловливают способность к внутриэпителиальному паразитированию.

ЭИЭ адсорбируются на поверхности эпителиальных клеток слизистой оболочки нижнего отдела подвздошной и толстой кишки, проникают в эпителиоциты, вызывают деструкцию эпителия, катаральное и язвенно – катаральное воспаление. Токсичные продукты и эндотоксины, выделяющиеся после гибели бактерий, вызывают умеренные признаки интоксикации. Клинически это проявляется дизентериеподобным синдромом.

Эпидемиология

Источником инфекции является больной человек и бактерионоситель. 

Ведущий путь передачи – пищевой, реже – водный. Болеют дети старше 3 лет  и взрослые. Заболевание малоконтагиозно. Характерна летняя сезонность, преобладание групповой заболеваемости над спорадической. 

Клиническая картина

Инкубационный период колеблется от нескольких часов до 1-3 суток. Заболевание начинается остро с повышения температуры тела, головной боли, слабости, схваткообразных болей в животе, однократной рвоты. Одновременно или через несколько часов от начала заболевания возникает дисфункция кишечника по типу энтероколита – жидкий стул калового характера до 4-8 раз в сутки с примесью мутной слизи, иногда зелени и прожилок крови. Тенезмов и стула в виде «ректального плевка» не наблюдается. Длительность лихорадки составляет 1-2 сут., дисфункция кишечника – 5-7 сут.

В гемограмме выявляются умеренный лейкоцитоз, палочкоядерный сдвиг, повышенная СОЭ. В копрограмме обнаруживаются признаки нарушения переваривания и всасывания, лейкоциты и эритроциты.

Атипичные формы.

Энтероинвазивный эшерихиоз может протекать в стертой и бессимптомной формах.

Эшерихиозы, вызываемые ЭТЭ

Патогенность ЭТЭ обусловлена энтеротоксинами и факторами колонизации. ЭТЭ с помощью фимбрий прикрепляются к ворсинкам тонкой кишки и колонизируют ее. Процесс колонизации сопровождается массивным выбросом эндотоксинов. Термолабильный токсин по своей структуре и механизму действия напоминает холерный токсин. Он активирует аденилатциклазу, а термостабильный энтеротоксин – гуанилатциклазу, что способствует увеличению концентрации в энтероцитах цАМФ и цГМФ, вызывая резкий выброс воды и электролитов в просвет кишки. Нарушение процессов пищеварения, резкое усиление секреторной активности эпителия тонкой кишки, снижение реабсорбции жидкости приводят к секреторной диарее  и развитию симптомов обезвоживания. Тяжесть патологического процесса зависит от степени токсикоза и эксикоза, преморбидного состояния, возраста больных.

Эпидемиология

Ведущие пути передачи – пищевой и водный. Энтеротоксигенными эшерихиозами чаще болеют дети в возрасте от 1 до 3 лет. В тропических и субтропических странах каждый ребенок в возрасте до 2 лет ежегодно несколько раз переносит энтеротоксигенный эшерихиоз. У старших детей роль ЭТЭ в структуре эшерихиозов менее значительна. Сезонность – летняя. Характерна как групповая, так и спорадическая заболеваемость. 

Клиническая картина

Инкубационный период продолжается  от нескольких часов до 3 суток. Заболевание, как правило, протекает по типу холероподобного гастроэнтерита. Отмечаются многократная рвота, частый (до 10-15 раз в сутки) водянистый брызжущий стул без патологических примесей, приступообразные боли в животе. Температура тела нормальная, дефекация безболезненная. У части больных развиваются явления токсикоза с эксикозом. Энтеротоксигенный эшерихиоз протекает доброкачественно, нормализация стула происходит на 4-6 сутки, выздоровление – на 7-10 сутки. Однако, у детей раннего возраста возможно развитие тяжелых форма заболевания, даже  с летальным исходом.

В копрограмме выявляются изменения, свидетельствующие о ферментативных нарушениях пищеварения.

Эшерихиозы, вызываемые ЭГЭ

Относятся к малоизученным инфекциям. Доминируют в основном забо​левания, вызываемые эшерихиями серогруппы О157 : Н7 (по мнению неко​торых авторов, в эту подгруппу необходимо отнести и заболевания, вызывае​мые эшерихиями серогрупп 026, Ol 11, 0145). 

Патогенность ЭГЭ обусловлена шигоподобным токсином и фактором колонизации. Шигоподобный токсин представлен двумя разновидностями: Vero – токсином I (VT I) -  структурно и антигенно почти идентичным токсину Шиги; Vero – токсином I (VT II), гомологичность которого с токсином Шиги составляет менее 60%. В результате действия токсинов ЭГЭ гибели эпителиальных клеток не происходит, активизируется аденилатциклаза с последующим каскадом ферментативных реакций и нарушением водно – электролитного обмена. Схему патогенеза ЭГЭ можно представить в виде двух этапов. 

Первый этап. ЭГЭ прикрепляются к апикальной части энтероцитов терминального участка тонкой кишки и на всем протяжении толстой кишки, вызывая повреждения самого верхнего слоя энтероцитов, способствует возникновению умеренного диарейного синдрома еще до начала действия цитотоксина.

Второй этап. Цитотоксин адсорбируется на клетках – мишенях (поврежденных энтероцитах, эндотелии кровеносных сосудов кишечника и почек), что приводит к развитию невыраженной водянистой диареи. В случаях значительного поражения энтероцитов и существенного синтеза шигоподобного токсина к энтериту присоединяется гемоколит, развивается тяжелый васкулит, в кровеносных сосудах появляются тромбы. У больных нарушается кровоток, слизистая оболочка кишечника становится отечной, на ней появляются эрозии и язвы. Поражение микрососудов гломерул почек и дегидратация часто приводят к развитию острой почечной недостаточности и гемолитико – уремического синдрома; вовлечение в патологический процесс сосудистого эндотелия – к тромбоцитопенической пурпуре.

Эпидемиология

Резервуаром инфекции является крупный рогатый скот. Ведущие пути передачи – пищевой, водный и контактно – бытовой. Основными факторами передачи являются гамбургеры и мясные продукты, употребляемые без достаточной термической обработки, реже – молоко и молочные продукты, овощи, вода. Возможно распространение контактным путем от человека к человеку или от животных в результате прямого контакта с ними. Болеют дети всех возрастных групп, за исключением детей первых месяцев жизни. Сезонность - преиму​щественно осенне-летняя. Заболевание регистрируется в виде крупных вспышек (чаще) и спорадических случаев.

Киническая картина

Инкубационный период -- от 3 до 9 суток. Энтерогеморрагический эшерихиоз чаще протекает в виде геморрагического колита, реже – в энтеритной или бессимптомной форме.

Для больных с геморрагическим колитом характерны постепенное начало, учащение стула без патологических примесей, снижение аппетита. К 2-3 –м суткам повышается температура тела до фебрильных цифр, отмечаются выраженные признаки интоксикации, сильные схваткообразные боли в животе, в стуле появляется кровь. Энтерогеморрагический эшерихиоз чаще протекает в среднетяжелой или тяжелой форме с развитием острой почечной недостаточности или гемолитико – уремического синдрома (гемолитическая анемия, тромбоцитопения, острая почечная недостаточность). 

В течении геморрагического колита, протекающего с развитием гемолитико – уремического синдрома, выделяют следующие периоды: продромальный, разгара и восстановительный. 

В продромальном периоде, кроме поражения ЖКТ, отмечаются неврологические изменения (повышенная возбудимость, беспокойство, судорожная готовность), недостаточность периферического кровообращения и обменные нарушения. Кожа становится бледной, в области носа, век, губ появляется пастозность, склеры нередко инъецированы. Диурез снижен (олигоанурия). 

В периоде разгара развиваются гемолитическая анемия, ДВС – синдром с тромбоцитопенией, острая почечная недостаточность. Кожа бледно – желтого цвета, появляются кровоизлияния  (от петехий до крупных экхимозов), носовые кровотечения. Неврологические симптомы нарастают: возбуждение сменяется прогрессирующей вялостью, появляются судороги, развивается кома. Изменения сердечно – сосудистой системы проявляются тахикардией, ослаблением тонов сердца, систолическим шумом на верхушке, повышением артериального давления; нарастают симптомы нарушения водно – электролитного обмена. Внутриклеточные электролиты (калий, магний) поступают в кровь, обусловливая развитие гиперкалиемического синдрома. Концентрация внеклеточных электролитов (натрия, хлора) снижается параллельно тяжести дегидратации. В результате развившейся гиперкалиемии и гипертензии может наступить острая сердечно – сосудистая недостаточность.

Для периода разгара характерны следующие лабораторные показатели:  анемия со снижением содержания гемоглобина и показателя гематокрита, ретикулоцитоз, регенераторная тромбоцитопения, гиперлейкоцитоз со сдвигом формулы до метамиелоцитов. В сыворотке крови отмечаются гипербилирубинемия за счет непрямого билирубина, гипоальбуминемия, повышение содержания остаточного азота, мочевины, креатинина. В анализе мочи – протеинурия, макро – и микрогематурия. В копрограмме – большое количество эритроцитов. 

В восстановительном периоде под влиянием адекватной терапии состояние ребенка улучшается. Олигоурия переходит а полиурию, уменьшается интоксикация, исчезает гиперазотемия и восстанавливается водно – электролитный баланс.

Энтеритная форма характеризуется учащенным жидким стулом без патологических примесей, снижением аппетита, нормальной или субфебрильной температурой тела. Стул жидкий, водянистый, с остатками непереваренной пищи, до 4-5 раз в сутки. Кишечная дисфункция продолжается 3-8 сут. В копрограмме отсутствуют признаки воспаления. 

Эшерихиозы, вызываемые ЭАЭ

Изучены недостаточно.

Лабораторная диагностика эшерихиозов.

Бактериологический метод – выделение культуры, определение групповой принадлежности, изучение факторов патогенности и чувствительности к антибактериальным препаратам. Материалом для исследования являются испражнения, рвотные массы, промывные воды желудка. С целью выделения ЭГЭ исследуют мясо, молоко (животных), воду, испражнения. Окончательный результат получают на 4-й день исследования после изучения биохимических свойств культур и серологической идентификации эшерихий.

Эшерихии других групп (ЭИЭ, ЭТЖЭ, ЭГЭ) идентифицируют с помощью дополнительных исследований: для определения ЭИЭ необходимо определить способность к инвазии; для диагностики ЭТЭ изучают способность возбудителя к токсинообразованию и адгезии; для определения ЭГЭ следует выявить веротоксины.

Серологическое подтверждение ЭПЭ возможно при постановке РА и РНГА в динамике (диагностический титр 1:80 – 1:100 и выше). При ЭГЭ определяют антитела к полисахаридам в реакции гемагглютинации; Ig M  и Ig G  - с помощью ИФА.

6. Кишечные инфекции, вызываемые условно – патогенной микрофлорой

В инфекционной патологии человека все большую значимость приобретают условно – патогенные грамотрицательные бактерии (клебсиеллы, протеи, синегнойная палочка, цитробактер, энтеробактер и др.). Основными причинами этого являются: нарушение экологической обстановки, нерациональное использование антибиотиков и других препаратов, подавляющих защитные сила макроорганизма, наличие постоянного резервуара условно – патогенных микробов в природе.

Условно – патогенные возбудители могут вызывать заболевания различных органов и систем организма: ЖКТ, бронхолегочной, мочеполовой и др. Как правило, регистрируются спорадические случаи заболевания в течение всего года. УПМ может вызывать внутрибольничные инфекции в отделениях реанимации, хирургических стационарах, особенно у детей с отягощенным преморбидным фоном.
Диагностика ОКИ, вызванных условно – патогенной флорой, основывается на эпидемиологических, анамнестических, клинических и лабораторных данных. Особое значение придается связи заболевания с употреблением недоброкачественных, неправильно хранившихся продуктов питания или контакту с больными диареей.

6.1. Стафилококковая  инфекция

Стафилококковая инфекция — группа заболеваний, вызываемых бактериями рода Staphylococcus, характеризующихся разнообразной локализацией патологиче​ского процесса и клиническим полиморфизмом. Возбудителями стафилококковых заболеваний являются бакте​рии рода Staphylococcus, который включает 19 видов. Наибольшее значение в патологии человека имеют три вида стафилококка: золотистый (Staph. aureus), эпидермальный (Staph. epidermidis), сапрофитный (Staph. Saprophyticus).
Эпидемиология

 Основным источником инфекции является человек — боль​ной или бактерионоситель; домашние животные играют второстепенную роль. Наибольшую опасность представляют лица со стафилококковыми поражениями верхних дыхательных путей (ангина, фарингит, конъюнктивит, ринит), ЖКТ (гастроэнтероколит, энтероколит). Основным резервуаром стафилококка явля​ются бактерионосители, у которых возбудитель локализуется на слизистой обо​лочке носа.

Механизмы передачи: капельный, контактный, фекально-оральный. Пути передачи: воздушно-капельный, воздушно-пылевой, контактно-быто​вой, пищевой. Воздух помещений инфицируется при кашле, чихании, сухой уборке. Распространению возбудителя способствуют переуплотнение палат, плохое освещение, недостаточное проветривание, нарушение правил дезинфек​ции, асептики и антисептики. Передача возбудителя возможна при употребле​нии инфицированной пищи (молока и молочных продуктов, кремов, кондитер​ских изделий).

Заражение может происходить антенатально и интранатально. У новорож​денных и детей первого полугодия жизни преобладает контактно-бытовой путь передачи. Заражение осуществляется через руки персонала или матери, при контакте с загрязненными предметами ухода, игрушками, а также при употреб​лении инфицированных смесей и молока.

Стафилококковая инфекция регистрируется в виде спорадических случаев и групповых заболеваний. Описаны эпидемические вспышки в родильных домах, отделениях для новорожденных и недоношенных, домах ребенка, детских инфекционных стационарах.

Наибольшая заболеваемость стафилококковой инфекцией отмечается среди новорожденных и детей первого полугодия жизни.  Это обусловлено анатомофизиологическими особенностями, состоянием местного иммунитета, специфическими и неспецифическими факторами защиты. Особенно часто болеют дети с отягощенным преморбидным фоном (раннее искусственное вскармлива​ние экссудативно-катаральный диатез, рахит, гипотрофия, дисбактериоз, пери​натальное поражение ЦНС), получающие антибактериальную и кортикостероидную терапию.
Стафилококковая инфекция не имеет выраженной сезонности, случаи забо​левания регистрируются на протяжении всего года.

Патогенез

 Входными воротами (при экзогенном инфицировании) являются поврежденная кожа, слизистые оболочки ротовой полости, дыхательных путей и ЖКТ, конъюнктивы, пупочная ранка. В месте внедрения возбудителя возни​кает первичный гнойно-воспалительный очаг. В механизме ограничения очага большое значение имеет реакция регионарных лимфатических узлов. У детей раннего возраста вследствие снижения содержания гранулоцитов в крови и спо​собности к перевариванию микробов фагоцитоз вирулентных штаммов стафи​лококка оказывается незавершенным; возникает персистирующая и длительная бактериемия. Ферменты, выделяемые стафилококками, способствуют размно​жению микробов в воспалительном очаге и распространению в ткани (лимфогенным и гематогенным путями).

Бактериемии способствуют нарушения питания, авитаминоз, нерациональ​ное применение антибиотиков. В результате размножения и гибели стафилокок​ков в макроорганизме накапливается значительное количество токсина, что при​водит к развитию общей интоксикации. Клинические проявления стафилококко​вой инфекции разнообразны и обусловлены различными видами токсинов стафилококка. При преобладании гемолизинов развиваются поражения органов и тканей с геморрагическим синдромом, при продукции токсина-1 — синдром токсического шока, при воздействии энтеротоксинов — поражение ЖКТ.

Желудочно-кишечные заболевания стафилококковой этиологии у детей встре​чаются часто и характеризуются различными клиническими вариантами.

Классификация кишечных инфекций стафилококковой этиологии

По типу:

 I. Типичные:
1.
Желудочно-кишечная (пищевая токсикоинфекция):
· гастрит;
· гастроэнтерит;
· гастроэнтероколит.
2.
Диареи (энтериты и энтероколиты) у детей раннего возраста:
· первичные;
· вторичные;
· как следствие дисбактериоза.
3.
Стафилококковые кишечные микст-инфекции.
II. Атипичные:

· стертая;
· бессимптомная. 
По тяжести:
1. Легкая форма.
2. Среднетяжелая форма.
3. Тяжелая форма. 
Критерии тяжести:
· выраженность синдрома интоксикации;
· выраженность местных изменений. 
По течению:
 По длительности:

1. Острое (до 1 мес).
2.Затяжное (до 3 мес).
3.Хроническое (более 3 мес). 
 По характеру:
1. Гладкое.
2. Негладкое:
· с осложнениями;
· с рецидивами и обострениями;
· с наслоением вторичной инфекции;
· с обострением хронических заболеваний.
Клиническая картина 

Типичные формы. 
Желудочно-кишечная форма (гастрит, гастроэнтерит, гастроэнтероколит) развивается у детей старшего возраста. Инкубационный период короткий (несколько часов). Заболевание начина​ется остро, появляются резкие боли в эпигастральной области, многократная рвота, слабость, головокружение, гипер- или гипотермия. Одновременно могут отмечаться выраженные патологические изменения со стороны нервной систе​мы (судороги) и сердечно-сосудистые нарушения (акроцианоз, приглушение сердечных тонов, нитевидный пульс, снижение артериального давления). У час​ти больных появляется мелкоточечная или петехиальная сыпь. Заболевание мо​жет протекать по гастритическому варианту (с поражением только желудка), од​нако у большинства больных в патологический процесс вовлекается тонкая кишка (гастроэнтерит), реже и толстая кишка (гастроэнтероколит). Стул, как правило, частый, жидкий, водянистый, с примесью слизи. В тяжелых случаях, наряду с токсикозом, развивается эксикоз. При проведении своевременной адекватной терапии через 6—8 ч симптомы интоксикации уменьшаются и исче​зают к концу суток. В конце 1-й недели заболевания стул нормализуется, и на​ступает выздоровление. Осложнения наблюдаются редко.

Диареи (энтериты и энтероколиты) у детей раннего возраста.
Первичные стафилококковые энтериты и энтероколиты возникают в резуль​тате пищевого или контактно-бытового заражения, которое нередко происходит уже в роддоме (от матерей, медицинского персонала и т. д.). Болеют чаще ослабленные дети, преимущественно первого года жизни, находящиеся на ис​кусственном или смешанном вскармливании, с проявлениями рахита, анемии, гипотрофии, экссудативно-катарального диатеза.

Заболевание начинается остро или постепенно. Отмечаются срыгивание, беспокойство, повышение температуры тела (субфебрильная, реже — фебрильная), бледность кожи. Стул постепенно учащается, сохраняет каловый характер, содержит большое количество слизи; к концу недели могут появиться прожилки крови. Живот вздут, нередко увеличиваются размеры печени, реже — селезенки. Частота стула при легких формах не превышает 5—6 раз, при среднетяжелых — 10—15 раз в сутки. Дисфункция кишечника часто длительная, стул нормализу​ется не ранее 3—4-й недели болезни. Субфебрилитет сохраняется 1—2 нед.; не​редко наблюдаются обострения.

Вторичные энтериты и энтероколиты у детей раннего возраста являются проявлением генерализованной стафилококковой инфекции. В этих случаях поражение ЖКТ присоединяется к другим очагам стафилококковой инфекции (отит, пневмония, стафилодермия). Ведущими клиническими симптомами яв​ляются: субфебрильная (или фебрильная) температура тела, упорные срыгивания или рвоты, стойкая анорексия, дисфункция кишечника, снижение массы тела, анемия. У таких больных поражение кишечника начинается постепенно, характерен энтероколит, в том числе и язвенно-некротический. Заболевание протекает тяжело, с выраженными симптомами токсикоза и, нередко, эксикоза. При развитии язвенно-некротического колита отмечаются резкое ухудшение общего состояния ребенка, нарастание диспепсических расстройств, вздутие живота, появление в стуле слизи, крови, иногда гноя. Возможна перфорация кишечника с развитием перитонита. Отмечается высокая летальность.
Энтериты и энтероколиты у детей раннего возраста как следствие дисбактериоза. 

В этих случаях поражение ЖКТ вызывают антибиотикорезистентные штаммы стафилококка, которые бурно размножаются в отсутствие или при снижении количества облигатной кишечной микрофлоры (полноценная кишеч​ная палочка, бифидобактерии, лактобактерии и др.). Наиболее часто встречают​ся стафилококковый энтерит и псевдомембранозный стафилококковый энтеро​колит (протекает тяжело, характерен холероподобный синдром, возможно раз​витие язв кишечника).

Стафилококковые кишечные микст-инфекции возникают в результате воздей​ствия на организм как патогенного стафилококка, так и других микробов (шигелл, эшерихий, сальмонелл) и вирусов. В большинстве случаев смешанные ин​фекции имеют экзогенный характер и протекают тяжело.

Атипичные формы. 

Стертая форма характеризуется отсутствием симптомов интоксикации при слабо выраженной и непродолжительной дисфункции кишеч​ника. Бессимптомная форма: клинические проявления отсутствуют; отмечаются повторный высев патогенного стафилококка в диагностических концентрациях и (или) нарастание титра специфических антител в динамике исследования.
Генерализованные формы стафилококковой инфекции (септицемия, септикопиемия) чаще встречаются у детей раннего возраста. Группу риска развития сепси​са составляют недоношенные, дети с перинатальной дистрофией и гипоксией. В зависимости от входных ворот выделяют следующие формы сепсиса: пупоч​ный, кожный, легочный, энтеральный, тонзиллогенный, отогенный.
По клинико-анатомическим признакам различают два варианта сепсиса: септицемию (сепсис без метастазов) и септикопиемию (сепсис с метастазами). Течение сепсиса может быть острейшим (молниеносным), острым, подострым и хроническим.

При молниеносном сепсисе начало бурное. Температура тела повышается до 39,5—40,0 "С, появляется интоксикация, нарастают гемодинамические наруше​ния, ацидоз. В конце 1-х суток заболевания возможно развитие клинической картины инфекционно-токсического шока (землисто-серый цвет кожи, акроцианоз, заостренные черты лица, тахикардия, нитевидный пульс, расширение гра​ниц и ослабление тонов сердца, снижение артериального давления, токсическая одышка, анурия). Причиной смерти является острая надпочечниковая недоста​точность, обусловленная кровоизлияниями в надпочечники.
При остром течении сепсиса характерна лихорадка до 39—40 °С, возможен озноб. В течение 1-й недели болезни температура тела сохраняется на фебрильном уровне, лишь в более поздние сроки (со 2-й недели) принимает типичный септический характер (с суточными колебаниями в 1—1,5 °С). В ранний период заболевания может наблюдаться мелкоточечная, мелкопятнистая или геморра​гическая сыпь. Отмечаются симптомы, характерные для септического состоя​ния: возбуждение или вялость, желтушность кожи, сухость слизистых оболочек, тахипноэ, тахикардия, парез кишечника, гепатоспленомегалия, задержка или учащение стула, снижение диуреза. В дальнейшем появляются вторичные сеп​тические очаги (абсцедирующие пневмонии, менингиты, остеомиелиты, артри​ты, эндомиокардиты). Летальность высокая.

Подострое течение сепсиса: характерны постепенное начало при нормальной или субфебрильной температуре тела, беспокойство или вялость, снижение ап​петита; отмечается периодическая рвота, остановка прибавки массы тела, взду​тие живота, дисфункция кишечника. В дальнейшем нарастают гипотрофия, анемия, увеличиваются размеры печени и селезенки, появляется субиктеричность кожи. Заболевание часто сопровождается наличием вялотекущих вторич​ных очагов (пневмония, отит, энтероколит).

Стафилококковый сепсис может принимать хроническое течение, что связа​но с формированием метастатических очагов и развитием иммунодефицитного состояния.

6.2. Протейная инфекция (протеоз)

Протейная инфекция – инфекционное заболевание, вызываемое микробами рода Proteus, характеризующееся преимущественным поражением желудочно – кишечного тракта и мочевыделительной системы, а также возможностью вовлечения в патологический процесс других органов и систем организма. 

Род Proteus подразделяется на 5 видов: P. mirabilis, P. morganii, P. vulgaris, P. rettgeri, P. inconstans.  Наиболее часто заболевание вызывает P. mirabilis серогрупп О2, О3, О10, О26, О28.

Патогенез

В развитии патологического процесса существенное значение имеют инфицирующая доза и путь передачи. При пищевом пути передачи и инфицировании большой дозой возбудителя болезнь развивается быстро по типу пищевой токсикоинфекции (гастрит, гастроэнтерит). При контактно – бытовом пути заражения инфицирующая доза небольшая, процесс развивается более медленно, преимущественно в тонкой и толстой кишке. Однако высокая инвазивность возбудителя, особенно у детей младшего возраста, на фоне сниженных защитных сил макроорганизма, может обусловливать лимфогенное и гематогенное распространение бактерий, возникновение вторичных локальных очагов и развитие генерализованного септического процесса.
Эпидемиология

Источником инфекции являются люди и животные. Основной путь передачи – пищевой. Факторами передачи являются сырые продукты, полуфабрикаты и готовые пищевые блюда. Часто протеи обнаруживаются в продуктах с большим содержанием белка, где происходит их быстрое размножение и образование эндотоксина. Несколько реже отмечается водный путь передачи - при употреблении инфицированной воды, купании в загрязненных водоемах. Возможен контактно – бытовой путь передачи через инфицированные руки.

Наиболее восприимчивы к протеозу новорожденные и дети раннего возраста. Однако при снижении резистентности организма и массивном инфицировании отмечаются случаи заболевания среди детей старшего возраста и взрослых.

Клиническая картина

Инкубационный период  - от 2-8 часов до 2-3 сут. 
Протейная инфекция с поражением ЖКТ может протекать по типу гастрита, гастроэнтерита, а также в виде энтерита или энтероколита.

Гастрит и гастроэнтерит встречаются чаще у детей старшего возраста и взрослых. Начало заболевания острое с появления слабости, головной боли, выраженной тошноты, снижения аппетита. Температура тела чаще повышается до 38º- 39ºС. Появляются повторная рвота и одновременно обильный водянистый зловонный стул, живот умеренно вдут, характерны метеоризм, схваткообразные боли в животе, болезненность в области эпигастрия и по ходу тонкой кишки.

Гастрит и гастроэнтерит чаще протекают в легкой и среднетяжелой форме. При тяжелой форме наблюдаются озноб, многократная рвота, резкие боли в животе,  повышение температуры тела до 39º - 40º, заторможенность, акроцианоз, похолодание конечностей, судороги, тахикардия, гипотензия, глухость сердечных тонов, развитие инфекционно – токсического шока. Может наступить летальный исход.

Энтерит и энтероколит  чаще выявляются у детей первых месяцев жизни с отягощенным преморбидным фоном, длительно получавших нерациональную антибиотикотерапию. Начало болезни острое с озноба, повышения температуры тела до 38º- 39ºС или более постепенное. Симптомы интоксикации проявляются вялостью, адинамией, снижением аппетита. Характерны срыгивания, рвота, схваткообразные боли в животе. Стул обильный, жидкий, пенистый, зловонный. При энтероколите со 2 – 3 суток болезни стул может быть скудным со значительной примесью слизи зелени, крови. При осмотре кожа бледная, живот умеренно вдут, отмечаются урчание по ходу тонкой и толстой кишки. Заболевание часто приобретает затяжное течение. У детей раннего возраста могут развиться вторичные локальные очаги, сепсис.

6.3. Клебсиеллезная инфекция (клебсиеллез)
Клебсиеллезная инфекция – инфекционное заболевание, вызываемое микробами рода Klebsiella, характеризующееся преимущественным поражением желудочно – кишечного тракта, дыхательной и мочевыделительной системы.

Род Klebsiella включает 4 вида: K. pneumoniae, K. oxytoca, K. terrigena, K. planticola. Клебсиеллы – условно – патогенные микроорганизмы, широко распространены в природе (почве, морской и пресной воде, овощах).

Патогенез

Входными воротами инфекции являются ЖКТ, дыхательные пути, мочевыделительная система. После внедрения происходит адгезия  бактерий на специфических рецепторах мембран слизистых оболочек и формирование местного воспалительного очага. В развитии патологического процесса имеют значение как токсины и токсичные продукты, так и возбудитель вследствие его высокой способности к инвазии. При массовой гибели клебсиелл, что наблюдается при пищевом инфицировании, развивается выраженная токсинемия. У детей раннего возраста, ослабленных, как правило, наблюдается последующая бактериемия с возникновением вторичных очагов инфекции, возможно развитие сепсиса.

Эпидемиология

Источник инфекции – люди и животные, больные и носители. Механизм передачи – фекально – оральный, пути передачи – контактно – бытовой и пищевой. Контактно – бытовой путь передачи осуществляется, главным образом, в стационарах через руки персонала, инфицированные при уходе за больными и соприкосновении с оборудованием, предметами ухода, бельем. Факторами передачи являются загрязненные возбудителями интубационные трубки, бронхо – и ларингоскопы; при пищевом пути – продукты питания (молоко, молочные смеси, мясо, салаты). Возможны интранатальное заражение плода и воздушно – капельный путь распространения инфекции.

Наиболее восприимчивы к клебсиеллезной инфекции дети, особенно новорожденные, недоношенные и ослабленные. Для новорожденных основное значение имеет внутрибольничное заражение. Наблюдаются как спорадические случаи, так и эпидемические вспышки. 

Выраженной сезонности не наблюдается.

Клиническая картина

Инкубационный период  - от нескольких часов до 1-2 суток, при контактно – бытовом пути заражения – до 3-6 суток.

Заболевание начинается остро с повышения температуры тела до 38-40°, симптомов интоксикации и диареи. Больные жалуются на боли в животе, нередко интенсивные, схваткообразные. Живот умеренно вздут. Стул энтеритный или энтероколитный: жидкий, водянистый, с зеленью, примесью слизи и зловонным запахом, иногда с прожилками крови. Частота стула различная – от 5 до 20 раз в сутки. Клинические проявления заболевания быстро нарастают. Уже к концу первых суток состояние пациента может быть тяжелым, с выраженными симптомами токсикоза и эксикоза. В некоторых случаях отмечаются увеличение размеров печение и желтушное окрашивание кожи. У детей раннего возраста, недоношенных, ослабленных частыми заболеваниями могут возникать генерализованные формы с развитием пневмонии, гнойного менингита, пиелонефрита, сепсиса.  У старших детей клебсиеллез может протекать как легкая форма энтерита или энтероколита.
В анализе крови – нейтрофильный лейкоцитоз, палочкоядерный сдвиг, повышенная СОЭ. 

6.4. Цитробактерная инфекция (цитробактериоз)

Цитробактерная инфекция - острое инфекционное заболевание, вызываемое микробами рода Citrobacter, характеризующееся преимущественным поражением желудочно - кишечного тракта, а также возможностью вовлечения в патологический процесс мочевыводящих, желчевыводящих путей и центральной нервной системы.

Род Citrobacter включает два вида (С. freundii, С. intermedius) и несколько десятков сероваров. Микробы выделяют эндотоксин, неко​торые серовары — колицины, энтеротоксин.

Патогенез

Изучен недостаточно. Входными воротами чаще является ЖКТ. 

Эпидемиология 

Источником инфекции являются люди и животные. Механизм передачи — фекально-оральный. Основной путь передачи — пище​вой. Факторы передачи — молоко, молочные продукты, масло, кондитерские изделия, мясо птиц и животных. У детей раннего возраста с отягощенным преморбидным фоном возможен контактно-бытовой путь заражения через игруш​ки, предметы ухода, руки персонала. Сезонность не характерна.

Клиническая картина

Инкубационный период короткий — 2—5 ч. Заболевание может протекать по типу гастрита, гастроэнтерита.
Гастрит начинается остро, с тошноты, повторной рвоты, боли в эпигастраль-ной области. Температура тела, как правило, субфебрильная. Симптомы инток​сикации выражены умеренно. Длительность заболевания 1—2 дня.
Гастроэнтерит начинается остро, с тошноты, повторной рвоты, болей в живо​те. Стул частый, жидкий, иногда с примесью слизи, до 10 раз в сутки. Боль в живо​те в первые дни болезни может быть выраженной, локализуется преимуществен​но в эпигастральной области, при пальпации определяется болезненность по ходу тонкой кишки. Возникновение диареи, как правило, на несколько часов опережа​ет развитие симптомов интоксикации. Температура тела повышается до 38 °С, со​храняется не более 5 сут. Течение заболевания благоприятное (4—6 сут.).
 У детей первых меся​цев жизни цитробактериоз протекает по типу энтерита и энтероколита. Часто наблюдается тяжелая форма болезни. Начало острое, с резкого повышения тем​пературы тела до 38,5—40,0 °С, рвоты, беспокойства. Стул в начале заболевания частый, жидкий с примесью слизи, зелени, затем обильный, водянистый, могут быть признаки гемоколита. В остром периоде отмечают резкую адинамию или беспокойство больного, нарушение сердечно-сосудистой деятельности. Призна​ки эксикоза выражены умеренно и кратковременно. Симптомы токсикоза ку​пируются, как правило, к 3—5-м суткам. Дисфункция кишечника сохраняется более длительно. Могут развиваться генерализованные (септические) формы
6.5. Энтеробактерная инфекция (энтеробактериоз)

Энтеробактерная инфекция — острое инфекционное заболевание, вызываемое бактериями рода Enterobacter, характеризующееся поражением различных органов и систем организма (желудочно-кишечный тракт, мочевыделительные и желчевыводящие пути, кожа, ЦНС).

Род Enterobacter включает несколько видов (Е. cloa​cae, Е. aerogenes и др.) и десятки сероваров. 

Патогенез 

Изучен недостаточно. Входными воротами могут быть ЖКТ, моче​выделительные и желчные пути после оперативных вмешательств. 

Эпидемиология 

Источник инфекции — человек и животные. Механизм передачи — фекально-оральный. Основной путь передачи — пище​вой (молоко, молочные продукты); возможен контактно-бытовой (внутрибольничное инфицирование детей раннего возраста, ослабленных лиц).

Клиническая картина 

Инкубационный период не установлен. Острые кишечные инфекции, обусловленные бактериями рода Enterobacter, протекают по типу энтерита или гастроэнтерита преимущественно в легкой и среднетяжелой формах. Начало заболевания постепенное, с появления симптомов интоксикации и поражения ЖКТ. Температура тела субфебрильная в течение 1—5 сут. Рвота, боли в животе не характерны. Как правило, выражен метеоризм. Стул обильный, водя​нистый, без патологических примесей. Длительность заболевания — 2—5 сут.

У детей раннего возраста возможно развитие гнойного менингита, сепсиса, пиелонефрита.


6.6. Синегнойная инфекция
Синегнойная инфекция — острое инфекционное заболевание, вызываемое микробами рода Pseudomonas, протекающее с поражением желудочно-кишечного тракта, дыхательной системы, ЦНС, других органов и систем организма. 

Род Pseudomonas включает 6 видов (P. aeruginosa, P. putida, P. aurantiaca, P. cepacia, P. maltophilia, P. testosteroni), различающихся  по О - антигенной специфичности и межвидовым серологическим связям. 

Патогенез

Входными воротами являются ЖКТ, кожа, пупочная ранка, конъ​юнктива, дыхательные и мочевыводящие пути. Синегнойная инфекция разви​вается при значительном снижении резистентности макроорганизма.
Синегнойная палочка поражает различные органы и системы организма, в том числе кожу, подкожную клетчатку, ЖКТ, мочевые пути, легкие, мозговые оболочки, кости, глаза, уши и др. Локализация патологического процесса зави​сит в первую очередь от входных ворот инфекции. У детей чаше поражаются кожа, пупочный канатик и ЖКТ. Поражение ЖКТ может развивать​ся первично или вторично при заносе возбудителя из других очагов инфекции (например, при сепсисе, пневмонии). Последний вариант реализуется почти исключительно у детей первого полугодия жизни, с глубокой недоношенно​стью, гипотрофией II—III степени.

В патогенезе ведущую роль играют токсины, оказывающие как местное, так и общее действие. Большое значение имеют также инвазивные свойства синегнойной палочки, которые способствуют быстрому развитию бактериемии. Гематоген​ная диссеминация возбудителя характеризуется появлением многочисленных вто​ричных очагов в коже, сердечной мышце, легких, почках и мозговых оболочках.

Эпидемиология

Источником инфекции являются люди и животные, боль​ные и носители. Особенно опасны больные с нагноившимися ранами, пнев​монией.

Механизмы передачи: фекально-оральный, капельный, контактный. Пути передачи: контактно-бытовой (преимущественно), воздушно-капель​ный и пищевой. Факторы передачи: мясные и молочные продукты, молоко. Синегнойная палочка широко распространена в природе: почве, воде от​крытых водоемов после ее загрязнения фекально-бытовыми сточными водами. Возбудитель обнаруживают в ЖКТ человека, многих животных и птиц. Нередко синегнойную палочку выделяют с поверхностей губок и щеток для мытья рук, мыла, дверных ручек, водопроводных кранов, поверхностей кроватей, весов для взвешивания детей, столов для пеленания, кувезов для новорожденных, со смывов рук медицинского персонала. Возможна обсемененность медицинской аппаратуры: электроотсосов, дыхательных и наркозных аппаратов.

 Синегнойная инфекция - внутрибольничная  инфекция хирургических, ожоговых, педиатрических  и акушерских стационаров, в которых возможны эпидемические вспышки вследствие нарушения правил санитарно-противоэпидемического режима. Однако чаще регистрируются спорадические заболевания. Дети болеют синегнойной инфекцией в 10 раз чаще, чем взрослые. Особенно восприимчивы новорожденные, недоношенные, дети первых месяцев жизни. У детей старшего  возраста синегнойная инфекция возникает редко и только на фоне предрасполагающих факторов: ожогов, хронических гнойных инфекций, применения лечебных средств, снижающих естественную резистентность организма к инфекциям. Сезонность не выражена.
Клиническая картина
 Инкубационный период — от нескольких часов до 2—5 сут. 

Поражение желудочно-кишечного тракта у детей старшего возраста и взрос​лых обычно протекает как пищевая токсикоинфекция (гастрит, гастроэнтерит). Характерно острое начало. Появляется рвота съеденной пищей, боли в эпигастральной области или вокруг пупка. Симптомы интоксикации выражены незна​чительно. Температура тела субфебрильная или нормальная. Стул кашицеобраз​ный или жидкий до 4—8 раз в сутки, с небольшой примесью слизи и зелени. Состояние пациентов нормализуется на 2—3-и сутки заболевания. Могут раз​виться аппендицит, холецистит.

У детей раннего возраста чаще развиваются энтероколит и гастроэнтероколит. Болезнь начинается остро или постепенно и проявляется ухудшением об​щего состояния, повышением температуры тела до 38—39 °С, срыгиваниями или рвотой и частым жидким стулом до 5—6 раз в сутки (реже до 10—20). Исп​ражнения зловонные, с большим количеством слизи, зелени, могут наблюдать​ся прожилки крови. В тяжелых случаях развивается кишечное кровотечение. При пальпации живота определяются урчание, вздутие и болезненность тонкой кишки. Признаки дистального колита отсутствуют. Ведущими симптомами яв​ляются выраженная интоксикация и постепенно прогрессирующий эксикоз. Возможно вялотекущее, длительное течение с частыми обострениями. При этом обычно сохраняется субфебрильная температура тела, симптомы интоксикации, вздутие живота и урчание при его пальпации, снижается масса тела больного. Выздоровление наступает через 2—4 нед.

Лабораторная диагностика  кишечных инфекций, обусловленных УПФ
Учитывая широкое распространение УПМ в окружающей среде, отсутствие патогномоничных признаков характерных для этой группы заболеваний, решающее значение в установлении этиологии имеют результаты бактериологического и серологического обследования. Материалом для  бактериологического исследования являются фекалии, рвотные массы, остатки пищи, грудное молоко, кровь моча, СМЖ. Нарастание титров специфических антител в 4 раза и более в РА и РНГА в динамике болезни также достоверно подтверждает диагноз. В диагностике стафилококковой природы заболевания также может помочь нарастание титра антистафилолизина в реакции нейтрализации.  На современном этапе используются экспресс-методы диагностики: радиоиммунный, иммуноферментный и ла​текс-агглютинации.

Участие в воспалении того или иного условно – патогенного микроорганизма и оценка его этиологической значимости проводится на основании следующих критериев:

1. Выделение потенциальных возбудителей в количестве 106 и более в 1 г фекалий и более 105 в 1 мл мочи, причем в моче не менее чем в 2-х анализах.

2. Повторное выделение УПФ, возможно даже в возрастающей концентрации.
3. Определение патогенных свойств УПФ.

4. Исчезновение или уменьшение возбудителя в процессе лечения.

5. При естественном вскармливании ребенка проводят бактериологический посев молока матери на флору.

6. Бактериологический посев из различных септических очагов и крови.

7. Серологическое исследование имеет ретроспективное диагностическое значение, исследование проводится дважды с интервалом в 6-7 дней. В процессе заболевания титр антител должен увеличиться в 4 и более раз.

7. Ротавирусная инфекция

Ротавирусная инфекция – это острое инфекционное заболевание с энтеральным  механизмом заражения, вызываемые вирусами рода Rotavirus семейства Reoviridae. 
По современным данным все ротавирусы разделяют на 7 групп, обозначаемых буквами латинского алфавита  A, B, C, D, E, F, G. Большинство ротавирусов человека и животных относятся к ротавирусам группы А (свыше 90%). Ротавирусы, не имеющие общего группового антигена с вирусами группы А, названы параротавирусами и образуют несколько групп от В до F. Гетерогенность ротавирусов объясняет повторные заболевания данной инфекцией. Широкая циркуляция ротавирусов среди людей и животных подобна циркуляции вирусов гриппа и позволяет предположить, что ротавирусы животных могут быть источником формирования новых серотипов, патогенных для человека. Вследствие сегментарного строения возможен феномен генетической рекомбинации (пересортировки генов).

Патогенез

Входными воротами инфекции является желудочно–кишечный тракт. Независимо от клинической формы болезни, основной патологический процесс развивается главным образом в тонком кишечнике. После попадания ротавирусов в организм в первые сутки он обнаруживается в эпителиоцитах двенадцатиперстной кишки и верхнего отдела тонкой кишки. Быстрое проникновение обеспечивается устойчивостью ротавирусов к воздействию желчи и протеолитических ферментов. Ротавирусы, обладая тропизмом к цилиндрическому эпителию микроворсинок тонкой кишки, внедряются в высокодифференцированные клетки ворсинок, повреждают эпителиоциты и способствуют их отторжению от ворсинок. Клетки кишечника не успевают дифференцироваться и в наиболее функционально напряженных отделах ворсинок (боковых поверхностях и верхушке) появляются незрелые в морфологическом и функциональном отношении клетки кубического эпителия, с низким содержанием ферментов, в первую очередь лактазы и в меньшей степени мальтазы и сахаразы, что приводит к вторичной дисахаридазной недостаточности. Накопление нерасщепленных углеводов сопровождается повышением осмотического давления в толстой кишке, нарушением реабсорбции воды и электролитов, что в свою очередь приводит к возникновению рвоты и диарейного синдрома. Водянистая диарея вызывает обезвоживание организма, при больших потерях приводя к эксикозу II – III степени. Прекращение диареи и выздоровление связывают с полной заменой зрелых эпителиоцитов на неполноценные, функционально незрелые эпителиоциты, к которым не происходит прикрепление ротавирусов. Через 4 недели после выздоровления морфологические изменения в биоптатах слизистой оболочки не выявляются.

Эпидемиология
Ротавирусная инфекция – одна из наиболее распространенных кишечных инфекций у детей, протекающая как в виде спорадических случаев, локальных групповых заболеваний, так и эпидемических вспышек с охватом на обширных территориях значительных групп населения. 

Механизм передачи инфекции – фекально-оральный, который может быть реализован пищевым, водным, контактно-бытовым путем. Воздушно-капельный и пылевой путь имеет предположительный характер. Источник инфекции – больной манифестной или стертой формой заболевания, а также вирусоносители. Наиболее частым источником заболевания для детей первого года жизни являются инфицированные ротавирусом матери. Взрослые и дети старшего возраста инфицируются от больных детей, посещающих детские коллективы. В окружающую среду больные выделяют ротавирусы, начиная с первого дня болезни, при этом у всех больных максимальное количество возбудителя в фекалиях выявляется в течении первых пяти дней болезни, что определяет их наибольшую эпидемическую опасность для окружающих именно в этот период болезни. Средняя продолжительность выделения ротавирусов с фекалиями 7 – 8 дней, но у отдельных больных этот период может затягиваться до 20 – 30 дней.

 Ротавирусы известны также как один из главных этиологических агентов назокомиальных (внутрибольничных) вспышек острого гастроэнтерита в детских стационарах, особенно у новорожденных недоношенных и детей раннего возраста. Существенная роль в передаче ротавирусов принадлежит медицинскому персоналу. У 20% сотрудников в сыворотке крови обнаруживаются IgM-антитела к ротавирусу, и выявляется ротавирусный антиген в копрофильтрате при отсутствии кишечных расстройств. Чаще поражаются дети, находящиеся на искусственном вскармливании, страдающие острыми и хроническими заболеваниями, с различными видами иммунодефицита.

      Естественная восприимчивость к ротавирусной инфекции высокая. Наибольшее число заболевших отмечается среди детей в возрасте от 6 месяцев до 3 лет. На долю детей этой возрастной группы приходится 80 – 90% всей заболеваемости ротавирусной инфекцией, Инфекция регистрируется также у новорожденных, но не всегда сопровождается у них клиническими проявлениями. 

       Ротавирусная инфекция имеет выраженную сезонность. Спорадические заболевания регистрируются в течение всего года, однако сезон наибольшего распространения захватывает зимне-весенний период – с декабря по март включительно, в отличие от летне-осеннего, характерного для других кишечных инфекций. Зимнюю сезонность связывают с лучшей выживаемостью ротавирусов в окружающей среде при низкой температуре.

Клиническая картина

Инкубационный период короткий и длится от 15 часов до 1 – 3 дней. 

Заболевание начинается с одновременного появления повышенной температуры, интоксикации, диареи и рвоты.  С первого дня болезни, чаще до проявлений рвоты и диареи, появляются симптомы катарального поражения верхних дыхательных путей, такие как гиперемия зева, слизистые выделения из носа, покашливание. Температура тела повышается, как правило, до фебрильных цифр. Гипертермия не свойственна. Обычно температурная реакция бывает кратковременной (до 3 дней), в некоторых случаях может иметь более продолжительный характер (до 7 дней).       

 Рвота при ротавирусной инфекции является одним из ведущих симптомов заболевания. Почти всегда рвота предшествует жидкому стулу либо появляется одновременно с ним. Она может быть повторной – от 2 до 6 раз или многократной – до 10-12 раз. С первых дней, либо через 1-2 дня от начала заболевания, появляется обильный кашицеобразный, но чаще водянистый стул желтоватой или белесовато-серой окраски, со зловонным кислым запахом, пенистый, без патологических примесей. Позывы к дефекации возникают внезапно и носят императивный характер. Они сопровождаются урчанием кишечника и болью в животе. Частота стула и продолжительность диареи во многом определяет тяжесть течения заболевания и колеблется от 2 до 15-20 раз. Дети обычно вялые, адинамичны, сонливы, заторможены. Аппетит значительно снижен. При осмотре больного обращает на себя внимание выраженная бледность кожных покровов, появление «мраморного рисунка» кожи у детей первого года жизни, сухой обложенный язык, разлитая умеренная гиперемия ротоглотки, повторная рвота, как правило связанная с приемом пищи или воды. Тоны сердца приглушены, систолический шум на верхушке сердца. Вздутие живота и урчание при пальпации по ходу тонкого кишечника. Боли в эпигастрии или по всему животу без четкой локализации, умеренно выраженные или схваткообразные, сопровождающиеся урчанием в животе. Печень и селезенка не увеличены. Императивные позывы к дефекации, возникающие внезапно и заканчивающиеся отхождением газов и жидкого, брызжущего стула.   На фоне многократного водянистого стула и рвоты развивается эксикоз II-III степени, гемодинамические нарушения. Дегидратация, дисбаланс электролитов, нарушение микроциркуляции обуславливают развитие метаболического ацидоза.

Изменения со стороны сердечно-сосудистой системы характеризуются гемодинамическими нарушениями (снижение артериального давления, увеличение минутного объема сердца, приглушенность тонов сердца,  систолический шум на верхушке сердца). Изменения гемодинамики при ротавирусной инфекции носят функциональный характер и наблюдаются преимущественно в остром периоде болезни.

Функциональное состояние почек зависит от степени обезвоживания больного и нарушения кровообращения.

Несмотря на то, что процесс преимущественно локализуется в тонком кишечнике, в него вовлекаются все органы пищеварения: функциональные нарушения верхних отделов ЖКТ с развитием  вторичной дисахаридазной недостаточности,  поджелудочной железы с развитием реактивного панкреатита, недостаток желчеотделения в результате повышения внутрикишечного давления, вторичное вовлечение в процесс толстой кишки с явлениями  дисбиоза и нарушение метаболической активности микрофлоры. 

 Нередко при ротавирусной инфекции у детей в периоде реконвалесценции формируется длительное вирусоносительство.

Классификация

По типу:

 I. Типичные:
II. Атипичные:

· стертая;
· бессимптомная. 
По тяжести:
1.Легкая форма.
2.Среднетяжелая форма.
3.Тяжелая форма. 
Критерии тяжести:
· выраженность синдрома интоксикации;
· выраженность местных изменений. 
По течению:
По длительности:

1.Абортивное (2-3 дня)

2.Острое (до 7 дней)

3.Затяжное (более 7 дней)

По характеру:
1.Гладкое.
2.Негладкое:

- с наслоением интеркуррентных заболеваний, ре- или суперинфицирования

Диагноз вирусоносительства устанавливается при обнаружении ротавируса у здоровых детей, не имевших при обследовании специфических иммунологических сдвигов.

Лабораторная диагностика

         В острый период ротарирусной инфекции показатели лейкоцитарной формулы крови в основном остаются в норме. В некоторых случаях имеет место умеренный лейкоцитоз, увеличение лимфоцитов. СОЭ не меняется.


При микроскопии кала для больных ротавирусной инфекцией характерно отсутствие признаков воспалительного процесса (лейкоцитов, эритроцитов). Определяются признаки нарушения ферментативной ( большое количество нейтрального жира и  жирных кислот) и всасывательной (мыла) функции кишечника.   Данные нарушения объясняются ферментативной недостаточностью как одним из звеньев патогенеза диареи осмотического типа, характерной для ротавирусной инфекции. 

Все известные методы лабораторной диагностики, используемые для подтверждения диагноза можно разделить на две большие группы: методы, основанные на обнаружении вируса или его компонентов в копрофильтратах, а также методы, позволяющие обнаружить антитела к ротавирусам или их антигенам в крови больных. Выделение вируса является основополагающим в лабораторной диагностике ротавирусной инфекции. Материалом для вирусологических исследований служат фекалии больных. С наибольшим постоянством вирус обнаруживают в фекалиях в первые 2-3 дня болезни. Наиболее широко применяемые методы – ИФА, РНГА и РЛА

Методы обнаружения вирусных частиц с помощью электронной микроскопии (ЭМ), иммунноэлектронной микроскопии (ИЭМ), метод коагглютинации, иммуноцитохимической детекции ротавируса, иммунофлюоресценции, ПЦР пока  не нашли широкого применения в практическом здравоохранении в связи со сложностью методов, необходимостью использования дорогостоящей аппаратуры и реагентов.

Традиционные методы серодиагностики с исследованием парных сывороток крови больных (реакция нейтрализации, торможения гемагглютинации, связывания комплимента) имеют значение при ретроспективном анализе заболевания. Поэтому для ранней серологической диагностики ротавирусной инфекции рекомендуется определение антител класса IgM методом ИФА (иммуноферментный анализ).

Одновременно с вирусологическим исследованием  должно проводиться обследование больных для выявления возможной бактериальной или паразитарной этиологии заболевания.

ЧАСТЬ III. Комплексная терапия острых кишечных инфекций у детей
От своевременности и адекватности назначения терапии зависят длительность заболевания и его исход. 

1. Основные принципы терапии ОКИ

По современным представлениям, терапия ОКИ у детей должна быть комплексной и этапной, с индивидуальным подходом к выбору препаратов с учетом этиологии, патогенеза, тяжести, фазы и клинической формы болезни, возраста ребенка, его преморбидного фона на момент развития заболевания.

Прежде чем начать  лечить больного нужно помнить, что это заразное заболевание и пренебрежение к этому может привести к неблагоприятным последствиям. 

Для успешного проведения лечения необходимо:

· Установить инфекционную природу заболевания. В 90% случаев дисфункция является признаком инфекционного поражения ЖКТ, но может носить и функциональный характер: при неправильном питании ребенка, как проявление общей аллергии (чаще всего на белки коровьего молока); как проявление различных ферментопатий и заболеваний органов пищеварения; как один из симптомов начального синдрома других инфекционных заболеваний (вирусного гепатита, менингита и др.), как дебют острой хирургической патологии (аппендицит, инвагинация и др.), что необходимо исключить в первую очередь. 

· Определить уровень поражения ЖКТ (топику), поскольку каждый возбудитель имеет свою «излюбленную» локализацию инфекционного процесса и проявляется клиническими симптомами гастрита, энтерита, гастроэнтерита, энтероколита, гастроэнтероколита, колита и дистального колита. Для заболеваний, протекающих с поражением толстого кишечника, характерны «воспалительные» изменения  в гемограмме (лейкоцитоз, палочкоядерный сдвиг формулы влево, ускоренное СОЭ) и копрограмме (слизь, лейкоциты, эритроциты). Тогда как для водянистых диарей воспалительные изменения в анализе крови не характерны и в копрограмме будут преобладать ферментативные нарушения. 

· Предположить (уже при первой встрече с больным до получения результатов обследования) возможную этиологию ОКИ, что возможно только при знании особенностей патогенеза, клиники, эпидемиологии, возрастной структуры кишечных инфекций, наиболее распространенных в данной местности и в данный сезон года. Принимая во внимание эпидемиологический анамнез, выраженность и динамику основных клинических симптомов, основной патогенетический механизм, лежащий в основе развития болезни, следует определить принадлежность кишечной инфекции к одному из типов диарей (инвазивный, секреторный, осмотический). При инвазивных диареях происходит инвазия шигелл, сальмонелл, кампилобактеров, энтероинвазивных и энтерогеморрагических эшерихий, а также других бактериальных агентов в кишечную стенку с развитием воспалительного процесса, преимущественно в нижних отделах ЖКТ. Ведущую роль в патогенезе водянистых диареях секреторного типа играет нарушение секреции и обратного всасывания воды и солей в кишечнике под влиянием энтеротоксинов бактерий  (энтеропатогенные и энтеротоксигенные эшерихии,  холерный вибрион). Тогда как в основе патогенетических механизмов водянистых диареях осмотического типа лежит дефицит дисахаридаз с нарушением мембранного и полостного и пищеварения в результате поражения эпителия ворсинок тонкого кишечника вирусами (рота-, норо-, астро-, Норфолк-вирусы),  а также ОКИ неустановленной этиологии, протекающие с поражением верхних отделов ЖКТ. Необходимо отметить, что это разделение условно, поскольку при одних и тех же инфекциях возможны оба механизма диареи. 

· Определить тяжесть болезни, которая оценивается по выраженности синдрома интоксикации и/или степени поражения ЖКТ. Тяжесть болезни может определяться  либо только местным синдромом, либо симптомами интоксикации и обезвоживания, а также их сочетанием. 

· Уже при поступлении грудного ребенка в стационар важно установить клинический вариант  болезни: локализованная (с разным уровнем поражения ЖКТ) или генерализованная (с проникновением возбудителя в кровь), в том числе и септическая (с внекишечными очагами) форма кишечной инфекции. Признаками генерализации являются затянувшийся токсикоз, гепатолиенальный синдром, длительное волнообразное течение болезни с возникновением внекишечных очагов. Наиболее часто генерализация процесса развивается при сальмонеллезе, иерсиниозе, клебсиеллезе, а у ослабленных детей и новорожденных – при эшерихиозе, стафилококковой инфекции и заболеваниях, вызванных целым рядом других условно-патогенных возбудителей. 

· Установить стадию (фазу) болезни и характер ее течения. После инкубационного периода (который длится от нескольких часов до недели, в среднем 3-4 дня) наступает острая фаза болезни (начальный период и разгар), затем следует фаза репарации и реконвалесценции, которая может иметь гладкое или негладкое течение). При гладком течении, прежде всего, наступает клиническое выздоровление, затем - санация от возбудителя и значительно позднее происходит восстановление функциональных нарушений и морфологических изменений слизистой ткани кишечника. Негладкое течение может быть связано как с продолжением инфекционного процесса (его затяжное – до 1,5 мес, или хроническое – свыше 1,5 мес. течение с рецидивами и обострениями и/или длительным бактериовыделением), так и развитием вторичных функциональных постинфекционных синдромов (ферментопатии, аллергоэнтеропатии, дисбактериоза), которые могут сочетаться друг с другом.

· Оценить возраст и преморбидный фон ребенка, поскольку известно, что у детей раннего возраста с отягощенным акушерским анамнезом, врожденной патологией со стороны центральной нервной системы (ЦНС) и других органов и систем, внутриутробном инфицированием, находящихся на раннем искусственном вскармливании, с различными нарушениями иммунологической реактивности, кишечные инфекции протекают более неблагоприятно и длительно.

 Только оценив все перечисленные пункты необходимо решить вопрос о месте терапии больного. 
При условии создания для ребенка адекватных условий ухода, питания, лекарственной терапии, санитарно-эпидемиологического режима и возможности обеспечения минимума обследования и ежедневного врачебного наблюдения показаниями для амбулаторного лечения в домашних условиях являются: 

· в остром периоде легкие, стертые (у всех) и среднетяжелые (у детей старше года) формы кишечных инфекций;

· все кишечные инфекции в периоде реконвалесценции, даже при негладком его течении (при отсутствии признаков тяжести), при возможности соблюдения выше перечисленных условий лечения на дому.

              Показания для госпитализации в стационар:

· все тяжелые формы ОКИ независимо от возраста больных;

· среднетяжелые формы кишечных инфекций у детей первых двух лет жизни;

· все дети «группы риска», независимо от тяжести болезни

· больные с любой формой заболевания при отсутствии необходимых возможностей для организации лечения на дому;

· все дети из закрытых детских коллективов (дома ребенка, детские дома, детские приемники, стационары другого профиля, специализированные санатории);

2. Основные принципы терапии острых кишечных инфекций у детей

Комплексное лечение ОКИ включает:  лечебное питание, этиотропную терапию, патогенетическую (регидратационную) и симптоматическую терапию, а также ферментотерапию, коррекцию дисбиотических нарушений в кишечнике и иммунотерапию. 

В разные фазы патологического процесса решаются разные задачи:   в острую фазу лечение направлено на борьбу с возбудителем, выведение продуктов его жизнедеятельности из организма, купирование токсических синдромов; в периоде репарации и реконвалесценции – восстановление нарушенных функций. В ходе лечения должна вноситься коррекция в зависимости от характера течения, возраста, преморбидного фона ребенка, при этом необходимо назначать минимум, безусловно необходимых на данном этапе препаратов.

           А. Лечебное питание 

Диетотерапия    – является постоянным и ведущим компонентом терапии ОКИ на всех этапах болезни. Принципиально важным моментом в организации питания больных детей является отказ от проведения водно-чайной паузы, т.к. доказано, что даже при тяжелых формах диарей пищеварительная функция большей части кишечника сохраняются, а длительные голодные диеты, наоборот, приводят к усилению катаболизма, замедляют репаративные процессы в слизистой ЖКТ, способствуют развитию белково-калорийной недостаточности и значительно ослабляют защитные силы организма.
Объем и состав питания определяется возрастом детей, характером предшествующего вскармливания, тяжестью и фазой основного заболевания, наличием сопутствующей патологии (гипотрофия, гастроинтестинальная аллергия, рахит и др.). Питание больных осуществляется в соответствии с режимом по возрасту, с обязательным соблюдением ночного перерыва в кормлении.

Пища больных кишечными инфекциями должна быть механически и химически щадящей.

При легкой форме болезни назначается питание, соответствующее возрасту ребенка с некоторыми ограничениями. Суточный объем питания на 1-2 дня рекомендуется уменьшить на 15-20% и увеличить кратность питания на 1-2 кормления, недостающее количество пищи необходимо восполнять жидкостью. К 3-4-му дню болезни объем питания постепенно восстанавливается. 

При среднетяжелых формах кишечных инфекций пищу дают в 5-6 приемов, на 2-3 дня уменьшают суточный рацион на 20-30%, с восстановлением объема питания к 4-5 дню болезни.

При тяжелых формах ОКИ можно пропустить 1-2 кормление, затем перейти к дробному кормлению с уменьшением суточного объема питания на 40-50%, а начиная с 3-4 дня болезни объем питания постепенно увеличивается, и к 6-8 дню - восстанавливается до соответствующего возрасту. 

Для детей раннего возраста, переносящих кишечные инфекции, идеальным видом питания является грудное молоко, так как оно содержит огромное число защитных факторов, чрезвычайно необходимых ребенку с кишечной инфекцией. В первую очередь это секреторный иммуноглобулин А, лизоцим, интерферон, комплимент, лактоферрин, макрофаги, активные лейкоциты, олигосахариды и длинноцепочечные жирные кислоты семейства Омега-3 и Омега-4. При этом мы являемся противниками принципа «свободного вскармливания» на период острой фазы заболевания, поскольку «бессистемное и постоянное» прикладывание ребенка к груди чаще всего приводит к возникновению или усилению рвот и срыгиваний и более выраженному диарейному синдрому.

Детей грудного возраста необходимо кормить чаще, но маленькими порциями. В 1-й день лечения рекомендуется уменьшить объем пищи не более чем на 50% и увеличить кратность кормления до 8-10 раз в сутки. 

Объем разового кормления определяется не только возрастом ребенка, но и тяжестью состояния, наличием частой рвоты. Ночной перерыв в кормлении детей обязателен. Начиная со 2-х суток лечения, объем разового кормления может быть увеличен на 20-30 мл и соответственно удлиняется интервал между кормлениями.

Объем и режим питания, необходимые на острый период детям первого года жизни представлен в таблице 4.

Таблица 4
Объем питания, назначаемый ребенку с острой кишечной инфекцией
	Объем разового кормления
	Интервал между кормлениями
	Количество кормлений за сутки
	Объем пищи в сутки

	25 - 50 мл
	2,0 часа
	10
	250 – 500 мл

	60 -80 мл
	2,5 часа
	8
	480 – 640 мл

	90-100 мл
	3,0 часа
	7
	630 – 700 мл

	110-160 мл
	3,5 часа
	6
	660 – 960 мл

	170 – 200 мл
	4,0 часа
	5
	850 – 1000 мл


Детям, не страдающих патологией обмена веществ, находящихся на искусственном или смешанном вскармливании назначаются привычные для них адаптированные молочные смеси. К числу наиболее полно адаптированных смесей в последнее время относят смеси компании «Nestle» (Швейцария). Уникальная комбинация нутриентов в смесях NAN 1, NAN 2 и NAN 3 способствуют укреплению естественных защитных свойств организма ребенка с рождения. Оптимизированный белковый компонент смесей OPTI PRO (обогащенный альфа-лактоальбумином) максимально приближен по составу к белку грудного молока. Бифидогенный эффект  (NAN 1) и живые бифидобактерии В L (NAN 2, NAN 3) способствуют поддержанию здоровой микрофлоры кишечника и укреплению иммунитета. Входящие в состав смесей длинноцепочечные полиненасыщенные жирные кислоты (АRA/DHA) играют важную роль в развитии головного мозга и зрительного анализатора и способствуют формированию адекватного иммунного ответа. Железо, цинк, селен, нуклеотиды и аргинин поддерживают функцию иммунных клеток организма. 

Кисломолочные продукты традиционно  издавна с успехом используются для лечения детей с ОКИ. Поэтому хороший терапевтический эффект оказывает включение в рацион ребенка адаптированных кисломолочных смесей («NAN-кисломолочный», «Галлия Лактофидус» и т.д.).   NAN-кисломолочный является полностью адаптированной смесью, содержащей живые бифидобактерии Образующиеся в результате их жизнедеятельности молочная и уксусная кислоты способствуют усилению всасывания ионов кальция, железа, витамина D. Молочная кислота, образующаяся при сквашивании улучшает перистальтику кишечника, уменьшает метеоризм и купирует «колики». Продуцируемый бифидобактериями лизоцим, бактериоцины, спирты, а также их высокая антагонистическая активность по отношению к патогенным бактериям препятствует проникновению микробов в верхние отделы ЖКТ и другие органы, проявляя защитные свойства. Углеводный компонент смеси представлен лактозой (73%) и мальтодекстрином. Лактоза обеспечивает рост бифидобактерий и лактобацилл, способствующих подавлению роста нежелательной флоры в кишечнике. Все это оправдывает использование данной смеси при инфекционной патологии ЖКТ у детей раннего возраста. 

Применение неадаптированных кисломолочных смесей у детей раннего возраста (кефир) не рекомендуется из-за высокой осмолярности и нефизиологичного для организма ребенка содержания белков, жиров и углеводов.

При тяжелых нарушениях функций ЖКТ в питании детей целесообразно использовать лечебные гидролизатные смеси (Алфаре, Нутрилон Пепти ТСЦ, Фрисопен и др). Так, белковый компонент смеси Алфаре, представленный гидролизированным сывороточным белком снижает отек и воспаление кишечной стенки, улучшает морфологическую структуру тонкой кишки. В липидный компонент смеси включены среднецепочечные триглицериды, всасывание которых происходит без участия панкреатической липазы, линолевая и α-линолевая, гамма-линоленовая жирные кислоты. 

Оптимальным видом питания грудных детей, больных острыми вирусными («осмотическими») кишечными инфекциями также является грудное молоко. В случае обнаружения экскреции избыточного количества лактазы с калом, что клинически проявляется беспокойством, вздутием  живота, метеоризмом, брызжущим пенистым стулом после каждого кормления, целесообразно применение фермента лактазы. При недоступности или неэффективности препарата (что обычно бывает при выраженном снижении лактозной активности) прибегают к уменьшению лактазной нагрузки путем замены от 1/3 до 1/2 - 2/3   объема каждого кормления низколактозной, безлактозной молочной или соевой смесью («Nutrilon-низколактозный», «NAN-безлактозный», «Мамекс безлактозный», «Фрисосой»), после чего ребенок докармливается грудным молоком.

В питании детей старше 4 мес основной вид питания с 4-5 дня сочетают с безмолочным прикормом (рисовая, гречневая каша на воде или овощном отваре, овощное пюре, печеное яблоко), с последующим расширением объема и ассортимента питания в соответствии с возрастом ребенка и характером его вскармливания до болезни.

При нарушении всасывания углеводов (главным образом при ОКИ вирусной этиологии, либо развитии лактазной недостаточности при «инвазивных» диареях) в питании детей, находящихся на искусственном вскармливании  следует использовать низколактозные или безлактозные смеси («Нутрилак- низколактозный», «Нутрилон низколактозный», «Хумана-ЛП», «NAN-безлактозный», «Мамекс безлактозный»). В рацион рекомендуется также вводить каши на воде или овощных отварах, показано более раннее назначение мясного гоше. Можно назначить также печеные яблоки (до 50-100 в сутки), творог.

Детям старшего возраста в острый период ОКИ не рекомендуются продукты питания, приводящие к усилению перистальтики ЖКТ, усиливающие секрецию желчи, приводящие к бродильным процессам в кишечнике и богатые пищевыми волокнами: 

-цельное молоко;

- каши на цельном молоке;

- ржаной хлеб и ржаные сухари;

- йогурты, творожные кремы, ряженка, сливки;

- овощи и фрукты, богатые пищевыми волокнами и растительной клетчаткой: белокочанная капуста, квашенная капуста, свекла, огурцы, редька, редис, салат, шпинат, виноград, сливы, абрикосы, груши;

- бобовые, грибы, орехи;

- сдобные, хлебобулочные и кондитерские изделия;

- соления, копчения, маринады;

- газированные напитки;

- жирные сорта мяса птицы и рыбы;

- крепкие мясные и рыбные бульоны.

При приготовлении пищи для больных ОКИ соблюдается принцип механического и химического щажения ЖКТ, что соответствует столам № 4а и 4 б. Следует подчеркнуть, что стол № 4а назначается на острый период ОКИ при выраженных общих и местных воспалительных проявлениях (2-4 дня), с последующим переводом на диету №4б. На период реконвалесценции (2-4 недели) диета должна быть полноценной, соответствующей возрасту, щадящей, легкоусвояемой, с исключением грубой растительной клетчатки и ограничением цельного молока, экстрактивных веществ, консервов, продуктов с химическими добавками.

При тяжелых формах ОКИ уже в остром периоде может возникнуть дефицит белка за счет нарушения его утилизации и всасывания, за счет потерь через кишечник и с мочой (часто наблюдается при инвазивных диареях, особенно у детей с гипотрофией). Таким больным коррекция белка проводится уже с 3 дня лечения: детям первого года назначается 15% ЭНПИТ (белковый) по 50-150 мл в сутки  в 2-3 приема в течение 1-1,5 мес. Также вводят парентерально растворы аминокислот (альвезин, инфезол, левамин) из расчета 10мл/кг массы тела. Детям более старшего возраста в питании назначают продукты богатые белком – творог, мясной фарш, рыбу.

Рациональное диетическое питание имеет важное значение не только в остром периоде, но и в периоде репарации и реконвалесценции.

При гладком течении болезни – разрешается возрастная диета с вышеуказанными ограничениями.

При затянувшейся постинфекционной диарее – требуется дополнительная коррекция питания в зависимости от вида функциональных нарушений. Многолетний опыт катамнестического мониторинга за пациентами с кишечной дисфункцией показал, что длительные диареи в 75% случае формируются в результате перенесенных кишечных инфекций и являются следствием изменений микробиоценоза кишечника, нарушений расщепления и всасывания пищевых продуктов, что требует дополнительной коррекции питания в зависимости от вида функциональных нарушений. Тем не менее, преобладающей в практическом здравоохранении врачебной тактикой при кишечной дисфункции по-прежнему является эмпирическое назначение повторных курсов антибиотиков и длительный прием биопрепаратов, что, как правило, приводит к усугублению диарейного синдрома и его пролонгации до 1-3 мес и более. 

В структуре причинно-значимых факторов длительных диарей преобладает дисахаридная, чаще лактазная недостаточность.  Особенно часто она развивается у детей раннего возраста на фоне врожденной недостаточности ферментов, переваривающих молочный сахар. Обычно в анамнезе этих детей у членов семьи имеет место непереносимость молока. В основе патогенеза вторичной лактазной недостаточности, независимо от причинно-значимого фактора, лежит развитие осмотической диареи. При дефиците лактазы нарушается гидролиз лактозы, накапливающейся в просвете тонкой кишки. Повышается осмотическое давление, возрастает объем содержимого толстой кишки, что приводит к избыточному поступлению воды в просвет кишечника и нарушению реабсорбции воды и электролитов из просвета кишечника. Симптомы вторичной лактазной недостаточности развиваются на фоне грудного вскармливания и/или введения молочных продуктов. Синдром диареи проявляется остро или постепенно в зависимости от степени выраженности дефицита лактазы. Характерными проявлениями являются появление обильного, водянистого, пенистого стула с кислым запахом после каждого кормления, метеоризма, урчания в животе, беспокойства, срыгиваний. При этом температура тела не повышается, симптомы интоксикации и обезвоживания не выражены. Сохраняется прибавка в весе, нутритивный статус в пределах возрастной нормы. Нередко лактазная недостаточность сопровождается симптомами атопического дерматита. У 1/3 детей отмечаются «запоры» - отсутствие самостоятельного стула. 

У детей старшего возраста клинические симптомы непереносимости лактозы неспецифичны, это может быть расстройство стула, вздутие живота, урчание и спазматические боли в животе, тошнота, отрыжка, изжога, чувство тяжести и боли в эпигастральной области, неприятный вкус во рту, запоры, головные боли, общая слабость. Однако их появление уже через 1-2 часа после употребления молочных продуктов может свидетельствовать о лактазной недостаточности.

Диагноз вторичной лактазной недостаточности устанавливается на основании обследования по следующим критериям:

· Определение уровня экскреции углеводов в кале методом тонкослойной хроматографии на бумаге и при проведении нагрузочного теста с лактозой;

· Копроцитограмма – увеличение количества крахмала, клетчатки, снижение рН кала < 5,5 при отсутствии воспалительных изменений;

· Изучение активности дисахаридаз в биоптатах слизистой оболочки тонкой кишки или смывах, получаемых при эндоскопическом исследовании;

· Исследование водорода в выдыхаемом воздухе после нагрузки лактозой (повышен);

· Тест на толерантность к лактозе, основанный на определении галактозы мочи или отношения галактоза/кератинин;

· Биохимический анализ микрофлоры кишечника.

Терапия лактазной недостаточности – элиминационная диета. При нахождении ребенка на грудном вскармливании в первую очередь необходимо откоррегировать диету матери: исключить цельное молоко, творог, мягкие сыры, сливочное масло, ограничить кисло-молочные продукты. Допустима частичная замена грудного молока (не более 1/3) на низко- или безлактозные смеси, которые являются основным видом питания детей грудного возраста. Поскольку в большинстве случаев дефицит лактазы носит характер гиполактазии, полное исключение лактозы из рациона нецелесообразно, поскольку она необходима для роста нормальной микрофлоры кишечника, синтеза витаминов группы В и галактозы, участвующей в формировании галакто-цереброзидов головного мозга. Лактоза способствует лучшему усвоению магния и кальция, снижая риск возникновения анемии и рахита. Небольшое количество лактозы в пище способствует выработке собственного фермента лактазы. Поэтому изменения в диете оправданно начинать с использования молочных низколактозных смесей. Например, в смеси «Нутрилон Низколактозный» присутствуют глюкоза, мальтоза, полисахара и лишь 20% лактозы. При вторичной лактазной недостаточности такое сочетание инградиентов способствует лучшей работе кишечника и позволяет сохранить небольшое количество всасывающейся лактозы. Если при диетотерапии низколактозной смесью не отмечается улучшения в состоянии ребенка и лабораторных данных, то больной переводится на безлактозную диету. В безлактозных смесях («Нан-безлактозный», «Мамекс-безлактозный», «Нутрилон-соя» и др.), лактоза отсутствует. Они являются абсолютно лечебными и должны назначаться только при доказанной, клинически выраженной первичной или вторичной лактазной недостаточности  коротким курсом с последующим переходом на низколактозную смесь при улучшении состояния. При развитии «запоров» - отсутствии самостоятельного стула – при вторичной лактазной недостаточности целесообразно использовать детские смеси, содержащие пребиотики – олигосахариды. Безмолочные прикормы (каши на овощном отваре, овощное пюре на воде с растительным или сливочным маслом, отмытый от сыворотки творог, мясное пюре) детям с лактазной недостаточностью вводят раньше. Следует избегать грубой клетчатки, усиливающей перистальтику кишечника, сладкие фруктовые соки, увеличивающие газообразование. 

У детей старшего возраста, страдающих лактазной недостаточностью, в питании можно использовать кисломолочные продукты, твердые сыры, йогурты (по переносимости). При длительной безмолочной диете в рацион ребенка необходимо добавлять кальций. В последние годы все большее применение находит энзимотерапия лактазной недостаточности с использованием ферментов расщепляющих лактозу («Лактаза-Энзим», «Лактаза-Бэби», «Лактраза», «Лактазим»), которые можно добавлять в сцеженное молоко, либо давать в рот.  Длительность низколактозной диеты устанавливается индивидуально – от 1,5 до 6 мес.

При большинстве ОКИ инвазивного типа (чаще - дизентерия, сальмонеллез) уже в период разгара нарушается внешнесекреторная функция поджелудочной железы, развивается так называемый реактивный панкреатит, в связи с чем ухудшается всасывание жира, о чем свидетельствует обильный блестящий зловонный стул серо-зеленого цвета, повышенное содержание нейтрального жира и свободных жирных кислот в копрограмме, общих липидов, триглицеридов и фосфолипидов в кале и снижение их в крови. У старших детей могут появиться клинические проявления: тошнота, боли в левом подреберье, метеоризм. Таким больным показана диета с уменьшенным количеством жира. Детям до 1 г. назначаются специальные смеси, содержащие легкоусвояемые среднецепочечные триглицериды («Альфаре», «Хумана ЛП», «Нутрилон Пепти ТСЦ», «Прегестимил»). Детям старше года назначают стол 5П – панкреатический, с исключением животного масла, свежей выпечки, сырых фруктов, концентрированных соков. 

Причиной длительной постинфекционной диареи, особенно у детей с неблагополучным аллергологическим анамнезом, может быть пищевая аллергия (аллергоэнтеропатия), связанная с непереносимостью белка коровьего молока, реже – яичных протеинов и белка злаковых. Клинически это проявляется болями и вздутием живота после кормлений, срыгиваниями, жидким стулом с мутной слизью и кровью, появление эозинофилов в копрограмме и антител в крови к пищевым аллергенам, остановкой прибавки  в массе, появление в крови антител к пищевым аллергенам. Таким больным назначается безмолочная диета (с исключением коровьего молока) с использованием соевых смесей («Нутрилон-соя», «Фрисосой») или смесей на основе гидрализатов белка (профилактические и лечебные).  Уже в начальном периоде ОКИ, для уменьшения возможных патологических проявлений у детей из групп риска (если в семье имеются случаи пищевой аллергии, непереносимость каких-либо продуктов, коровьего молока, переводе ребенка с грудного на искусственное вскармливание) целесообразно использование частично гидролизированных смесей (смесь с индексом «гипоаллергенные»). При клинически выраженных признаках пищевой аллергии показано применение лечебных смесей с высокой степенью гидролиза белка («Альфаре», «Нутрилон Пепти ТСЦ», «Нутрамиген», «Прегестимил», «Фрисопеп»). Чаще всего в лечебных гидролизатных смесях лактоза замещена глюкозой, мальтозой с добавлением полисахаридов с учетом возможной ферментной (лактазной) недостаточности на фоне пищевой аллергии. Для облегчения переваривания в большую часть подобных смесей введены среднецепочечные триглицериды и исключены жиры животного происхождения. В качестве прикорма назначают безмолочные протертые каши (рисовая, гречневая, овсяная, перловая), фруктовые и овощные пюре, диетические мясные консервы. У детей старше года из питания исключают продукты с сенсебилизирующей активностью (шоколад, рыба, цитрусовые, мокровь, свекла, орехи, красные и оранжевые ягоды и фрукты). Длительность элиминационной диеты от 3 до 12 мес.

В редких случаях после тяжелой ОКИ может развиться вторичный синдром целиакии, требующий строгого соблюдения аглиадиновой диеты (с исключением всех продуктов содержащих пшеницу).
Следует помнить, что в ряде случаев, при тяжелых формах кишечных инфекций, особенно у детей с отягощенным преморбидным фоном нарушения белкового, жирового и углеводного обмена могут сочетаться друг с другом, а непереносимость белка коровьего молока у 1/3 детей сопровождается непереносимостью соевого белка. Поэтому составление диеты у таких детей строго индивидуально.
Б. Патогенетическая, регидратационная терапия
Ведущей причиной тяжести ОКИ у детей, нередко приводящей к летальным исходам, является развитие обезвоживания. В связи с этим, основой рационального лечения больных является широкое использование оральной регидратации с применением целого ряда глюкозо-солевых растворов («Регидрон», «Цитроглюкосалан», «Оралит», «Гастролит»), содержащих кроме глюкозы, соли натрия и калия в соотношениях, адекватных таковым при потерях жидкости с рвотой и диареей. Применение глюкозо-солевых растворов для оральной регидратации физиологически обосновано, т.к. установлено, что глюкоза обладает свойством усиливать перенос калия и натрия через слизистую тонкой кишки, что способствует быстрому восстановлению нарушений водно-солевого баланса и нормализации обмена веществ. 

ВОЗ рекомендует применять метод оральной регидратации при ОКИ, сопровождающихся так называемой «водянистой диареей» (холера, энтеротоксигенный эшерихиоз и др.), а также при кишечных инфекциях другой этиологии, протекающих с явлениями энтерита, гастроэнтерита и энтероколита (сальмонеллез, ротавирусная инфекция, и др.). 

При проведении оральной регидратации необходимо учитывать осмолярность химуса. Определен новый стандарт осмолярности глюкозо-солевых растворов – 200-250 ммоль/л. Поскольку при ОКИ «инвазивного» и «осмотического» типа имеет место гиперосмолярность химуса, при проведении оральной регидратации предпочтение следует отдавать гипоосмолярным глюкозо-солевым растворам («Гастролит» - осмолярность раствора – 240 ммоль/л).

Оральная регидратация наиболее эффективна при ее применении с 1-х часов от начала болезни. Простота и доступность метода позволяет применять его на догоспитальном этапе лечения больных ОКИ – в поликлинике и на дому, а при раннем его использовании в начальном периоде болезни может сделать не нужной госпитализацию. При высокой эффективности (у 80-95% больных) метод практически не дает осложнений, в то время как при инфузионной терапии побочные реакции возникают в среднем у 16% больных. Но имеет и свои недостатки – не оказывает существенного влияния на консистенцию стула, длительность диареи, а высокое содержание натрия  в растворах создает условия для гипернатриемии.

Основное показание для проведения пероральной регидратации – диарея любой этиологии, сопровождающаяся эксикозом I и I–II степени. 

В случае неэффективности оральной регидратации, тяжелых формах обезвоживания II-III степени с признаками гиповолемического шока, развитии ИТШ, сочетании эксикоза с  токсикозом, наличии неукротимой рвоты, олигоурии или анурии, не исчезающей в ходе первого этапа регидратации, в лечении подключается парентеральная регидратация.
Методика расчета жидкости для  пероральной регидратации.

Пероральная регидратация при наличии обезвоживания I-II степени проводится в два этапа.

I этап – в первые 6 часов от начала лечения проводится ликвидация вводно-солевого дефицита, имеющего место к началу лечения. Объем жидкости, необходимый для этого этапа равен дефициту массы тела в процентах и рассчитывается по формуле:

мл/час = М (кг) х Р х 10

             6

где, мл/час – объем жидкости, вводимый больному за 1 час,

        М – фактическая масса тела ребенка в кг,

        Р – процент острой потери массы тела за счет эксикоза,

        10 – коэффициент пропорциональности.

При отсутствии точных данных о потере массы тела ребенка за время болезни степень обезвоживания можно определить по клиническим данным, представленным в таблице 5. При определении степени обезвоживания по клиническим данным, можно пользоваться и ориентировочными данными об объеме жидкости, необходимом больному за первые 6 часов регидратации, с учетом массы тела и степени обезвоживания:
	Масса тела (кг)
	Количество раствора, мл

	
	Эксикоз  I степени
	Эксикоз  II степени

	
	за 1 час
	за 6 часов
	за 1 час
	за 6 часов

	5
	42
	250
	66
	400

	10
	83
	500
	133
	800

	15
	125
	750
	200
	1200

	20
	167
	1000
	266
	1600

	25
	208
	1250
	333
	2000


В среднем количество необходимой жидкости на 1 этапе – от 50 мл/кг до 80 мл/кг и 100 мл/кг за 6 часов.  
II этап – поддерживающая терапия, которая проводится в зависимости от продолжающихся потерь жидкости и солей со рвотой и испражнениями. Ориентировочный объем раствора для поддерживающей регидратации в последующие 18 часов первых суток оральной регидратации равен  80 - 100 мл/кг массы тела в сутки. Общий объем жидкости в последующие дни (до прекращения жидкого стула) равен объему физиологической потребности данного возраста + объем патологических потерь со рвотой и стулом, который ориентировочно составляет 10 мл/кг на каждое испражнение.  Второй этап регидратации продолжается до прекращения диареи.

Техника проведения оральной регидратации

Пероральная регидратация может проводиться в стационаре, начиная с приемного отделения, в поликлинике, а при соответствующих обстоятельствах даже на дому.  Выпаивание может производить медсестра или мать (после соответствующего инструктажа). Рассчитанное врачом количество жидкости на 1 час наливают в специальную градуированную посуду и выпаивают дробно по 1–2 чайной ложки или пипетки каждые 5–10 минут, а при невозможности глотания – капельно, через назогастральный зонд. В случае рвоты, после небольшой паузы (5-10 мин) оральное введение жидкости необходимо продолжать, так как с рвотой обычно теряется меньше воды и солей, чем вводится. Рвота при «секреторных диареях» обычно прекращается после ликвидации эксикоза и гипокалиемии. 

Регидрон и другие солевые растворы можно сочетать с введением бессолевых растворов (чай, вода, отвар изюма и кураги без сахара, отвар, шиповника, каротиновая смесь) в соотношении:

1:1 – при выраженной водянистой диарее;

2:1 – при потере жидкости, преимущественно с рвотой;

1:2– при потере с перспирацией (при гипертермии и умерено выраженном диарейном синдроме); при синдроме энтероколита при инвазивных ОКИ, когда эксикоз связан не столько с потерей жидкости, сколько с перераспределением ее между клеткой и внеклеточным пространством. Солевые и бессолевые растворы чередуется, но не смешиваются друг с другом.

Во время проведения оральной регидратации проводится учет потерь жидкости со стулом, мочой и рвотными массами путем взвешивания сначала сухих, а затем использованных пеленок, а также – измерение температуры. Все данные заносятся в специальный лист «пероральной регидратации», который ведется медицинской сестрой или матерью ребенка, а затем вклеивается в историю болезни. Врач подсчитывает объем суточных потерь и количество полученной путем регидратации и питания жидкости за сутки. 

Эффективность пероральной регидратации оценивается по исчезновению и уменьшению симптомов обезвоживания, прекращению водянистой диареи, прибавке массы тела. 

Осложнения при пероральной регидратации не возникают, если соблюдены все правила ее проведения. При неправильном проведении регидратации могут возникать такие побочные явления как рвота (при слишком быстром отпаивании большим количеством раствора, особенно через соску, при этом пероральную регидратацию на время прекращают) и отеки (при избыточном введении раствора, неправильном применении бессолевых жидкостей; в этих случаях пероральную регидратацию с ведением растворов, содержащих натрий, прекращают и вводят диуретики в возрастных дозах).

Таблица 5
Оценка тяжести (степени) эксикоза у детей, больных ОКИ

	Симптомы
	Степень эксикоза (% потери массы тела)

	
	1-я (до 5%)
	2-я (7-8%)
	3-я (более 10%)

	1.
Общее состояние

2.
Сознание

3.
Реакция на боль

4.
Температура тела

5.
Жажда

6.
Цианоз

7.
Голос

8.
Дыхание

9.
Тургор тканей

10.
Слизистые

11 .Большой родничок
12.
Глазные яблоки

13.
Тоны сердца

14.
Тахикардия

15.
АД

16.
Рвота

17.
Стул

18.
Диурез
	Средней

тяжести

Не нарушено
Выражена

Субфебрильная
Умеренная

Нет

Норма

Норма

Сохранен

Влажные

Норма

Норма

Громкие

Нет

Норма

1 -2 раза

Не частый

(до 3-5 раз)

Сохранен
	Средней тяжести
(до тяжелого) Возбуждение (или вялость, сонливость) Ослаблена 
Часто повышена Резко выражена Умеренный

Ослаблен

Умеренная одышка Снижен 
Суховаты 
Слегка запавший Мягкие 
Приглушены Умеренная Диастолическое > Повторная Энтеритный (до 10-12 раз) 
Снижен
	Тяжелое (очень тяжелое) 
Резко нарушено (вплоть до комы) Отсутствует
Часто понижена Может отсутствовать Резкий 
Часто афония Токсическое
 Резко снижен 
Сухие, яркие 
Втянут или выбухает Западают 
Глухие 
Выражена 
Снижено Многократная Водянистый (до 15-и и более раз/сутки) Значительно снижен

	Потери жидкости со
стулом, рвотой
и диурезом
	145 мл/сут.
	160 мл/сут.
	185 мл/сут.


Парентеральная регидратация
Показания к парентеральной регидратации:
1. Тяжелые формы обезвоживания (II и II-III степень) с признаками гиповолемического шока;

2. Инфекционно-токсический шок;

3. Сочетание эксикоза (любой степени) с тяжелой интоксикацией;

4. Олигоурия и анурия, не исчезающая в ходе первого этапа регидратации;

5. Неукротимая рвота;

6. Нарастание объема стула во время проведения пероральной регидратации в течение первых 2-х дней лечения.

7. Неэффективность пероральной регидратации в течение суток.

При показаниях 1, 3, 4 (если нет других противопоказаний) парентеральную регидратацию сочетают с пероральной. При необходимости проведения длительной внутривенной регидратации (наличие показаний к внутривенному введению 60-70% рассчитанного объема жидкости) с катетеризацией центральных вен больного помещают в отделение интенсивной терапии, где капельное внутривенное вливание проводят при обязательном контроле уровня электролитов, КОС, уровня мочевины, общего белка крови. Обязательным является контроль за объемом диуреза и динамикой массы тела.

У больных детей школьного возраста с ОКИ промывание желудка водой, не содержащей солей натрия, в больших объемах без достаточного удаления промывных вод, особенно в сочетании с клизмой не фоне уже имеющейся сниженной осмотической концентрации солей, может через 30-60 мин и более привести к гипоосмолярной коме.

В связи со значительными и длительными потерями калия значение в регидратационной терапии имеет восстановление потерь этого микроэлемента. Наиболее часто гипокалемия возникает в начальный период репарации, когда усиленные потери калия с мочой и калом продолжаются, а свободные ионы калия переходят в фиксированное состояние при усилении процессов восстановления белка и гликогена. Вот почему дети, особенно в период улучшения состояния, нуждаются в дополнительном получении солей калия (овощные супы, пюре, фрукты, компоты, мясо).

В. Этиотропная терапия
Этиотропная терапия кишечных инфекций может быть представлена различными группами препаратов (антибиотики и химиопрепараты, оральные иммуноглобулины, энтеросорбенты, пробиотики, специфические бактериофаги) Оптимальным является дифференцированный подход к этиотропной терапии – с учетом патогенетических механизмов, лежащих в основе  развития ОКИ (принадлежность к группе «инвазивных» или «водянистых» диарей), предполагаемой на основании клинико-эпидемиологических данных этиологии болезни (шигеллез, ротавирусная инфекция, и др.), тяжести и фазы заболевания, возраста больных, сопутствующей патологии, особенностей иммунной реактивности организма.

 Антибиотики и химиопрепараты

 В течение многих лет традиционно в качестве единственных средств этиотропной средств терапии острых диарей использовались антибиотики. Однако, эволюция этиологической структуры кишечных инфекций с широким распространением вирусных диарей, рост лекарственной устойчивости патогенных микроорганизмов, большой процент аллергических реакций на введение антибиотиков, их иммунодепрессивное действие на фоне общего снижения резистентности организма привели к резкому снижению эффективности антибиотикотерапии при ОКИ, в связи с чем во всем мире пересмотрены подходы к их назначению в сторону резкого ограничения. 

ВОЗ абсолютным показанием для назначения а/б считает следующие заболевания: дизентерию, брюшной тиф, амебиаз, холеру (независимо от тяжести течения болезни). В практической деятельности педиатра эти показания расширены.

Антибиотики и химиопрепараты показаны:

1. Больным с инвазивными диареями (колиты, энтероколиты, гастроэнтероколиты шигеллезной, сальмонеллезной, иерсиниозной, кампилобактерной, эшерихиозной  и неустановленной этиологии) в острой фазе болезни и при клинически выраженном обострении (рецидиве);

а) при тяжелых формах болезни (независимо от этиологии и возраста);

б) при среднетяжелых формах болезни:

· детям до 2 лет;

· больным из группы риска независимо от возраста;

· при шигеллезах - независимо от возраста;

· при явлениях геморрагического колита;

в) при легких формах болезни: 

· детям до года «группы риска»;

· при явлениях геморрагического колита.
2. Больным холерой, брюшным тифом, и амебной дизентерии – независимо от возраста больного и тяжести болезни

3. Больным любого возраста с генерализованными (тифоподобными, септическими) формами ОКИ независимо от тяжести болезни

Антибиотики или химиопрепарты не показаны:

1. Больным с водянистыми (секреторными, осмотическими) диареями (гастриты, гастроэнтериты, энтериты установленной и неустановленной этиологии, в том числе широко распространенные вирусные диареи). Препаратами выбора при их лечении являются оральные иммуноглобулины, энтеросорбенты, пробиотики в сочетании с оральной регидратацией.

2. Больным с легкими (исключая детей «группы риска» до года) и среднетяжелыми (исключая детей «группы риска» до 2 лет) формами ОКИ инвазивного генеза при отсутствии геморрагического колита.

3. Детям со стертой (субклинической) формой ОКИ и при любой форме бактерионосительства (транзиторное, постинфекционное) -  независимо от возраста детей и этиологии болезни. Альтернативой в этом случае могут быть специфические бактериофаги в виде монотерапии или (по показаниям) в сочетании с иммунотерапией, а также пробиотики.

4. При постинфекционных кишечных дисфункцией, связанных с развитием дисбактериоза, вторичных ферментопатий (панкреатопатия, лактазная недостаточность, синдром целиакии и др.), аллергоэнтеропатий. Лечение детей этой группы проводится индивидуально (коррекция питания, пробиотики, сорбенты, ферменты, иммунотерапия). 

При наличии показаний для назначения антибактериального препарата необходимо учитывать:

1. Его антимикробный спектр и бактерицидность действия

2. Лекарственную устойчивость возбудителей ОКИ, циркулирующих в данное время в данной местности, или в данном стационаре. Информация об этом выдается в виде ежеквартальных бюллетеней. Необходимо помнить, что чувствительность микроорганизма-возбудителя к антибиотикам in vivo не всегда совпадает с эффективностью в организме.

3. Особенности фармакокинетики (всасывание, выведение, способность к внутриклеточному проникновению и накоплению в тканях организма) и их соответствие патогенезу данной инфекции.

4. Возможные побочные реакции и безопасность их использования у детей. Не рекомендуется применять у детей: тетрациклин до 8 лет (из-за токсичности и высокой резистентности к нему возбудителей); ампициллин (из-за высокой частоты аллергических реакций и развития дисбактериоза кишечника); аминогликозиды  I поколения парентерально (из-за выраженного ото- и нефротоксического действия); хлорамфеникол (левомицетин) – из-за токсичности и отрицательного действия на местный иммунитет и репарацию кишечника (за исключением брюшного тифа и иерсиниоза); фуразолидон (из-за его токсичности и устойчивости к нему возбудителей).
Все антибиотики и химиопрепараты для эмпирической терапии ОКИ условно разделены на 3 группы:

Препараты I  ряда («стартовые») - назначают обычно эмпирически уже при первой встрече с больным (чаще в амбулаторных условиях, реже – при поступлении в стационар в первые часы болезни). К ним относятся широко распространенные недорогие препараты, которые при приеме внутрь мало всасываются в кишечнике и оказывают бактериостатическое или бактерицидное действие в просвете кишечника, что патогенетически обосновано в первые часы болезни. К ним относятся: производные нитрофурана: нифуроксазид (эрцефурил, энтерофурил), триметоприм/сульфаметоксазол (детям старше 2 мес.); аминогликозиды I поколения – гентамицин (внутрь) и др. Они обычно неэффективны при тяжелых формах и как монотерапия в половине случаев при среднетяжелых формах. Клиническая и санирующая их эффективность существенно повышается при использовании в комбинации с энтеросорбентами и иммуномодуляторами.

Препараты II ряда («альтернативные») - обычно назначаются в стационаре при неэффективности препаратов 1 ряда, при среднетяжелых и тяжелых формах болезни, а также в случае поступления в поздние сроки – в качестве «стартовых», поскольку в эту фазу инвазивных ОКИ возбудитель уже проникает за пределы просвета кишки. Из этой группы обычно используются амоксициллин/клавулановая кислота (детям первых месяцев жизни), препараты налидиксовой кислоты (невиграмон и неграм) и аминогликозиды II поколения (амикацин, нетилмицин) внутрь, а по показаниям – в сочетании с парентеральным их введением; макролиды II поколения (азитромицин).
Препараты III ряда («резерва») рекомендуются применять только в стационарных условиях (преимущественно в отделениях реанимации и интенсивной терапии): 

а) при тяжелых и генерализованных формах ОКИ детям «группы риска» - как стартовые; 

б) при среднетяжелых и тяжелых формах болезни – в случае неэффективности препаратов II ряда;

в) при сочетании ОКИ с бактериальными осложнениями ОРВИ. 
Как правило, это препараты широкого спектра антибактериального действия, с высокой биодоступностью, проникающие в ткани, оказывающие бактерицидное действие на внутриклеточно расположенные микроорганизмы. К ним относятся: рифампицин, альфа нормикс (рифаксимин), цефалоспорины III-IY поколения (цефтибутен, цефтазидим и др.), фторхинолоны (ципрофлоксацин, норфлоксацин, офлоксацин - детям старше 12 лет, до 12 лет - только по витальным показаниям), карбапенемы (имипенем/циластатин, меропенем). Расширять показания для применения препаратов этой группы недопустимо из-за возможности развития к ним резистентности возбудителей. 

Определенные трудности представляет выбор антибактериальных препаратов для лечения следующих групп больных:

1) новорожденных и детей первых месяцев жизни, у которых применение ряда препаратов (налидиксовая кислота, ко-тримоксазол) не показано по возрастным ограничениям;

2) детей с нозокомиальными кишечными инфекциями, вызванные S. typhimurium, S.haifa, Klebsiella pneumoniae, патогенными Escherichia coli (в основном у детей раннего возраста) - в связи с полирезистентностью этих возбудителей к антибиотикам и частой генерализацией инфекционного процесса;

3) детей «группы риска»: недоношенных, гипотрофией, поражениями ЦНС, внутриутробным инфицированием, врожденным уродствами, часто и длительно болеющих инфекционными заболеваниями; с различными видами иммунодефицита – первичного или вторичного происхождения (ВИЧ-инфекция, длительное лечение гормонами, цитостатиками и другими препаратами, снижающими иммунитет); рожденные от родителей-алкоголиков и наркоманов.

Недостаточная эффективность антибиотикотерапии этой категории больных обусловлена с одной стороны низким уровнем иммунной реактивности, а с другой – большой возможностью внутрибольничного инфицирования в связи с частым их пребыванием в стационарах различного профиля  Антибиотикотерапию в таких случаях целесообразно начинать сразу с препаратов II (альтернативных) или III (резерва) ряда, сочетая с иммунокоррегирующей терапией (например,  с КИП, иммунориксом).

Наряду с дифференцированным в зависимости от клинического и этиологического диагноза подходом к выбору антибиотиков для лечения ОКИ важным является определение лечебной дозы, способа и ритма введения. При этом учитывают особенности фармакокинетики препарата, его индивидуальную переносимость и функциональное состояние органов, участвующих в экскреции и метаболизме выбранного лекарственного средства. Необходимо отметить, что метод введения антибиотиков зависит от особенностей патогенеза ОКИ, локализации патологического процесса в кишечнике, а также свойств патогенных возбудителей. 

Основной принцип антибактериальной терапии ОКИ – назначение антибиотика per os, что позволяет создавать высокие концентрации лекарственного вещества в просвете кишки. Предпочтение отдается препаратам, плохо всасываемым в кишечнике. 

Парентеральное введение антибиотиков при ОКИ, как правило, не обеспечивает их достаточных концентраций в ЖКТ и целесообразно лишь в случае генерализованных и септических форм заболеваний. При этом необходимо сочетать внутривенное или внутримышечное введение препаратов в комплексе с пероральным назначением второго или первого антибиотика, учитывая возможность их одновременного применения. Введение антибиотиков при ОКИ ректально мало оправдано и назначается индивидуально.  

Продолжительность курса антибиотикотерапии определяется динамикой заболевания. При наличии клинического эффекта в острой фазе заболевания рекомендуются курсы лечения 5-7 дней.  Клиническая неэффективность препарата в течение первых 3 дней является основанием для смены антибиотика или химиопрепарата. У детей раннего возраста с генерализованными формами заболевания антибиотикотерапия продолжается до стойкой положительной динамики (нормализации температуры, купировании симптомов токсикоза, улучшении характера и уменьшении кратности стула).  Повторные курсы антибактериальной терапии показаны в случае обострения воспалительного процесса в кишечнике на фоне лихорадки и интоксикации. При этом назначение антибактериальных препаратов не должно быть длительным (не более 7 дней) и сочетается с другими направлениями комплексной патогенетической терапии (фаго-, ферменто-, иммунотерапия, использование трав и .д.).

На сегодняшний день выбор этиотропной терапии кишчных инфекций не ограничивается только использованием антибиотиков и химиопрепаратов. При выборе средств «стартовой» этиотропной терапии в начальном периоде заболевания при легких и среднетяжелых формах ОКИ предпочтение следует отдавать альтернативным препаратам (оральные иммуноглобулины и лактоглобулины, энтеросорбенты, пробиотики, специфические бактериофаги), обладающим прямым или опосредованным этиопатогенетическим воздействием на возбудителей.  Эти препараты, оказывают быстрый и выраженный дезинтоксикационый, антидиарейный клинический эффект и обеспечивают санацию от возбудителя, независимо от этиологии (вирусная, бактериальная) и типа диареи (инвазивный, осмотический, секреторный, смешанный), нормализующее воздействие на количественный и качественный состав микрофлоры кишечника, а при использовании их в 1-е (или 2-е) сутки от начала заболевания, даже при тяжелых формах, могут привести к абортивному течению инфекции и клиническому выздоровлению уже на 2-3 день.
Иммунотерапия
На сегодня очевидно, что попытки решить проблему лечения инфекционных болезней с помощью антибиотиков и противовирусных препаратов невозможно. Растет резистентность к антибиотикам, отмечается тенденция к потери чувствительности многих вирусов к общепринятым противовирусным препаратам. В ходе реализации принципов этиотропной терапии возникают такие побочные эффекты как дисбактериоз, иммуносупрессивное действие, гепатотоксичность и др. В то же время этиотропной терапии нет альтернативы, она является ведущей в практике любого врача. Задача стоит в том, чтобы повысить эффективность этиотропной терапии и одновременно добиться снижения побочных эффектов, появляющихся в ходе ее применения. В настоящее время с этой целью все большее применение находят иммунокорректоры – препараты, модулирующие силу иммунного ответа, с помощью которых предполагается обеспечить адекватный иммунный ответ на присутствие инфекционного патогена. С неблагоприятным течением инфекционно-воспалительного процесса можно и нужно бороться – необходимо мобилизовать резервы иммунитета больного организма. Активация иммунитета способствует успешному обезвреживанию инфекции, удалению токсинов. Воспалительный процесс завершается в кратчайшие сроки с минимальными повреждениями. В связи с этим, патогенетически обоснованным следует  считать применение иммуномодуляторов (стимулирующих выработку антител), иммуноглобулиновых препаратов (содержащих готовые антитела к различным возбудителям ОКИ), а также неспецифических стимуляторов иммунитета. 

Оральные иммуноглобулиновые препараты в последнее время активно используются в качестве моноэтиотропной терапии ОКИ различной этиологии. Особую актуальность тактика перорального применения иммуноглобулинов приобретает у детей группы риска с отягощенным преморбидным фоном, имеющим противопоказания к назначению антибактериальных препаратов (аллергические реакции, дисбактериоз кишечника, повторные кишечные инфекции в анамнезе и др.).

КИП (комплексный иммуноглобулиновый препарат) – первый отечественный препарат для энтерального применения, разработанный в НИИ ЭМ имени Г.Н.Габрического из балластных фракций коммерческого иммуноглобулина, содежащий иммуноглобулины трех основных классов – IgG (50%), IgM (25%), IgA(25%)  и характеризующийся повышенной конрацией антител к энтеробактери (шиллы Зонне 1:640, сальмонеллы 1:640, эшерихии 1:1280 и ротавирусы 1:320), а также к другим грамотрицательным микроорганизмам (псевдомонады, стафилококки, клебсиеллы и др.). Специфические антитела классов М, G и А, содержащиеся в КИП, обладают протективным эффектом, обеспечивающим нейтрализацию, агглютинацию и преципитацию инфекционных агентов, и проявляют свою активность как в виде Fab2-фрагмента, образующегося вследствие частчной ферментации иммуноглобулинов под действием протеолитических ферментов ЖКТ и обладающего антигенсвязывающей активностью. Известно, что тяжесть и длительность местного процесса при ОКИ часто обусловлена дефицитм секреторного IgA, в связи с чем использование КИП можно считать этиотропным местным лечением, особенно в случае применения в свечах при бактериальных и вирусных инфекциях. В отличие от антибактериальной терапии на фоне применения КИП не усугубляются нарушения микробиоценоза кишечника. КИП назначается по 1-2 дозе 1-2 раза в день, после 5-дневного курса лечения в большинстве случаев выделение патогенов прекращается. Наиболее выраженный клинический эффект оказывает при назначении его в первые дни болезни. При назначении препарата в более поздние сроки болезни доза и длительность приема препарата увеличивается. В остром периоде болезни КИП может быть использован в виде монотерапии, а также в комплексе с антибактериальными препаратами при тяжелых формах кишечных инфекций. При негладком течении периода реконвалесценции, длительно сохраняющейся дисфункции, развитии дисбактериоза КИП сочетается с другими средствами патогенетической терапии. 

 В остром периоде ОКИ в качестве заместительной терапии, целесообразно использовать лактоглобулины направленного действия, полученные из молозива коров, иммунизированных различными антигенами (эшерихиозными, сальмонеллезными, шигеллезными и др.). Препарат представляет собой лиофилизированную очищенную фракцию специфических иммуноглобулинов классов А, М, G, оказывающих антимикробное и токсиннейтрализующее действие. Оральные лактоглобулины направленного действия назначают по 1-2 дозы 2 раза в сутки за 20-30 мин до еды. Длительность курса лечения от 7 дней до 3 недель. Протвопоказанием к их применению  служит индивидуальная непереносимость коровьего молока.
Антиротавирусный иммуноглобулин (НИИ ЭМ имени Г. Н. Габричевского) с повышенным содержанием противовирусных антител разработан для лечения ротавирусной инфекции. Назначается внутрь по 1 ампуле 3 раза в день за 30 мин до еды в течение 5 дней. Наряду с положительным клиническим эффектом и быстрой нормализацией стула препарат способствует повышению концентрации IgA в копрофильтратах и связывает ротавирусные частицы, тем самым препятствуя дальнейшему размножению и адсорбции ротавируса на клетках эпителия кишечника и элиминации этих комплексов из организма ребенка.
С недавнего времени при кишечных инфекциях применяют рекомбинантные интерфероны – высококонцентрированные и очищенные препараты. Входящий в состав препаратов интерферон 2b обладает как прямым антивирусным и антипролиферативным эффектами, так и иммуномодулирующей активностью. При воздействии интерферона в организме усиливается активность естественных киллеров, Т-хелперов, фагоцитарная активность, интенсивность дифференцировки В-лимфоцитов, что приводит к ингибированию и элиминации возбудителей, предупреждению осложнений при активации иммунной системы и нормализации иммунного статуса. Использование рекомбинантного (-итерферона является новым и перспективным направлением в лечении бактериальных, вирусных и смешанных вирусно-бактериальных инфекций, благодаря его противовирусной и антибактериальной активности, влияния на характер специфической и неспецифической защиты.

Рекомбинантный 2(-итерферон может вводиться ректально (реальдерон) и энтерально (энтальферон). Отмечается высокая эффективность препаратов, положительное влияние на микробиологическую и вирусологическую санацию, способность нормализации иммунологических показателей. 

Виферон - комбинированный препарат, выпускаемый в свечах. В его состав  входят человеческий рекомбинантный (-итерферон, мембраностабилизирующие препараты и основа (масло какао). Комплексный состав виферона обуславливает повышение противомикробной, противовирусной активности препарата в 10-14 раз. Ректальное введение виферона при 5-7-дневных курсах лечения способствует более длительной циркуляции интерферона в крови, что объясняет его эффективность при бактериальных кишечных инфекциях различной этиологии  и ротавирусной инфекции у 89-90%  детей.
Опыт энтерального использования иммуноглобулинов и генно-инженерных интерферонов привели к появлению препарата, состоящего из рекомбинантного (-2-итерферона и КИП, получившего название кипферон. Эффективность использования ректальной формы кипферона – «КИП-ферон-суппозитории» наряду с атравматичным введением препарата в остром периоде ОКИ бактериальной и вирусной этиологии составляет 94,7-100%.

У детей с вирусными диареями, а также с негладким течением бактериальных ОКИ и кишечным иерсиниозом, длительным бактериовыделением с успехом используется индуктор интерферона – циклоферон. У детей получающих этот препарат стимулируются факторы местного иммунитета,  происходит стимуляция иммунного ответа, повышается содержание CD4,  CD8, IgA, IgG, достоверно повышается уровень интерферона, реже развиваются рецидивы .
К отечественным иммуномодуляторам с противовоспалительной и противовирусной активностью (для детей и взрослых) относится представитель нового класса иммуномодуляторов - ГЕПОН. В основе его иммуномодулирующего действия лежит активация моноцитов и нейтрофилов, индукция интерферонов и цитокинов, усиление продукции IgG-антител, специфичных в отношении возбудителей вирусных и бактериальных инфекций. Препарат обладает также противовоспалительным действием и индуцирует регенерацию эпителия. При дополнительном включении с 1-х дней болезни в комплексную терапию среднетяжелых и тяжелых форм ОКИ «инвазивного» типа – существенно повышает клиническую и санирующую эффективность антибактериальной терапии, способствует нормализации количественного и качественного состава микрофлоры кишечника, а при монотерапии ОКИ вирусной этиологии «осмотического» типа – уже на 3-й день лечения в 90% случаев наступает клиническое выздоровление.

Препарат выпускается в виде стерильного лиофизированного порошка во флаконах. Назначается внутрь по 1 мл 0,1% раствора х 2 раза в день 5-7 дней при бактериальных и 3-5 дней при вирусных диареях.
Энтеросорбенты
Энтеросорбция при инфекционных заболеваниях является этиотропным и патогенетически обоснованным способом терапии. Энтеросорбенты способны поглощать эндо- и экзотоксины и фиксировать на своей поверхности антигенные структуры возбудителей, выключая их из патологического процесса. Наиболее важным является детоксикационный эффект энтеросорбентов, связанный с элиминацией токсичных продуктов, некоторых метаболитов (билирубин, креатинин) и биологически активных веществ (простогландины, брадикинин), что приводит к уменьшению интенсивности местных воспалительных процессов. Энтеросорбция может оказывать опосредованное иммунокоррегирующее действие за счет детоксикации и предупреждения антигенной перегрузки иммунной системы, что создает условия для купирования инфекционного процесса. 
Это новое и очень перспективное направление этиотропной терапии ОКИ у детей, которое играет ведущую роль при секреторных диареях, и, прежде всего, ротавирусных гастроэнтеритах (в ряде случаев как единственный вид этиотропной терапии).  Необходимым условием повышения терапевтической эффективности энтеросорбентов является их назначение как можно в более ранние сроки болезни. Использование препаратов с первых часов заболевания значительно улучшает его исход, особенно у детей раннего возраста, может оказывать «обрывающее» действие. Применение энтеросорбентов в поздние сроки заболевания (после 5-7 дня), особенно при инвазивных ОКИ, меньше влияет на диарейный синдром, но оказывает выраженное дезинтоксикационное и энтеропротекторное действие. 

Существуют сорбенты: 

· угольные (активированный уголь, угли типа СНК, ГС-01Э, микросорб);

· волокнистые (билигнин, полифепан, фильтрум, энтегнин); 

· низкомолекулярные поливинилпиралидоны (энтеродез, энтеросорб);

· естественные пористые природные (смекта, атапульгит, каолин); 

· ионно-обменные смолы (холистирамин); 

· кремнийорганические соединения (энтеросгель, полисорб);

· комбинированные (заулен, поликарайя, лактофильтрум), в том числе с пектином и витаминами и др.. 

Все сорбенты  представляют собой мельчайшие частицы с очень большой сорбирующей поверхностью, способные извлекать, фиксировать на себе и выводить из кишечника вирусы, микробы и их экзо- и эндотоксины, биологически активные метаболиты, аллергены, а также усиливать усиливать защитные свойства муцинного слоя желудка и кишечника. Благодаря этим свойствам, энтеросорбенты оказывают санирующий эффект, дезинтоксикацию, снижают иммуносупрессивное действие микробов, вирусов и токсинов, оказывают противоаллергическое действие. Важным является возможность сочетания сорбентов при ОКИ с другими средствами этиотропной терапии (антибиотиками и химиопрепаратами, пробиотиками, иммуноглобулинами). 
При выборе  энтеросорбентов необходимо руководствоваться известными данными о чистоте сорбента, степени его стандартизированности, технологичности и доказанном клиническом эффекте. 

Благодаря многоплановому и многофакторному характеру действия самым используемым энтеросорбентом в детской практике (особенно у детей первого года жизни) является Смекта – природный диоктаэдрический смектит, получаемый из определенных сортов медицинской глины (Ipsen, Франция). Смекта обладает высокой сорбирующей способностью, фиксирует на себе и выводит патогенные микроорганизмы, ротавирусы, их токсины и метаболиты, желчные кислоты, кишечные газы, непереваренные углеводы.  Проникая в слизистый (муциновый) слой кишечника и взаимодействуя с гликокаликсом, Смекта, увеличивает образование защитного желеобразного слоя и улучшает его качество, тем самым защищает слизистую кишки от различных раздражителей. Благодаря возможности потенцировать защитные функции кишечного слизистого барьера Смекту считают цитопротектором поверхностного типа. Препарат имеет высокий профиль безопасности, поскольку относится к «топическим» медикаментам, не всасывается из ЖКТ, что позволяет создать в просвете кишки высокую концентрацию, быстро и полно выводиться из организма. 
При тяжелом течении ОКИ оптимальна комбинация данного препарата с антибиотиками, поскольку это позволяет быстрее и эффективнее компенсировать потери жидкости и электролитов, нормализовывать КЩС, сократить продолжительность и частоту внутривенных введений.

Благодаря широкому спектру действия Смекта является одновременно и этиотропным и патогенетическим препаратом и может использоваться не только в острой фазе инфекционных диарей, но и при постинфекционных кишечных дисфункциях (обусловленных развитием транзиторной дисахаридной (лактазной) недостаточности, дисбактериоза кишечника и др.), а также при заболеваниях пищеварительного тракта неинфекционной этиологии (гастриты, дуодениты, синдром раздраженного кишечника) и особенно у детей, имеющих сочетанную (инфекционную и неинфекционную) патологию. Включение Смекты в комплекс лечебных мероприятий  при длительных диареях, обусловленных выше перечисленными причинами, способствует более быстрой ликвидации диспепсических явлений и нарастанию массы тела. 
Смекта выпускается в детской форме, которая обеспечивает легкость предписанного режима дозирования в зависимости от возраста ребенка. Применяется у детей до 1 года жизни в средней дозе по 1 пакетику в день, до 2 лет – 2 пакетика, старше 2 лет – 2-3 пакетика, содержимое которых растворяют в воде и распределяют на несколько приемов в течение суток или тщательно размешивают с каким-либо полужидким продуктом питания (например, кашей, пюре, компотом). 
Терапевтическая эффективность Энтеросгеля – глобулярного пористого кремнийорганического сорбента также подтверждена рядом клинических исследований. Особого внимания заслуживает тот факт, что Энтеросгель обладает высокой био- и гемосовместимостью, при употреблении не повреждает слизистую оболочку ЖКТ, не нарушает пристеночного пищеварения, легко выводится из организма. Характеризуется явной селективностью, наиболее активно сорбирует среднемолекулярные токсические метаболиты и практически не связывает электролиты. Угнетает жизнедеятельность многих патогенных и условно-патогенных микроорганизмов, одновременно поглощая их токсины, и абсолютно не действуя на индигенную флору. Энтеросгель назначают детям в возрасте до 1 года в средней дозе 1 чайная ложка на 3-4 приема, суточная доза для детей до 7 лет определена  в 15-20 г, для взрослых – 45 г, применяется между кормлениями. 
         Большой интерес представляют сорбенты на основе лигнина (продукта переработки древесины). Первым препаратом явился полифепан, в дальнейшем была разработана таблетированная его форма, которая зарегистрирована под торговым названием «Фильтрум-СТИ».  Это полимер растительного происхождения, с высокой активностью, используется для связывания и выведения из организма внешних и внутренних токсинов, а также патогенных микроорганизмов. Выпускается в таблетках и может использоваться у детей и у взрослых. Целесообразно измельчение таблеток у детей первых лет жизни. В связи со сложностью доза-зависимого эффекта, целесообразно назначать «Фильтрум-СТИ» из расчета 0,07 г на 1 кг массы у детей с 6 мес возраста. 
          Перспективным направлением является создание новых комбинированных препаратов, обладающих энтеросорбционными, детоксицирующими и пробиотикосодержащими свойствами. В этой связи определенный интерес представляет «Лактофильтрум», который содержит 85% полифана и 15% лактулозы. Лактулоза не подвергается кислотному гидролизу в желудке и не расщепляется ферментами тонкой кишки, попадая в толстую кишку, стимулирует рост аутобифидобактерий и ацидофильных лактобацилл. В педиатрической практике отмечена эффективность Лактофильтрума  не только при ОКИ, но и при дисбактериозах кишечника, особенно с преобладанием запоров в клинической практике, а также после курсов антибактериальной терапии. Препарат рекомендовано   назначать в межпищеварительный период, в следующих дозировках: детям с 6 мес до 1 года – по 1/3 таблетки 3 раза в день, с 1 года до 3 лет – ½ таблетки 3 раза в день, от 3 до 7 лет – по 1 таблетке 3 раза в день, с 7 до 12 лет – по 1-2 таблетке 3 раза в день, старше 12 лет – 2-3 таблетки 3 раза в день.

          Курс лечения энтеросорбентами составляет обычно 5-7 дней. Критерием для ранней отмены препаратов является стойкая нормализация стула или его задержка в течение 2-х суток.  При необходимости (длительных постинфекционных диареях и неинфекционных поражениях желудочно-кишечного тракта) энтеросорбенты могут применяться гораздо более длительные сроки (например, Смекта может использоваться до 2-х недель). 
Специфические бактериофаги
Бактериофаги – это современные антимикробные препараты, являющиеся средством регуляции микроэкологических нарушений различных открытых биологических систем организма, содержащие бактериальные вирусы, которые характеризуются высокой биохимической активностью, вызывая дезинтеграцию патогенных и условно-патогенных микробных клеток.
Бактериофаги не токсичны, не вызывают побочных реакций, не подавляют индигенную микрофлору. Нормализация микрофлоры и отсутствие угнетающего действия на иммунобиологическую реактивность организма приводят к опосредованному стимулирующему влиянию бактериофагов на гуморальное и клеточное звено иммунитета. Все  это позволяет широко использовать их для лечения и профилактики ОКИ и бактерионосительства.

Противоречивость результатов, полученных разными исследователями при использовании фагов, требует определения активности лечебных бактериофагов к циркулирующим штаммам тех или иных микробов с помощью теста на фаголизис. Необходимо учитывать тот факт, что лечебная и профилактическая эффективность бактериофага определяется тем, в какой мере его структура соответствует этиологической структуре заболеваний конкретной территории, на которой он применяется. Создание высококачественных бактериофагов достигается систематическим подбором штаммов с широкой валентностью и высокой силой литического действия от больных и бактерионосителей, постоянным обновлением производственных культур за счет свежевыделенных. Одной их причин относительно низкой эффективности фагов является недостаточность знаний об условиях, необходимых для их оптимального взаимодействия с определенными видами бактерий. Фактором, лимитирующим эффективность фагов, является быстрое формирование резистентных микробов (в равной степени касается и антибиотиков), а также появление в организме антифаговых антител. 
        При кишечных дисфункциях, связанных с локальными воспалительными процессами в кишечнике разной протяженности, когда за счет снижения бифидо- и лактофлоры, эшерихий, нарушаются соотношения  в составе кишечной микрофлоры, создаются условия для проявления патогенных свойств условно-патогенных микроорганизмов, необходимо проведение селективной деконтоминации антибактериальными препаратами направленного действия или лечебными бактериофагами. Учитывая тот факт, что неправильно подобранный антибактериальный препарат может усугубить состояние дисбактериоза, предпочтительнее начинать лечение со специфических бактериофагов. Бактериофаги не рекомендуется назначать в период выраженной интоксикации, т.к. освободившиеся при лизисе микробов токсины могут усилить интоксикацию.

    Обладая максимально щадящим действием на организм, бактериофаги целенаправленного действия могут включаться в комплекс лечебных мероприятий и по выхаживанию детей раннего возраста. Именно у них иногда на фоне применения бактериофагов может отмечаться ухудшение характера стула, связанное с массивным лизисом бактерий. При этом необходимо использовать энтеросорбент (не ранее чем через 3-4 часа после вечернего приема бактериофага), что позволит уменьшить интоксикацию не только за счет нейтрализации токсина бактерий, но и продуктов их распада.
Практически все фаги являются либо поливалентными (активными по отношению к различным видам и сероварам одного возбудителя), либо комбинированными (с содержанием фагов к нескольким возбудителям), что обеспечивает получение лечебного эффекта при наличии микробных ассоциаций.

В настоящее время в своем арсенале практические врачи имеют следующие лечебные бактериофаги:

Интести-бактериофаг жидкий (Россия)

Бактериофаг стафилококковый жидкий (Россия)

Бактериофаг стафилококковый в свечах

Бактериофаг колипротейный жидкий (Россия)

Бактериофаг стрептококковый жидкий (Россия)

Бактериофаг Псевдомонас аэругиноза жидкий (Россия)

Бактериофаг коли жидкий (Россия)

Бактериофаг протейный жидкий (Россия)

Пиобактериофаг комбинированный жидкий (Россия)

Бактериофаг клебсиелл пневмонии очищенный жидкий (Россия)

Бактериофаг клебсиеллезный поливалентный очищенный жидкий (Россия)

Пиобактериофаг поливалентный очищенный жидкий (Россия)

Показания для назначения специфических бактериофагов:
· как монотерапия - при стертых и легких формах ОКИ установленной этиологии;
· в сочетании с другими антибактериальными препаратами при среднетяжелых формах ОКИ в    острой фазе болезни (после купирования симптомов интоксикации);
· в сочетании с патогенетической терапией для проведения второго курса этиотропной терапии при недостаточной эффективности первого курса (антибиотиков или химиопрепаратов);
· при повторном бактериовыделении -  в виде монотерапии или в сочетании с 
иммунопротекторами;
· для лечения дисбактериоза кишечника, сопровождающегося ростом кишечной палочки с измененными свойствами и протеев (колипротейный бактериофаг) или вызванного ассоциаций условно-патогенных микроорганизмов (интестифаг, пиофаг).

          Фаги назначаются за 1-2 часа до еды курсом 5-7 дней, который, при необходимости, можно повторять с перерывом 4-5 дней. Нельзя сочетать фаготерапию с приемом биопрепаратов (пробиотиков) из-за разных значений рН кишечной среды, требующихся для их действия. Основным путем введения фагов является оральный, но возможна комбинация орального с ректальным (в клизмах). 
Коррекция микроэкологических нарушений

При ОКИ у детей всегда имеет место нарушение нормального микробиоценоза,  выраженное в различной степени и зависящее от типа диареи, ее этиологии, тяжести болезни и преморбидного фона ребенка (вскармливание, предшествующие заболевания, терапия антибиотиками и др.). Коррекция дисбактериоза у больных ОКИ направлена на восстановление нормальной микрофлоры, деконтаминацию условно-патогенных микробов, нормализацию функционального состояния кишечника и повышение резистентности организма. Известно, что механизмы дисбиотических нарушений имеют глубокие метаболические и биохимические корни, тесно связаны с изменившейся на фоне воспалительного процесса средой обитания микробов – ассоциантов. Фармакологическое вмешательство в симбиоз должно иметь своей целью нормализацию взаимоотношений между индигенной (нормальной) и условно-патогенной флорой в условиях единой экологической системы. При проведении коррекции нарушений микробиоценоза кишечника необходимо учитывать, что для стабилизации флоры имеет большое значение  содержание в кишечнике в достаточном количестве определенных метаболитов, в том числе уксусной, молочной и аскорбиновой кислот. В поддержании нормальной микроэкологии тонкой и толстой кишки существенную роль играет желчь, оказывая в основном влияние на содержание лактобактерий. К стимуляторам роста бифидобактерий  относятся лизоцим и лактоферрин. Регулирующее действие на состав микрофлоры оказывают характер движения мукоцилиарных ворсинок, сохраненная перистальтика, рН и окислительно-восстановительный потенциал среды. Все эти механизмы обеспечиваются полноценным питанием и сохраненной функцией органов пищеварения.
Коррекция микроэкологических нарушений включает элиминацию УПМ, коррекцию питания, введение субстратов и пищевых добавок, способствующих колонизации кишечника облигатной микрофлорой, препаратов, содержащих нормальную микрофлору и конкурирующую с УПМ, стимуляцию иммунитета, регуляцию скорости транзита кишечного содержимого.

В коррекции дисбактериоза можно выделить несколько направлений: 

Первое – целенаправленное воздействие на микрофлору с селективным уничтожением (антибиотиками, бактериофагами) нежелательных микроорганизмов и заселением кишечника недостающими представителями флоры (препаратами бифидумбактерий, лактобактерий, колибактерий);

Второе – общее воздействие на микрофлору с целью создания таких условий в кишечнике, которые были бы неблагоприятны для нежелательных микроорганизмов, но благоприятствовали заселению недостающими. Второй подход представляется оправданным в связи с неточностью реальных данных о состоянии кишечного биоценоза. С этой целью могут применяться микроорганизмы - обычные обитатели кишечника, в том числе бифидум- и лактобактерии, а также микроорганизмы, которые в норме в кишечнике человека не обитают;

Третье – коррекция осложнений.

В  современных условиях с целью коррекции нарушений микрофлоры кишечника применяются пробиотики, арсенал которых в последнее время прогрессивно пополняется.

Пробиотики – это препараты, БАДы-парафармацевтики, а также продукты питания, в состав которых входят микробы – представители нормальной микрофлоры кишечника или их метаболиты, оказывающие при естественном способе введения благоприятные эффекты на физиологические функции и биохимические реакции организма хозяина через оптимизацию его микробиологического статуса.

Видовой состав микроорганизмов, применяемых для изготовления бактериальных препаратов, охватывает самые различные классификационные группы и не исчерпывают только представителей защитной симбиотической микрофлоры. 
В состав пробиотиков включаются: бифидобактерии, лактобациллы, лактококки, непатогенные бациллы, живые культуры (Streptococcus termophilis, Escherichia coli, Enterococcus faecium), представители споровой флоры. 
Микробы пробиотики выполняют в микроэкологической среде защитную, иммунную, метаболическую, пищеварительную функции, что и определяет их выбор для лечебных и профилактических  целей:

Терапевтическая эффективность препаратов-пробиотиков при ОКИ определяется, прежде всего, их антагонистической активностью и/или противовоспалительным  действием за счет:
· Конкуренции с патогенами за места обитания и питательные вещества;

· Продукции «антибиотико-подобных субстанций»;

· Стимуляции защитных систем хозяина и иммуномодулирующим действием. 
Восстановление функциональных нарушений ЖКТ осуществляется за счет:

· Усиления трофических и пролиферативных процессов в эпителиальных клетках кишечника;

· Нормализации ферментативной и метаболической активности в тонком кишечнике;

· Стабилизация моторной деятельности кишечника. 

Все пробиотики могут отличаться по количественному и видовому представительству входящих в них штаммов микробов.

Основными микроорганизмами, входящими в состав практически всех препаратов, являются бифидо- и лактобактерии, но могут включаться и другие микроорганизмы (стрептококки, энтерококки, эшерихии и др.). 

В зависимости от количества включенных в препарат штаммов индигенных микроорганизмов и их сочетаний различают пробиотики:

· Монокомпонентные

· Поликомпонентные

· Комбинированные

· Бациллярные

· Метаболические

В состав монопробиотиков входит только один штамм разных бифидобактерий, лактобактерий и эшерихий – постоянных представителей микрофлоры кишечника (бифидумбактерин сухой, лактобактерин сухой, ацилакт, колибактерин сухой).
 Поликомпонентные пробиотики представляют из себя препараты на основе симбиотических сообществ, доминирующих в микроэкологии индигенных микроорганизмов, что позволяет максимально приблизить их состав к естественному микробиоценозу кишечника для достижения комплексного эффекта (бификол, бифилиз, аципол, линекс, полибактерин, примадофилюс). К особенностям биологического эффекта поликомпонентных пробиотиков относятся:

· Суммация полезных свойств, присущих отдельным штаммам, и повышение их биологической активности;

· Возможность избирательного заселения кишечника полезными микроорганизмами того вида, который наиболее адекватен микробиоценозу конкретного индивидуума, что не включает необходимость проведения микробиологических анализов.

Комбинированные пробиотики – группа препаратов, содержащих штаммы бактерий индигенной флоры и пробиотические добавки - метаболиты, стимуляторы роста микрофлоры, витамины (бифидумбактерин-форте, пробифор, бифиформ, бифиформ-Малыш). В состав комбинированных пробиотиков также входят апатогенные представители родов Bacillus, Aerococcus Viridans и Saccharomyces  boulardii (бациллярные пробиотики – споробактерин, биоспорин, бактисубтил, флонивин В, энтерол). В качестве пребиотических веществ добавляют: лизоцим, пантотеновую кислоту, витамины группы В, дрожжевой экстракт, лактозу, протеины, аминокислоты, минералы, пектины, лактулозу, пищевые волокна, сахарин, камедь. 
Лидером среди комбинированных пробиотиков  с доказанным клинико-микробиологическим эффектом является Бифиформ  (Ferrosan, Дания). В состав препарата входят Bifidobacterium longum, Enterococcus faecium, питательная среда представленная лактулозой, глюкозой, фактором роста дрожжевым экстрактом. Капсула препарата покрыта энтеросолюбильной оболочкой, благодаря чему бактерии «защищены» от повреждающего действия желудочного сока, в состав капсулярной оболочки входит особая  питательная среда, необходимая для роста и размножения молочнокислых бактерий. Препарат нормализует микробиоценоз кишечника, стимулирует функции пищеварительной системы, повышает неспецифическую резистентность организма. Показанием для назначения препарата является нарушение нормального состава микрофлоры кишечника различной этиологии, острая и хроническая диарея различного генеза (в том числе и антибиотикоассоциированная диарея и псевдомембранозный колит), лактазная недостаточность и другие нарушения пищеварения (диспепсия, метеоризм).

Фармацевтической компанией Ferrosan, Дания создан новый биологически-активный комплекс Бифиформ Малыш – специально разработанный с учетом потребностей детского организма. Бифиформ Малыш является уникальной комбинацией полезных бактерий  Laktobacillis GG (LGG)  и Bifidobacteria lactis (BB12), широко используемых в производстве молочных продуктов и детского питания, а также витаминов В1 и В6, необходимых для нормального роста и развития ребенка, дефицит которых,  как правило, имеет место при дисбиотических расстройствах. Научно и клинически доказано, что адгезия ВВ12 к слизистой оболочке кишечника повышается более чем в 2 раза в присутствии LGG, в то же время сохранение и усиление бактериальных и биохимических свойств ВВ12 и LGG возможно при наличии витаминов группы В, используемых бактериями в качестве субстрата для метаболизма. В основе механизма действия препарата лежит его антагонистическая активность, так называемый «антибиотикоподобный эффект», метаболическая и ферментативная способность. Другой важный механизм  лежащий в основе действия  ВВ12 и LGG – это иммуномодулирующий эффект. Известно, что LGG активирует специфические сывороточные и кишечные иммунные реакции при ротавирусной инфекции у детей, усиливает неспецифический иммунитет, снимает воспалительные реакции в ЖКТ здоровых  и гиперчувствительных к молоку людей. ВВ12 усиливает местную реакцию антител. При клинических исследованиях установлена высокая эффективность комплекса Бифиформ Малыш в профилактике антибиотикоассоциированной диареи, сокращении продолжительности клинической симптоматики острой диареи, обосновано его применение в ситуациях, связанных с риском развития кишечных расстройств, в том числе, при изменении рациона питания, переездах, путешествиях, когда требуется дополнительная защита системы пищеварения ребенка.
Большого внимания в терапии кишечных инфекций заслуживает пробиотик из группы сомэлиминирующихся антагонистов «Энтерол», который представляет собой живые биотерапевтические агенты – непатогенные дрожжи сахаромицеты буларди, являющиеся основным действующим веществом препарата. Грибы сахаромицеты устойчивы в кислой среде желудка, обладают устойчивостью ко всем группам антибиотиков, не перевариваются и не колонизируют кишечник, не обладают инвазивностью и выводятся из организма в течение 4-5 суток. Энтерол обладает выраженным антидиарейным действием, за счет уменьшения секреции воды и электролитов в просвет кишечника. Пробиотик энтерол активно участвует в пищеварении, повышая ферментативную функцию кишечника за счет увеличения активности лактазы, сахарозо-альфа-глюкозидазы и мальтазы кишечного эпителия, обладает иммунологической активностью (стимулирует выработку секреторного IgA) и улучшает трофические процессы в кишечнике за счет увеличения синтеза полиаминов. Энтерол является местно-действующим кишечным антисептиком и из просвета ЖКТ не всасывается. Механизм действия энтерола определяется несколькими аспектами:  прямым антимикробным действием; прямым и опосредованным антитоксическим действием (связывание микробных токсинов в кишечнике); антисекреторным эффектом (уменьшает кишечную секрецию воды и электролитов при секреторной диарее); прямым и опопсредованным антивирусным действием (опосредованная противовирусная активность связана с его способностью повышать местную иммунную защиту кишечника, усиливать синтез секреторного IgA), вырабатывать полиамины и стимулировать трофические эффекты); трофическим действием (стимулирует ферментативную активность дисахаридаз и других пищеварительных ферментов); неспецифическим иммуномодулирующим действием.
В последние годы разработаны и внедрены в практику принципиально новые препараты, созданные на основе компонентов микробных клеток или их метаболитов – пробиотиков метаболитного типа. 
Хилак-форте – первый представитель группы пробиотиков метаболитного типа. Специфические особенности его структуры обуславливают преимущества перед другими пробиотиками с точки зрения фармакокинетики. В его состав входят микробные метаболиты лактобацилл, кишечной палочки, фекального стрептококка (лактоза, аминокислоты, молочная кислота, короткоцепочечныех жирные кислоты). В основе его биологических свойств лежит модуляция аутоиммунных реакций, активизация функций макрофагов, продукция цитокинов, активация иммунной системы. Препарат создает оптимальный рН в просвете кишечника, регулирует моторную функцию толстой кишки, ингибирует рост условно-патогенных микроорганизмов, повышает колонизационную резистентность слизистой оболочки толстой кишки, способствует быстрому восстановлению микроэкологического статуса через нормализацию индигенной микрофлоры – бифидо- и лактобактерий.

Коррекция состава микрофлоры кишечника должна основываться на комбинированном применении про – и пребиотиков. 

Пребиотики – это разновидность углеводов (сложных по строению молекул), не расщепляющихся в верхних отделах ЖКТ, способных благотворно и многогранно влиять на организм ребенка. 
Пребиотики не перевариваются в тонкой и поступают в толстую кишку, где утилизируются микрофлорой, обеспечивая ее рост, стабильность и активность. Не меньшее значение имеет утилизация макроорганизмом продуктов микробного метаболизма, в частности короткоцепочечных  жирных кислот (уксусной, пропионовой, масляной, изомасляной, валериановой, изовалериановой, капроновой, изокапроновой). Нормальная микрофлора толстой кишки, перерабатывая непереваренные в тонкой кишке углеводы, производит перечисленные кислоты с минимальным количеством их изоформ. В то же время при нарушении микробиоценоза и увеличении доли протеолитической микрофлоры указанные жирные кислоты начинают синтезироваться из белков преимущественно в виде изоформ, что отрицательно сказывается на состоянии толстой кишки, с одной стороны и может быть диагностическим маркером, с другой.

Короткоцепочечные жирные кислоты (КЦЖК), образованные в результате микробного метаболизма, имеют важное значение как для толстой кишки, так и для макроорганизма в целом. Синтез КЦЖК является важным фактором колонизационной резистентности, обеспечивающим стабильность состава кишечной микрофлоры, в частности, в связи с поддержанием оптимальных значений рН в просвете толстой кишки.

Для того чтобы компонент пищи был классифицирован как пребиотик, он не должен подвергаться гидролизу пищеварительными ферментами человека и адсорбироваться в верхних отделах пищеварительного тракта. При этом пребиотик должен являться селективным субстратом для бифидобактерий и лактобактерий, заселяющих толстый кишечник человека.

За последние годы пребиотики прочно вошли в повседневную практику для профилактики и коррекции нарушенного кишечного микробиоценоза в составе пищевых продуктов, биологически активных добавок и лекарственных препаратов.

Лактулоза – это дисахарид, состоящий из галактозы и фруктозы, ее пребиотический эффект доказан в многочисленных исследованиях. Она увеличивает объем содержимого толстого кишечника, снижает рН, а также содержание аммиака в толстой кишке, повышает содержание короткоцепочечных жирных кислот. Лактулоза, стимулируя рост нормальной микрофлоры кишечника, способствует поддержанию антинфекционной защиты макроорганизма, в частности в отношении патогенных  бактерий и вирусов.

В 1960 г. голландская компания  Philips-Duphar B.V. (в дальнейшем -  Duphar,  а сегодня -   Solvay) начала выпуск сиропа лактулозы под названием Дюфалак. С 1964г. Дюфалак начал широко применяться в Нидерландах, а с 1967г. – эффективно используется врачами многих стран мира.

Препарат Дюфалак содержит 66,7г/100мл лактулозы и имеет широкие показания, в том числе - лечение запоров и печеночной энцефалопатии. Многолетний опыт применения Дюфалака позволяет определенно говорить о его эффективности и безопасности у пациентов всех возрастных групп, даже в у детей первых дней жизни и у недоношенных. Относительно редко встречающимся побочным эффектом может быть развитие метеоризма, проявление которого в большинстве случаев устраняется уменьшением дозы, а у части детей он самостоятельно проходит через несколько дней приема препарата по мере «адаптации» к нему кишечной микрофлоры. Противопоказанием к применению лактулозы является галактоземия, кишечная непроходимость и индивидуальная непереносимость компонентов препарата. 

В последнее время Дюфалак широко используется для коррекции дисбактериоза кишечника, различного происхождения, включая нарушение состава микрофлоры, вызванные приемом антибиотиков.

В качестве средства для коррекции дисбактериоза кишечника лактулоза (Дюфалак) назначается в низких дозах от 3 до 10 мл, 1-2 раза в сутки. Максимальная доза подбирается индивидуально.

	Возраст
	Суточная доза
	Схема дробного приема

	До 1 года
	1,5-3 мл
	1,5 мл х 1-2р.

	1-3 года
	3 мл
	1,5 мл х 2 раза

	4-7 лет
	5 мл
	2,5 мл х 2 раза

	Старше 7 лет
	10 мл
	5 мл х 2 раза


Тактика применения пробиотиков

Выбор препаратов и тактика применения пробиотиков в детской практике проводится с учетом возраста больного, характера питания, преморбидного фона, основного заболевания с учетом микробиологических анализов кала. При этом учитываются выраженность и глубина дисбактериоза кишечника (компенсированного, субкомпенсированного, декомпенсированного), его степень – I, II, III.

В коррекции ДБ кишечника преимущество отдается бифидосодержащим препаратам, т.к. бифидобактерии являются основной микрофлорой толстой кишки.

Недостаток кишечной палочки или лактобактерий в бактериологическом анализе фекалий на дисбактериоз не должен служить обязательным показанием к назначению лакто- или колисодержащих пробиотиков. Бифидосодержащие препараты обладают свойством восстанавливать данные звенья микробиоценоза. Пробиотики, включающие кишечную палочку, детям назначаются строго по показаниям, после проведения 2-3 курсов лечения при стойком дефиците эшерихий в микробиоценозе, под контролем анализов.

Монокомпонентные пробиотики используются преимущественно для профилактики или при ДБ I степени и легких ОКИ. Преимущественное предпочтение в коррекции субкомпенсированного и декомпенсированного ДБ (II-III степень), лечении ОКИ в настоящее время отдается бифидосодержащим комбинированным или сорбированным препаратам («Бифиформ», «Пробифор»).

На первом этапе коррекции ДБ могут использоваться самоэлиминирующиеся антагонисты – бациллярные препараты (детям старше года), по показаниям противогрибковые препараты, сорбенты, бактериофаги, ферменты. Длительность 1 этапа – 7-10 дней. 
На втором - восстановительном этапе проводится назначение комбинированных пробиотиков, иммунопрепаратов, метаболических пробиотиков в течение 2-х недель. В состав диеты могут включаться биологически активные добавки с пробиотическими бактериями или БАД-пребиотики. Длительность 2 этапа – 2-4 недели.

В реабилитационном периоде рекомендуется продолжать принимать БАД («Бифиформ-Малыш» и др.) и включать в пищевой рацион пробиотические продукты.

Тактика назначения пробиотиков при ОКИ соответствует 1 этапу коррекции дисбактериоза кишечника. При необходимости проводится восстановительный курс, соответствующий 2 этапу коррекции ДБ.

Требуется осторожность в назначении пробиотиков, содержащих лактозу при лактазной недостаточности, пробиотиков с компонентами питательной среды, жидких БАД – при аллергопатологии (особенно атопическом дерматите).

Ферментотерапия
Заместительную ферментотерапию при ОКИ у детей следует проводить при наличии клинических и копрологических признаков нарушенного пищеварения с целью коррекции переваривающей и всасывательной функции ЖКТ.

Клиническими показаниями являются - среднетяжелые и тяжелые формы ОКИ, протекающие по типу «инвазивной» или «осмотической» диареи с вовлечением в патоло​гический процесс тонкого отдела кишечника (энтерит, гастроэнтерит, энтероколит, гаст-роэнтероколит). В этих случаях ферментные препараты назначаются:
· после ликвидации клинических симптомов, угрожающих жизни больного (первичный токсикоз, токсикоз с эксикозом II—III степени, ИТШ и др.);

· в период расширения диеты после разгрузки в питании;
· при наличии сопутствующей гастроэнтерологической патологии (гастродуоденит, ферментопатия и др.);

· показаниями может служить также густо обложенный налетом язык, явления бродиль​ной или гнилостной диспепсии (метеоризм), наличие в стуле большого количества зе​лени и не переваренных комочков пищи, неприятный (зловонный или гнилостный) за​пах испражнений.

Выбор ферментного препарата осуществляется с учетом топики поражения ЖКТ (эн​терит, колит и др.) и патогенеза развития диарейного синдрома («инвазивный», «осмоти​ческий» и др.), результатов копрограммы, а также активности входящих в него панкреа​тических ферментов (амилазы, липазы и др.).

Выбор ферментного препарата в зависимости от типа диареи:
· при «инвазивных диареях» необходимость в проведении ферментотерапии возникает на 3-4 день болезни в период расширения диеты. Ферментным препаратом "старто​вой" терапии (до получения результатов копрограммы) является панкреатин или его аналоги с низкой активностью панкреатических ферментов (мезим форте, фестал Н, пангрол 400 и др.). При гастритах показано назначение протеолитических ферментов (абомин и др.), гастроэнтеритах - ферментов на основе панкреатина, при колитах -ферменты с высокой амилолитической активностью (панцитрат, панзинорм);
· при «осмотическом типе» диареи (при вирусных диареях) - следует назначать фермен​ты с высокой амилотической активностью (лактаза, ти-лактаза, ораза, сомилаза, пан​цитрат, пангрол 400, юниэнзим и др.) с 1-х дней заболевания или переводить ребенка на низколактозную или безлактозную диету;

· при наличии явлений метеоризма (независимо от типа диареи) следует использовать ферментные препараты на основе панкреатина с ди- или симетиконом (панкреофлат, зимоплекс) или юниэнзим, так как «пеногасители», входящие в состав этих препара​тов, препятствуют газообразованию;

· при смешанных ОКИ «инвазивно-осмотического» типа диареи (ротавирусно-бактериальная ко-инфекция и др.) или при наслоение выраженного осмотического компонента в результате ферментативной недостаточности при ОКИ «инвазивного» типа в динамике заболевания (явлений метеоризма) следует назначать ферментные препараты на основе панкреатина с повышенной активностью амилазы;
· при решении вопроса необходимости назначения ферментных препаратов при ОКИ у детей следует также учитывать, что пробиотики (биоспорин, энтерол, бифидо- и лак-тосодержащие), используемые в комплексной терапии, обладают ферментативной (главным образом, амилолитической) активностью и, в этих случаях при легких и среднетяжелых формах ОКИ, дополнительного назначения ферментов, как правило, не требуется.

Характеристика ферментативной активности препаратов
	Наименование препарата
	Форма
	Активность ферментов (ЕД.)

	
	
	Липазы
	Амилазы
	Протеаз

	1. Зимоплекс (+симетикон)
	табл.
	1.300
	1.850
	170

	2. Пангрол 400
	-«-
	1.600
	1.200
	720

	3. Панкреатин (Рос.)
	-«-
	4.300
	3.500
	200

	4. Мезим форте
	-«-
	3.500
	4.200
	250

	5. Фестал Н
	драже
	4.600
	6.000
	300

	6. Панзинорм форте
	-«-
	6.000
	7.500
	2.000

	7. Панкреофлат (+диметикон)
	табл.
	6.500
	5.500
	400

	8. Креон

(микрогранулы)
	капе.
	8.000
	9.000
	450

	9. Мезим форте 10.000
	табл.
	10.000
	9.000
	500

	10. Панкреон
	-«-
	10.000
	8.000
	550

	11 .Панкреатин(Финл.)
	-«-
	12.500
	12.500
	1.000

	12. Ликреаза

(микро-гранулы)
	капе.
	12.000
	14.000
	660

	13 .Панцитрат 10.000
	-«-
	10.000
	9.000
	500

	14. Панцитрат 20.000
	-«-
	20.000
	18.000
	1.000

	15. Панцитрат 25.000
	-«-
	25.000
	22.500
	1.250


При анализе результатов копрограммы следует учитывать, что:
· крахмал, нейтральный жир, жирные кислоты, соединительная ткань и йодофильная микрофлора в норме отсутствуют;

· присутствие большого количества (+++) мышечных волокон свидетельствует о сниже​нии протеолитической активности ферментов желудка (гастрит, гастродуоденит) или поджелудочной железы;

· неприятный гнилостный запах испражнений и большое количество мышечных воло​кон, кристаллы трипельфосфатов, йодофильная микрофлора (за счет кокковой, а не клостридий) всегда связаны со снижением протеолитической активности ферментов тонкого кишечника - нарушением переваривания белков, которые в толстом кишечни​ке разлагаются с выделением большого количества аммиака, раздражающего слизи​стую кишечника;

· на снижение липолитической активности ферментов поджелудочной железы указыва​ет нейтральный жир, желчи - жирные кислоты, тонкого кишечника - соли жирных ки​слот (мыла), на снижение амилолитической активности - крахмал и йодофильная мик​рофлора (за счет клостридий);

· о недостаточности всасывания в тонком кишечнике (быстрая эвакуация, воспалитель​ный процесс, нарушение пристеночного пищеварения) свидетельствует увеличение количества жирных кислот; о недостаточности переваривания - мышечные волокна, нейтральный жир, жирные кислоты, мыла, крахмал и перевариваемая клетчатка; если причиной нарушенного пищеварения является только быстрая эвакуация химуса из тонкого кишечника - в испражнениях появляется зелень, большое количество мышечных волокон и жирных кислот, если в патологический процесс вовлекаются и верхние отделы толстого кишечника - соли жирных кислот (мыла); • при наличии бродильного процесса («осмотическом типе диареи») - много перевари​ваемой клетчатки и йодофильной микрофлоры (клостридий), пенистый или ноздрева​тый кал (за счет повышенного газообразования), может быть также большое количест​во прозрачной слизи в результате гиперсекреции желез толстого кишечника.

         Выбор ферментного препарата по результатам копрограммы.

	Копрологические признаки нарушенного пищеварения
	Рекомендуемые ферментные препараты

	Большое количество (+++) неизмененных мышечных волокон, соединительной ткани, перевариваемой клетчатки и внут​риклеточного крахмала
	Протеолитические (абомин, пепсин, пепси-дил, ацидинпепсин) или ферменты с повы​шенной протеолитической активностью (панзинорм форте, пангрол 400, панкурмен)

	Большое количество (+++) солей жир​ных кислот (мыла), реже - жирных ки​слот и нейтрального жира (синдром на​рушенного всасывания)
	Ферменты поджелудочной железы (пан​креатин, мезим форте, креон, пангрол 400, панкреон, ликреаза и др.), а также - солизим, нигедаза и др.

	Большое количество (+++) вне- и внут​риклеточного крахмала, перевариваемой клетчатки и йодофильной микрофлоры (синдром брожения)
	Панкреатические ферменты с повышенной амилолитической активностью (мезим фор​те 10 000, креон, ликреаза, панцитрат),   а также - лактаза, юниэнзим, зимоплекс, пан-креофлат, ораза, сомилаза

	Большое количество (+++) нейтрального жира, измененных мышечных волокон, внеклеточного крахмала, перевариваемой клетчатки и йодофильной микрофлры
	Панкреатические ферменты (мезим форте, панкреатин, фестал Н, ликреаза, креон, панкреон и др.)

	Большое количество жирных кислот (+++), нейтральный жир, измененные мышечные волокна и внутриклеточный крахмал (++)
	Полиферментные препараты с гемицеллю-лозой и компонентами бычьей желчи (фес​тал, дигестал, панолез, энзистал и др.) - в остром периоде ОКИ не назначаются.


Противопоказания:
· в остром периоде заболевания ферментные препараты на основе панкреатина с компо​нентами бычьей желчи (фестал, дигестал, панолез, энзистал и др.), независимо от типа диареи, назначать не следует, так как они могут усилить диарейный синдром. Так как, компоненты бычьей желчи (желчные кислоты и др.) стимулируют моторику кишечни​ка и желчного пузыря, усиливают осмотическое давление химуса, оказывают повреж​дающее действие на слизистую, а при микробной деконьюгации желчные кислоты -способствуют активации цАМФ энтероцитов с последующим развитием или усилени​ем осмотического или секреторного компонента диареи;

· при ОКИ «осмотического», а также в начальном периоде энтеритов и гастроэнтеритов «инвазивного» типа диареи (в первые 2-3 дня от начала заболевания), при наличии усиленной перистальтики кишечника, урчания в животе, зелени и прозрачной слизи в испражнениях, раздражения кожи вокруг ануса) назначение протеолитических фер​ментов (абомин и др.) или с высокой протеолитической активностью (панзинорм фор те и др.) назначать не следует, так как они могут усилить диарейный синдром. Кроме того, назначение протеолитических ферментов в начальном периоде ОКИ ротавирус-ной этиологии может стимулировать репродукцию вируса, усилить диарейный син​дром и тяжесть заболевания.

Противорвотная терапия
При наличии многократной рвоты на момент поступления в стационар рекомендуется промывание желудка 2% раствором бикарбоната натрия (с помощью зонда) до появления чистых промывных вод, после чего, через 30-40 мин, начать оральную регидратацию. Объем жидкости для промывания желудка: детям до 1 года - 50-100 мл на кг веса; детям старше 1 года - 0,5 л на год жизни (но не более 7 литров). Процедура противопока​зана при тяжелом состоянии больного, сопровождающемся снижением арте​риального давления. 

При нечастой, но упорной рвоте (центрального генеза) в более позднюю фазу болезни назначают прокинетики и противорвотные препараты: церукал, мотилиум (0,5-1,5 мг/кг детям до 1 года и 1-2 таблет​ки - старше года перед едой); пипольфен (1-2 капли в чайной ложке воды); 0,25% новокаин - 1 ложку (чайную, десертную, столовую - по возрасту).

Купирование болевого синдрома
Болеутоляющие средства при ОКИ следует назначать с большой осто​рожностью - только после исключения возможной острой хирургической патологии (аппендицит, инвагинация, перитонит), которая может не только скрываться «под маской» ОКИ, но и сочетаться с ней или быть ее ослож​нением (дизентерия Флекснера, иерсиниоз, кампилобактериоз). Обычно назначают миотропные спазмолитики:  но-шпа (дротаверин) в дозе 0,04-0,08 (1/2-1/4 табл. 2-3 раза в день), папаверин, спазмомен. Блокаторы М-холинорецепторов - бускопан, метацин, но-спазм (риабал) – обладают еще и противорвотным действием. Метеоспазмил – содержит «пеногаситель» симетикон и миотропный спазмолитик альверин, избирательно действующий на мускулатуру кишечника. В периоде реконвалесценции могут быть рекомендованы -  дицетел, дюспаталин и др.  

Альгинатол (свечи) назначаются при ОКИ «инвазивного» типа с клиническими проявлениями колита («гемоколита»), энтероколита, гастроэнтероколита.

Купирование метеоризма

Назначается низколактозная или безлактозная диета, «пеногасители» на основе ди- или симетикона (дисфлатил, эспумизан, симетикон), комбинированые  (маалокс плюс, фосфалюгель и др.) и ферментные препараты (зимоплекс, панкреофлат, юниэнзим и др.), энтеросорбенты (смекта, фильтрум и др.). Для борьбы с метеоризмом используются плантекс, инстантные чаи «Импресс» на основе укропа, фенхеля, ромашки. 
Жаропонижающие средства

Жаропонижающие средства показаны не всем детям, так как повышение температуры является адаптационной реакцией организма на инфекцию,  создающей оптимальные условия для иммунной перестройки организма. Их назначают:

· всем детям при повышении температуры выше 38,5 0С;

· детям «группы риска» при угрозе возникновению фебрильных судорог (фебрильные судороги в анамнезе, перинатальная энцефалопатия с гидроцефальным синдромом, эписиндром) - независимо от высоты температуры;

· «злокачественной гипертермии» при развитии гемодинамических нарушениях,  (холодные стопы и кисти, акроцианоз) - независимо от высоты температуры.

При температуре выше 38,50 вначале применяют методы физического охлаждения: ребенка раздевают и легко укрывают, прикладывают к голове, подмышечные и паховые области пузыри со льдом, проводят водно-спиртовые обтирания тела. Из жаропонижающих средств препаратами выбора являются парацетамол (разовая доза 15мг/кг, не более 4-х раз в сутки) и ибупрофен (препарат «Нурофен для детей» в форме суспензии у детей от 3 мес до 12 лет, «Нурофен» в таблетках – старше 12 лет) применяют в разовой дозе 7,5 – 10 мг/кг 3-4 раза в сутки. 
По показаниям внутримышечно назначают литическую смесь, в состав которой входят растворы  пипольфена, дроперидола, супрастина, папаверина гидрохлорида.
Фитотерапия
В остром периоде (особенно в домашних условиях) назначаются отвары трав, обладающих вяжущим и противовоспалительным действием (кора дуба, граната, кровохлебка и др.). В периоде реконвалесценции и репарации фитотерапия назначается в виде отваров таких трав, как ромашка, тысячелистник, зверобой и др. Рекомендуется курс длительностью 1 месяц (по 1 чайной ложке или 1 десертной ложке 5-6 раз в день). Каждые 7-10 дней травы можно менять.

Витаминотерапия
Витаминотерапия назначается всем детям в периоде реконвалесценции с целью восстановления проницаемости клеточных мембран, повышения их биопотенциала, стимуляции нормальной микрофлоры - витамины С и группы В (юникап, центрум, супрадин, поливит, алвитил и др.) курсом 10-14 дней.

Критериями клинического выздоровления являются: полное восстановление сна, аппетита, эмоционального статуса, обязательная прибавка массы тела, а также – стойкая нормализация температуры, стула, гемограммы, копроцитограммы.
В связи с тем, что санация от возбудителя, полная репарация слизистой кишечника и восстановление его нарушенных функций наступают значительно позднее, чем исчезают клинические проявления болезни, дети, перенесшие ОКИ нуждаются в наблюдении участкового врача и проведении необходимого обследования и долечивания в амбулаторных условиях.

Диспансерное наблюдение за детьми, перенесшими шигеллез
Дети в возрасте до 2 лет, находящиеся в домах ребенка, психоневрологических домах ребенка, школах – интернатах, других закрытых детских учреждениях после перенесенного шигеллеза подлежат диспансерному наблюдению в течение 6 месяцев. В течение 1-го месяца клинико – бактериологическое обследование проводят двухкратно с 2-недельным интервалом, в дальнейшем – 1 раз в месяц. Дети старше 2 лет, а также школьники, переболевшие шигеллезом Флекснера 2а, подлежат диспансерному наблюдению в течение 3 месяцев с ежемесячным клиническим и бактериологическим обследованием. Школьники после перенесенного шигеллеза (за исключением шигеллеза Флекснера 2а) наблюдаются в течение 1 месяца после выздоровления. Бактериологическое обследование проводят дважды с интервалом 2-3 дня. Диспансерное наблюдение за реконвалесцентами хронической формы шигеллеза осуществляют в течение 6 месяцев с ежемесячным однократным бактериологическим и копрологическим обследованием.

Диспансерное наблюдение за детьми, перенесшими сальмонеллез
Дети до 2 лет, а также организованные, посещающие детские ясли, из домов ребенка, психоневрологических домов ребенка и других закрытых детских учреждений после перенесенного заболевания подлежат наблюдению в течение 6 месяцев, с клинико – бактериологическим обследованием двухкратно в течение 1-го месяца, в дальнейшем – один раз в месяц. Дети старше 2 лет, неорганизованные и школьники подлежат наблюдению в течение 3-х месяцев с ежемесячным клиническим и бактериологическим обследованием. Больные с затяжным и хроническим течением сальмонеллеза всех возрастных групп находятся под наблюдением в течение 6 месяцев с ежемесячным бактериологическим обследованием.

ЧАСТЬ IV. Тестовый контроль и ситуационные задачи.

Тестовый контроь по теме: «Шигеллез»

1. Основной механизм инфицирования при кишечных инфекциях у детей является:

а) воздушно-капельный

б) фекально-оральный

в) парентеральный

2. Шигеллезом Флекснера и Зонне чаще болеют дети:

а) грудного возраста (6-12 месяцев)

б) дошкольного возраста (2-7 лет)

в) школьного возраста (7-14 лет)

3. Источником инфекции при шигеллезе является:

а) только человек (больной или бактериовыделитель)

б) только домашние животные

в) человек и домашние животные

4. Летне-осенний подъем заболеваемости имеет:

а) шигеллез Флекснера

б) кишечный иерсиниоз

в) клостридиоз 

5. Показанием для назначения антибиотиков в качестве этиотропной терапии шигеллеза является:

а) атипичные формы

б) тяжелая форма

в) продолжающееся бактериовыделение

6. Типичными признаками дизентерии являются все, кроме:

а) синдром интоксикации 

б) колитический синдром

в) многократная рвота

г) симптомы раздражения брюшины

7. В патогенезе токсического синдрома при шигеллезе ведущим является:

а) гиперергическая ответная реакция на внедрение возбудителя

б) массивный прорыв токсина в кровь

в) инвазия шигелл в колоноциты с развитием бактериемии

8. В патогенезе развития диарейного синдрома при шигеллезе ведущим является:

а) инвазия шигелл в колоноциты с развитием воспалительного процесса

б) развитие дисахаридазной недостаточности

в) гиперсекреция и нарушение всасывания воды эпителиоцитами кишечника

9. Рвота при шигеллезе Флекснера:

а) имеет место только в начале заболевания

б) не наблюдается вообще

10. При шигеллезе Зонне температура тела достигает максимальных цифр:

а) в первые сутки от начала заболевания

б) на 2-3 день

в) на 3-5 день болезни

11. Боли в животе при шигеллезе Флекснера:

а) постоянные, ноющего характера

б) появляются после акта дефекации

в) схваткообразные, усиливающиеся перед актом дефекации 

12. Укажите характер стула при шигеллезе:

а) жидкий, обильный, водянистый

б) жидкий, непереваренный, зловонный, со слизью и кровью

в) скудный, с большим количеством мутной слизи

13. Синдром, определяющий тяжесть пи шигеллезе Зонне:

а) эксикоз

б) токсикоз, колитический синдром

в) интоксикация, бактериемия

14. При лечении кишечных инфекций необходимо назначить:

а) антибактериальную терапию только при среднетяжелых и тяжелых формах

б) инфузионную терапию независимо от тяжести заболевания

в) антибактериальную терапию независимо от тяжести заболевания

15. По механизму развития диарейного синдрома дизентерия относится к:

а) инвазивным диареям

б) секреторным диареям

в) осмотическим диареям

16. Какой срок инкубационного периода наиболее часто встречается при шигеллезе:

а) несколько часов

б) 1 сутки

в) 1-7 дней

г) 2 недели

17. Какой путь инфицирования шигеллезом на современном этапе способствует формированию вспышечной заболеваемости:

а) водный

б) пищевой

в) воздушно-капельный

18. Какова длительность диспансерного наблюдения детей, перенесших шигеллез:

а) 3 месяца

б) 3 года

в) 1 неделя

г) 1 месяц

19. Укажите симптом, наиболее характерный при шигеллезе и выявляемый при пальпации живота:

а) спазм и болезненность сигмовидной кишки

б) вздутие живота

в) болезненность в правой подвздошной области

20. Типичной формы шигеллеза не бывает без:

а) жидкого стула со слизью

б) колитического синдрома

в) болей в животе

г) высокой температуры

21. Назовите возбудителя дизентерии, выделяющего экзотоксин:

а) Зонне

б) Флекснера

в) Григорьева-Шига

г) Боида

22. Какие из перечисленных факторов наиболее часто являются причиной затяжных и хронических форм шигеллеза?

а) нарушение диеты

б) нарушение условий режима

в) нарушение иммунологической реактивности у детей с измененным преморбидным фоном

г) наслоение ОРВИ

д) неправильное лечение в периоде реконвалесценции

23. Продолжительность курса антибактериальной терапии при среднетяжелых и тяжелых формах шигеллеза Флекснера:

а) 5-7 дней

б) до полной нормализации температуры

в) до полной нормализации стула

24. Какова длительность диспансерного наблюдения детей с хронической дизентерией:

а) 1месяц

б) 3 месяца

в) 6 месяцев

г) 1 неделя

25. В какое время от начала заболевания появляется колитический синдром при шигеллезе?

а) в первые часы

б) к концу первых – на вторые сутки

в) на 3-5 день

26. Характерна для шигеллеза гепатоспленомегалия?

а) да 

б) нет

27. Укажите диагностический титр антител в РНГА при шигеллезе Зонне:

а) 1:100

б)1:200

в) 1:400

28. В какое время от начала заболевания в крови больного шигеллезом появляются специфические антитела?

а) на 1-2 день

б) на 3-5 день, нарастая до максимума в течение 2-3 недель

в) через 3 недели

29. Положительный результат бактериологического исследования испражнений выдается на:

а) 3-5 день

б) 5-7 день

в) 7-10 день

30. К специфическим для шигеллеза осложнениям относится:

а) гемолитико-уремический синдром

б) дисбактериоз кишечника

в) выпадение слизистой прямой кишки

31. При среднетяжелых формах шигеллеза общий объем питания уменьшается на:

а) 15-20%

б) 20-30%

в) 40-50%

32. Назовите возбудителя дизентерии, вызывающего преимущественно тяжелые формы заболевания, встречающегося в России лишь в виде спорадических случаев (чаще завозного характера):

а) Shigella dysenteriae
б) Shigella. Flexneri
в) Shigella boydi
г) Shigella sonnei
33. Укажите частоту стула при легких формах шигеллеза:

а) 5-8 раз

б) 10-15 раз

в) свыше 10 раз

34. К показаниям для госпитализации в стационар при шигеллезе не относится:

а) все тяжелые формы, независимо от возраста

б) больные с хроническим шигеллезом в периоде обострения

в) в остром периоде болезни: все стертые, легкие (у детей любого возраста) и среднетяжелые формы  (у детей старше года)

35. Поражение какого отдела ЖКТ наиболее характерно для шигеллеза:

а) желудка

б) тонкого кишечника

в) толстого кишечника 

36. Укажите форму шигеллеза, при которой возможно назначение бактериофагов в виде монотерапии:

а) среднетяжелая форма

б) тяжелая форма болезни

в) стертые и легкие формы

37. Медицинское наблюдение за контактными детьми в очаге шигеллеза устанавливается на:

а) 5 дней

б) 7 дней

в) 14 дней

38. Симптом, характерный для тяжелой формы шигеллеза типа Б:

а) преобладание симптомов инфекционного токсикоза (клиника ИТШ, нейротоксикоза)

б) преобладание симптомов со стороны ЖКТ (резко выраженный колитический синдром)

в) сочетание инфекционного токсикоза с резко выраженным колитическим синдромом

39. О затяжном течении шигеллеза можно говорить при длительности заболевания:

а) до 3 недель

б) с 3 недель до 3 месяцев

в) свыше 3 месяцев

Тестовый контроль по теме: «Сальмонеллез»

1. Какой путь инфицирования наиболее значим при сальмонеллезе у детей первого года жизни?

а) трансмиссивный

б) водный

в) воздушно-капельный

г) пищевой

д) контактно-бытовой

2. Дети старшего школьного возраста чаще болеют:

а) ротавирусной инфекцией

б) сальмонеллезом

в) кишечной инфекцией стафилококковой этиологии

3. Источником инфекции при сальмонеллезе является:

а) только человек (больной и бактериовыделитель)

б) только домашние животные

в) человек и домашние животные

4. Локализация процесса при сальмонеллезе:

а) верхние дыхательные пути

б) центральная нервная система

в) лимфатические узлы

г) любой отдел ЖКТ

5. Характер стула при сальмонеллезе:

а) жидкий, скудный, много слизи, в виде «ректального плевка»

б) жидкий, обильный, водянистый типа «рисового отвара»

в) жидкий, с большим количеством слизи, зелени, типа «болотной тины»

6. Какой клинический вариант сальмонеллеза у детей встречается чаще?

а) желудочно-кишечный

б) гриппоподобный

в) тифоподобный

г) септический

7. К вариантам желудочно-кишечной формы сальмонеллеза не относится:

а) гастрит

б) энтерит

в) менингит

г) гастроэнтероколит

8. Все перечисленные симптомы указывают на желудочно-кишечную форму сальмонеллеза, кроме:

а) острое начало

б) длительная гипертермия

в) поражение суставов

г) повторная рвота, жидкий стул со слизью, зеленью

9. В какие сроки может быть использован серологический метод диагностики сальмонеллеза (РПГА)?

а) в первые часы болезни

б) в первые сутки болезни

в) после окончания этиотропной терапии

г) в конце первой недели заболевания

10. Для стертой формы сальмонеллеза не характерно:

а) многократная рвота

б) снижение аппетита

в) жидкий стул 2-3 раза

г) слабовыраженные боли в животе

11. К какому из перечисленных препаратов наиболее чувствительна сальмонелла?

а) пенициллин

б) левомицетина сукцинат

в) фуразолидон

г) ампициллин

12. Дети какой возрастной группы наиболее восприимчивы к сальмонеллезу?

а) до 2 лет

б) 2-3 года

в) 3-5 лет

г) 5-7 лет

13. Каким свойством сальмонелл обусловлена ее способность наслаиваться на другие заболевания?

а) устойчивость к дезинфицирующим растворам

б) инвазивность

в) назопаразитизм

г) контагиозность

14. В какой возрастной группе чаще развивается септическая форма сальмонеллеза?

а) 0-1 год

б) 2-3 года

в) 3-5 лет

15. Укажите условие выписки реконвалесцента сальмонеллеза из стационара:

а) улучшение самочувствия

б) улучшение характера стула

в) клиническое выздоровление с полной бактериологической санацией

16. Ребенок 1года из дома ребенка перенес желудочно-кишечную форму сальмонеллеза. Какова длительность диспансерного наблюдения?

а) 1 месяц

б) 3 месяца

в) 4 месяца

г) 6 месяцев

17. Ребенок 7 лет болен легкой формой сальмонеллеза. Какой препарат целесообразно назначить в качестве этиотропной терапии?

а) левомицетин

б) сальмонеллезный бактериофаг

в) энтеросорбенты.

18. Характерна ли гепатоспленомегалия для сальмонеллеза?

а) да

б) нет

19. Курс лечения сальмонеллезным бактериофагом составляет:

а) 10 дней

б) 5-7 дней

в) 1 месяц

20.  О септической форме сальмонеллеза думают при наличии:

а) частого жидкого стула со слизью, зеленью, кровью

б) повторной рвоты

в) гипертермии и появлении гнойных очагов в других органах

21. Какой серовар сальмонелл чаще всего является причиной пищевых вспышек?

а) Salmonella typhimurium

б) Salmonella haifa

в) Salmonella enteritidis
22. Какой штамм сальмонелл называют госпитальным?

а) Salmonella typhimurium

б) Salmonella haifa

в) Salmonella enteritidis
23. Какой серовариант сальмонелл обладает мультирезистентностью к антибиотикам?

а) Salmonella typhimurium  Kopengagen
б) Salmonella enteritidis
24. Для сальмонеллеза не характерно:

а) многократная рвота

б) жидкий стул

в) метеоризм

г) боли в животе

д) хрипы в легких

25. При тяжелых формах сальмонеллеза объем питания уменьшают на:

а) 40-50%

б) 20-30%

в) 15-20%

26. Срок инкубационного периода при контактном пути заражения сальмонеллезом:

а) 5-7 дней

б) 8-9 дней

в) до 10 дней

27. Характер сыпи при тифоподобной форме сальмонеллеза:

а) мелкоточечная

б) розеолезно-папулезная

в) пятнисто-папулезная

28. Продолжительность лихорадочного периода при тифоподобной форме сальмонеллеза обычно составляет:

а) 2-3 дня

б) 1 неделю

в) до двух недель

г) 1 месяц

29. Начало внутрибольничного сальмонеллеза чаще:

а) молниеносное

б) острое

в) постепенное

30. К атипичным клиническим формам сальмонеллеза не относится:

а) стертая

б) субклиническая

в) тифоподобная

31. Какой метод лабораторной диагностики не может быть использован для этиологической расшифровки сальмонеллеза?

а) бактериологический

б) копрологический

в) серологический

32. Из перечисленных антибактериальных препаратов выберите препарат резерва при лечении сальмонеллеза:

а) ампициллин

б) рифампицин

в) полимиксин

г) гентамицин

д) нолицин

33. Какой из названных препаратов нельзя отнести к этиотропной терапии при лечении сальмонеллеза?

а) рифампицин

б) КИП

в) бактериофаг

г) регидрон

34. Длительность диспансерного наблюдения школьников, перенесших сальмонеллез:

а) 3 месяца

б) 1 месяц

в) 6 месяцев

35. По механизму развития диарейного синдрома сальмонеллез относится к:

а) инвазивным диареям

б) секреторным диареям

в) осмотическим диареям

Тестовый контроль по теме: «Кишечный иерсиниоз»

1. К какой группе относится возбудитель иерсиниоза?

а) вирусы 

б) бактерии

в) грибы

г) спирохеты

2. Кто чаще является естественным резервуаром иерсиниозной инфекции?

а) свиньи

б) крокодилы

в) рыбы

г) мышевидные грызуны

3. Дети какого возраста чаще болеют иерсиниозом?

а) 2-3 года

б) 3-5 лет

в) 6-8 лет

г) 9-12 лет

4. Укажите наиболее часто диагностируемую форму иерсиниоза:

а) типичная

б) атипичная

в) гипертоксическая

Правильный ответ: 

5. Зимне-весенний подъем заболеваемости наблюдается при:

а) энтеротоксигенном эшерихиозе

б) кишечном иерсиниозе

в) лептоспирозе

6. Грызуны являются основным источником инфекции при:

а) клостридиозе

б) лептоспирозе

в) кишечном иерсиниозе

7. Локализация патологического процесса при кишечном иерсиниозе:

а) желудок,  двенадцатиперстная кишка, тонкая кишка

б) поджелудочная железа

в) толстая кишка

8. Характер сыпи при кишечном иерсиниозе:

а) обильная, розеолезно-петехиальная

б) пятнисто-папулезная или скарлатиноподобная

в) необильная, типа розеол

9. Для подтверждения диагноза иерсиниозной инфекции рекомендуются все перечисленные исследования, кроме:

а) бактериологическое исследование крови

б) бактериологическое исследование кала

в) бактериологическое исследование желчи

г) РПГА

10. Этиотропными препаратами при лечении иерсиниоза являются все, кроме:

а) левомицетин

б) тетрациклин

в) цефалоспорины

г) пенициллин

11. Серологическое исследование при  иерсиниозе проводится:

а) в 1 день

б) на 5-7 день

в) в парных сыворотках с интервалом 10-12 дней

12. Для иерсиниозной инфекции не характерно:

а) лихорадка

б) боли в животе

в) везикулезная сыпь

г) «малиновый» сосочковый язык

д) пятнисто-папулезная или мелкоточечная сыпь

13. Механизм передачи инфекции при кишечном иерсиниозе:

а) воздушно-капельный

б) фекально-оральный

в) гемотрансфузионный

14. Какая форма кишечного иерсиниоза встречается чаще?

а) желудочно-кишечная

б) псевдоаппендикулярная

в) септическая

г) суставная

15. В каком возрасте встречается узловатая эритема при кишечном иерсиниозе?

а) у детей до 1 года

б) у дошкольников

в) у детей старше 10 лет

16. Возбудителем кишечного иерсиниоза является:

а) Iersinia pseudotuberculosis
б) Iersinia enterocolitica
в) Iersinia pestis
17. Можно ли клинически отличить кишечный иерсиниоз от псевдотуберкулеза?

а) да

б) нет

18. При иерсиниозной инфекции используются все методы лабораторной диагностики, кроме:

а) бактериологический

б) серологический

в) люминесцентный

г) вирусологический

19. Возбудитель иерсиниозной инфекции поражает все органы и системы, кроме:

а) тонкий кишечник

б) ретикулоэндотелиальная система

в) слюнные железы

20. Гемограмма при иерсиниозной инфекции характеризуется всем, кроме:

а) лейкоцитоз

б) лейкопения

в) нейтрофилез

г) ускоренное СОЭ

21. При иерсиниозной инфекции излюбленным местом локализации сыпи является:

а) верхняя половина туловища

б) обильная по всему телу и вокруг суставов

в) только на лице

г) на ягодицах

22. Характер стула при кишечном иерсиниозе:

а) разжиженный со слизью и зеленью

б) скудный, с большим количеством слизи

в) жидкий, обильный, водянистый

Правильный ответ: 

23. Характерны ли для иерсиниоза такие признаки, как гепатомегалия и увеличение лимфатических узлов?

а) да

б) нет

24. Продолжительность воспалительного процесса суставов при иерсиниозной инфекции в среднем составляет:

а) 7-10 дней

б) 10-14 дней

в) более двух недель

25. Какой отдел желудочно-кишечного тракта поражается при кишечном иерсиниозе?

а) тонкий кишечник

б) толстый кишечник

в) место перехода тонкой кишки в слепую

26. Для желтушной формы кишечного иерсиниоза характерны все симптомы, кроме:

а) увеличение печени

б) желтушность кожных покровов

в) нарушение пигментного обмена

г) высокая активность  функциональных проб печени

27. В какие сроки от начала болезни чаще возникают артралгии при иерсиниозе:

а) в первые 3 дня

б) на 2-3 неделе

28. Ребенок переносит среднетяжелую, комбинированную форму иерсиниоза. Ранее отмечалась аллергическая реакция на введение левомицетина. Какой препарат Вы назначите?

а) гентамицин

б) пенициллин

в) эритромицин

г) оксациллин

29. Какая система поражается при всех формах иерсиниоза?

а) ЦНС

б) печень

в) ЖКТ

г) кожа

30. Какой клинический признак наиболее характерен для кишечного иерсиниоза?

а) рвота

б) стойкая гипертермия

в) желтушность кожи и склер

г) ангина

31. Длительность диспансерного наблюдения за реконвалесцентом кишечного иерсиниоза при гладком течении болезни составляет:

а) 1 месяц

б) 3 месяца

в) 6 месяцев

г) 12 месяцев

Тестовый контроль по теме: «Кишечные инфекции у детей раннего возраста»

1. Дети грудного возраста чаще болеют:

а) шигеллезом Зонне

б) брюшным тифом

в) кишечными инфекциями, вызываемыми УПФ

2. Дети грудного возраста редко болеют:

а) клебсиеллезом

б) эшерихиозом

в) ботулизмом 

3. Новорожденные, дети первых месяцев жизни чаще болеют:

а) паратифом А и С

б) кишечной инфекцией стафилококковой этиологии

в) энтерогеморрагическим эшерихиозом

4. Характер стула при ротавирусной инфекции:

а) жидкий, водянистый, иногда пенистый

б) жидкий, типа «горохового супа»

в) жидкий, обильный, зловонный, с большим количеством слизи, крови

5. Какая клиническая форма эшерихиоза чаще наблюдается у детей первого года жизни?

а) гастроэнтеритная

б) энтероколитная

в) септическая

г) холероподобная

6. Укажите признак не характерный для эшерихиоза у детей раннего возраста:

а) наличие токсикоза

б) обильный водянистый стул

в) вздутие живота

г) колитический синдром

7. Какой специфический препарат показан при лечении легкой формы стафилококковой инфекции?

а) стафилококковый иммуноглобулин

б) стафилококковый бактериофаг

в) антистафилококковая плазма

8. Источником стафилококковой инфекции для детей раннего возраста чаще всего является:

а) персонал родильного дома

б) студенты-практиканты

в) дети, перенесшие кишечную инфекцию

г) мать с наличием очагов инфекции

9. Какая группа возбудителей из перечисленных вызывает поражение желудочно-кишечного тракта детей первого полугодия жизни?

а) шигеллы

б) Гр. (-) УПФ

в) иерсинии

10. К какой группе возбудителей относится стафилококк?

а) Гр (+) бактерии

б) Гр (-) бактерии

в) вирусы

11. К особенностям кишечных инфекций у детей раннего возраста не относится:

а) облегченный вариант течения

б) развитие дисбактериоза

в) генерализация процесса

12. Наиболее информативным для этиологической расшифровки кишечных инфекций у детей раннего возраста является метод:

а) бактериологический

б) копрологический

в) серологический

г) вирусологический

13. Генерализованные формы кишечных инфекций чаще развиваются у детей:

а) до 1 года

б) 1-3 лет

в) 6-8 лет

14. Укажите специфические средства, используемые при лечении кишечных инфекций у детей раннего возраста:

а) КИП, интестифаг, лактоглобулин

б) смекта

в) энтерол

г) ампициллин

15. Могут ли дети школьного возраста болеть кишечными инфекциями, вызванными УПФ?

а) да

б) нет

16. Стойкий ли иммунитет после перенесенной стафилококковой инфекции?

а) да

б) нет

17. Укажите характер стула при энтероинвазивном эшерихиозе:

а) обильный, с водой и слизью

б) обильный, водянистый

в) жидкий, водянистый, со слизью, зеленью, кровью

18. Возможно ли клинически отдифференцировать эшерихиозы и кишечные инфекции, вызванные УПФ?

а) да 

б) нет

19. Характерен ли колитический синдром для эшерихиоза?

а) да

б) нет

20. Энтероинвазивные эшерихиозы обычно встречаются у детей:

а) грудного возраста

б) старшего возраста

21. Гемолитико-уремическогий синдром часто развивается при кишечной инфекции, вызванной:

а) шигеллезом Флекснера типа Б

б) энтеропатогенной эшерихией О111Н2
в) энтерогеморрагической эшерихией О157Н7
22. Ротавирусная инфекция наиболее часто встречается у детей: 

а) от 0 до 3 лет

б) 4-7 лет

в) подростков

23. Локализация патологического процесса при энтероинвазивном эшерихиозе:

а) желудок

б) тонкая кишка

в) толстая кишка

г) любой отдел ЖКТ

24. Укажите характер и продолжительность рвоты при ротавирусной инфекции:

а) неукротимая рвота, появляется на фоне диарейного синдрома

б) кратковременная рвота (1-2 дня) на фоне гипертермического синдрома

в) наличие рвоты не характерно

г) рвота различной частоты, обычно предшествует диарейному синдрому

25. Укажите специфический препарат для лечения эшерихиоза:

а) колипротейный бактериофаг

б) стафилококковый бактериофаг

в) антисинегнойный бактериофаг

г) ампициллин

26. Какой специфический препарат должен применяться при лечении тяжелой формы стафилококковой инфекции?

а) стафилококковый иммуноглобулин

б) стафилококковый анатоксин

в) стафилококковый бактериофаг

г) стафилококковый антифагин

27. Инкубационный период при эшерихиозной инфекции составляет:

а) несколько часов

б) 1-2 дня

в) 5-8 дней

г) до 10 дней

28. Характерными клиническими проявлениями для септической формы эшерихиоза являются все, кроме:

а) частая рвота

б) гипертермия с большими размахами в течение суток

в) обильные испражнения с небольшой примесью слизи

г) субфебрильная температура

29. Источником инфекции при эшерихиозе являются:

а) домашние животные

б) человек (больной, бактериовыделитель)

в) человек и животные

30. Входными воротами при эшерихиозной инфекции является:

а) ЖКТ

б) верхние дыхательные пути

в) кожные покровы

31. Какой токсин вырабатывают патогенные штаммы стафилококков?

а) экзотоксин

б) эндотоксин

32. Какая клиническая форма стафилококковой инфекции из перечисленных наиболее часто встречается на современном этапе:

а) локализованная

б) генерализованная

в) септическая

33. К критериям выписки больного стафилококковой кишечной инфекцией не относится:

а) клиническое выздоровление

б) нормализация стула

в) нормализация анализа периферической крови

г) нарушение ферментативной деятельности кишечника по данным копрограммы

34. Максимальное выделение вируса из фекалий больного ротавирусной инфекцией наблюдается:

а) в первые часы заболевания

б) в первые 3-6 дней

в) через неделю от начала заболевания

35. Выраженная сезонность при ротавирусной инфекции:

а) весенне-летняя

б) зимне-весенняя

в) осенне-зимняя

36. Показано ли применение сорбентов для лечения больных ротавирусной инфекцией?

а) да

б) нет

37. Характерны ли для ротавирусной инфекции воспалительные изменения в копрограмме?

а) да

б) нет

38. Какой путь инфицирования при стафилококковой инфекции наблюдается чаще всего у детей, находящихся на лечении в стационаре?

а) контактный

б) воздушно-капельный

в) пищевой

39. При лечении кишечных инфекций у детей для нормализации ферментативной деятельности и биоценоза кишечника не назначают:

а) антибиотики

б) ферменты

в) биопрепараты

г) отвары трав

д) витамины А и Е

40. К какой группе возбудителей относят кампилобактер?

а) вирусы

б) Гр (+) бактерии

в) Гр (-) патогенные бактерии

г) условно-патогенные Гр (-) бактерии

41. В развитии какого хронического заболевания ЖКТ обсуждается роль кампилобактер пилори?

а) хронический гастрит, язва ДПК

б) панкреатит

в) гепатит

г) колит

42. Основной путь инфицирования при кампилобактериозе:

 а) фекально-оральный 

б) воздушно-капельный

в) половой

43. Какая система организма страдает в первую очередь при кампилобактериозе?

а) ЦНС

б) ЖКТ

в) органы дыхания

44. Клиническими симптомами кампилобактериоза могут быть все, кроме:

а) острое начало

б) высокая температура 2-3 дня

в) боли в животе

г) ангина

д) повторная рвота

45. Можно ли клинически поставить диагноз: «Кампилобактериоз»?

а) да

б) нет

46. Может ли иметь место врожденный кампилобактериоз?

а) да

б) нет

47. Какой клинический симптом кампилобактериоза требует осмотра детским хирургом:

а) выраженный болевой синдром

б) высокая температура

в) частый жидкий стул

г) увеличение размеров печени

48. Источником инфекции при клебсиеллезе является:

а) больной человек или носитель

б) птицы

в) грызуны

49. Наиболее подвержены клебсиеллезной инфекции дети:

а) раннего возраста

б) школьного возраста

в) подростки

50. Клиническими симптомами клебсиеллеза могут быть все, кроме:

а) повышение температуры 3-5 дней

б) повторная рвота

в) жидкий стул

г) болезненность при пальпации живота

д) симптомы раздражения брюшины

51. Характер стула при клебсиеллезной инфекции:

а) жидкий, с большим количеством слизи

б) жидкий, типа «горохового супа»

в) обильный, водянистый, желто-зеленого цвета, с непереваренными частицами

52. Характерен ли для клебсиеллезной инфекции гемоколит?

а) да

б) нет

53. В качестве этиотропной терапии при лечении клебсиеллеза используются все препараты, кроме:

а) 5-НОК

б) левомицетин

в) пенициллин

г) гентамицин

54. Может ли клебсиеллез являться внутрибольничной инфекцией?

а) да

б) нет

Эталоны тестовых заданий по теме: «Шигеллез»

	1. б

2. б

3. а

4. а

5. б

6. г

7. б

8. а

9. а

10. а

11. в

12. в

13. б

14. а

15. а

16. в

17. а

18. г

19. а

20. б

21. в

22. в

23. а

24. в

25. б

26. б

27. а

28. б

29. б

30. в

31. б

32. а

33. а

34. в

35. в

36. в

37. б

38. б

39. б


Эталоны тестовых заданий по теме: «Сальмонеллез»

	1. д

2. б

3. в

4. г

5. в

6. а

7. в

8. в

9. г

10. а

11. б

12. а

13. в

14. а

15. в

16. г

17. б

18. а

19. б

20. в

21. в

22. а

23. а

24. г

25. а

26. а

27. б

28. в

29. в

30. в

31. б

32. д

33. г

34. а

35. а


Эталоны тестовых заданий по теме: «Кишечный иерсиниоз»

	1. б

2. г

3. в

4. а

5. б

6. в

7. а

8. б

9. в

10. г

11. в

12. в

13. б

14. а

15. в

16. б

17. б

18. г

19. в

20. б

21. б

22. а

23. а

24. б

25. в

26. г

27. а

28. а

29. в

30. б

31. в

Эталоны тестовых заданий по теме: «Кишечные инфекции у детей раннего возраста»



	1. в

2. в

3. б

4. а

5. а

6. г

7. б

8. г

9. б

10. а

11. б

12. а

13. а

14. а

15. а

16. б

17. в

18. б

19. б

20. а

21. в

22. а

23. в

24. г

25. а

26. а

27. в
	28. г

29. б

30. а

31. а

32. а

33. г

34. б

35. в

36. а

37. б

38. а

39. а

40. г

41. а

42. а

43. б

44. г

45. б

46. б

47. а

48. а

49. а

50. д

51. в

52. а

53. в

54. а




Ситуационные задачи 

Задача №1

Ребенок 6 лет посещает детский сад, где зарегистрировано несколько случаев заболевания кишечными инфекциями.

Заболел остро : повысилась температура тела до 39 0 С, была повторная рвота и жидкий стул с примесью слизи и зелени. К концу суток температура повысилась до 40,50С, возникли судороги клонического характера, участился стул до 10 раз, появились прожилки крови в кале, боли в животе перед актом дефекации.

При поступлении в стационар: состояние тяжелое, отмечается общая вялость, сменяющаяся беспокойством. Продолжает высоко лихорадить, но судороги после литической смеси и седуксена прекратились.

В сознании, на вопросы отвечает неохотно. Кожа бледная, конечности горячие на ощупь. Язык густо обложен, сухой. Зев гиперемирован, наложений нет. В легких хрипы не выслушиваются, частота дыхания 40 в мин., тоны сердца звучные, систолический шум на верхушке сердца. Живот мягкий, втянут, болезненный в подвздошной области. Печень выступает на +1 см из-под края реберной дуги, селезенка не увеличена, сигмовидная  кишка спазмирована, болезненная. Анус податлив, явления сфинктерита. Стул скудный, с большим количеством мутной слизи, сгустков крови.  Не мочится, отмечается ригидность затылочных мышц, синдром Кернига и Брудзинского - положительные.

Клинический анализ крови:  (( - 150 г\л, Эр - 4,0 х 1012 \л,   Лейк - 9,6х 109 \л; п\я-12%, с\я- 60%,  э-2%, л- 20%, м-6%, СОЭ- 22 мм\час.

Копрограмма: конс.- жидкая, слизь - большое кол-во, реакция кала - щелочная, стеркобилин (-), билирубин (-), мышечные волокна (+), нейтральный жир (+), жирные кислоты (-), мыла (+), Крахмал (-), йодофильная флора (++), лейкоциты -30-50 в п\з, эритроциты - до 100-150 в п\з, яйца глистов - отрицательно.

          РНГА:  с сальмонеллезным диагностикумом – отрицательная. 

Задание:

1.Поставьте клинический диагноз с указанием ведущего синдрома, определяющего тяжесть заболевания.

2.Определите тип диареи. Предполагаемая этиология заболевания.

3. Какие результаты дополнительных исследований могут подтвердить предполагаемый диагноз?

4.  Возможный источник инфекции и путь заражения?

5.Назначьте лечение (неотложные мероприятия, средства этиотропного и патогенетического воздействия).

6. Когда больной может быть выписан из стационара и допущен в детский коллектив?

7.Противоэпидемические мероприятия в очаге инфекции.

8.Проводится ли в нашей стране активная иммунизация против этого заболевания у детей? Если да - назовите вакцины, показания и схему вакцинации.

Задача №2

 Ребенок 6 лет, заболел остро: повысилась температура до 39,5°, появилась трехкратная рвота, головная боль, затем жидкий стул до 8 раз. Стул вначале был жидкий, обильный, затем - скудный, с большим количеством слизи и прожилками крови. Госпитализирован.

При поступлении состояние средней тяжести, продолжает температурить до 38,8°, вялый. Кожные покровы бледные, «синева» под глазами. Язык густо обложен белым налетом, сухой. В легких дыхание везикулярное, хрипов нет. Тоны сердца ясные, ритмичные, пульс 140 ударов в минуту. Живот втянут. При пальпации отмечается болезненность в левой подвздошной области, сигмовидная кишка спазмирована, болезненная, анус податлив. Стул скудный, с большим количеством мутной слизи, зелени и прожилками крови.

Мать работает поваром в детском саду, который посещает ее ребенок, здорова. Одновременно с ребенком в разных группах детского сада заболело еще несколько детей (высокая температура, головная боль, рвота, жидкий стул).

В общем анализе крови: Нв – 130 г/л, Эр – 3,8 х 1012, Лейк. – 10,0 х 109, п/я – 10%, с/я – 55%, э – 4%, л – 28%, м – 3%, СОЭ – 22 мм/час.

Копрограмма: консистенция жидкая, слизи большое количество, реакция щелочная, мышечные волокна ++, нейтральный жир +, мыла +, лейкоциты – 20-30 в п/з, эритроциты – 15-20 в п/з, яйца глистов – острицы.

РНГА: с сальмонеллезным диагностикумом – отрицательная.

Задание:

1.Поставьте предварительный клинический диагноз.

2.Какова предположительно этиология заболевания?

3.Какие дополнительные методы обследования могли бы подтвердить этиологию болезни?

4.Определите тип диареи, объясните патогенез диарейного синдрома.

5..Напишите диету ребенку на день поступления в стационар.

6..Назначьте этиотропную терапию.

Задача № 3

Ребенок 3 лет из группы часто болеющих детей заболел остро ночью, повысилась температура до 37,60 С, озноб, боли в животе. На следующий день на фоне высокой температуры дважды вырвало, появился жидкий стул 6-8 раз, в последних порциях стула - гной, кровь. Скорой помощью доставлен в стационар. В стационаре состояние очень тяжелое. Стойко температурит, 38,5-39,50 С. Ребенок вялый, от еды отказывается. Кожные покровы бледные. Определяется выраженная тахикардия, приглушенность сердечных тонов. Выраженные боли в животе, тенезмы. Стул без счета, без каловых масс, с большим количеством слизи, гноя, крови. Живот втянут, сигмовидная кишка резко болезненная, спазмирована. Анус податлив, сфинктерит. 

На фоне лечения симптомы токсикоза сохранялись в течении 7 дней, дисфункция кишечника - 15 дней, гемоколит - 8 дней. На 4 сутки госпитализации возникло кишечное кровотечение. При бак. исследовании кала на 4 сутки выделена в. Sh. Flexneri 2а, чувствительная к амикацину, рифампицину, бактериофагу.

Задание

1. О каком типе диареи идет речь при поступлении

2. Сформулируйте окончательный клинический диагноз

3. Представьте обоснование диагноза

4. Лечение

5. Ведение больного в периоде реконвалесценции

Задача №4. 

Группа школьников 10-11 лет ходила в выходной день в поход, а спустя 10-12 часов все заболели одновременно. Известно, что в походе пили некипяченую воду из колодца и из речки. Заболевание у всех началось остро с подъема температуры до 38-39°, головной боли, тошноты, у части из них была повторная рвота, беспокоили схваткообразные боли в животе, болезненные позывы на дефекацию, частый жидкий стул до 10-12 раз, постепенно становился скудным, имея примеси мутной слизи, зелени и прожилок крови. При осмотре выявлялись симптомы сигмоидита, сфинктерита. Лихорадка продолжалась в течение 2-3 дней, стул нормализовался на 8-10 сутки от начала заболевания.

Задание

1.Поставьте предполагаемый диагноз с указанием типа диареи.

2.Укажите источник заболевания  и путь инфицирования.

3.Назовите основные принципы терапии данного заболевания.

Задача №5. 

I. Ребенку 3 г. Заболела остро с повышения температуры до 390 С, которая стойко сохранялась несмотря на дачу жаропонижающего препарата. Девочка стала беспокойной, отказалась от еды, дважды вырвало, появился жидкий стул со слизью. Через 3 часа от начала заболевания температура 400 , повторная рвота, жидкий стул, появились судороги. Вызвана скорая помощь.

Задание

1. Диагноз врача скорой помощи.

2. Помощь на догоспитальном этапе и дальнейшая тактика врача.

II. Состояние при поступлении в стационар тяжелое, температура 39,80 , судорог нет. Но остается беспокойной, не узнает мать. Кожа бледно -серой окраски, цианоз носогубного треугольника, холодные конечности. Сердечные тоны приглушены, ЧСС-148, ЧД-34.Живот болезненный, толстый кишечник спазмирован. Стул был еще 6 раз, жидкий, зеленого цвета, со слизью, в последних порциях появились прожилки крови. Мочится редко.

Задание

1. О каком заболевании будете думать.

2. Назначьте лабораторное обследование для подтверждения диагноза.

3. Назначьте рациональную этиотропную терапию.

Задача №6. 

Мальчик 5 месяцев. Болен в течение 3 дней: ухудшился аппетит, появилась вялость, срыгивания, затем рвота (2-3 раз в сутки), жидкий стул (5-6 раз в сутки) и повысилась температура тела до 37,5- 38,6 0 С. На третий день состояние ухудшилось: адинамия, сонливость, отказ от еды, участился стул до 12 раз в сутки (жидкий, обильный, водянистый, с большим количеством слизи и зелени, в некоторых порциях примесь крови).

На 4-й день болезни госпитализирован в тяжелом состоянии: резкая вялость, адинамия, отказ от еды, температура тела 37,80 С. Кожа сухая, бледная с мраморным рисунком, периоральный цианоз, конечности холодные. Тургор снижен. Язык сухой, обложен налетом. Дыхание пуэрильное до 46 в мин. Тоны сердца приглушены. Пульс удовлетворительного наполнения до 150 в минуту, ритм правильный. Живот умеренно вздут газами, при пальпации урчание и болезненность во всех отделах. Сигмовидная кишка не спазмирована, анус сомкнут, кожа вокруг ануса мацерирована. Печень и селезенка +2 см., стул за прошедшие сутки 3 раза после приема пищи.

Накануне заболевания ел творог и кефир, хранившиеся в холодильнике 3 дня, манную кашу на молоке. В семье есть сестра 4-х лет, посещает детский сад, где были случаи сальмонеллеза.

Клинический анализ крови:  (( - 120 г\л, Эр - 3,5 х 1012 \л, Лейк - 12,5х 109 \л; п\я-10%, с\я- 60%,   л- 28%, м-2%, СОЭ- 25 мм\час.

КОС : рН крови - 7,32; РСО2 - 30 мм рт. Ст., ВЕ - (- 8,0), РО2 - 78мм. рт.ст.

Электролиты крови:  калий плазмы - 2,5 ммоль\л, натрий - 130   ммоль\л.


Общий анализ мочи: удельный вес - 1010, белок - 0,033%0 , глюкоза - нет, ацетон (++) , лейкоциты - 3-5 в п\з.

Задание

1. Поставьте предварительный клинический диагноз с указанием ведущего клинического синдрома, определяющего тяжесть состояния больного.

2. Предполагаемая этиология, и с какими заболеваниями следует дифференцировать в первую очередь?

 3.Какой тип диареи и патогенетические механизмы развития диарейного синдрома при этом заболевании имеют место.

 4.Назначьте диету ребенку на день поступления в стационар при искусственном вскармливании.

 5.Из чего будет складываться суточный объем жидкости, необходимый данному ребенку? Какой процент от суточного объема введете внутривенно капельно? Укажите соотношение коллоидов и кристаллоидов. Выберите стартовый раствор для проведения инфузии внутривенно капельно.

 6.Назначьте этиотропную и патогенетическую терапию (препараты и режим дозирования).

Задача №7

 У ребенка 10 месяцев, с измененным преморбидным фоном (перинатальное  поражением ЦНС, искусственное вскармливание с рождения), два дня назад выписанного из соматического отделения, где он лечился по поводу пневмонии, появился жидкий обильный стул с примесью слизи и зелени до 5 раз в сутки. Участковый врач расценил эту ситуацию как «дисбактериоз кишечника», назначил бифидумбактерин. На следующий день отмечался подъем температуры до 38,9°С, была 2 раза рвота, резко снизился аппетит. Стул оставался обильным до 10 раз в сутки с большим количеством зелени и слизи, зловонный, в последних порциях появилась кровь. При поступлении в стационар: вялый, адинамичный, в сознании. Пьет неохотно, от еды отказывается. Кожа чистая, суховатая. Язык густо обложен налетом, суховат. Дыхание пуэрильное, хрипов нет. Тахикардия, тоны сердца приглушены. Живот умеренно вздут, урчит при пальпации. Печень + 2 см ниже реберного края, пальпируется край селезенки. Стул жидкий, обильный с большим количеством слизи, зелени и примеси крови, зловонный, до 15 раз в сутки. Потеря массы составила 6%. На фоне проводимой терапии температура и другие симптомы интоксикации носили упорный характер (7 дней), нормализация стула произошла к концу второй недели. 

Задание

       1.Поставьте предварительный диагноз с указанием ведущего клинического синдрома, определяющего тяжесть заболевания. Где инфицировался ребенок и какой путь передачи имеет место?

       2. О каком типе диареи идет речь? Перечислите характерные для него клинико-диагностические критерии, имеющие место у больного. 

        3. Предполагаемая этиология заболевания

        4. Определите патогномоничные признаки заболевания

        5.Какие лабораторные исследования следует провести для верификации этиологического диагноза?

        6.Составьте программу лечения в стационаре. 
Задача № 8

 Мальчик 5 лет, заболел остро, когда температура тела повысилась до 37,9°, появилась рвота, 2- кратный жидкий стул со слизью. Участковым педиатром диагностирована кишечная инфекция, назначен фуразолидон. В течение 2 дней состояние не улучшалось, температура тела повысилась до 38,7°, появились боли в суставах, стул по-прежнему 2-3 раза в сутки. На 3-й день болезни при повторном осмотре врачом обнаружена мелкоточечная сыпь. С диагнозом «энтероколит, аллергическая сыпь» ребенок направлен в инфекционный стационар.

При поступлении (3-й день болезни) состояние больного среднетяжелое, температура тела 37,5° С. Зев гиперемирован. зернистость задней стенки глотки. Язык обложен, влажный. Пальпируются увеличенные шейные и подчелюстные лимфатические узлы. На коже в области животе, в подмышечных и паховых складках, вокруг коленных и локтевых суставов обильная, яркая мелкоточечная сыпь. Ладони отечны и гиперемированы. Живот мягкий, болезненный при пальпации в околопупочной и правой подвздошной области. Печень увеличена в размерах на 2,5 см по сравнению с возрастной нормой, стул 2 раза в сутки, жидкий.

Лабораторные методы исследования: РНГА с иерсиниозным диагностикумом (+) в разведении 1:50 (3-й день болезни) и 1:200 (10-й день). Результаты 3-кратного бактериологического исследования кала на шигеллы, сальмонеллы, УПФ (-).

Динамика   заболевания:   температура  тела   нормализовалась   на   6-й   день   болезни.   Но симптомы интоксикации сохранялись до 7-го дня, сыпь исчезла на 5-й день, стул оформлен с 6-го дня, размеры печени начали уменьшаться с 7-го дня, на 8-й день заболевания появилось мелкопластинчатое шелушение лица, туловища. Выписан на 16-й день болезни в удовлетворительном состоянии.
Задание
1.Поставьте окончательный клинический диагноз
2.Обоснование диагноза
3.  Перечислите, с какими заболеваниями следует проводить дифференциальный диагноз.

4.  Назначьте лечение больному.
5.   Назовите критерии выписки из стационара.
Задача № 9. 

Ребенок 10 лет,  вернулся из деревни, где проводил зимние каникулы, там ел салат из свежей капусты, хранившейся в подвале. Заболел остро: температура 38°С ремиттирующего характера в течение 6 дней, снижение аппетита, слабость, катаральные явления (ринит, боли в горле). С первого дня болезни сильные боли в правой подвздошной области и в области пупка, повторная рвота, стул до 6-8 раз в сутки кашицеобразный с примесью зелени и слизи в течение 4-х дней.

Врач «скорой помощи» обнаружил симптомы раздражения брюшины и госпитализировал ребенка в хирургическое отделение, где диагноз «острого аппендицита» был снят и мальчик был переведен в инфекционное отделение с диагнозом: «Кишечная инфекция. ОРВИ». В последующие дни, появилась легкая иктеричность склер и кожи, темная моча, увеличение печени и селезенки. Возникло подозрение на вирусный гепатит.

В биохимическом анализе крови: билирубин общий - 36 мкмоль/л, конъюгированный - 26
мкмоль/л, АлАТ- 600 ед., маркеры вирусных гепатитов не обнаружены.
В общем анализе крови: Нв - 133 г/л. Эр. - 4,0х10|2/л, ЦП - 0.9, Лейк.- 14.0x10%. п/я - 10%.
с/я - 45%, :юз - 10%. л/ф - 20%. мои - 15%, СОЭ - 25 мм/ч.
Задание
1.Поставьте развернутый клинический диагноз   
2.На основании каких патогномоничных признаков поставлен диагноз?
3.Какие следует провести дополнительные исследования для подтверждения диагноза?
4.Перечислите заболевания, с  которыми  необходимо дифференцировать  кишечный
иерсиниоз у данного больного

5. Какие антибактериальные препараты являются эффективными при среднетяжелой и тяжелой формах иерсиниозов
   6. В   чем   заключаются   противоэпидемические   мероприятия   в   очаге   иерсиниозной инфекции в детском учреждении?

Задача №10. 

Миша Н., 2 года 10 месяцев, поступил в стационар на 3-й день болезни  с направляющим диагнозом: «гастроэнтерит». Родился от молодых родителей с массой тела 3600 гр. Перенес ветряную оспу, ОРВИ – до 3 раз в год. Прививки сделаны по возрасту. Эпидемиологический анамнез: посещает ясли-сад, где 7.12.07 года заболели одновременно 3 ребенка и воспитатель со сходной клинической симптоматикой. Заболевание у мальчика началось остро: повысилась температура тела до 38(С, появилась рвота, боли в животе. Через 6 часов от начала заболевания, на фоне сохраняющейся лихорадки и повторной рвоты, появился жидкий, водянистый стул до 7 раз в сутки. На второй день болезни температура тела снизилась до 37,2(С, рвота нечастая (3 раза), аппетит снижен, пьет охотно, стул жидкий, необильный желтого цвета, без патологических примесей до 12 раз в сутки.

При поступлении в стационар состояние ребенка средней тяжести, температура тела 37,6(С, аппетит резко снижен, вялый, жалуется на боли в животе. Кожные покровы суховатые, бледные. Язык слегка обложен, суховат. Отмечена умеренная гиперемия и зернистость задней стенки глотки и дужек. Тургор тканей снижен. В легких жестковатое дыхание, хрипов нет. Тоны сердца ритмичные, приглушены, умеренная тахикардия (148 в минуту). Живот подвздут, мягкий, доступен глубокой пальпации, но болезненный в области эпигастрия, в верхней половине живота урчание. Печень выступает на 0,5 см ниже края реберной дуги, селезенка – у края реберной дуги. Положительный симптом Мейо-Робсона. Стул брызжущий, жидкий, непереваренный с резким кислым запахом.

В последующие 3 дня состояние оставалось средней тяжести (сохранялась вялость, сниженный аппетит, тошнота, рвоты не было, температура тела нормализовалась), стул – кашицеобразный, без патологических примесей, 3-4 раза в сутки. На 7-й день болезни состояние удовлетворительное, появился аппетит, стул нормализовался.

Результаты лабораторных исследований: 

Общий анализ крови - Нв 120 г/л, эритроциты - 4х1012/л, лейкоциты - 5,6х109/л, 

п/я - 4%, с/я - 36%, лимфоциты 4%, моноциты - 10%, эозинофилы - 3%, СОЭ – 6 мм/час.

Копрограмма: большое количество неизмененных мышечных волокон, значительное увеличение содержания жирных кислот и внеклеточного крахмала, эритроциты - нет, лейкоциты -  3-5  в п/зрения.

Бактериологическое исследование кала на кишечную группу – обнаружен Proteus mirabilis 102 /гр., патогенные микробы семейства кишечных не обнаружены.

РЛА (реакция латекс-агглютинации) с ротавирусным диагностикумом (+++), РСК на 7-й день болезни – в крови обнаружены антитела к ротавирусу в титре 1:200.

Задание

1. Клинический диагноз 

2. Обоснование диагноза

3. Лечение

4. Обследование

5. Противоэпидемические мероприятия в очаге.

Задача № 11

Девочка 2 г 3 мес., поступила в стационар на 2-й день болезни с направляющим диагнозом: «Кишечная инфекция». Заболевание началось остро с повышения температуры тела до 37,5(С, рвоты до 3 раз, нелокализованных болей в животе. Через 6 часов от начала заболевания появился обильный водянистый стул с небольшим количеством белесоватых комочков и прозрачной слизи до 8 раз.

An. vitae:  родилась от первой беременности и родов с массой тела 3400 г. Период новорожденности протекал без особенностей, до 6 месячного возраста находилась на грудном вскармливании, два раза болела ОРВИ,  привита по возрасту.

Эпиданамнез. Посещает ясли-сад, где одновременно  заболели несколько детей со сходной клинической симптоматикой, в семье все здоровы.

 При поступлении в стационар состояние средней тяжести. Температура тела 38(С Умеренно выражены симптомы интоксикации: вялость, нарушение сна, снижение аппетита, бледность кожного покрова, тени вокруг глаз, язык обложен, сухой. Слизистая оболочка полости рта влажная. Тургор тканей снижен. Дыхание в легких пуэрильное, хрипов нет. Тоны сердца ритмичные, систолический шум на верхушке сердца. ЧСС – 120 в минуту. Пульс удовлетворительного наполнения и напряжения, ритм правильный. Живот мягкий, не доступен глубокой пальпации, вздут газами. Печень  выступает ниже края реберной дуги на 2,5 см, пальпируется край селезенки. Стул до 12 раз в сутки, обильный, водянистый, желто-зеленого цвета, пенистый, с небольшим количеством белесоватых комочков и прозрачной слизи, непереваренный, с резким кислым запахом. 

В последующие 4 дня – состояние оставалось средней тяжести, температура тела в пределах субфебрильной, периодически отмечалась рвота (до 2 -3 раз в день, как правило, связанная с приемом пищи), стул 8-12 раз в день прежней консистенции. С 5-го по 7-й день болезни отмечалась положительная динамика клинических симптомов: температура тела нормализовалась, симптомы интоксикации исчезли, частота стула сократилась до 2-3 раз в сутки и улучшился его характер (кашицеобразный, без патологических примесей). На 8-й день болезни – состояние удовлетворительное и ребенок был выписан из стационара под наблюдение участкового педиатра.

Результаты лабораторных исследований при поступлении в стационар:

Общий анализ крови. Нв 120 г/л, эритроциты 3х1012/л, лейкоциты 8,7х109/л, п/я – 12%, с/я – 38%, лимфоциты 36%, моноциты 12%, эозинофилы 2%, СОЭ – 12 мм/час.

Бактериологическое исследование кала на киш. группу:  выделена E. Coli О55:К59.

Реакция латекс-агглютинации с ротавирусным антигеном – отрицательная.

Задание

1.Поставьте клинический диагноз с учетом результатов лабораторных 

      исследований. 

2.На основании каких клинических симптомов (до получения результатов бактериологического исследования кала) можно было думать об этом эшерихиозе? 

3.Какие дополнительные исследования необходимо провести для уточнения диагноза и  обоснования терапии?

4.Перечислите принципы терапии: требования, расчет питания и оральной регидратации и т.д. с указанием одного из лекарственных препаратов и режима дозирования. 

5.Какие противоэпидемические мероприятия необходимо провести в очаге инфекции (ясли-сад).
Задача № 12

 Мальчик 4 месяцев, находится на искусственном вскармливании. Поступил в стационар на 4 день болезни в тяжелом состоянии. Заболевание началось остро с учащения стула до 5 раз в сутки (жидкий, водянистый, желтовато-оранжевого цвета с примесью небольшого количества слизи и зелени), срыгивания, ухудшения аппетита. На второй день повысилась температура тела до 37,5°, была 2 раза рвота, стул жидкий, непереваренный до 6 раз в сутки. В последующие дни ребенок продолжал лихорадить, рвота и срыгивания (до 3-4 раз в сутки) оставались, появились сухость слизистых оболочек, резкое вздутие живота. Стул участился до 15 раз в сутки (жидкий, непереваренный, водянистый пенистый небольшим количеством слизи и зелени). Отмечается бледность кожи и “мраморный рисунок”, тургор снижен, черты лица заострены. Дыхание пуэрильное до 40 в минуту. Тоны сердца приглушены. Живот резко вздут газами, урчащий во всех отделах. Диурез снижен. Менингеальных симптомов нет.

Анализ кала на кишечную группу: E. Coli О127.

Копрограмма: консистенция – жидкая, реакция – слабощелочная, стеркобилин (-), билирубин (+), мышечные волокна (-), нейтральный жир (++), жирные кислоты (+++), мыла (++), крахмал (+++), йодофильная флора (+), лейкоциты – 10-12 в п/з, эритроциты (-), дрожжеподобные грибы (++).

Общий анализ крови:  Hb – 134 г/л, эр – 4,0 * 1012/л, Лейк – 9,0 * 109/л; п/я-2%, с/я – 50%, э- 2%, л- 40%, м – 6 %, СОЭ – 12мм/час.

РНГА: с комплексным шигеллезным Зонне и Флекснера и сальмонеллезным диагностикумами – отрицательная.

Задание:

1.Поставьте клинический диагноз с указанием синдрома, определяющего тяжесть заболевания.

2.Какие результаты лабораторных исследований подтверждают этиологию заболевания?

3.Назовите возможный источник инфекции и путь заражения.

4.Принципы терапии

5.Противоэпидемические мероприятия в очаге инфекции и перспективы иммунизации при заболевании у детей?

Задача № 13

Ребенку 6 месяцев. Родился с массой 2600. Грудь взял плохо, сосал вяло. В периоде новорожденности были гнойно-воспалительные очаги (мокнущий пупок около 3 недель, везикулопустулез в 20 дней и позднее гнойный конъюнктивит). С 1 месяца находится на искусственном вскармливании. В массе прибывает плохо. В 4,5 месяца имел массу 4800. На протяжении всех месяцев жизни отмечается неустойчивый стул, периодически жидкий, пенистый, ярко-желтого или оранжевого  цвета, иногда с зеленью, частота 5-7 раз в сутки. В последние 7 дней состояние ухудшилось. Отмечается срыгивание и рвота, стул участился до 10-12 раз, в отдельных порциях просматриваются прожилки крови. Потерял в массе 12%. При поступлении ребенка в стационар состояние тяжелое, кожные покровы бледные, сухие, тургор тканей снижен, подкожножировой  слой развит недостаточно. Болезненное выражение лица, тусклые склеры, запавший родничок, яркая сухая слизистая рта. Со стороны органов дыхания без патологии. Тоны сердца глухие, тахикардия до 170. Живот вздут, печень выступает из-под края реберной дуги на 3 см, селезенка – на 1,5 см. Мочится редко.

Задание:

1.Предварительный диагноз и его обоснование.

2.Назначьте обследование.

3.Какую этиологию заболевания можно предположить в данном случае?

4.Какое лечение следует проводить в стационаре?

5.Существуют ли специфические препараты для лечения этого заболевания?

Задача № 14

Ребенку 3 месяца. Родился недоношенным, с массой 2500, состоит на учете у невролога с диагнозом: Перинатальное поражение ЦНС. Настоящее заболевание началось остро с повышения температуры  до 38°, которая сохранялась в течение 3 дней и появления рвоты до 3-4 раз в сутки в течение 4 дней. Затем появился жидкий водянистый стул с примесью слизи до 8-10 раз в день. 

При осмотре состояние ребенка средней степени тяжести, самочувствие нарушено незначительно, вяловат, снижен аппетит. Кожные покровы бледные, при беспокойстве «мраморный» рисунок. Слизистые не сухие. В легких дыхание пуэрильное, хрипов нет. Сердечные тоны ритмичные, отчетливые, чсс 120 в минуту. Живот вздут, при пальпации чувствительный. Мочится. Стул жидкий, водянистый со слизью.

Общий анализ крови:  Hb – 134 г/л, эр – 4,0 * 1012/л, Лейк – 9,0 * 109/л; п/я-2%, с/я – 50%, э- 2%, л- 40%, м – 6 %, СОЭ – 12мм/час.

Копрограмма: консистенция – жидкая, реакция – слабощелочная, мышечные волокна (-), нейтральный жир (++), жирные кислоты (+++), мыла (++), крахмал (+++), йодофильная флора (+), лейкоциты – 10-12 в п/з, эритроциты (-).

Анализ кала на кишечную группу: Klebsiella pneumonie 108
Задание

1. Поставьте клинический диагноз 

2. Проведите его обоснование.

3. О чем свидетельствуют результаты проведенных лабораторных исследований?

4. Назначьте лечение.

Задача № 15

Ребенку 6 месяцев, заболел остро с появления  многократной рвоты, жидкого стула со слизью и неприятным запахом, частотой до 16 раз. Температура тела повысилась до 38,60. Ребенок стал отказываться от еды.
Объективно: Ребенок в сознании, вялый, периодически беспокоится. Воду пьет с жадностью. Аппетит снижен. Кожа бледная, чистая. Слизистые ротовой полости сухие. Дыхание жестковатое, хрипов нет. Частота дыхания – 36 в 1 мин, тоны сердца умеренно приглушены, ЧСС – 132 в 1 мин, пульс ритмичный. Живот мягкий, не вздут. Определяется грубое урчание по ходу толстой кишки, сигмовидная кишка при пальпации умеренно болезненная. Анус сомкнут. Стул жидкий, зловонный,   с комками мутной слизи. Диурез сохранен.

Анализ крови: эритроциты – 4,2х1012/л, гемоглобин – 144 г/л, гематокрит – 0,45, лейкоциты – 11х109/л, палочкоядерные – 12%, сегментоядерные – 48%, лимфоциты – 30%, моноциты – 10%, СОЭ – 15 мм/ч.

Биохимический анализ крови: мочевины – 4,4 ммоль/л, аммиака – 108 мкмоль/л, натрия – 140 ммоль/л, калия – 4,1 ммоль/л, осмолярность – 296 мосмоль/л, рН – 7,34, ВЕ – 6,5 ммоль/л.

Анализ мочи: прозрачная, светло-желтая. Лейкоциты – 1-2 в поле зрения, белок – 0,033 г/л.

При бактериологическом исследовании кала выделена культура протея (Pr. Mirabilis107 ).

Задание:

1. Поставьте клинический диагноз и проведите его обоснование.

2. Где будете лечить больного?

3. Принципы лечения.

4. Назовите специфические препараты для лечения данного заболевания.

Задача № 16

В грудном отделении стационара в течение 8 дней находился ребенок 5 месяцев по поводу двухсторонней мелкоочаговой пневмонии, рахита. На 8-й день пребывания в стационаре повысилась температура тела до 37,7°, появились срыгивания и жидкий стул до 14 раз в сутки, вялость, отказ от еды. На 2-й день болезни температура тела 38°, рвота 3 раза, жидкий стул до 12 раз желто-зеленого цвета с примесью крови. Ребенок жадно пьет воду, беспокойный, кожные покровы бледные, цианоз носогубного треугольника, слизистые сухие, родничок запавший, тоны сердца приглушены, тахикардия, живот вздут газами, урчит во всех отделах. Больного перевели в кишечное отделение с направляющим диагнозом: «инфекционный гастроэнтероколит». В отделение проведено бактериологическое исследование кала, при котором был обнаружен возбудитель Pseudomonas aeruginosa108.

Общий анализ крови:  Hb – 107 г/л, эр – 3,7 * 1012/л, Лейк – 10,0 * 109/л; п/я-7%, с/я – 50%, э- 1%, л- 36%, м – 6 %, СОЭ – 13мм/час.

Копрограмма: консистенция – жидкая, реакция – слабощелочная, мышечные волокна (+), нейтральный жир (++), жирные кислоты (++), мыла (++), крахмал (++),  лейкоциты – 13-15 в п/з, эритроциты  - 5-7 в п/з..

Задание:

1. Поставьте клинический диагноз с указанием тяжести заболевания, топики поражения ЖКТ, степени токсикоза и вида дегидратации.

2. О каком  типе диареи следует думать в этом случае?

3. Где произошло инфицирование ребенка?

4.Оцените результаты лабораторных исследований.

5.  Как будете лечить больного?

Эталоны ответов к ситуационным задачам 

Задача № 1

1. Клинический диагноз: Кишечная инфекция, гастроэнтероколит, тяжелая форма, токсикоз I степени.

2. Инвазивный тип диареи. Этиология: Шигеллез, типичный, тяжелая форма А.

3. Дополнительные исследования: бактериологический посев кала на всю кишечную группу, РПГА с дизентерийным диагностикумом, ИФА, РЛА.

4. Источник инфекции на пищеблоке, путь заражения – контактно-бытовой.

5. Лечение:
А) кислородотерапия 30-50% кислородом через носовой катетер, маску, в палатке;

Б) нейровегетативная блокада: дроперидол 0,12-0,25 мг/кг, аминазин 0,5-1,0 мг/кг в комбинации с пипольфеном 0,1-0,15 мг/кг в/м;

В) противосудорожная терапия: в/м или в/в седуксен 0,5 мл/кг (можно повторять через 15-20 минут), оксибутират натрия по 100 мг/кг. При неэффективности – барбитураты (тиопентал, гексенал, фенобарбитал) в дозе 5-15 мг/кг в/м или в/в;

Г) после ликвидации судорог для борьбы с отеком мозга – преднизолон 2 мг/кг или дексазон 0,5 мг/кг в/в струйно до 4 раз в сутки; лазикс 1-2 мг/кг однократно и затем диакарб 12-25 мг/кг 1 раз в сутки 2-3 дня, сернокислая магнезия 25% в/м 0,2-0,3 мл/кг 2 раза в сутки;

Д) инфузионная дезинтоксикационная терапия в объеме 30-50 мл/кг в сутки под контролем диуреза или с его стимуляцией лазиксом;

Е) жаропонижающая терапия: парацетамол в разовой дозировке 10-15 мг/кг в комбинации с мягкими физическими методами охлаждения;

Ж) сосудорасширяющие средства для снятия периферического сосудистого спазма: папаверин, дибазол, никотиновая кислота в/в струйно (один из препаратов);

З) этиотропное лечение: антибактериальная терапия препаратами резерва (цефалоспорины III поколения в/в или в/м, аминогликозиды II поколения внутрь, рифампицин), энтеросорбенты (энтеросгель, фильтрум, смекта и др.), КИП;

И) кормить после ликвидации критического состояния дробно, в возрастном объеме.

6. Больной может быть выписан из стационара и допущен в коллектив при наличии клинического выздоровления и однократного отрицательного результата бактериологического исследования кала на шигеллез.

7. Противоэпидемические мероприятия: карантин на детский сад на 7 дней, одномоментный осмотр всех контактных детей и сотрудников, изоляция выявленных больных, лист наблюдения на каждого ребенка, бактериологическое исследование испражнений у всех детей и сотрудников.

8. Плановой активной иммунизации в нашей стране не проводится. Вакцинация проводится по эпидемическим показаниям («Шигеллвак» - дизентерийная вакцина против шигелл Зонне) начиная с 3-х летнего возраста и взрослым 1-кратно п/к или в/м по 0,5 мл, защитный титр антител вырабатывается через 2 недели, ревакцинация при необходимости через 1 год.

Задача № 2

1. Предварительный диагноз: Кишечная инфекция, гастроэнтероколит, средней степени тяжести. Соп.: Энтеробиоз.

2. Этиология: предположительно шигеллез.

3. Дополнительные исследования: бактериологическое исследование испражнений, ИФА, РЛА.

4. Тип диареи: инвазивный. В основе патогенеза лежит инвазия возбудителя в колоноциты кишечника с развитием там воспалительного процесса.

5. Диета: уменьшение объема питания на 20-30%, исключение из рациона питания черного хлеба, цельного молока, каши на цельном молоке, бобовых, огурцов, свеклы, цитрусовых, винограда, мясных и рыбных бульонов, жирных сортов мяса. Рекомендован молочно-растительный стол.

6. Этиотропная терапия: учитывая возраст ребенка и среднетяжелую форму болезни назначается рифампицин внутрь из расчета 10-15 мг/кг в сутки в 2-3 приема.

Задача № 3

1. Тип диареи: инвазивный.

2. Окончательный клинический диагноз: Шигеллез Флекснера 2а, типичный, тяжелая форма В, острое негладкое течение. Осложнение: кишечное кровотечение.

3. Обоснование: острое начало заболевания с повышения температуры, появления болей в животе, рвоты, жидкого стула с патологическими примесями, нарастающая тяжесть состояния, стойкая гипертермия, бледность кожи, приглушенность сердечных тонов, тахикардия, выраженные боли в животе, тенезмы, стул без счета, по типу «ректального плевка», болезненная, спазмированная сигмовидная кишка, податливость ануса, сфинктерит, присоединение на 4 сутки с момента госпитализации кишечного кровотечения и выделение при бак. исследовании кала Sh. Flexneri 2а, позволяют поставить диагноз: Шигеллез Флекснера 2а, типичный, тяжелая форма В, острое негладкое течение. Осложнение: кишечное кровотечение.

4. Лечение: а) постельный режим, стол А4 с уменьшением объема питания на 30-40% и дополнительным введением кисломолочных продуктов; б) дезинтоксикационная и регидратационная терапия в/в капельно в сочетании с оральной регидратацией; симптоматическая терапия (миотропные спазмолитики, жаропонижающие); этиотропная терапия (цефалоспорины II-III поколения в/в или в/м с пероральным введением аминогликозидов II поколения (амикацин) или рифампицина, противошигеллезный лактоглобулин, КИП, энтеросорбенты.
5. В периоде рековалесценции: а) диетическая коррекция; б) восстановление функциональной деятельности ЖКТ (ферменты, витамины А и Е, отвары трав, обладающих противовоспалительным и регенерирующим действием); восстановление микробиоценоза кишечника (пробиотики, пребиотики); г) иммунокоррекция (КИП, кипферон, гепон, противошигеллезный лактоглобулин).
Задача № 4

1. Тип диареи: инвазивный. Этиология: предположительно шигеллез.

2. Источник заболевания: предположительно некипяченая вода из колодца и речки, путь инфицирования - водный.

3. Принципы терапии: а) постельный режим, стол А4 с уменьшением объема питания на 30% и дополнительным введением кисломолочных продуктов; б) дезинтоксикационная и регидратационная терапия в/в капельно в сочетании с оральной регидратацией; симптоматическая терапия (миотропные спазмолитики, жаропонижающие); этиотропная терапия (цефалоспорины II-III поколения в/в или в/м с пероральным введением аминогликозидов II поколения (амикацин) или рифампицина, противошигеллезный лактоглобулин, КИП, энтеросорбенты.
Задача № 5

1. 1) Диагноз врача скорой помощи: Кишечная инфекция, гастроэнтероколит, тяжелая форма, токсикоз I степени.

2) Помощь на догоспитальном этапе: нейровегетативная блокада: в/в или в/м нейролептики (дроперидол, пипольфне). Противосудорожные (седуксен, реланиум), жаропонижающие (литическая смесь: анальгин с папаверином), ГКС (преднизолон 3-5 мг/кг или дексазон 0,5 мг/кг), кислородотерапия 30-50% кислородом через носовой катетер, госпитализация в стационар реанимационной бригадой скорой медицинской помощи.

     2.    1) Об инвазивной диарее, вероятно, шигеллезе.

              2) Лабораторное обследование: бактериологическое исследование кала на всю кишечную группу, РПГА с эритроцитарными диагностикумами, РЛА, ИФА.

             3) Этиотропная терапия: целесообразно использование комбинации цефалоспоринов II-III поколения (цефотаксим, цефзид, цефтриаксон) в/в или в/м с пероральным введением аминогликозидов II поколения (амикацин), либо рифампицином, оральными иммуноглобулинами, энтеросорбентами.

Задача № 6

1. Клинический диагноз: Кишечная инфекция, гастроэнтероколит, тяжелая форма, токсикоз с эксикозом II  степени, соледефицитный тип дегидратации.

2. Можно думать о желудочно-кишечной форме сальмонеллеза (контакт с сестрой из очага сальмонеллеза, клинические проявления токсикоза с эксикозом; болезненный урчащий кишечник; энтероколитный характер стула с патологическими примесями в виде слизи, зелени, крови; гепатоспленомегалия, гематологические признаки воспаления). Необходимо дифференцировать с кишечными инфекциями другой этиологии.

3.  Инвазивный (экссудативная диарея);  в основе патогенетических механизмов развития диарейного синдрома лежат: адгезия, колонизация и инвазия бактериальных агентов в эпителий кишечника с развитием воспалительного процесса; нарушение всасывания воды и электролитов из просвета кишечника в результате усиления перистальтики и быстрой эвакуации химуса, гиперосмолярности, за счет продуктов воспаления и нарушенного пищеварения. 

4. Диета: разгрузка в питании на 50% от суточной потребности, дозированное кормление адаптированной молочной смесью по 40,0 через 2 часа (10 раз) с соблюдением ночного перерыва, с последующим расширением объема питания при наличии положительной динамики.

5. V= N + D + C, где V – суточный объем жидкости необходимый ребенку, N  - физиологическая потребность ребенка в жидкости, D – дефицит жидкости, С – продолжающиеся патологические потери. При дегидратации II степени объем в/в капельно вводимой жидкости составляет 40-50% от суточного объема. Соотношение коллоидов и кристаллоидов – 1:1. Принимая во внимание гипотонический тип дегидратации, отчетливо выраженные нарушения гемодинамики с целью восстановления ОЦК в качестве стартового раствора необходимо использовать коллоидный раствор (реополиглюкин, альбумин).

6. Этиотропная терапия: тяжесть состояния, инвазивный тип диареи является основанием для назначения комбинированной антибиотикотерапии: Цефазид 100 тыс/ кг массы тела  × 3 р. в/м, амикацин 20мг/кг массы тела × 4 раза per os, в сочетании с оральными иммуноглобулинами (КИП по 1 дозе 2 раза/сутки, курс 5-7 дней), энтеросорбентами (смекта, фильтрум, энтеросгель), комбинированными пробиотиками (пробифор, бифиформ, бифидум-бактерин-форте 5-7 дневным курсом).

Задача № 7 
1. Диагноз: Кишечная инфекция гастроэнтероколит, тяжелая форма, токсикоз с эксикозом I степени,   изотонический тип дегидратации.
Нельзя исключить возможность внутри госпитального инфицирования, контактно-бытового пути передачи инфекции, поскольку заболевание развивается у ослабленного ребенка из группы риска спустя два дня после выписки из стационара. 

2. Инвазивный тип диареи. Критерии диагностики: а) наличие симптомов инфекционного токсикоза с эксикозом (гипертермия 38,9°, вялость, адинамия, отказ от еды, тахикардия, приглушенность сердечных тонов), б) вовлечение в патологический процесс всех отделов ЖКТ (живот вздут газами, урчит во всех отделах, болезненность при пальпации толстой кишки), в) характер стула (жидкий, с большим количеством мутной слизи, зелени и примеси крови, зловонный).

3. Речь идет о сальмонеллезе, вызванном госпитальным штаммом Salm. typhimurium. Отличительными особенностями возбудителя является: а) его высокая инфекциозность, б) устойчивость к дезинфектантам и факторам внешней среды, в) внутриклеточное паразитирование сальмонелл в эпителиоцитах кишечника и макрофагах. г) множественная лекарственная устойчивость и отсутствие чувствительности к типовым фагам, д) способность к продукции «холероподобного» энтеротоксина, е) назопаразитизм, ж) избирательное поражение детей раннего возраста с измененным преморбидным фоном.

4. Патогномоничные признаки госпитального сальмонеллеза: а) развитие заболевания спустя два дня с момента выписки из стационара, б) упорный характер симптомов токсикоза, в) гепатоспленомегалия, метеоризм, г) болезненность при пальпации толстого отдела кишечника, д) длительно сохраняющаяся дисфункция кишечника (стул энтероколитного характера обильный, зловонный, с большим количеством мутной слизи, зелени, крови).

5. Для уточнения этиологии заболевания необходимо: а) бактериологическое исследование кала на всю кишечную группу, б) реакция латекс-агглютинации (РЛА) в копрофильтрате с сальмонеллезным диагностикумом, в) методы обнаружения специфических антител (РА, РНГА, ИФА).

6. Программа лечения: а) дозированное питание низколактозной смесью с уменьшением суточного объема до 30-40%, после прекращения рвоты и улучшения аппетита – безмолочные каши, овощное пюре, затем стол А4; б) дезинтоксикационная и регидратационная терапия: оральная регидратация водно-солевыми растворами в два этапа; в) этиотропная терапия: комбинированная антибиотикотерапия препаратами из группы резерва, т.к. больной инфицирован в стационаре (цефалоспорины III поколения в/в или в/м, аминогликозиды II поколения per os, рифампицин), в сочетании с энтеросорбентами (смекта, фильтрум, энтеросгель); г) иммунокоррегирующая терапия (иммуноглобулин в/в, КИП, сальмонеллезный лактоглобулин, гепон).

Задача № 8

1. Клинический диагноз: Кишечный иерсиниоз (Yersinia enterocolitica), типичный, среднетяжелая форма, острое гладкое течение.

2. Обоснование: Учитывая острое развитие заболевания с повышения температуры до 37,9 – 38,7С, которая носила упорный характер, нечастого (1-2 раза) жидкого стула, болезненность живота в околопупочной и правой подвздошной области, изменения в зеве (гиперемия, зернистость задней стенки глотки), увеличение шейных и подмышечных лимфоузлов, увеличение печени и селезенки, отечность и гиперемия ладоней, появление на 3-й день болезни обильной яркой мелкоточечной сыпи с типичной локализацией в области живота, подмышечных и паховых складок, вокруг коленных и локтевых суставов, мелкопластинчатого шелушения лица, туловища на 8 день, нарастание титра специфических антител в РНГА с  иерсиниозным диагностикумом (от 1:50 до 1:200), можно выставить окончательный диагноз: Кишечный иерсиниоз, типичный, среднетяжелая форма, острое гладкое течение.

3. Перечислите, с какими заболеваниями следует проводить дифференциальный диагноз: с псевдотуберкулезом, инвазивными диареями инфекционной этиологии, скарлатиной, корью, краснухой, вирусными гепатитами, инфекционным мононуклеозом, энтеровирусной инфекцией, ревматоидным артритом, острым ревматизмом, геморрагическим васкулитом,  острым аппендицитом.
 4. Лечение. 

Диета гипоаллергенная, с исключением продуктов, усиливающих родильные процессы, содержащих грубую клетчатку, консервы, копчености,  жареную и острую пищу.

Этиотропная терапия: левомицетин 10 дней (весь период лихорадки + 3-5 дней нормальной температуры), энтеросорбенты (фильтрум, энтеросгель), 

Патогенетическая терапия: оральная регидратация – регидрон, чай, минеральная вода, отвар изюма.

Нестероидные противовоспалительные препараты: ортофен, бруфен, индометацин.

Антигистаминные: супрастин, тавегил, кларитин 7-10 дней.

      5.  Показания для выписки. Удовлетворительное состояние на фоне стойкой (7-10 дней) нормализации температуры и не менее 3-5 дней после отмены а/б терапии. Отсутствие симптомов интоксикации и локальных очагов. Нормализация показателей периферической крови, мочи, б/х анализа крови, ЭКГ.

Задача № 9

1. Диагноз: Иерсиниоз, типичный, среднетяжелая форма.

2. Диагноз можно поставить на основании следующих симптомов: острое начало, длительная ремиттирующая лихорадка, интоксикация, боли в животе, частый с патологическими примесями стул, желтуха, гепатоспленомегалия, а так же высокий лейкоцитоз, палочкоядерный сдвиг, увеличение СОЭ и повышение общего билирубина за счет конъюгированной фракции, ферментемия.

3. Исследования для подтверждения диагноза: бактериологический, серологический (РНГА, ИФА)

4. Необходимо дифференцировать с вирусным гепатитом, кишечными инфекциями, острым аппендицитом 

5. Левомицетин, гентамицин, цефалоспорины 2,3 поколения.

6. Противоэпидемические мероприятия. Госпитализация по клиническим показаниям. В очаге карантин 15 дней, медицинское наблюдение. Запрещается употреблять овощи и фрукты без термической обработки. Бактериологическое исследование овощей и фруктов, хранящихся в холодильнике и на складе (а также молока, хлебобулочных изделий, куриных яиц). Бактериологическое исследование смывов с посуды, оборудования. Тщательное мытье и дезинфекция посуды. Уничтожение грызунов. У работников пищеблока проводят бак. исследование испражнений, слизи из зева, а также смывов с рук и спецодежды. Экстренное извещение в районную СЭС, борьба с грызунами.

Задача № 10
1. Диагноз: Ротавирусная инфекция, гастроэнтерит, среднетяжелая форма, острое течение. Панкреатит. 

2. Обоснование: Умеренная лихорадка, повторная рвота, боли в животе, жидкий водянистый стул без патологических примесей, катаральные явления в ротоглотке. РЛА (+++) с ротавирусным диагностикумом, РСК 1:200.

3. Лечение: а) диета с  разгрузкой в питании на 30% от суточной потребности (700 мл/сутки). Кормить по 100 мл через 3 часа: 3-х дневный кефир (или «Бифидок»), 5% рисовая   каша на воде без сахара,  после прекращения рвоты – стол А4

б) оральная регидратация в два этапа: 1-й этап (первые 6 час) для возмещения дефицита массы тела = 6-7%  необходимо 900 мл жидкости. Оральные глюкозо-  солевые растворы (регидрон, гастролит и др.) даются по 10-12 мл каждые 5 минут   (150 мл/час). Второй этап (поддерживающая терапия): объем жидкости =  физиологической потребности ребенка в сутки (1-1,2 л.) + объем   продолжающихся патологических потерь (10 мл/кг на каждое испражнение) 

 в) этиотропная терапия - антиротавирусный иммуноглобулин по 2 дозы 2 раза (или КИП по 1 дозе 3 раза) в сутки 3- 5 дней, энтеросорбенты (смекта и др.)

 г) этиопатогенетические средства (энтеросорбенты, пробиотики и др.) 

 д) ферменты (панкреатин, зимоплекс, ти-лактаза и др.).

4. Обследование.

а) УЗИ органов брюшной полости

б) анализ мочи на диастазу

в) крови – на амилазу (для подтверждения панкреатита)

г) электролиты крови 

д) КОС  

е) гематокрит – для коррекции нарушений водно-электролитного обмена.

5. Противоэпидемические мероприятия в очаге:

а) изоляция больного (в стационар или на дому)

б) экстренное извещение в СЭС

в) заключительная дезинфекция

      г) медицинское наблюдение за очагом инфекции в  течение 5-7 дней 

д) экстренная профилактика иммуноглобулинами орального применения: (АРИГ – по 1 дозе 2 раза или КИП – по 1 дозе 1 раз в день, 3-5 дней).

Задача № 11

1. Клинический диагноз: Энтеропатогенный эшерихиоз (О55:К59), гастроэнтерит, среднетяжелая форма, острое течение 

 2. Симптомы. Острое начало, повышение температуры тела, нечастая рвота, боли в животе, жидкий обильный водянистый стул с примесью небольшого количества прозрачной слизи, явления метеоризма, симптомы дегидратации. 

3. Дополнительные обследования: а) копрограмма (для обоснования ферментотерапии), б) биохимия крови (КОС,  электролиты, гематокрит), в) серологическое исследование на наличие специфических антител в парных сыворотках крови.

4. Принципы терапии:

А) диета: 

а) разгрузка в питании на 30% от суточной потребности (700 мл/сутки), 

б) дробное дозированное кормление (кефир по 100 мл через 3 часа или лечебно-профилактические продукты питания);

Б) оральная регидратация:  а) суточный объем жидкости, включая питание (700 мл) равен = 2400 мл. При долженствующей массе тела ребенка 14-15 кг и дефиците массы по клиническим проявлениям эксикоза около 6-7%,  на 1-й этап необходимо = 900 мл, на 2-й из расчета 80-100 мл/кг = до 1500 мл жидкости

б) глюкозо-солевые растворы (регидрон, глюкосолан и др.) должны составлять 50% (850 мл) от количества жидкости, необходимой для оральной регидратации
Г) ферментотерапия: мезим форте по ½ табл. 3 раза в день или панкреатин

Д) этиотропная терапия а) пробифор по 1 порошку (с интервалом 3 часа во время кормления) 3 раза в день, курс лечения 2-3 дня или сорбенты (смекта, энтеросгель, фильтрум) или оральные препараты «стартовой» терапии (невиграмон, эрцефурил и др.) Е) симптоматическая: а) противорвотные (церукал, риабал и др.)

б) антидиарейные препараты (энтеросорбенты, имодиум) 

в) купирование болевого синдрома (энтеросорбенты, миотропные спазмолитики, пеногасители);  г) жаропонижающие (парацетамол и др.).   

5. Противоэпидемические мероприятия: а) Изоляция больного, б) экстренное извещение в СЭС, в) заключительная дезинфекция, г) медицинское наблюдение за очагом 7 дней, д) бактериологическое исследования кала на кишечную группу и E. сoli всех контактных, в том числе, работников пищеблока и пищевых продуктов. 

Задача №  12

1. Клинический диагноз: Энтеропатогенный эшерихиоз (О127), гастроэнтероколит, тяжелая форма, токсикоз с эксикозом II степени, соледефицитный тип дегидратации.

2.  Диагноз подтверждает высев E. Coli О127 в бактериологическом исследовании кала на кишечную группу.

3. Путь инфицирования, вероятно, пищевой при употреблении молочных смесей.

4.  Принципы терапии:

А) диета: 

а) разгрузка в питании на 50% от суточной потребности  

б) дробное дозированное кормление (адаптированыые смеси по 30-40 мл через каждые 2 часа)

Б) регидратационная терапия из расчета V= N + D + C , где V – суточный объем жидкости необходимый ребенку, N  - физиологическая потребность ребенка в жидкости, D – дефицит жидкости, С – продолжающиеся патологические потери. При дегидратации II степени объем в/в капельно вводимой жидкости составляет 40-50% от суточного объема. Соотношение коллоидов и кристаллоидов – 1:1. Принимая во внимание гипотонический тип дегидратации, отчетливо выраженные нарушения гемодинамики с целью восстановления ОЦК в качестве стартового раствора необходимо использовать коллоидный раствор (реополиглюкин, альбумин).

В) ферментотерапия
Г) этиотропная терапия а)сорбенты (смекта, энтеросгель, фильтрум), комбинированная антибиотикотерапия: фортум 100 тыс/ кг массы тела  : 3 р. в/м, амикацин 20мг/кг массы тела : 4 раза per os
 Д) симптоматическая: а) противорвотные (церукал, риабал и др.)

б) антидиарейные препараты (энтеросорбенты, имодиум).

5.  Противоэпидемические мероприятия: а) изоляция больного, б) экстренное извещение в СЭС, в) заключительная дезинфекция, г) медицинское наблюдение за очагом 7 дней.  

Задача № 13

1. Предварительный диагноз: Кишечная инфекция, гастроэнтероколит, тяжелая форма, токсикоз  эксикозом III степени, гипотонический тип дегидратации. В пользу третьей степени токсикоза с эксикозом и соледефицитного типа дегидратации говорит потеря массы тела 12%, тяжелое состояние при поступлении, бледность кожи, сухость слизистых, снижение тургора тканей, болезненное выражение лица, тусклые склеры, запавший родничок, яркая сухая слизистая рта, глухость сердечных тонов, выраженная тахикардия, олигурия.

2. Обследование: общий анализ крови, общий анализ мочи, биохимический анализ крови, копрограмма, бак. посев кала на всю кишечную группу.

3. Этиология: вероятно, имеет место вторичная стафилококковая инфекция, т.к. из анамнеза известно, что в периоде новорожденности у ребенка были гнойно-воспалительные очаги (мокнущий пупок около 3 недель, везикулопустулез в 20 дней и позднее гнойный конъюнктивит), а на протяжении всех месяцев жизни отмечается неустойчивый стул, периодически жидкий, пенистый, ярко-желтого или оранжевого  цвета, иногда с зеленью.
4. Лечение:

А) диета: 

а)  дробное дозированное кормление (адаптированыые смеси по 10-20 мл через каждые 2 часа)

Б) регидратационная терапия из расчета V= N + D + C , где V – суточный объем жидкости необходимый ребенку, N  - физиологическая потребность ребенка в жидкости, D – дефицит жидкости, С – продолжающиеся патологические потери. При дегидратации III степени объем в/в капельно вводимой жидкости составляет 70% от суточного объема. Соотношение коллоидов и кристаллоидов – 1:1. Принимая во внимание гипотонический тип дегидратации, отчетливо выраженные нарушения гемодинамики с целью восстановления ОЦК в качестве стартового раствора необходимо использовать коллоидный раствор (реополиглюкин, альбумин).

В) ферментотерапия
Г) этиотропная терапия а)сорбенты (смекта, энтеросгель, фильтрум), комбинированная антибиотикотерапия: фортум 100 тыс/ кг массы тела  : 3 р. в/м, амикацин 20мг/кг массы тела : 4 раза per os
 Д) симптоматическая: а) противорвотные (церукал, риабал и др.)

5. Специфические препараты: стафилококковый бактериофаг, антистафилококковая плазма, стафилококковый иммуноглобулин.

Задача № 14

1.Клинический диагноз: Клебсиеллез, гастроэнтероколит, средней степени тяжести.

2. Обоснование диагноза: острое начало заболевания с повышения температуры до 38°,  появления повторной рвоты, жидкого водянистого стула с примесью слизи до 8-10 раз в день, данные объективного обследования (состояние ребенка средней степени тяжести, самочувствие нарушено незначительно, кожные покровы бледные, слизистые влажные, умеренная тахикардия, чувствительность и вздутие живота, сохранение диуреза), данные лабораторного обследования (воспалительный характер крови и копрограммы, высев возбудителя), позволяют поставить диагноз: Клебсиеллез, гастроэнтероколит, средней степени тяжести.

3. Результаты проведенных лабораторных исследований: в общем анализе крови – лейкоцитоз, нейтрофилез, ускоренная СОЭ, в копрограмме – воспалительные и ферментативные нарушения, в бактериологическом анализе кала обнаружен возбудитель - Klebsiella pneumonie 108
4. А) диета: 

а)  уменьшение объема питания на 30-40%, кормление адаптированными молочными или кисломолочными смесями 

Б) оральная регидратация:  450 мл, из них глюкозо-солевые растворы (регидрон, глюкосолан и др.) должны составлять 50%.

В) этиотропная терапия а)сорбенты (смекта, энтеросгель, фильтрум), комбинированная антибиотикотерапия: фортум 100 тыс/ кг массы тела  : 3 р. в/м, амикацин 20мг/кг массы тела : 4 раза per os
Г) ферментотерапия

 Д) симптоматическая: а) противорвотные (церукал, риабал и др.); б) купирование болевого синдрома (энтеросорбенты, миотропные спазмолитики, пеногасители);  в) жаропонижающие (парацетамол и др.).   

Задача № 15

1. Диагноз: Кишечная инфекция протейной этиологии (Рr. mirabilis), гастроэнтероколит, тяжелая форма, токсикоз с эксикозом I степени, изотонический тип дегидратации. 

Диагноз поставлен на основании острого начала заболевания с повышения температуры, появления многократной рвоты, жидкого стула со слизью до 16 раз в сутки, данных объективного осмотра (ребенок находится в сознании, вялость сменяется беспокойством, выражена жажда, кожные покровы бледные, слизистые сухие, умеренная приглушенность сердечных тонов, тахикардия, урчание по ходу кишечника, сохранение диуреза) и лабораторного обследования (воспалительный характер крови и копрограммы, а также выделение из кала Pr. Mirabilis).

2. Лечение больного проводится в стационаре, так как больные с тяжелыми формами кишечных инфекций госпитализируются вне зависимости от возраста.

3. Принципы лечения:

А) диета: 

а) разгрузка в питании на 40-50% от суточной потребности  

б) дробное дозированное кормление (адаптированыые смеси по 30-40 мл через каждые 2 часа)

Б) регидратационная терапия из расчета V= N + D + C , где V – суточный объем жидкости необходимый ребенку, N  - физиологическая потребность ребенка в жидкости, D – дефицит жидкости, С – продолжающиеся патологические потери. При дегидратации I степени объем в/в капельно вводимой жидкости составляет 30-40% от суточного объема. Соотношение коллоидов и кристаллоидов – 1:2, глюкозо-солевых растворов 2:1.. Принимая во внимание изотонический тип дегидратации в качестве стартового раствора необходимо использовать глюкозо-солевые растворы.

В) этиотропная терапия а) сорбенты (смекта, энтеросгель, фильтрум), комбинированная антибиотикотерапия: цефотаксим100 тыс/ кг массы тела  : 3 р. в/м, амикацин 20мг/кг массы тела : 4 раза per os или гентамицин 10 мг/кг массы тела : 4 раза per os.

Г) ферментотерапия

 Д) симптоматическая: а) противорвотные (церукал, риабал и др.)

б) жаропонижающие (парацетамол и др.).

4. Специфические препараты: колипротейный бактериофаг, колипротейный лактоглобулин.

Задача № 16

1.Клинический диагноз: Синегнойная кишечная инфекция, гастроэнтероколит, тяжелая форма, токсикоз с эксикозом II степени, гипертонический тип дегидратации. Соп. Двусторонняя мелкоочаговая пневмония. Фон: Рахит. Дефицитная анемия.

2. Тип диареи: инвазивный, так как имеет место стул с патологическими примесями, воспалительные изменения в гемограмме и копрограмме. 

3. Инфицирование ребенка: произошло, вероятно, в соматическом отделении, где ребенок лечился по поводу пневмонии. Инкубационный период соответствует его сроку при контактно-бытовом пути инфицирования.

4.  Результаты лабораторных исследований: в общем анализе крови анемия, лейкоцитоз, нейтрофилез, ускоренная СОЭ, в копрограмме воспалительные и ферментативные изменения, в бак. анализе – высев возбудителя Pseudomonas aeruginosa.

5. Лечение: 

А) диета: 

а) разгрузка в питании на 50% от суточной потребности  

б) дробное дозированное кормление (адаптированыые смеси по 30-40 мл через каждые 2 часа)

Б) регидратационная терапия из расчета V= N + D + C , где V – суточный объем жидкости необходимый ребенку, N  - физиологическая потребность ребенка в жидкости, D – дефицит жидкости, С – продолжающиеся патологические потери. При дегидратации  II степени объем в/в капельно вводимой жидкости составляет 50% от суточного объема. Соотношение коллоидов и кристаллоидов – 1:2, глюкозо-солевых растворов 2:1.. Принимая во внимание гипертонический тип дегидратации в качестве стартового раствора необходимо использовать глюкозо-солевые растворы.

В) этиотропная терапия а)сорбенты (смекта, энтеросгель, фильтрум), комбинированная антибиотикотерапия: цефотаксим или фортум 100 тыс/ кг массы тела  : 3 р. в/м, амикацин 20мг/кг массы тела : 4 раза per os.

Г) ферментотерапия

 Д) симптоматическая: а) противорвотные (церукал, риабал и др.)

б) жаропонижающие (парацетамол и др.).

ПРИЛОЖЕНИЕ
Таблица 1 Принципы диетотерапии при острых кишечных инфекциях у детей
	Фаза болезни

	Тяжестьболезни
и постинфекционный
синдром
	Диета у детей

	
	
	до года
	старше года

	
	
	принцип
	вид питания
	

	Острый период болезни (начало,
разгар,

обострение,

рецидив)


	Стертая(субклиническая)
	Обычное питание по возрасту
	Обычное питание по возрасту

	
	Легкая
	В первые 3-4 дня-
Уменьшение объема питания на 15-20%. Щадящая обработка
	Грудное молоко.

Адаптированные молочные или
кисломолочные смеси. С 6 мес - каши на воде или половинном молоке, овощное пюре (с 5 мес)
	Обычный рацион с ограничением жира и грубой клетчатки.

	
	Среднетяжелая и тяжелая
	В первые 5 дней - уменьшение

суточного объема питания
до 1/2-2/3 нормы с дробны введением (8-10 раз в сутки). Щадящая обработка.. Исключение коровьего молока
	Грудное молоко.

Адаптированные кисломолочные смеси или безмолочные низколактозные смеси.

Детям старше 6 мес. с 4-5 дня - безмолочный прикорм (каши на воде или овощном отваре, ов. пюре, печеное яблоко). С 7 дня - питание по возрасту с исключением цельного молока
	Протертый стол 4 с ограничением жира (овощи, яйца, каши,

кисломолочные продукты). С 3-4 дня - мясо, творог, печеные яблоки. С 5-7 дня - обычный рацион с исключением цельного молока, ржаного хлеба, свеклы, редьки, чеснока, кислых ягод и фруктов (на 2-3 недели)

	Постинфекционные кишечные дисфункции


	Белковый дефицит, гипотрофия, недоношенность
	Увеличение содержания белка в рационе
	Адаптированные смеси, обогащенные белком
	Творог, рыба, мясное пюре

	
	ФЕРМЕНТОПАТИИ

	
	Панкреатопа

тия
	Снижение содержания жира
в рационе и уменьшение нагрузк  сложными углеводами
	Смеси с низким содержанием жира, смеси со среднецепочечными триглицеридами
	Исключение сливочного масла, свежей выпечки, сырых фруктов, овощей и концентрированных фруктовых соков - стол 5П (на 2-3 месяца)

	
	Дисахаридаз
ная недостаточность
	Низколактозная или безлактозная диета
	Низколактозные, соевые и безлактозные смеси; безмолочный прикорм


	Исключение молока и молочных продуктов

	
	Аллергоэнтерпатия (непереносимость белка коровьего молока)
	Гипоаллергенная
(безмолочная) диета


	Смеси на соевой основе и основе гидролизата белка, безмолочный прикорм; прикорм не ранее 5 мес
	Исключение молока и продуктов с сенсибилизирующей активностью (шоколад, красные и оранжевые овощи и фрукты, рыба, орехи, мед, яйца и др.)


Таблица 2 . Некоторые диетические смеси, рекомендуемые детям раннего возраста при острых кишечных инфекциях
	Название смеси
	Страна и
фирма 

производитель
	Характеристика состава

	
	
	белки
	жиры
	углеводы
	прочее

	I. Адаптированные кисломолочные смеси

	Агуша 1 
(с рождения)

Агуша 2 
(с 6 месяцев)
	Россия, Завод детских молочных продуктов
	Сывороточные белки


	Кокосовое,

Соевое, пальмовое, кукурузное масла
	Лактоза
	Специальный штамм ацидофильных палочек и бифидобактерий

	НАН кисломолочный
(сухой)
	Швейцария «Нестле»
	Обезжиренное моло​ко, деминерализованная сыворотка
	
	Кукурузный сироп, лактоза.
	Культура бифидобактерий


	АДАЛАКТ адаптированный
	Россия
	Сывороточные белки
	
	Лактоза, декстрин-мальтоза
	Витамины, минеральные вещества, таурин, культура ацидофильных палочек и термофильного стрептококка

	II. Низколактозные смеси.

	Нутрилон низколактозный

	Голландия, «Нутриция»
	Молочные белки (сывороточные + казеин)
	Растительные масла

	Глюкозная патока

	Минеральные вещества, минералы, таурин.

	ХУМАНА ЛП
	Германия, «Хумана»

	Молочные белки

	Растительные масла
	Декстрин-мальтоза, крахмал


	Минеральные веще​ства, микроэлемен​ты, таурин

	ХУМАНАЛП + СЦТ

	Германия, «Хумана»

	Молочные белки


	Растительные масла


	Декстрин-мальтоза, крахмал. Банановый порошок
	Минеральные веще​ства, микроэлемен​ты, таурин



	НИЗК0ЛАКТ03Н0Е МОЛОКО (с 6 мес)
	Россия, «Нутритек»
	Молочные белки
	Кукурузное масло
	Лактоза, глюкоза, галактоза.


	Витамины

	II. Низколактозные смеси.

	НУТРИЛОН низколактозный
	Голландия, «Нутриция»
	Молочные белки (сывороточные + казеин)


	Растительные масла

	Глюкозная патока

	Минеральные вещества, минералы, таурин.



	ХУМАНА ЛП
	Германия, «Хуман
	Молочные белки

	Растительные масла
	Декстрин-мальтоза, крахмал


	Минеральные веще​ства, микроэлемен​ты, таурин



	ХУМАНАЛП + СЦТ

	Германия, «Хумана»

	Молочные белки


	Растительные масла


	Декстрин-мальтоза, крахмал. Банановый порошок
	Минеральные веще​ства, микроэлемен​ты, таурин



	НИЗК0ЛАКТ0ЗНОЕ МОЛОКО (с 6 мес)
	Россия, «Нутритек»
	Молочные белки
	Кукурузное масло
	Лактоза, глюкоза, галактоза.


	Витамины

	III. Безлактозные смеси

	ДИАРГАЛ


	Франция, «Галлия»
	Молочные белки (сывороточные + казеин)
	Растительные масла


	Мальтодекстрин, сахароза.
	Витамины, минеральные вещества, L-каротин,таурин, лецитин

	МАМЕКС безлактозный

	Даниия «Интернациональ Нутрицион»
	Молочные белки (сывороточные + казеин)


	Молочный жир, кукурузное масло
	Декстрин-мальтоза


	Витамины, минеральные вещества, L-каротин,таурин, лецитин

	НАН безлактозный
	Швейцария, «Нестле»

	Молочные белки (сывороточные + казеин)


	
Молочный жир, кукурузное масло
	Декстрин-мальтоза
	Витамины, минеральные вещества, L-каротин,таурин, лецитин

	НУТРИЛАК безлактозный
	Россия, «Нутритек»
	Концентрат молочных белков


	
Кукурузное, соевое масла.
	Декстрин-мальтоза

	Витамины, минераль​ные вещества, микроэлементы, таурин, аминокислоты

	IV. Гипоаллергенные 

А. На соевой основе (безлактозные)

	НАН соя
	Швейцария «Нестле»
	Изолят соевого белка
	Растительные масла (соевое, кокосовое, пальмовое)
	Декстрин-мальтоза
	Витамины, минеральные вещества, лецитин, L-карнитин, L-метионин

	НУТРИЛОН соя
	Голландия, «Нутрииция»
	Изолят соевого белка
	Растительные масла
	Глюкозная патока
	Витамины, минеральные вещества, микроэлементы, L-карнитин,таурин

	СИМИЛАК-ИЗОМИЛ
	США,

«Эббот Лабораториз»
	Изолят соевого белка
	Растителные масла (пальмовое, соевое, подсолнечное)
	Кукурузный сироп, сахароза
	Витамины, минеральные вещества, таурин,L-карнитин, L-метионин

	СОЯ-СЕМП
	Швеция, «Семпер Фудз АВ»
	Изолят соевого белка
	Растительные масла (пальмовое, рапсо​вое, подсолнечное)
	Глюкоза, рисовый крахмал
	Витамины, минеральные вещества, микроэлементы, L-карнитин,таурин, L-метионин, изонитол

	ХУМАНА СЛ
	Германия, «Хумана»
	Изолят соевого белка
	Растительные масла
	Декстрин-мальтоза
	Витамины, минеральные вещества, таурин, L-карнитин, L-триптофан, L-цис-теин

	НАН соя
	Швейцария, «Нестле»
	Изолят соевого белка
	Растительные масла (соевое, косовое, пальмовое)
	Декстрин-мальтоза
	Витамины, минеральные вещества, лецитин, L-карнитин, L-метионин

	НУТРИЛОН соя
	Голландия, «Нутриция»
	Изолят соевого белка
	Растительные масла
	Глюкозная патока
	Витамины, мине​ральные вещества, микроэлементы, L-карнитин,таурин

	СИМИЛАК-ИЗОМИЛ
	США,

«Эббот Лабораториз»
	Изолят соевого белка
	Растительные масла (пальмовое, соевое, подсолнечное)
	Кукурузный сироп, сахароза
	Витамины, минеральные вещества, таурин,L-карнитин, L-метионин

	СОЯ-СЕМП
	Швеция, «Семпер Фудз АВ»
	Изолят соевого белка
	Растительные масла (пальмовое, рапсовое, подсолнечное)
	Глюкоза, рисовый крахмал
	Витамины, минеральные вещества, микроэлементы, L-карнитин,таурин, L-метионин, изонитол

	ХУМАНА СЛ
	Германия, «Хумана»
	Изолят соевого белка
	Растительные масла
	Декстрин -мальтоза
	Витамины, минеральные вещества, таурин, L-карнитин, L-триптофан, L-цистеин

	НАН соя
	Швейцария, «Нестле»
	Изолят соевого белка
	Растительные масла (соевое, косовое, пальмовое)
	Декстрин-мальтоза
	Витамины, минеральные вещества, лецитин, L-карнитин, L-метионин

	НУТРИЛОН соя
	Голландия, «Нутрии-ция»
	Изолят соевого белка
	Растительные масла
	Глюкозная патока
	Витамины, минеральные вещества, микроэлементы, L-карнитин,таурин

	СИМИЛАК-ИЗОМИЛ
	США,

«Эббот Лабораториз»
	Изолят соевого белка
	Растительные масла (пальмовое, соевое, подсолнечное)
	Кукурузный сироп, сахароза
	Витамины, минеральные вещества, таурин,L-карнитин, L-метионин

	СОЯ-СЕМП
	Швеция, «Семпер Фудз АВ»
	Изолят соевого белка
	Растительные масла (пальмовое, рапсо​вое, подсолнечное)
	Глюкоза, рисовый крахмал
	Витамины, минеральные вещества, микроэлементы, L-карнитин,таурин, L-метионин, изонитол

	ХУМАНА СЛ
	Германия, «Хумана»
	Изолят соевого белка
	Растительные масла
	Декстрин-мальтоза
	Витамины, минеральные вещества, микроэлементы, Lкарнитин, L-триптофан, L-цистеин

	ТУТТЕЛИ СОЯ
	Финляндия
	Изолят соевого белка
	Растительные масла
	Глюкоза, мальтоза, полисахариды
	Витамины, мине​ральные вещества, таурин, L-карнитин, L-метионин, триптофан

	ЭНФАМИЛ СОЯ
	США,

«Мид Джонсон»
	Изолят соевого белка
	Растительные масла (кукурузное, кокосо​вое), моноглицериды
	Кукурузный сироп
	Витамины, минеральные вещества, таурин, L-карнитин, L-метионин

	НУТРИЛАК СОЯ
	Россия, «Нутриитек»
	Изолят соевого белка
	Растительные масла (соевое, кукурузное, подсолнечное), среднецепочечные триглицериды
	Мальтодекстрин, сахар
	Витамины, минеральные вещества, микроэлементы

	ФРИСОСОЯ
	Голландия, «Фризленд нутришион»
	Изолят соевого белка
	Растительные масла
	Глюкоза, мальтоза, олисахариды
	Витамины, минеральные вещества, таурин, холин, L-карнитин, L-метионин

	ХАЙНЦ СОЕВАЯ СМЕСЬ (с рождения)
	США/Англия, «Хайнц»
	Изолят соевого белка

	Растительные масла (подсолнечное, пальмовое, соевое)
	Декстринмальтоза
	Витамины,

минеральные

вещества, таурин,
L-карнитин,

L-метионин,

L-цистеин

	IV. Гипоаллергенные

А. На соевой основе (безлактозные)

	ХУМАНАГА-1
(с рождения)

ХУМАНА ГА-2
(с 4 мес)
	Германия, «Хумана»
	Частично гидролизованные сывороточные белки
	Растительные масла
	Мальтодекстрин, лактоза, крахмал 
	Витамины, минераль​ные вещества, таурин, L-аргинин, L-гистидин, L-цистеин

	ХИПП ГА-1 ХИПП ГА-2
	Австрия, «Хипп»
	Частично гидролизованные сывороточные белки
	Растительные масла
	Крахмал, сироп глюко​зы, олигосахариды, лак​тоза (низколактозная ,безлактозна)
	Витамины, минераль​ные вещества, тау​рин, аминокислоты

	ФРИСОПЕП
	Голландия, «Фризленд Нутришион»
	Сильно

гидролизованные сывороточные белки
	Растительные масла, эфиры моноглицеридов
	Полимеры глюкозы,лактоза(низколактозная)
	Витамины, минераль​ные вещества, таурин, L-карнитин, L-аргинин, соевый лецитин

	НУТРИЛОН ПЕПТИ ТСЦ
	Голландия, «Нутритция»
	Сильно

гидролизованные сывороточные белки
	Растительные масла,
Среднецепочечные
триглицериды
	Глюкозная патока (безлактозная)
	Витамины, минераль​ные вещества, таурин, L-карнитин, лецитин

	АЛЬФАРЕ
	Швейцария, «Нестле»
	Сильно

гидролизованные молочные белки
	Молочный жир, кукурузное масло, среднецепочечные триглицериды
	Мальтодекстрин, картофельный крахмал (безлактозная)
	Витамины, минеральные вещества, таурин, L-карнитин

	НУТРАМИГЕН
	США,

«Мид Джонсон»
	Сильно

Гидролизованный
казеин
	Кукурузное масло
	Кукурузный сироп, кукурузный крахмал (безлактозная)
	Витамины, минеральные вещества, аминокислоты

	ПРЕГЕСТИМИЛ
	США,

«Мид Джонсон»
	Сильно

Гидролизован-ный
казеин
	Кукурузное масло, среднецепочечные триглицериды
	Кукурузный сироп, кукурузный крахмал (безлактозная)
	Витамины, минераль​ные вещества, L-карнитин

	АЛИМЕНТУМ
	США/
Испания, «Эббот Лабораториз»
	Гидролизат молочных белков
	Молочный жир, кукурузное масло, среднецепочечные триглицериды
	Мальтодекстрин,картофельный крахмал (безлактозная)
	Витамины, минеральные вещества, таурин, L-карнитин

	ХУМАНАГА-1
(с рождения)

ХУМАНА ГА-2
(с 4 мес)
	Германия, «Хумана»
	Частично гидролизованные сывороточные белки
	Растительные масла
	Мальтодекстрин, лактоза, крахмал 
	Витамины, минераль​ные вещества, таурин, L-аргинин, L-гистидин, L-цистеин


Таблица 3 Характеристика основных антибактериальных препаратов, применяемых при лечении ОКИ у детей

	Название препарата
	Спектр антимикробного действия
	Тип действия
	Особенности фармакокинетики
	Путь введения и дозы
	Побочное действие
	Показание к применению

	Препараты первого ряда (стартовые)

	Нитрофураны
Энтерофурил

Нифуроксазид


	Грамотрицательные и  грамположительные микроорганизмыпростейшие
	Бактерицидный
	Не всасываются
в кишечнике
	1-6 мес-2,5мл

2-3 раза в сутки;

7 мес - 2 года -

2,5 мл 4 раза

в сутки; 2-7 лет - 5 мл 3 раза в сутки; старше 7 лет -2 капсулы (100 мг) или 1 капсула (200 мг) 4 раза в сутки внутрь после еды

От 1 мес до 2,5 года - по 100 мг 2-3 раза в сутки; старше 2,5 года - 200 мг 3 раза в сутки
	Аллергические
реакции

Тоже
	Шигеллезы

эшерихиозы

Тоже

	Аминоглико
зиды
Гентамицина сульфат

(гарамицин)

Канамицина

сульфат
	Грамотрицательные микроорганизмы

Тоже
	Бактерицидный
То же.

Действует
преимущественно на внутриклеточно расположенные микроорганизмы
	При приеме

внутрь из

кишечника

всасывается

2-3%

Тоже
	10мг/кг

в сутки внутрь

30 мг/кг в сутки

в 3 приема
	При парентеральнм введении ото- и нефротоксичен
Тоже
	Эшерихиозы,

сальмонеллезы
Эшерихиозы,

сальмонеллезы

	Сульфаниламиды
Котримоксазол (бактрим,

бисептол,

септрин,

тримезон)
	Грамотрицательные и грамположи-
тельные микроор​ганизмы
	Бактерицидный
	Хорошо

Всасываетя

в кишечнике, элиминируется
почками
	От 6 недель до
6 мес-

120 мг 2 раза; от 6 мес до 5 лет -

240 мг 2 раза;

6-12 лет-

480 мг 2 раза;

старше 12лет-960 мг 2 раза внутрь
	Тошнота, рвота,
нарушение

кроветворения
	Эшерихиозы,

шигеллезы; при
сопутствующих инфекциях

мочевыводящих
путей

	Хлорамфеникол
(левомицетин)
	Грамотрицательные и грамположительные микроорганизмы
	Бактериостатический
	Быстро и полно
всасывается

в кишечнике,

проникает через гематоэнцефалический барьер, проникает внутриклеточно
	До 1 мес -25 мг/кг в сутки;старше 1 мес -

30-40 мг/кг в сутки, внутрь
	Гепатотоксичен угнетает кроветворение;аллергические реакции; «серый индром» новорожденных; снижение местно​го иммунитета; задержка репара​ции кишки
	Иерсиниоз,

брюшной тиф

	Макролиды 1 поколения
Эритромицина основание
	Грамотрицательные и грамположительные микроорганизмы,кампилобактеры, холерный вибрион
	Бактериостатический
	Хорошо всасываетс в кишечнике; проникает в ткани и там концентрируется; выводится с мочой и желчью
	До 1 года -5-8 мг/кг 3 раза; от 1 года до 3 лет -400 мг/сут; от 3 до 6 лет -500-700 мг/сут; от 8 до 12 лет-до 1 г в сутки внутрь за 4 приема
	Диспептические явления
	Кампилобактериоз, холера

	Препараты II ряда (альтернативные)

	
	Грамотрицательные микроорганизмы
	Бактерицидный   бактериостатический

(взависимостиотЧувствительности  концентрации в крови)
	Хорошо всасывается в кишечнике; выводится с мочой
	60 мг/кг в сутки в 4 приема внутрь детям старше 3 мес
	Аллергические реакции
	Шигеллезы, сальмонеллезы
эшерихиозы

	Современные
аминоглико
зиды
Амикацин (амицин, амикин, микацин, селемицин)

Нетилмицин (нетромицин)
	Широкий спектр действия

Широкий спектр действия
	Бактерицидный 
Тоже
	Из кишечника практически не всасывается
Тоже
	20-30 мг/кг в сутки в 3 приема внутрь;

7,5-10 мг/кг в сутки паренте​рально (за 2 при​ема)

10-15 мг/кг в сутки за 2 приема внутрь; 7,5 мг/кг в сутки парен​терально (одно​кратно)
	Ототоксичен, нефротоксичен при парентеральном введении, при введении внутрь токсичность не проявляется

Ототоксичность менее выражена в сравнении с другими аминогликозидами
	Сальмонеллезы, эшерихиозы

Сальмонеллезы, эшерихиозы

	Защищенные
аминопенициллины
Амоксициллин
клавуланат

(аугментин,

амоксиклав,

амоклавин)
	Широкий спектр действия
	Бактерицидный
	Хорошо всасывается в кишечнике, основной путь выведения с мочой
	До 3 мес - 30 мг/кг

2
раза в день;
до 12 лет -

30 мг/кг 3 раза в день; старше 12 лет-1,2 г

3
раза в день
	Аллергические реакции
	Шигеллезы,

сальмонеллезы, стафилококковая инфекция


	Препараты III ряда (резерва)

	Рифампицин
(рифампицин, бенемицин, рифадин, рипацин)
	Широкий спектр действия
	Бактерицидное действие на внутриклеточно расположенные микроорганизмы
	Быстро всасывается в кишечнике, проникает в ткани и фагоциты; выводится с мочой и желчью
	15-20 мг/кг в сутки в 2 приема, внутрь
	Гепатотоксичен, редко - аллерги​ческие реакции, тошнота, рвота, действие на кроветворение
	Шигеллезы,

сальмонеллезы

	Фторхинолоны
Норфлаксацин (нолицин)

Ципрофлоксацин (ципролет, ципринол, квинтор)
	Широкий спектр действия
	Бактерицидный. Проникает в микробную клетку
	Всасывается в кишечнике; проникает в ткани (экстра-и внутриклеточно) и макрофаги; прохо​дит через гематоэнцефалический барьер; медленно выводится с мочой, но не кумулируется, длитель​ный постантибиотический эффект
	25 мг/кг в сутки в 2 приема внутрь за 1 час до еды
	Малотоксичен.В эксперименте на щенках сверхбольшие дозы тормозят дифференциацию хряща (у детей не установлено)
	Детям старше 12 лет при тяжелых ОКИ любой бактериальной этиологии по витальным показаниям

	Цефалоспорины III поколения
Цефтибутен (цедекс)

Цефтазидим (фортум, цефазид, кефадим)
	Широкий спектр; грамположительные и грамотрицательные, аэробные и анаэробные микроорганизмы

Тоже
	Бактерицидный.
Устойчив

к р-лактамазам

Тоже
	Всасывается в кишечнике (90%). Выводится с мочой в неизмен​ном виде;проникает в ткани; постантибиотческий эффект.
Терапевтическая концентрация в крови сохраняется 8-12 часов
	Внутрь 9 мг/кг

в сутки

за 1-2 приема

Внутривенно и внутримышечно: до 2 мес - 25-60 мг/кг в сутки за 2 приема; старше

2
мес-30-100
мг/кг в сутки за

3
приема
	Редко тошнота, рвота, диарея, головные боли, аллергические реакции

Редко аллергические реакции
	Тяжелые формы инвазивных ОКИ
Септические формы ОКИ. Микстинфекции. Сочетание ОКИ с тяжелой пневмонией

	Карбапенемы
Имипенем/ целастатин (тиенам)

Меропенем (меронем)
	Тоже
	Тоже 
	Длительно сохраняется в крови. Проникает в ткани в высоких концентрациях. Выводится почками
	Внутривенно или внутримышечно 15 мг/кг в сутки в 4 приема
Внутривенно или внутримышечно с 3 мес до 12 лет-10-20 мг/кг в 3 приема
	Аллергические реакции, тошнота, лейкопения, судороги

То же, кроме судорог
	Тоже

То же, включая менингит

	Макролиды II поколения
Азитромицин (сумамед, зимакс, азитроцин,азивокс)
	Грамположительные микроорганизмы, хламидии, микоплазмы, кампилобактеры
	Бактериостатический
	Хорошо всасывается в кишечнике; концентрируется в тканях; постантибиотический эффект
	10 мг/кг в сутки в 2 приема в пер​вый день и 1 при​ем в последующие дни - за час до еды или через 2 часа после еды
	Нетоксичен; стимулирует моторику ЖКТ
	Кампилобактериоз

	Таблица 4 Характеристика специфических бактериофагов, применяемых для лечения ОКИ у детей


	Название
	Спектр действия
	Лекарственные формы
	Возрастные дозы
	Путь введения

	Дизентерийный поливалентный бактериофаг
	Шигеллы Зонне и Флекснера
	1.
Таблетки с пектиновым
покрытиием

2.
Таблетки с АФС-
покрытиием

3.Ректальные свечи
	6 мес - 3 г - 1 т. х 2 р. 3-8 лет - 2 т. х 3 р. ст. 8 лет - 2 т. х 4 р.
	Внутрь, ректально

	Сальмонеллезный

поливалентный

бактериофаг
	Сальмонеллы групп А, В, С, Д, Е
	1.
Жидкий во флаконах
по 100 мл

2.
Таблетки с пектиновым
или АФС-покрытием

(1 табл. = 20 мл)
	До 6 мес - 10 мл внутрь + 20 мл в клизме (жидкого). 6 мес - 3 г. - 1 табл. внутрь + 30-40 мл в клизме. Ст. 3 лет - 2 табл. внутрь + 40-50 мл в клизме
	Внутрь; комбинированно: внутрь + в клизме

	Колипротейный бактериофаг
	Эшерихии ОЮ, 025, 033,

044,055,0111,0119,

0124,015

Протеи vulgaris и mirabilis
	Жидкий во флаконах по 100 мл
	До 6 мес-5-10 мл хЗ р. 6 мес-3 г.- 10-15 мл хЗ р. Ст. 3 лет - 20 мл х 3 р.
	Внутрь; комбинированно: внутрь + в клизме

	Стафилококковый

бактериофаг
	Разные виды стафилококков
	Во флаконах по 2, 10, 20 и 200 мл;

в ампулах по 1,0;

в свечах
	До 6 мес - 2 мл х 3 p. p/os + 20 мл в клизме.

6 мес. - 1 г. - 5 мл х 3 р. p/os + 30 мл в клизме.

1-3 года - 10 мл хЗ р. p/os + 40 мл в клизме.

Ст. 3 лет- 15-20 мл хЗ р. p/os + 50 мл в клизме
	Внутрь; комбинированно: внутрь + в клизме; ректально в свечах

	Интестибактериофаг
	Шигеллы Зонне и Флекс​нера; сальмонеллы гр.А, В;ЭПЭ(0111,055, 026,0125,0119,0128, 018, 044, 025, О20), стафилококки, протеи, энтерококки, синегнойная палочка
	Жидкий во флаконах по 50 мл.

В ампулах по 10 мл
	До 3 лет - 3-5 мл х 4 р. внутрь.

Старше 3 лет - 5-10 мл p/os+ 10 мл в клизме
	Внутрь.

Ректально.



	Пиобактериофаг
	Условнопатогенные микроорганизмы (стафилокок​ки, стрептококки, клебсиеллы, синегнойная папочка, протеи, эшерихии)
	Жидкий:

1.
Во флаконах по 20
и 100 мл

2.
В ампулах по 5 и 10 мл
	До 3 лет -

3-5 мл х 4 р. внутрь.

Старше 3 лет - 5-10 мл p/os + 10 мл в клизме
	Внутрь.

Ректально.

Местно

	Клебсиеллезный

поливалентный

бактериофаг
	Фильтрат фаголизатов клебсиелл озены, риносклеромы, пневмонии
	Жидкий во флаконах
	20 мл 2-3 раза в день
	Внутрь

	Иерсиниозный поливалентный бактериофаг
	Иерсинии энтероколитика и псевдотуберкулезис
	Жидкий во флаконах
	До 3 лет - 20 мл 2-3 раза вдень,

3-8 лет - 40 мл х 3 раза в день,

старше 8 лет - 50-60 мл 3 раза в день
	Внутрь

	Таблица 5 Характеристика и схема применения некоторых энтеросорбентов при ОКИ у детей



	Препарат и его лекарственная форма
	Состав
	Механизм действия
	Схема применения
	Показания
	Побочное действие и противопоказание

	СМЕКТА
(порошок)

	Природный дискоиднокристалличесий смектит (из ракушечника) с добавлением ванилина


	Адсорбирует  выводит:
бактерии (шигеллы Зонне; сальмонеллы, эшерихии, кампилобактеры, холерные вибрионы и др.),

· ротавирусы,
· -токсины,

· метаболиты,
· желчные кислоты.
2.Увеличивает количество и улучшаетрези​
стентность муцина.

3. Нормализует процессы секреции и абсорбции.
4. Фиксирует и выво​дит непереваренные углеводы

	До 1 года - 1 порошок в сутки;

1-3 года- 2 порошка в сутки;

старше 3 лет

- 3 порошка в сутки.

Разводить в 100-200 мл воды и принимать дробно
	ОКИ
Неинфекционные заболевания ЖКТ (рефлюкс-эзофагиты, гастродуодениты, энтероколиты
	

	ЭНТЕРОДЕЗ

(грубодиспесный порошок)
	Низкомолеклярный поливинилпиралидон (типа гемодеза)
	Связывает

в комплексы

и выводит токсины
	5% раствор:

до 1 года -25 мл х 2 раза;

1-3 года -50 мл х 2 раза;

3-6 лет -

50 мл х 3 раза;

6-10 лет -100 мл х 2 раза; 10-14 лет -100 мл х 3 раза
	ОКИ (в периоде интоксикации)
Вирусные гепатиты.
Неспецифические заболевания ЖКТ
	Хорошо переносится

	ЭНТЕГНИН (таблетки в банках по 50 и 100)
	Природный поли​мер лигнин (из древесины), по выведению низ​ко- и среднемолекулярных веществ в 7-10 раз превосходит активир-ованный уголь
	Поливалентный сорбент:
1.
Адсорбирует и выводит:

-
микроорганизмы
(шигеллы, сальмонеллы,
эшерихии, стафилокок​ки, холерный вибрион);
-
экзо и эндотоксины;
-
аллергены;

-
избыток продуктов
обмена (билирубин,  холе​
стерин, мочевина).

2.
Антиоксидантное дей​ствие.

3.Иммунностимулирую​
щее действие (1 фазы
фагоцитоза клетками
РЭС).

4.
Снижает протромбиновый индекс
	До 1 года -1/2 таб. х 2 раза; 1-3 года-1 таб. х 2 раза;

3-7 лет -

1
таб. х 3 раза;

7-14 лет-

2
таб. х 3 раза.

За 1-1,5 часа до еды.

Курс лечения -3-14 дней
	ОКИ. Вирусные гепатиты. Панкреатиты. Аллергия.
Дисбактериоз.
Эндогенные и экзогенные интоксикации
	Хорошо переносится

	ЭНТЕРОСГЕЛЬ (гель белого цвета; паста)
	Кремний
органическое соединение
	Избирательно сорбирует и выводит:

-
патогенные микро​
организмы и продукты
их жизнедеятельности;
-
вирусы;

-
аллергены;

-
токсические вещества;

- продукты метаболизма
	До 1 года- 1/3 ч. л.х Зраза (5 г в сутки);

1-2 года-1/2 ч. л.х 4 раза (10 г в сутки);
2-7 лет- 1 ч. л.х Зраза (15 г в сутки);
7-14 лет- 1 дес. л.х 3 раза (30 г в сутки)
	ОКИ(бактериальные,вирусные).ПТИ. Аллергические забо​левания
	Хорошо переносится. Не накапливается в органах

	ПОЛИСОРБ (пакетики по 1 и 2 г, флаконы по 12 г)
I
	На основании высокодисперсного кремнезема
	Адсорбирует и выводит:

-
микроорганизмы;
-    токсины;

-
аллергены;

-
продукты метабо​лизма;
 - ядовитые соеди​нения
	2-3 г 3 раза в день за 1 час до еды (развести в воде)
	ОКИ. Пищевая и лекарственная аллергия. Эндогенная и экзогенная интоксикация
	Побочных действий не отмечено


Талица 6 Состав разных глюкозо-солевых растворов для оральной регидратации
	Состав
	
	Вид раствора
	

	
	Регидрон
	Глюкосалан
	Оралит
	Гастролит

	Натрия хлорид
	3,5 г
	3,5 г
	3,5 г
	0,3 г

	Натрия бикарбонат
	-
	2,5 г
	-
	1,25 г

	Натрия цитрат
	2,9 г
	-
	4,0 г
	-

	Калия хлорид
	2,5 г
	1,5 г
	2,5 г
	0,75 г

	Глюкоза
	10,0 г
	20,0 г
	40,0 г
	16,25 г

	Питьевая вода
	1л
	1л
	1л
	1л


Таблица 7 Ориентировочные объемы жидкости для пероральной регидратации у детей разного возраста
	Масса тела, кг
	Количество раствора при обезвоживании, мл

	кг


	1 степень
	II степень

	
	за 1 ч
	за 6 ч
	за 1 ч
	за 6 ч

	5
	42
	250
	66
	400

	10
	83
	500
	133
	800

	15
	125
	750
	200
	1200

	20
	167
	1000
	266
	1600

	25
	208
	1250
	333
	2000


Таблица 8 Схема применения некоторых иммунопрепаратов при ОКИ у детей

	Препарат
	Механизм действия
	Дозы и путь введения
	Длительность курса

	Нуклеинат натрия
	Повышение неспецифической защиты
	0,05-0,1 г 3 раза внутрь
	10 дней

	Пентоксил
	Повышение неспецифической защиты
	0,015-0,075 г в сутки внутрь
	10-14 дней

	Метилурацил
	Повышение неспецифической защиты
	0,05-0,075 г в сутки внутрь
	10-14 дней

	Лизоцим
	Иммунорегуляторное.

Антимикробное.

Противовоспалительное.

Бифидогенное.

Стимуляция регенерации тканей
	50-100 мг в сутки

(в 10 мл воды до еды) внутрь
	7-10 дней

	КИП
(комплексный

иммуноглобулиновый

препарат)
	Предотвращает адгезию и размножение микробных клеток; повышает гуморальный иммунитет
	1 -2 дозы 1 -2 раза в день (в 10 мл воды до еды) внутрь
	7-10 дней

	Кипферон (КПФ)
(КИП + рекомбинантный а2-интерферон)
	Выраженный антимикробный и противовирусный эффект.
Повышение антиинфекционной резистентности
	Суппозитории ректальные:

до 1 года - 1/2 свечи 2 раза

вдень,

1 -3 года - 1 свеча 2 раза,

старше 3 лет - 1 свеча 3 раза в день
	4-5 дней

	Лактоглобулины направленного действия
	Санация организма от возбудителя.

Нормализация биоценоза кишечника
	1 доза разводится в 20 мл воды - в 3 приема за 20-30 мин до еды внутрь
	7 дней - 3 раза в день,

затем еще 7 дней 2 раза в день


Таблица 9 Характеристика наиболее распространенных ферментов, применяемых при лечении ОКИ у детей
	Группа препаратов, механизм действия
	Препарат
	Состав
	Схемы применения

	Препараты, содержащие экстракт слизистой желудка (протеолитическое действие  расщепляют белок до аминокислот, способствуют высвобождению гастрина)


	АБОМИН
	Протеолитические ферменты из желудка телят и свиней
	1/2 табл. (0,2 г - 500 ед) 3 раза в день во время еды, курс - 1-2 месяца

	
	ПЕПСИН
	Протеолитические ферменты из желудка телят и свиней (в смеси с сах. пудрой)
	0,03-0,05 х 2-3 раза в день перед едой вместе с разведенной 1-3% соляной кислотой

	Препараты, содержащие ферменты поджелудочной железы
(улучшают переваривание белков, жиров, углеводов)
	ПАНКРЕ​АТИН
	Препарат поджелудочной железы крупного рогатого скота. Содержит: трипсин, амилазу 3500 ЕД, липазу 4300 ЕД
	Разовые дозы: до 1 г. - 0,1 -0,5 г; 2-4 г. -0,2-0,25 г; 5-9 л. - 0,3-0,4 г; 10-14 л. -0,5 г, принимать 3-5 раз в день перед едой, запивать боржоми или водой с содой

	
	КРЕОН 10 000
	1 капсула содержит: липазу 10 000 ЕД, амилазу 8000 ЕД, протеазу 600 ЕД, фосфолипазу, трипсин, эластазу, карбопепти-дазы А и В в микросферической форме
	До 1 года - 1/2 капс, х 3 раза, 1-7лет- 1 капс, хЗраза, старше 7 лет - 2 капс, х 3 раза. Принимать во время еды

	
	МЕЗИМ-ФОРТЕ
	1 таблетка содержит: панкреатин, амилазу 4200 ЕД, липазу 3500 ЕД, протеазу 250 ЕД
	По 1/3 - 1 табл. 3 раза в день во время еды

	Комбинированные препараты
(содержат ферменты поджелудочной железы и компоненты желчи)
	ПАНЗИ-НОРМ
	1 таблетка содержит: амилазу 7500 ЕД, липазу 6000 ЕД, протеазу 450 ЕД + химотрепсин + холиевая кислота
	1 драже 3 раза в день во время еды

	Препараты, содержащие лактазу
(расщепляют молочный сахар - лак​тозу - до моносахаридов)
	ЛАКТАЗА БЭБИ
	1 капсула содержит 7 мг (700 ЕД) лактазы и предназначена для ферментации 100 мл молока
	Детям до 1 года содержимое капсулы добавить в 1-ю порцию сцеженного грудного молока и молочной смеси; 1 -5 лет - содержимое 1 -5 капсул, 5-7 лет - 2-7 капсул (с негорячей пищей, содержащей  молоко)


Таблица 10 Характеристика и схема применения про- и пребиотиков, наиболее часто используемых при лечении ОКИ у детей
	Препарат
	Состав и форма выпуска
	Механизм действия
	Схема применения

	А. ПРОБИОТИКИ
1.МОНОПРЕПАРАТЫ
	

	Бифидумбактерин сухой
	Лиофильно высушенная взвесь бифидобактерий.

Во флаконах по 5 доз.

В 1 флаконе 109 живых бактерий
	Заместительное при снижении бифидобактерий
	5-10 доз 2 раза в день до еды (развести в воде). Курс - 3 недели

	Лактобактерин сухой
	Микробная масса лиофилизированных лактобактерий. В ампулах и флаконах - по 20 доз. В таблетках - по 2 дозы
	Заместительное при снижении лактобактерий.

Антагонистическое действие на УПФ
ую микрофору

патогенную микрофлору
	3 дозы 2-3 раза в день за 40 мин до еды. Курс - 3-4 недели

	2. КОМПЛЕКСНЫЕ ПРЕПАРАТЫ

	Линекс
	Лиофильно высушенная микробная масса лактобактерий, бифидобактерий, молочнокислого энтерококка. В капсулах
	Заместительное действие. Антагонистическое действие против широкого спектра патогенных и условно патогенных микроорганизмов
	До 2 лет - 1 капель. 3 раза в день, 2-12 лет - 1 -2 капель. 3 раза в день, старше 12 лет - по 2 капель. 3 раза вдень

	Полибактерин
	Лиофильно высушенная живая мик​робная масса живых бифидобактерий илактобацилл. Формы выпуска:

таблетизированная 
во флаконах
	Заместительное действие. Антагонистическое действие против широкого спектра патогенных и условно патогенных микроорганизмов
	С 3 до 12 лет - 2 табл. 2 раза в день (или по 1 фл. 2 раза в день), с 12 лет-2 табл. 3 раза в день во время еды с приемом пищи (перед употреблени​ем растворить в воде). Курс - не менее 10 дней

	Примадофилюс
	Комплекс разных бифидо- и лактобактерий, приготовленный методом холодного высушивания. В 1 ч.л. - по 1 млн. бактерий
	Заместительное. Антагонист 25 видов бактерий, включая сальмонеллы, стрепто-и стафилококки
	Первые 2 недели - 1 ч.л. вдень, после 2 недель - 2 ч.л. в день. Курс лечения - 1 месяц

	3. КОМБИНИРОВАННЫЕ



	Бифиформ-малыш
	Состав соответствует специфике кишечной микрофлоры ребенка: лак​тобактерий (LGG) + бифидобактерий (ВВ12) + витамины В,, В6. В жевательных таблетках и порошках
	Восстанавливает нормальный состав
микрофлоры.

Антидиарейный эффект
	Детям с 1 года по 1 -2 жевательных таблетки (или 1 порошку) 3 раза в день вне зависимости от приема пищи. Курс - 10 дней

	Нормофлорин В
	Живые бифидобактерии (108КОЕ/мл), аминокислоты, пептиды,органиче​ские кислоты, витамины, микроэле​менты, лизоцим. Во флаконах по 100 мл
	Восстанавливает естественную микрофлору, улучшает всасывание кальция, витаминов D и Р, участвует в расщеплении и усвоении белков, жиров и углеводов, повышает иммунитет, препятствует формированию затяжных форм ОКИ
	Внутрь за 20-30 мин до еды утром     и вечером (развести в 2-3 раза          теплой кипяченой водой).                  I Разовые дозы: 0-6 мес - 3-5 мл, 6-12мес-5-7мл, 1-5лет-7-10мл, 5-12лет- 10мл, старше 12лет-10-15 мл. Курс: 14 дней - профилак​тический; 30 дней - лечебный

	Нормофлорин L
	Живые лактобактерий (108 КОЕ/мл), аминокислоты, пептиды, органические кислоты, витамины, микроэлементы, лизоцим. Лактаза. Во флаконах по 100 мл
	Восстанавливает естественную микрофлору; подавляет рост условно-патогенной микрофлоры (включая грибы); нормализует моторику кишечника; выводит токсины,холестерин и оксалаты; расщепляет лактозу; восстанавли​вает иммунитет
	Внутрь во время или после еды в первую половину дня (утро и обед), не разбавляя или в разведенном виде (в 2-3 раза теплой кипяченой водой). Разовые дозы: 0-6 мес - 3-5 мл, 6-12 мес-5-7 мл, 1-5 лет-7-10 мл, 5-12 лет- 10-15 мл, старше 12 лет-15-20 мл. Курс: 14 дней - профилак​тический; 30 дней - лечебный

	Бифидум-форте (пробифор)
	Высушенная микробная масса живых бифидобактерий, иммобилизованных на сорбенте из косточек персика. В 1 пакетике - 5 граммов
	Заместительное. Антагонистическое действие на патогенные и условно-патогенные микроорганизмы
	До 1 года - 2,5 д. 2 раза, 1-3 года-5 д. 2 раза, ст. 3 лет - 5 д. 3 раза. Пакет разводится 5 ч.л. воды. Курс- 10 дней

	Аципол
	Лиофильно высушенная смесь ацидофильных лактобактерий от здоровых лиц + кефирные грибки, инактивированные прогреванием. Во флаконе 5 доз
	Заместительное действие. Антагонистическое действие на патогенную и условно-патогенную микрофлору, включая грибы
	До 6 мес - 3 д. 2 раза, 6-12мес-4д. 2 раза, 1-3 г. -5 д. 2 раза, ст. 3лет-5д. Зраза. Разводить водой. Курс - 10 дней

	Кипацид
	Ацилакт (культура живых ацидофиль​ных лактобактерий) + лизоцим (природный иммунопротектор)
	Заместительное действие при сниже​нии лактобактерий; антагонистическое действие на патогенные и условно-патогенные микроорганизмы. При сни​жении иммунобиологической защиты
	1-2 табл. за 30 мин до еды в течение 14 дней

	Б. Пребиотики

	Лактулоза (дюфалак)
	Синтетический дисахарид. В бутылочке по 300 мл
	Энергетический материал для роста бифидо- и лактобактерий. Антагонисти​ческое действие на гнилостную флору. Снижает рН среды кишечника. Послаб​яющее действие. Гепатопротектор
	До 1 г. - 2,5 мл 2 раза, 1-6 л. -5,0 мл 2 раза, 7-14л. -5,0мл Зраза. Курс- 10 дней. Противопоказан больным с непереносимостью галактозы

	Хилак-форте
	Препарат, созданный на основе продуктов обмена представителей нормальной микрофлоры (лактобак​терий, £ со//, стрептококков). Содер​жит аминокислоты
	Поддержание рН в кишечнике, необхо​димой для нормальной микрофлоры и неблагоприятной для патогенной. Пода​вляет рост патогенной микрофлоры. Регулирует моторику кишечника. Сти​мулирует синтез витаминов В и К
	До 3 лет - 15-30 капель, старше 3 лет - 20-40 капель 3 раза в сутки до или во время еды, растворить в небольшом количестве воды


	В. Синбиотики

	Нормофлорин Д
	Живые культуры лактобактерий (не менее 109КОЕ/мл) и бифидобактерий (не менее 108КОЕ/мл), ами​нокислоты, пептиды, органические кислоты, витамины, микроэлементы, лактит (пребиотик). Не содержит молочного сахара
	Мощное антагонистическое действие на возбудителей многих инфекцион​ных заболеваний (в т.ч. сальмонеллы, шигеллы); поддерживает и обеспечивает основные обменные процессы в организме
	Детям с 3 лет - за 20-30 мин до еды в 2-3 приема (можно развести 1:3 любой теплой жидкостью). Разовые дозы: 3-7лет-7-10мл, 7-14 лет -10-15 мл, старше 14лет- 15-40мл. Курс- 10 дней

	Бифистим:
· Бифистим -1 -3 года
· Бифистим -3-12 лет

· Бифистим - старше 12 лет

	Сухая биомасса комплекса разных бифидобактерий в зависимости от возраста детей, пектин (пребиотик), витамины. В пакетиках-стрипах



	Восстанавливает нормальный состав микрофлоры. Антидиарейный эффект


	По 1 пакетику 2-3 раза в день во время еды. Пакетик разводится в 10-20 мл воды
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