
Дифференциальный диагноз бактериальных ОКИ у детей 

 

Диарея у детей является одним из основных поводов для обращения 

родителей за медицинской помощью. Причины диарей разнообразны и 

патогенез их сложен. В настоящее время единой классификации диарей не 

разработано. С практической точки зрения наиболее целесообразно различать 

инфекционные и неинфекционные диареи, что позволяет определять 

диагностические подходы и выбор лечебной тактики.  

ОстрыеОстрые кишечныекишечные инфекцииинфекции стоятстоят нана

второмвтором местоместо послепосле ОРЗОРЗ попо частотечастоте

регистрациирегистрации

 

Этиология инфекционных диарей: 

1. бактериальные – вызванные патогенными микроорганизмами: 

(дизентерия, сальмонеллез, эшерихиоз, иерсиниоз, бр. тиф, 

паратиф, холера) 

                    - вызванные УПФ (клебсиела, протей, кишечная палочка, 

стафилококки, цитробактер, кампилобактер, синегнойная инфекция) 

2. вирусные – ротавирусы, астровирусы, энтеровирусы, аденовирусы, 

калициновирусы, Норфолк. 

3. простейшие – амебиаз, криптоспоридиоз, балантидии 

Эта лекция будет посвящена наиболее часто встречающимся бактериальным 

диареям – дизентерии, сальмонеллезу и эшерихиозам.  

 

 



ДИЗЕНТЕРИЯ 

Острое инфекционное заболевание, характеризующиеся общей 

интоксикацией и поражением ЖКТ, преимущественно дистального отдела 

толстой кишки. По данным ВОЗ (и нашим наблюдениям) шигеллезы занмают 

одно из ведущих мест среди бактериальных ОКИ. Удельный вес их в России 

среди ОКИ составляет в среднем 30%(Покровский В.И., Ющук Н.Д. 1994, 

Иванова В.В., 1997) и 60-70% всех заболевших - дети.  

ЭТИОЛОГИЯ. Возбудители относятся к роду шигелл. Основными 

возбудителями являются 4 вида (по ВОЗ): шигеллы группы А - Sh. Disenteriae 

(среди них выделяют серологические варианты: шигеллы Григорьева-Шига, 

Ларджа-Сакса, Штутцера-Шмитца), группы В - Sh. Flexneri, С-- Sh. Boydi и D -- 

Sh. Sonnei. Каждая группа (кроме D) в свою очередь делится на серологические 

типы 1,2,3, и т. д. Серологические типы В подразделяются на подтипы 1а, 1b , 

2а и т.д. 

Это Гр – палочки, спор и капсул не образуют, факультативные анаэробы. 

Наиболее устойчивы во внешней среде  Ш. Зоне и менее Ш. дизентерии. 

Они хорошо сохраняются в воде (1,5 мес.), молочных продуктах (до недели) и 

даже размножаться в них, несколько месяцев могут храниться при низких 

температурах. 

Все они образуют эндотоксин, кроме того шигеллы Григ.-Шига 

вырабатывают сильный экзотаксин. Токсины обладают нейротропным и 

энтеротропным действием с цитопатическим эффектом. 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ. Дизентерия – одна из наиболее часто 

встречающихся ОКИ у детей. Последние десятилетия в нашей стране 

преобладала дизентерия Зоне, которая имеет более легкое течение, но начиная с 

середины 90-х годов вновь стала поднимать голову диз. Флекснера (особенно 

2а), что повлекло за собой более тяжелое течение болезни с преобладанием 

токсикозов и эрозивно-язвенных колитов. Наиболее тяжело протекает 

дизентерия, вызванная шигеллой Григорьева-Шига. В последние годы 



отмечается тенденция роста заболеваемости дизентерией, так заболеваемость 

Шег. Флекснера выросла на 47%, Зоне – на 24%. 

Источник инфекции – больной человек и бактериовыделитель – чаще 

после реконвалесценции (строгий антропоноз). 

Механизм передачи – фекально-оральный. 

Пути передачи – контактно-бытовой – «эстафетная палочка» (Флекснер, 

Григ.-Шига), пищевой – молоко (Зонне), водный (Флекснер) мухам в настоящее 

время отводится менее значимая роль, но со счетов и этот путь сбрасывать 

нельзя. 

Восприимчивый контингент – болеют все, но чаще дети от 2 лет до 7 

(70%), дети до года болеют реже (меньше контактов), но более тяжело. 

Сезонность – летнее-осенняя. 

Иммунитет – видоспецифический и антимикробный, нестойкий (Ат 

исчезают полностью через 5-7 месяцев, но от повторного заражения др. видами 

шигелл). 

Чаще спорадические случаи или вспышки. 

ПАТОГЕНЕЗ. 

Проникновение возбудителя через рот. Гибель части их под действием 

неспецифических факторов защиты. Освобождение эндотоксина. 

Проникновение эндотоксина в кровь. Вовлечение всех органов и систем, но 

более всего нервной системы на фазе токсемии. Развитие нейротоксикоза. 

Колонизация и адгезия шигелл в толстом кишечнике (дистальный отдел). 

Формирование инвазивной диареи. (воспаление, нарушение перистальтики и 

моторики кишечника). 

КЛИНИКА. Инкубационный период зависит от дозы возбудителя и пути 

инфицирования (короче при пищевом и длиннее при контактном)– от 

нескольких часов до 7 дней (ср. 2-3 дня). 

Клинические особенности  начального периода дизентерии зависят от 

возраста заболевшего, вида возбудителя и пути инфицирования. У детей старше 



1 года манифестные формы заболевания наиболее часто протекают в двух 

клинических вариантах. 

Вариант I.   Наиболее типичный «колитический» вариант  встречается у 

1/3 детей, больных шигеллезом Зонне и у более 50% детей - шигеллезом 

Флекснера. Характерным является острое начало болезни с повышения 

температуры тела до фебрильных цифр, появления симптомов интоксикации 

(слабость, головная боль, рвота, снижение аппетита – при среднетяжелых 

формах и мененгизм, судороги, сумеречное сознание, расстройство 

гемодинамики – при тяжелых формах болезни); развитие синдрома 

«дистального колита» и типичного стула в виде “ректального плевка” с 

примесью мутной слизи и часто прожилками крови. В копрограмме 

определяется большое количество лейкоцитов и эритроцитов, которые могут 

покрывать все поля зрения, а в гемограмме – палочкоядерный сдвиг, нередко – 

очень выраженный (до 30% и более). Максимальное развитие всех симптомов 

определяется уже к концу 1-х на 2-е сутки болезни и диагностика этой формы 

шигеллеза затруднений не вызывает. 

Вариант II – гастроэнтероколитический, протекает преимущественно в 

среднетяжелой и тяжелой форме. Заболевание начинается с повторной рвоты  и 

выраженной интоксикации (в отдельных случаях вплоть до эндотоксинового 

шока), позже может развиться и эксикоз I–II степени. Кишечная дисфункция 

появляется спустя несколько часов. Стул имеет вначале энтеритный характер и 

лишь к концу 1-х – началу 2-х суток развивается типичный для шигеллеза 

«синдром дистального колита». Объем испражнений уменьшается, в них 

появляются патологические примеси (слизь, часто кровь). Дифференциальная 

диагностика этой клинической формы шигеллеза в первые часы болезни 

затруднена (дифференцируют от гриппа, менингита, ПТИ). В последние годы 

частота этой формы шигеллеза возросла в связи с увеличением 

эпидемиологической значимости пищевого пути заражения. 

Для шигеллеза Зонне у детей старше 1 года, независимо от его 

клинического варианта, помимо остроты начала болезни, характерен также 



параллелизм симптомов интоксикации и местного синдрома в динамике 

развития, а также кратковременность заболевания: длительность рвоты обычно 

не превышает 1 дня, лихорадки – 1–2 дней, диареи – 5-7 дней, выделение крови 

с испражнениями – 1–3 дней. При шигеллезе Флекснера все симптомы 

продолжительнее и более выражен местный синдром: больше частота 

дефекации, более выражены симптомы дистального колита и «гемоколита», 

вплоть до кишечного кровотечения. 

Шигеллез у детей первого года жизни имеет особенности, 

затрудняющие его клиническую диагностику. При постановке 

предварительного диагноза у детей этого возраста следует учитывать: 

 возможность не только острого, но и подострого и постепенного 

начала болезни, особенно у детей первых месяцев жизни; 

 редкость колитической формы болезни со свойственным ей 

синдромом дистального колита, более частое развитие энтероколита;  

 тяжесть болезни обусловлена не нейротоксикозом, а нарушениями 

гемодинамики, водно-минерального и белкового обмена; 

 примесь крови в стуле появляется реже, чем у детей старшего 

возраста, и не всегда с первого дня болезни; 

 течение болезни более длительное, особенно при шигеллезе 

Флекснера, в отсутствие своевременной диагностики и терапии 

приводящее к развитию дистрофии. 

ЛАБОРАТОРНОЕ ПОДТВЕРЖДЕНИЕ дизентерии осуществляется 

бактериологическим методом (выделение шигелл из испражнений), который, при 

правильном его применении, обеспечивает подтверждение диагноза у большинства 

больных, и серологическим (РПГА с эритроцитарным диагностикумом). Антитела 

начинаются определяться в крови с конца первой недели заболевания. 

Диагностически значимым является 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 стертых форм дизентерии в 



очагах инфекции и их дифференциальной диагностики с транзиторным 

бактерионосительством. Ректороманоскопия в настоящее время при 

дизентерии у детей не имеет широкого применения из-за неспецифичности 

выявляемых изменений и используется для диагностики стертых и затяжных 

форм болезни, а также с целью дифференциальной диагностики дизентерии 

с неспецифическим язвенным колитом, болезнью Крона. 

Окончательный диагноз дизентерии в типичных случаях, как 

спорадических, так и при вспышках - может быть поставлен и без лабораторного 

подтверждения на основании клинико-эпидемиологических данных, в том числе, 

при лабораторном подтверждении дизентерии у одновременно заболевших в 

окружении. 

 

Сальмонеллез. 

Острое инфекционное заболевание, вызываемое сальмонеллами может 

протекать как бессимптомно, так и в виде септических форм, но чаще по типу 

гастроэнтероколита. 

ЭТИОЛОГИЯ. Сальмонеллез объединяет группу заболеваний, 

характеризующихся разнообразием клинических проявлений, вызываемых 

бактериями рода сальмонелл, семейства энтеробактерий. Выделяют серогруппы 

группы А, В, С, D, Е и т.д. Сейчас насчитывают более 2 тыс. серотипов, однако 

90% заболеваемости приходится на S. Typhimurium, S. Enteritidis, S. derby, S. 

Newport, S. Infantis. Заболевания, вызываемые сальмонеллами принято 

подразделять на тифы и паратифы А, В, С – это антропонозы и собственно 

сальмонеллезы – антропозоонозы. 

Гр—палочки, спор и капсул не образуют, имеют жгутики, 

факультативные анаэробы, могут размножаться в молочных и мясных 

продуктах. Устойчивы во внешней среде: в молоке – 2 мес, 

                                                              в яичном порошке – 3 мес, 

                                                              в воде -5 мес, 

                                                              в мясе до 6  и более мес. 



Устойчивы ко многим дез. растворам, легко приобретают устойчивость к 

антибиотикам (внутрибольничные штаммы). 

Содержат термостабильный соматический О-антиген (одним из его 

компанентов является Vi Аг – у сальмонелл бр. тифа и паратифа С), 

термолабильный жгутиковый Н-антиген. 

Образуют экзо - и эндотоксин. 

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ. На втором месте после шигеллеза. В последние 

десятилетия отмечен рост сальмонеллеза во всем мире. 

Источник инфекции – домашние животные (коровы, свиньи, птицы), 

которые могут сами болеть или быть бессимптомными носителями и больной 

человек (от бессимптомных до манифестных форм).  

Заражение может произойти при контакте с больным животным и при 

употреблении в пищу инфицированных продуктов (мясо, яйца, молоко, 

молочные продукты). Дети первого года жизни чаще заболевают контактным 

путем от матери или ухаживающего персонала. Описаны водные вспышки 

сальмонеллеза. 

Восприимчивый контингент – болеют все, но наиболее восприимчивы 

дети первых 2-х лет. 

Иммунитет - ненапряженный, типоспецифический. 

Сезонность –  заболеваемость регистрируется в течение всего года, но 

максимум приходится на весеннее-летнее время (май-июнь). 

ПАТОГЕНЕЗ. Внедрение возбудителя. 

Частичная гибель сальмонелл в верхних отделах ЖКТ. Токсемия. 

Расстройство вводно-солевого равновесия и гемодинамики, нарушение 

деятельности ССС. 

Репликация в тонком отделе кишечника (энтеральная фаза) – большое 

значение при этом имеет устойчивость сальмонелл к фагоцитозу, в макрофагах 

они накапливаются и даже размножаются.  



Бактериэмия – двумя путями: через слизистую оболочку тонкой кишки – 

инвазия, через лимфатическую систему в кровь с дальнейшей генерализацией 

процесса. Сенсибилизация. 

КЛИНИКА. Клиническая картина заболевания определяется возрастом 

заболевшего, видом и свойствами возбудителя, путем инфицирования. 

Сальмонеллез у детей старше 1 года часто развивается при пищевом пути 

инфицирования и протекает в двух клинических вариантах. 

I вариант – наиболее частый. Протекает по типу ПТИ (гастрит, 

гастроэнтерит, гастроэнтероколит). Характерно острое начало заболевания с 

повышения температуры до фебрильных цифр, появления рвоты, нередко 

повторной, симптомов интоксикации (головная боль, слабость, снижение 

аппетита, расстройство гемодинамики) и появления обильного жидкого 

калового стула с примесью слизи и зелени (может быть по типу «болотной 

тины»), умеренных болей в животе (чаще в эпигастральной области и вокруг 

пупка). У половины детей частота стула превышает 10 раз в сутки. Диарейный 

синдром может сохраняться длительно. При своевременном начале терапии 

стул быстро нормализуется, инфекционный процесс далее не развивается, и в 

таких случаях сальмонеллез трудно дифференцировать с ОКИ другой 

этиологии. 

 II вариант – шигеллезоподобный. Встречается у 1/3 детей старше 1 

года. Как и при шигеллезе, отмечается острое начало болезни с повышением на 

1–3-й день болезни температуры тела, появлением симптомов интоксикации и 

развитием признаков энтероколита, реже дистального колита. При таком 

течении дифференциальный диагноз с дизентерией затруднен. Необходимо 

учитывать данные эпиданамнеза и лабораторного обследования, а также: 

 редкое развитие при сальмонеллезе изолированного колита и более 

частое - энтероколита и гастроэнтероколита, при этом стул 

длительно остается обильным, водянистым, несмотря на примесь 

слизи и даже крови, в то время как при дизентерии стул уже к 



концу первых суток болезни обычно приобретает типичный вид 

"ректального плевка";  

 в отличие от дизентерии, при сальмонеллезе у большинства больных 

примесь крови в стуле появляется не в первый, а лишь на 3 - 5 день 

болезни и сохраняется более длительное время (особенно часто - при 

сальмонеллезе тифимуриум);  

 синдром дистального колита, даже при наличии примеси крови в 

стуле, как правило, не свойственен для сальмонеллеза, а метеоризм 

встречается значительно чаще;  

 увеличение печени при сальмонеллезе у старших детей наблюдается 

хотя и реже, чем у детей раннего возраста, но значительно чаще, 

чем при дизентерии, поэтому, наличие этого симптома может 

помочь в диф. диагностике; 

 в копрограмме при сальмонеллезе, в отличие от дизентерии, не 

имеется специфических особенностей, а характер изменений 

зависит от локализации инфекционного процесса и степени 

выраженности нарушений пищеварения. При вовлечении слизистой 

тонкой и толстой кишки в воспалительный процесс появляются 

форменные элементы крови (лейкоциты и эритроциты, а при 

функциональных нарушениях пищеварения обнаруживается много 

переваренного нейтрального жира, крахмала, мышечных волокон). 

У детей первого года жизни сальмонеллез вызывается в подавляющем 

большинстве случаев “госпитальными” штаммами S. typhimurium и 

распространяется чаще всего контактно-бытовым путем, в условиях 

стационаров. Начало болезни, как правило, подострое или постепенное, с 

максимальным развитием всех симптомов к 3–7-му дню от начала заболевания. 

Характерно сочетание симптомов интоксикации (фебрильная температура, 

вялость, бледность, цианоз носогубного треугольника, снижение аппетита, 

тахикардия) с симптомами поражения ЖКТ (чаще по типу энтероколита и 

гастроэнтероколита, реже энтерита). Рвота отмечается у половины больных, 



она может появляться как с первого дня болезни, так и присоединяться позже, и 

у 1/3 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, появляется в испражнениях на 5-й 

день болезни. Часто отмечаются также водянистая диарея, метеоризм, 

увеличение печени и селезенки. Сальмонеллез у этой группы детей 

характеризуется среднетяжелым и тяжелым течением, нередко длительным и 

рецидивирующим, возможна генерализация инфекционного процесса. Тяжесть 

болезни определяется как симптомами интоксикации, так и нарушениями 

водно-минерального обмена (эксикоз II–III степени), а также возникновением 

вторичных очагов и осложнений (пневмония, менингит, остеомиелит, 

пиелонефрит  и др.).  

ВидВид кожнойкожной складкискладки припри

обезвоживанииобезвоживании

 

 

Особенно неблагоприятно протекает сальмонеллез вызванный 

резистентным к антибактериальным препаратам S. typhimurium Kopengagen у 

детей из закрытых детских учреждений (дом ребенка, психоневрологических 

стационаров), страдающих различными им- мунодефицитами. У них 

заболевание нередко принимает затяжное течение с длительным (до 3-4 мес.) 

бактериовыделением (из испражнений и мочи).  



                 Дифференциальная диагностика сальмонеллеза с дизентерией у детей 

раннего возраста представляет значительные трудности из-за сходства 

клинических проявлений болезни:  

• возможности как острого, так и постепенного начала болезни;  

• частого развития гемоколита при обеих инфекциях и возможности 

появления примеси крови в испражнениях не с первого дня болезни;  

• редкости возникновения синдрома дистального колита. 

Различия клинических проявлений дизентерии и сальмонеллеза следующие: 

• большая тяжесть течения сальмонеллеза по сравнению с дизентерией в этом 

возрасте (с более выраженной и длительной лихорадкой и более 

частым развитием гемодинамических нарушений при сальмонеллезе);  

• гепатолиенальный синдром - хотя не ранний, но надежный 

дифференциально-диагностический признак, свойственный сальмонеллезу;  

• большая частота при сальмонеллезе синдрома водянистой диареи 

метеоризма; 

•  значительно большая длительность течения сальмонеллеза, нередко 

с волнами обострений, а также частота развития генерализированных форм 

болезни.  

• в дифференциальном диагнозе могут помочь и эпидемиологические данные, 

полученные при сборе анамнеза (указание на пребывание в другом стационаре 

или на выписку из него за 2 - 4 дня до настоящего заболевания при 

сальмонеллезе); а также разная сезонность и частота распространения этих 

инфекций у детей раннего возраста. 

Лабораторное подтверждение сальмонеллеза 

В гемограмме у больных сальмонеллезом выявляется лейкоцитоз с 

умеренным сдвигом лейкоцитарной формулы влево и нередко моноцитоз, а у 

детей раннего возраста при тяжелом течении болезни также анэозинофилия и 

анемия. 

Бактериологический метод - выделение сальмонелл из испражнений, мочи а 

также крови и содержимого внекишечных очагов (при подозрении на 



генерализацию). Для подтверждения "госпитальных" свойств сальмонелл 

тифимуриум рекомендуется определять их антибиотикограмму. 

Серологические методы имеют не меньшую, чем бактериологические 

диагностическую ценность и при их комплексном применении позволяют 

повысить процент лабораторного подтверждения сальмонеллеза в 1,5 - 2 раза. 

Рекомендуются следующие серологические методы диагностики: 

• РПГА с эритроцитарным диагностикумом и цистеиновая проба, 

выявляющие специфические антитела в крови. Подтверждением диагноза 

является рост титров антител в 4 и более раз. При однократном серологическом 

обследовании диагностическими для суммарных антител (РПГА) являются 

титры 1:80 и выше у детей в возрасте до 6 месяцев, 1:160 и выше - 6 -12 

месяцев, 1:320 и выше - у детей старше года; для цистеинустойчивых aнтител -

1:20 у детей до года и 1:40 и выше - у детей старше года. Недостатком 

метода является его низкая информативность в ранние сроки болезни у детей до 

года. 

• ОАГА - экспресс-метод, позволяющий выявлять свободный специфический 

антиген в крови, в том числе, и у детей раннего возраста в ранние сроки 

болезни. Как диагностические учитываются титры 1:40 и выше. 

• Латекс-агглютинация - экспресс-метод, позволяет выявить специфический 

антиген в испражнениях в разные сроки болезни. 

Окончательный диагноз сальмонеллеза может быть поставлен в 

спородических случаях только при бактериологическом или серологическом 

его подтверждении, а при вспышках заболевания с установленной этиологией и 

на основании клинико-эпидемиологических данных. 

 

 

ЭШЕРИХИОЗЫ 

Кишечная колиинфекция – острое инфекционное заболевание, 

вызываемое различными серологическими группами патогенных кишечных 



палочек, характеризующееся общей интоксикацией и симптомами поражения 

ЖКТ. 

ЭТИОЛОГИЯ. Эшерихии коли – род эшерихий (единственные 

представители). Одни из них составляют нормальную микрофлору кишечника, 

другие – кишечные инфекции. Гр—бактерии, спор не образуют, 

факультативные анаэробы. Выделяют экзо - и эндотоксин. 

Содержат соматический О, капсульный К и жгутиковый Н Аг. По 

сочетанию этих Аг эшерихии делят на серологические группы и серовары. В 

практическом здравоохранении используют идентификацию эшерихий по О-

Аг. 

В соответствии с антигенной структурой принято выделять 4 группы 

эшерихиозов: ЭПЭ, ЭИЭ, ЭТЭ, ЭГЭ. 

Энтеропатогенный эшерихиоз. Наиболее часто заболевания этой 

группы вызываются эшерихиями серогрупп О18, О111, О55, О26. Болеют, 

преимущественно дети первого года жизни (чаще до 6 мес.), находящиеся на 

раннем искусственном вскармливании, поскольку специфические защитные 

антитела (JgM) не могут проникать через плаценту и передаются только через 

молоко матери. 

Инкубационный период от 5 до 8 суток.  

Сезонность - преимущественно зимне-весенняя;  

пути заражения - контактно-бытовой, в том числе, в условиях стационара (у 

детей раннего возраста и пищевой (преимущественно, у детей старшего 

возраста). Не исключена возможность и эндогенного пути возникновения 

инфекции на фоне интеркурентных заболеваний, что связано с частым 

распространением носительства ЭПЭ и ЭТЭ у здоровых детей. 

У детей первого года жизни наиболее часто встречается 

сальмонеллезоподобный вариант течения болезни. Заболевание значительно 

чаще, чем при других кишечных инфекциях, имеет постепенное начало - с 

появления только диареи, реже - диареи и повышенной температуры или диареи 

и рвоты,  



температура у большинства детей нормальная или субфебрильная; 

желудочно-кишечные расстройства протекают в виде энтерита или 

гастроэнтерита.  

Рвота  (срыгивания) - наиболее постоянный симптом болезни – появляется 

с первого дня и носит упорный характер (не частая, но длительная). Стул имеет 

характер "водянистой диареи" - обильный, брызжущий, иногда смачивает всю 

пеленку, желто-оранжевого цвета с умеренным количеством слизи. Частота 

стула обычно нарастает к 5-7 дню болезни. Важным симптомом является 

выраженный  метеоризм, развитие пареза кишечника. 

Боли в животе, гепато-лиенальный синдром, синдрому дистального колита 

для этой инфекции не свойственны. 

По частоте тяжелых форм болезни у грудных детей эшерихиозы 

энтеропатогенной группы занимают одно из ведущих мест из-за выраженных 

нарушений водно-солевого обмена. Эксикоз развивается у большинства детей по 

соледифицитному типу, при этом у значительной части из них достигает и даже 

III степени, вплоть до гиповолемического шока. У таких детей наблюдаются: 

субнормальная температура, холодные конечности, акроцианоз, токсическая 

одышка, затемненное сознание; тахикардия, изменения KЩС, слизистые сухие, 

яркие, кожная складка не расправляется, большой родничок западает. Могут 

развиться олиго - анурия,  ДВС-синдром. Быстро развивается гипокалиемический 

синдром. Снятие явления эксикоза приводит к быстрому улучшению состояния 

детей и выравниванию показателей КЩС. Тяжелее других протекает 

колиинфекция, вызванная 055 и 0111. В отличие от сальмонеллеза симптомы 

интоксикации исчезают сразу после купирования эксикоза. 

(У 1/3 детей раннего возраста эшерихиозы данной этиологии протекают в 

виде легкого энтерита, развивающегося одновременно с острым 

респираторным вирусным заболеванием, при этом симптомы последнего могут 

доминировать. У таких детей можно предполагать наличие вторичного 

эндогенного происхождения эшерихиоза в связи с ослаблением иммунной 

защиты организма, обусловленным текущей ОРВИ.) 



В гемограмме при эшерихиозах, вызванных ЭПЭ, отсутствуют 

“воспалительные” сдвиги, может отмечаться умеренный лимфоцитоз. В 

копрограмме не характерно появление форменных элементов крови, а имеются 

изменения, свидетельствующие о ферментативных нарушениях пищеварения.  

Энтеротоксигенный эшерихиоз  

Несмотря на многообразие серогрупп возбудителей, большинство забо-

леваний у детей обусловлено пятью из них: О8, О6, О9, О20, О75. Заболевания 

распространены среди всех возрастных групп детей, в том числе, и больных 

старше года, и являются этиологическим фактором каждого третьего 

лабораторно расшифрованного гастроэнтерита или энтерита. От эшерихиозов, 

вызванных ЭПЭ, эта группа заболеваний отличается также и преимущественно 

летней сезонностью (июнь: август). 

У маленьких детей они протекают в виде холероподобной диареи, а у 

детей старшего возраста - по типу ПТИ, что связано с действием 

холероподобных энтеротоксинов (термолабильного и термостабильного). 

Имеются и небольшие отличия в клиническом течении заболеваний, вызванных 

ЭПЭ и ЭТЭ: 

• при эшерихиозах, вызванных ЭТЭ, чаще наблюдается острое начало 

болезни (у детей старшего возраста); 

• эшерихиозы, вызванные ЭТЭ, имеют более легкое течение, чем 

заболевания, обусловленные ЭПЭ (менее упорная рвота, менее частый стул, 

менее выраженный эксикоз); 

• у ряда детей (чаще раннего возраста) с заболеваниями, обусловленными 

ЭТЭ, могут наблюдаться энтероколит, гастроэнтероколит; 

• в гемограмме при эшерихиозах, вызванных ЭТЭ, может регистрироваться 

палочко-ядерный сдвиг и отсутствует лимфоцитоз, свойственный эшерихиозам, 

обусловленным ЭПЭ. 

ЭНТЕРОИНВАЗИВНЫЕ выявляются у детей всех возрастов, но редко 

(0,7% среди этиологически расшифрованных ОКИ) и протекают как легкая 



дизентерия. Клиническая дифференциальная диагностика между ними 

практически невозможна. 

ЭНТЕРОГЕМОРРАГИЧЕСКИЕ. Относятся к малоизученным 

инфекциям. Доминируют, в основном, заболевания, вызываемые эшерихиями 

серогруппы OI57 (по мнению некоторых авторов, в эту подгруппу необходимо 

отнести и заболевания, вызываемые эшерихиями серогрупп 026, 0111, 0145). 

Болеют дети всех возрастных групп за исключением детей первых месяцев 

жизни. Сезонность - преимущественно осенне - летняя; пути заражения - 

пищевой, иногда - контактно-бытовой Заболевание регистрируется в виде 

крупных вспышек (чаще) и спорадических случаев. 

Начало болезни у большинства детей, независимо от возраста, острое. Ха-

рактерно появление схваткообразных болей в животе, кратковременной водя-

нистой диареи, переходящей в прогрессирующий "кровавый понос". Стул частый, 

обильный, жидкий, содержащий значительные примеси крови и слизи. 

Симптомы интоксикации выражены умеренно, температура тела нормаль-

ная или субфебрильная, у половины больных отмечаются тошнота и повторная 

рвота. 

Тяжесть болезни определяется частым развитием гемолитико-уремичес-

кого синдрома. За счет поступления в кровь специфических токсинов  

развивается гемолитический процесс - проявляющийся резким снижением 

гемоглобина, тромбоцитов и нарастающей картиной острой почечной 

недостаточности - повышением креатинина и мочевины в крови, развитием 

анурии. Может появляться гемолитическая желтуха. 

В гемограмме при эшерихиозах, вызванных ЭГЭ, отсутствуют "воспали-

тельные" сдвиги, может отмечаться умеренный лейкоцитоз. Необходимо следить 

в динамике болезни за уровнем гемоглобина, тромбоцитов, мочевины, 

креатинина. В копрограмме часто обнаруживаются форменные элементы 

крови. 

Клиническая дифференциальная диагностика эшерихиозов, вызванных 

ЭГЭ, с кампилобактериозом и сальмонеллезом представляет значительные 



трудности из-за сходства клинических проявлений, особенно, у детей первого 

года жизни. 

Лабораторное подтверждение эшерихиозов у детей осуществляете: 

только бактериологическим методом диагностики - выделением 

соответствующих эшерихий из испражнений. Критерии участия выделенных 

эшерихий возникновении данной кишечной инфекции; 

• выделение эшерихий определенных серогрупп, относящихся к подгруппам 

ЭПЭ, ЭИЭ, ЭГЭ; 

• выделение эшерихий, относящихся к ЭТЭ, при условии массивности 

их роста (106 и выше в 1 грамме испражнений), превышающей таковую у 

других выделенных представителей условно патогенной флоры; 

• способность выделенных эшерихий к продукции энтеротоксинов. 

Серологические исследования при эшерихиозах у детей не имеют 

диагностической ценности. 

Окончательный диагноз эшерихиозов может быть поставлен только на 

основании бактериологического подтверждения при соблюдении 

вышеуказанных критериев. 

                                         ЛЕЧЕНИЕ ОКИ 

 1 этап – острый период 

- Дезинтоксикационная и регидратационная терапия  

- Диетотерапия 

- Этиотропная терапия 

- Иммунотерапия  

- Симптоматическая терапия 

 2 этап – период реконвалесценции (постинфекционные кишечные 

дисфункции) 

- Пребиотики 

- Пробиотики и фаги (по необходимости) 

- Ферментотерапия 

- Витаминотерапия 



- Иммунотерапия 

- Фитотерапия 

 Диета зависит от возраста ребенка, вида вскармливания и тяжести 

заболевания 

 Водно-чайные паузы не рекомендуются 

 Физиологический суточный объем пищи уменьшается: 

       - при легкой степени тяжести ОКИ на 15-20% 

       - при среднетяжелой – на 20-30% 

       - при тяжелой ОКИ и частой рвоте – на 40-50% 

Недостающий объем питания возмещают жидкостью. 

СпособыСпособы регидратациирегидратации::

ОральнаяОральная

регидратациярегидратация

ИнфузионнаяИнфузионная

терапиятерапия
 

 

Этапы оральной регидратации: 

 1 этап – первичная оральная регидратация 

Длительность 4-6 часов. 

 Объем:       V = (M  % потери массы тела  10) / 6 или 4 

   V – объем жидкости в час,  М – масса ребенка 

Ориентировочно:     при I степени эксикоза - 50 мл/кг - 80 мл/кг   



    при II степени - 100 мл/кг за 4 или 6 часов. 

 Далее проводится 2 этап оральной регидратации, расчет жидкости 

производится с учетом физиологических потребностей и продолжающихся 

потерь. 

 

 

 ПриПри проведениипроведении оральнойоральной регидратациирегидратации

грудноегрудное вскармливаниевскармливание продолжаетсяпродолжается 66--7 7 

разраз вв суткисутки

 ДетямДетям нана искусственномискусственном вскармливаниивскармливании ––

разгрузкаразгрузка вв питаниипитании додо ½½ объемаобъема нана 11--2 2 

днядня ((лучшелучше низколактозныенизколактозные смесисмеси))

 ПриПри рвотервоте –– прекращениепрекращение оральнойоральной

регидратациирегидратации нана 1010--15 15 минутминут, , затемзатем

возобновляетсявозобновляется медленноемедленное введениевведение

 ДетямДетям грудногогрудного возраставозраста нене

рекомендуетсярекомендуется даватьдавать болееболее 100 100 млмл

солевогосолевого растворараствора вв течениетечение 30 30 минутминут

 

 

Кормление осуществляется чаще, но меньшими порциями (до года кормят 

детей, находящихся на грудном вскармливании, грудным молоком. Недавно 

введенные прикормы лучше временно отменить. 

Детей, получающих молочные смеси, продолжаем кормить той же смесью, 

изменив объем питания. Предпочтительны   адаптированные    

кисломолочные    продукты (8-10 раз в сутки, старше года – 5-7 раз). 

В зависимости от возраста ребенка и введенных ранее прикормов можно 

назначить 5-10% рисовую или гречневую кашу на воде или овощном отваре, 

овощной суп-пюре, при отсутствии гемоколита – мясное суфле.  

Восстановление суточного объема пищи не позднее 3-5 суток от начала 

терапии. 

Показания к антибактериальной терапии:  

Инвазивный тип диареи СИМПТОМЫ ТРЕВОГИ  (warning singns) 



    - температура более 38,5С, озноб 

    - тяжелая или упорная рвота  

    - нейротоксикоз, ГУС, ДВС 

    - нарушения микроциркуляции 

     - гемоколит или длительность заболевания более 5 дней 

Тяжелые формы ОКИ (инфузионная терапия!) 

Среднетяжелые формы ОКИ у детей до 2-х лет 

Все ОКИ у детей из групп риска (ИДС, выраженные нарушения моторно-

эвакуаторных функций кишечника, повышение проницаемости кишечного 

барьера при хронических заболеваниях кишечника, в т.ч. ВЗК, пороки 

развития и др.)  Назначаются: амикацин детям до года,               

цефалоспорины 3-4 поколения, фторхинолоны, карбопенемы,              

макролиды.  

Стартовый препарат при среднетяжелых формах: энтерофурил.  

Применяются специфические бактериофаги,  энтеросорбенты, 

иммунокорректоры: КИП – комплексный иммуноглобулиновый препарат, 

кипферон, лактоглобулин (противоколипротейный, против УПБ и 

сальмонелл). 

  Применяются препараты немикробного происхождения (пребиотики), 

способные оказывать позитивный эффект на организм хозяина через 

селективную стимуляцию роста нормальной микрофлоры кишечника: 

дюфалак – препарат лактулозы, 

хилак форте – метаболиты различных кишечных бактерий, молочная и др. 

кислоты,  эубикор – дрожжи, пищевые волокна, витамины, аминокислоты, 

микроэлементы, памба – парааминобензойная кислота, 

пектин яблочный, морковный и др. 

В период второго этапа лечения применяются  пробиотики.  

 

 



пробиотикипробиотики

ЭубиотикиЭубиотики
БИФИДОСОДЕРЖАЩИЕБИФИДОСОДЕРЖАЩИЕ

ЛАКТОСОДЕРЖАЩИЕЛАКТОСОДЕРЖАЩИЕ

КОЛИСОДЕРЖАЩИЕКОЛИСОДЕРЖАЩИЕ

КОМПЛЕКСНЫЕКОМПЛЕКСНЫЕ

РеобиотикиРеобиотики
БАКТИСУБТИЛБАКТИСУБТИЛ

ЭНТЕРОЛЭНТЕРОЛ

СПОРОБАКТЕРИНСПОРОБАКТЕРИН

БИОСПОРИНБИОСПОРИН

 
 

В острый период ОКИ из биопрепаратов предпочтение отдается Энтеролу 

ВИТАМИНЫВИТАМИНЫ

 МультиМульти табстабс ИммуноИммуно КидсКидс

 МультиМульти табстабс

 АлвитилАлвитил

 АлфавитАлфавит

 БиовитальБиовиталь

 ВитрумВитрум

 ДжунглиДжунгли сс минераламиминералами

 КомпловитКомпловит
 



ПоказанияПоказания длядля инфузионнойинфузионной

терапиитерапии

 ЭксикозЭксикоз II II –– IIIIII степенистепени

 ОлигурияОлигурия илиили анурияанурия болееболее 66--8 8 часовчасов

 НеукротимаяНеукротимая рвотарвота

 ОтказОтказ ребенкаребенка отот оральнойоральной

регидратациирегидратации

 НеэффективностьНеэффективность оральнойоральной

регидратациирегидратации вв течениетечение сутоксуток

 РезкоРезко выраженныйвыраженный токсикозтоксикоз

 

 

 

ОбъемОбъем инфузииинфузии VV11

VV11 = = VV00 –– VV22

VV1 1 –– объемобъем инфузионнойинфузионной терапиитерапии

VV00 –– общийобщий объемобъем жидкостижидкости вв суткисутки

VV22 –– объемобъем жидкостижидкости длядля оральногоорального

приемаприема ((пищапища ии питьепитье))

VV0 = 0 = ФПФП++ДЖДЖ++ПППП

 


