
краслойрсш и  г с с ш р с т в е й : ^  ь .дицш сяш . л л ш т л

КА^ЬДРА дЕ'Юййл »iiivu,hurtw.i.«uA t>viiL<iilEi*

ла правах рукописи

ГИ]шДЬЬРАНДТ НАТАЬЯ МЕЧИСДАЗНА

KHiiiE'-iHiiE ЙЛйЕКЦЙЙ 

У ЛЕТЕ.. РАННЕГО ВОЗРАСТА И 

С ОСУДИСТ О— ТК ЬЕЗАЯ ПРО.ШЦАЕМОСТе 

14.Ш.0& -  педиатрия

Д и с с е р т а ц и й  
на соискание учено»» степени 
кандидата медицинских наук

Лаучныи руководитель 

канд.мед. наук, доцент 

Д*А*ГУшМАЙ

Красноярск -  19 76



Стр.

Б В Ь Д Е Й vi Е  . ..................................................     4 -7

ГШ А  1. ОоЗОг i

1. Современное состояние вопроса о сооудие-
то-тканевои проницаемости..................................  С - 19

2* Состояние сосудисто-тканевом nfOHm ле­
ности при килечных инфекциях........................... 19-25

ГЛАВА U. ШШШЧЗСлАй лАРАКТЕРИСТиНА /и!1
4»*»..У НАОДЩШШХ ЬОЛь Ш  Й кЕТОДЦ ИССЛ1йДС-
BAiii/u"i •

1. Характеристика набшодаедох больных  2€-2f

а. Кишечная кояиинфекция.......................................... 28*35

о. Стафилококковая кишечная инфекция.... 30-4о  

в. Дизв)те{.ия....................................................................  43 -47

2» 1-отодики лабораториях исследовании  4 / -0 4

.
flPiri МЙЕМН'Д ШФЕйЦйЛЛ У ДЕТЕь PAiiiiEFО ВОЗ-
РАС! А............................................................................................... &6-7Е

ГЛАВА 1У.СССЮкШК
МШЕЧНУХ ШДО'ЕКЦЙЯХ У ДЕТЕн РАННЕГО ВСЗРАША.

1, Содержание натрия у и калия в плазме кро­
ви и or итг.оцитах у деты  с кишечными ин­
фекциями ........................................................................  6 .1-90

2 ,  Определение среднего ооъема единичного 
эритроцита и средней концентрации гемо- 
гяооина в одном эритроците..................................... 91-9V

3 , Оиъем циркулирующей крови и его компо­
нента ори кишечных инфекциях у детей ран­
него в о зр а с т а ............................................................  9 7 -1 0 0

СЫВОРОТКИ КРОВИ ПРИ ьМшЕЧНГл ЙЧч-ЕЩиЛХ У
ДЕТЕЙ РАННЕГО BCoPACU.....................................................  106-11?



Ст|.

о л к л ь ч е а л t ...........................................................................................  н е - ш
B U D  О Д U .............................................................................................. 134-136

ПР Ш  Ш С 1ШЕ PLKONEiUiALuiU.....................................................................

УШ А Ш ь ЛИТЕРАТУР!*....................................................................  13V-170



Острые желудочно-кишечные заоолевания до настоящего време­

ни занимают значительное место в структуре инфекционной патоло­

гии. У детей раннего возраста эти заболевания отличаются t j ; -  

жестыо течения и всё ещё представлгют серьёзную угрозу дл: жиз­

ни реоёнка. Лозтоод кишечные инфекции продолжи ют оставаться о д ­

ной из актуальных проблем современной педиатрии.

Вон юсы патогенеза острых келудочно-кишечных заболеваний 

инфекционной прирост, в ососеннооти коли- и стафилококковой ки­

шечной инфекции, олокнн и ещё недостаточно изучены. Нардцу с 

Воздействием на организм токсинов возбудителей, недоокислен:;их 

продуктов метабоцизма, немаловажное значение в нарушении го; ео- 

стаза имеет повышение сосудисто-тканевои проницаемости (Е.И.Хо­

хол, 1951; И.В.Цимблер, 19 6 2 , Г.Е.Лациник с со авт ., 1 9 65 ; К.В.Во 

ротннцева, 1 9 7 2 ; Й.В.Корщу», 1 9 7 5 ; S.4/te.isman.t I 9 6 0 ) .  Следует 

отметить, что состо.акио сосудисто-тканевой проницаемости изуча­

лось, ъ основном» при дизентерии (Б.Н.логильницкий, М.С.Брум- 

штейн, 1 3 4 9 ; Г.б.Дергачев, 1 9 5 4 ; . . ц, 1 5 ;  . . ’асулбекова,

1967; В.м.Домрачев с со ав^ ., 1 9 7 5 ;Ua d&.% 1 9 6 4 ) . При коли- и 

стафилококковой кишечной инфекции этоьу вопросу уделяется 

недостаточное внимание, йевду тем, именно при данных заболе­

ваниях, в связи с действием токсинов энтероиато1 енных кишечных 

палочек и стафилококков на сосуды и соединительную ткань, а 

также и з-за глубокого нарушения обмена ьеществ, следует ожидать 

значительных изменений сосудисто-тканевой проницаемости.

В литературе ми не встретили работ о зависимости процессов 

проницаемости от этиологии кишечных инфекции, тяжести токсикоза,



вида дегидратации. Нет данных и о корреляционной связи сосудис- 

•го-ткзневои проницаемости с водно-электролитным и оелковым си- 

менами.

Ъ патогенезе тяжелых форм кишечных инфекций существенную 

рол*» играют нарушения водно-электролитною оомена. отому вопро­

су посвящено оольшое количество раоот vi,.Д.Каган, Ш66; Й .Е.оель- 

тицеэ, &6V; В.А.аоломиец,&У4; i Л .1 ульман, 19?Ь, 1 9 7 ^ .  Однако 

исследования проводились преимудесчаенно ы плане изучения со­

держания электролитов в плазме крови и эритроцитах и лии.е еди­

ничные соооа-е^ия касаются определения ооьсма циркулирующее кро­

ви СИ.М.Головко с со а в т .,1 9 7 4 ; И.о.Коршун, 1 9 В то время 

уменьшению СиК придается большее значение в нарушениях гемоди­

намики, развивающихся при токсических формах желудочно-кишечных 

заболевании.

Пр иведенные данные свидетельствуют о необходимости дальней­

ших углубленных исследовании патогенеза кишечных инфекций.

целью настоящей работы явилось определение роли сосудисто- 

тканевои проницаемости з  нарушениях гомеостаза при острых делу- 

дочно-кишсчньх заболеваниях инфекционное природы.

перед нами сюяли следующие задачи.

1. изучить состояние сосудисто-тканевои проницаемости при 

кишечных инфекциях у дете*» раннего возраста.

. . .  выяснить зависимость нарушена процессов проницаемости 

от этиологии заоолевания чколи-, стафилококковая кишечная инфек­

ция, дизентериям, тяжести и фазь болезни, степени токсикоза, mi-  

да дегидратации.

3 . йсследоват* объем циркулирующей крови и его коипоненти 

np>i коечных инфекциях в зависимости от тяжести.

4 .  изучить взаимосвязи сосудисто-тканевои проницаемости с
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нарушениями водно-электролитного и белкового иомена.

В первом разделе раооты дан анализ источников литературы 

по изучаемо* проблеме, во втором -  результаты собственных ис­

следовании. Гюд наблюдением находились 16^ ребенка первых двух 

лет жизни с кишечными инфекциями, из них V? оы..о о коли-, 76 -  

со ставило кокковой ииьечнои инфекцией и .<& -  с д ив ентериеи. il р е -  

оолэдали среднетя&елые и тяжелые формы заболевания кв 84,06 % 
случаев;. Особенностью тяжелых Форм кишечных ин >екцил являлось 

развитие дегидратационного токсикоза. Наибольшая тяжесть выяв­

лялась в группе больных генерализованнол нормой стафилококковой 

инфекции с поражением желудочно-кишечного тракта.

Нам удалось установить, что коечные инфекции сопровожда­

ются значительным повышением сосудисто-тканевои проницаемости. 

Интересным оказался тот хакт, что при дизентерии проницаемость 

нарушалась в меньшел степени, чем при коли- и стафилококковой 

кишечной инфекции. 1аибопее чувствительными тестами является 

метод D.П.Казначеева и определение активности неспеци^ическои 

АГД.

Для того, чтобы выяснить роль сосудисто-тканеэои проницае­

мости б обменных нарушениях, параллельно изучалось состояние 

водно-электролитного обмена с определением не только соде; калия 

натрия и калия в плазме крови и эритроцитах, но и объема цирку­

лирующее крови и его компонентов, а такие содержание общего бел­

ка и белковых фракции сыворотки крови.

‘ Установлено, что с наибольшим постоянством пги тяжелых Фор­

мах кишечных инфекций развивается соледерицитная дегидратация с 

гиионатри' ыиеи и гипокалиемиеа, реже -  вододе^ицитная, при кото­

рой резко повышается содержание натрия а плазме крови. С нарзс-
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танием тяжести болезни наблюдается уменьшение объема циркулирую­

щей крови и его компонентов, увеличение среднего объема единично­

го эритроцита, снижение общего белка, альбуминов, альф а-2- и б е - 

та-глобулинов.

При изучении корреляционной связи сосудисто-тканевой проница­

емости с водно-электролитным и белковым обменами установлено, что 

теснота связи этих показателей невысока. В большей степени сосу­

дисто-тканевая проницаемость влияет на обмен калия и показатели 

общего белка и альфа-2-глобулиновой фракции сыворотки крови.

Полученные данные свидетельствуют о важной роли сосудисто­

тканевой проницаемости в нарушениях гомеостаза при кишечных ин­

фекциях у детей раннего во зр аста . Наши исследования позволяют ре­

комендовать определение состояния сосудисто-тканевой проницаемос­

ти с помощью метода В .П .К азначеева и активности неспецифической 

АГД как те ст о в , объективно отражающих тяжесть заболевания и прог­

н оз. Тяжелые формы кишечных инфекций сопровождаются выраженной ги - 

поволемией. Знание дефицита объема циркулирующей крови, циркули­

рующей плазмы, глобулярного объема и циркулирующего белка позво­

ляет дифференцированно проводить дезинтоксикационную терапию.



Г Л А В А  1 

ОБЗОР ЛИТЕРАТУРЫ

1. Современное состояние вопроса о сосудисто­
тканевой проницаемости

Проницаемость гисто-гематических барьеров < ГГБ> являет­

ся одной из важных проблем физиологии и патологии. С процес­

сами проницаемости гисто-гематических барьеров неразрывно 

связано поддержание внутренней среды организма, обеспечиваю­

щее нормальную жизнедеятельность органов и тканей.

Наиболее полное и глубокое определение понятия прони­

цаемости дал крупнейший исследователь этой проблемы Б.Н.Мо- 

гильницкий (1 9 4 9 ) :  "Проницаемость -  это функционально-биоло­

гическое состояние элементов активной соединительной ткани и 

межуточного вещества кровеносных и лимфатических сосудов, 

элективно обуславливающее поступление веществ в клетку из 

среды и из клетки в ср ед у". Учитывая современные данные био­

химии, ферментологии, понятие "проницаемость" можно тракто­

вать  как активный процесс обеспечения оптимальной среды для 

нормальной жизнедеятельности паренхиматозных элементов, про­

текающий в функционально единои структуре активной соедини­

тельном ткани кровь, кровеносные капилляры, перикапиллярные 

клеточные и нсклеточные структуры, лимфатические капилляры, 

лимфа;, в основе которого лежат цепные ферментативные реак­

ции ^В .П .К азн ачеев,1960>.

Морфологическим субстратом гисто-гематических барьеров 

является прежде всего  стенка капилляра и  .С.Штерн, 1 9 6 1 ) .О с у -



ществовании гисто-гематических барьеров, регулирующих химизм 

неточны х реакций, пишут в своих исследованиях Й.А.Ойвин с со - 

автЛ  1 9 7 0 J , К.А.Шошенко (1 9 7 5 ) , И .АЛервова (1 9 7 7 ) .

Основное назначение капилляров -  участие в слоыных и мно­

гообразных процессах оомена меаду кровью и тканями. Этот оо- 

мен происходит через стенку капилляра, состоящую из эндотели­

ального, базального и адвентициального слоев ^Б.В.Цвейфах, 1964; 

В.А.Шахламов,1970 ).

В настоящее время существует несколько теорш , объясняю­

щих механизм перехода воды и оелковьх соединений из крови в 

ткань и в обратном направлении чтеория Старлинга, теория "пор", 

сорбционная теория Д.Н.Насонова и т . д . > .

Ряд исследователей считает, что проникновение веществ че­

рез стенку капилляров в большей степени осуществляется пассив­

но, посредством физических процессов ^И.А.Оивин,1958 ,1968 ; А .Г. 

Теаеи,тскт,196А;^.Рарреп.1гг^/пе',с t t  Q.P. ,1 9 5 1 ,1 9 6 5 > . Основными 

физическими процессами, способствующими переходу веществ через 

стенку капилляров, являются дадрузия ^.переход воды и растворен­

ных в ней веществ происходит и з-за  разницы в концентрациях со­

единений по оое стороны сосудистои мембраны; и ультра^ ил ьтра- 

ция vnepexofl происходит за  счет разницы давления в крови и тка­

нях; (Й.А.Ойвин, 1 9 6 8 ,1 9 7 0 ; mi',KHosen.ietcft]966]
IV Я'&сп. , 1 9 6 6 ,1 9 6 7 ). Причем, ультрафильтрация играет меньшую 

роль в переходе веществ через сосуды. В условиях покоя лишь 

0 ,0 2  % воды переносится через капилляры посредством ультрафильт­

рации vЙ.А.Ойвин,1 9 6 7 ). Автор признает ведущими в механизме пе­

рехода веществ через капиллярную мембрану диффузионные про­

цессы. Скорость диффузионных процессов зависит от иарактера ве­

щества, проникающего через капилляр, проницаемости структур ,со-



ставляющих бартер между кровью и клеткой, от количества функ­

ционирующих капилляров, от степени их дилятации и скорости кро­

вотока в капиллярах кРМсиитолк, 136 1 ,1 9 6 8 ; #  %{/Qanci »

19 7 0 ).

Не исключено, что в тканях, гд е  фильтрация жидкости из ка­

пилляра физиологически необходима, архитектоника кровеносного 

русла такова, что обеспечивает создание достаточного уровня 

фильтрационного давления, необходимого для этого процесса. Зто, 

в частности, выражается в относительно большей по сравнению с 

другими органами величине гидростатического давления крови в 

капиллярах ,1 9 6 7 ;^ /  ''Jnici -

cjiutia 4  а , 1 9 7 0 ).

Авторы гипотезы "ограниченной диффузии” (<•/ PccpJ^^nti- 
тПd а[, 1951; 3 Яг/гкиг,1ЭЬ4) считают, что обмен через стенки 

капилляров осуществляется посредством межклеточного цементиру­

ющего вещ ества, в котором имеются поры, величиной 3 0 -4 0  А. Од- 
нако "теория пор" не вцдерживает критики. Скорее зто  понятие 

физиологическое, то есть  "поры" и "щели" появляются при разжи­

жении межклеточного вещ ества.

В последние годы большое значение в процессах проницае­

мости предается клеткам эндотелия. На основании данных элект­

ронной микроскопии можно говорить об активной и пассивной роли 

эндотелиальных клеток (В.А.Ш ахламов,1970; Я.J1 .Караганов, 1970;

/) WUZA'jJо~с k , 1962\УЯ1супо da, 1 9 6 7 ;/г. Cct’ian , 1967,/. Пассивная 

роль заключается в том, что эндотелиальныи слой создает глад­

кую поверхность капиллярной трубки, по которой течет кровь.Кро­

ме того, эндотелиальный слой с другими компонентами кровенос­

ной стенки отделяет кров* от окружающих тканей. Но эндотелиаль­



ный слои выполняет и активную функцию -  способствует транспорту 

веществ через капиллярную стенку как в направлении кровь-ткань, 

так и в обратном.

В настоящее время различают д ва  вода проницаемости: пассив­

ный транспорт (вещ ества проникают в клетки и через тканевые барь­

еры без затраты энергии; и активный транспорт (проникновение ве ­

ществ осуществляется с затратой энергии; (В.Н.Т'арусов, 1977;

И. T o o t  , 1966>.

На сосудистую проницаемость оказывают влияние белки сыво­

ротки крови (Т .С .П асхи н а,1962; И.Н.Соколова,1967; А.С.Афанасьев, 

1967; Н.Г’.Дуоовская, 1969; А.А.Дзизинскии, 19v 1; А.П.Помогаева,

1975; Л  b/G\,U>L d  CL 11961; U r/)z ir J ^ V s l6 i  , Ж\',Тбоск/ъксС - 

^ M ^ M / n a n l d e e ; /  B i l l  , 1968ЯЫска%сШ> 1 9 7 0 ;.

О нарушении проницаемости сосудов говорят в случае усиления 

перехода белков из крови в ткань и наоборот. Существует так на­

зываемая двусторонняя проницаемость, то есть  жидкость и белки 

перемещаются не только в направлении к|Ов*>-ткань (отрицательная 

проницаемость), но и из ткани в крове (положительная проницае­

мость; (В .П .К азн ач еев ,1 9 5 6 ,1 9 6 5 ; К .Г .У гл о в а ,1959; А.Г.Можаицева, 

1963; К.С.Зырянова, 1970; А.Ф.Швецкая, 1971; £ [Vctte. ,1 9 6 1 ,1 9 7 1 ;

У. ft&ueJc, 1 9 6 9 ;. Причем, проницаемость в направлении кровьт ткань 

обеспечивает доставку веществ из внешней среды во внутреннюю и 

характеризуется селективностью, а в направлении ткань-кровь -  

способствует выходу из внутренней среды все х  имеющихся там ве­

ществ (Я .А .Росин, 1 9 7 7 ;.

В физиологических условиях количество белка,переходящее 

в ткань, превышает величину оелка, перемещающегося из тканей в 

кров* (В .П .К азн ач еев ,I 9 6 0 ;.  Зто движение белков является ещё



одним подтверждением активного участия клеточных элементов в 

проницаемости сосудов.

По мнению Ю.Е.Вельтищева ^1 9 6 7 ), проницаемость кровенос­

ных капилляров для белка, воды и электролитов должна рассмат­

риваться как целый комплекс ферментативных, биологических,фи­

зико-химических факторов.

Исследованиями С.М .Гегель U 96G >, Т.С.Пасхиной (1 9 6 2 ) ,  

Г.М .Покалева ( 1 9 6 5 ;,  М.С.Зыряновой  ̂ 1970) выяснено, что белки, 

связанные во фракциях альфа-2- и бета-глобулинов, способны 

увеличивать нормальную проницаемость, а альбумины тормозят на­

рушение проницаемости.

Проницаемость гисто-гематических барьеров тесно связана 

с состоянием основного вещества соединительной ткани ;А.И. 

Смирнова-оамкова,1 9 5 7 ). Одним из компонентов, которому предают 

большое значение в организации структуре основного вещ ества, 

является мукополисахарвд -  гиалуроновая кислота ^С .Р.Зубкова, 

И.С.Дцценко,1961; Н.И.Пастернак, Х.Х.Ш ерматов,1974; В.И.Сушко- 

в а ,1 9 7 5 ) .  Важное биологическое значение гиалуроновои кислоты 

заключается в том, что она является основным веществом межкле­

точных и межтканевых образований животного организма,представ­

ляя собой цементирующее вещество соединительной ткани Щ\.Спат.-
,1 9 7 4 ) .  Отличительной особенностью кислых 

мукополисахарвдов служит способность легко полимеризоваться и 

деполимермзоваться под влиянием различных факторов vC.M. Быч­

ков, 1 9 5 0 ;. Деполимеризация их сопровождается уменьшением вяз­

кости основного вещ ества, повышением способности задерживать 

воду и увеличивать проницаемость. Процесс деполимеризации кис­

лых мукополисахарвдов происходит под влиянием ферментов.Специ­

фическим ферментом для гиалуроновой кислоты является фермент



гиалуронидаза, которая, расщепляя гиапуроновую кислоту, сн ш а- 

ет её вязкости и увеличивает тем самым проницаемость тканей 

(Д .Г.С м ирнова,1957; М .С.И гнатова,1957; Е .А .Ф едотова,1966; А.П. 

Мироненко,1972; А.Я.Д^ячкова "т.Ф .Р яо и и ская,1 9 7 5 ;. Впервые ус­

тановил наличие в организме особого вещ ества, способствующего 

быстрому распространению оспенной вакцины в организме Дюран- 

Реинальс в 1928 го ду . Он назвал гиалуронвдазу фактором распро­

странения {3:^uiafb-/kun£ti-i, 1 9 3 6 ;. Различают тканевую и бакте­

риальную гиалуронвдазу (Я.И.Думанский,1960;М .И.Алавердян,1963; 

В.А.Проскуров, & , 1 9 5 1 ). Тканевая гиалурони-

д аза  вырабатывается клетками активной мезенхимы. В большом ко­

личестве она имеется в ткани семенников, в других же тканях её 

содержится немного и только в связанном состоянии ^У'£е4б£г'с ,

1 9 6 0 ). При некоторых патологических состояниях наблюдается 

увеличение тканевой гиалуронвдазы, в связи с чем усиливается 

распад гиапуроновой кислоты ^Г.Д .балесский, 1955; З.К.Марченко 

с с о а в т .,1 9 7 4 ;  С .В .Б ел яева, 1976 ;R/lo-6'Si.ncj , 19bb;l/:'D<i/n./lov/?̂ L ,

1 9 6 1 ).

В процессе деполимеризации гиапуроновой кислоты принимает 

участие и бактериальная гиалуронидаза, попадающая в организм с 

патогенными микроорганизмами (.В.П.Шехонин, 1949; А.М.Ножина, 

1959; 1966 ). Наличием у микрооов фермента гиалуронида-

зы объясняется их способность проникать в ткани. Введение ги а- 

луроновой кислоты оказывает обратное влияние на проницаемость. 

Л J.Scke-ifliann  ̂ 1961) считают, что наличие гиалуроно-

вой кислоты в соединительнотканых пространствах капилляров оп­

ределяет, в основном, скорость обмена веществ между кровью и 

клетками соответствующих органов.



Одной из защитных реакции организма в ответ на увеличе­

ние гиалуронидазы является повышение активности ингибиторов, 

в частности, неспецифическои гиалуронидазы -  АГД (М.С.Игнато­

ва, 195?; Я.И.Думанский,1960; В.Г.Колб с с о а в т .,1 9 6 1 ; Н.И.Пас­

тернак, Х.Х.Шерматов, 1 9 7 4 ). Впервые она была обнаружена 

в 1946 году. Нормальная сыворотка человека и животных проявля­

ет отчетливое тормозящее действие на гиалуронццазу. У детей 

неспецифическая АГД обнаружена уже с первых дней жизни (Я.И .Ду- 

манскии,1 9 6 0 ; В.И.Носовская, Я.И.Думанский,1 9 6 4 ;.  Источник об­

разования неспецифического ингиоитора гиалуронидазы до сих пор 

точно не установлен. Предполагается, что местом ооразования 

АГД является печень (У Coht М.Т-е n-Cj&L ,1958-).

Кроме АГД ингибирующим действием на гиалуронидазу обла­

дает гепарин (Г .Д .З а л есск и й ,1955; В .П .К азн ач еев,1959; П.Л.Но­

виков, 1973; 3 . М.Марченко с с о а в т .,1 9 7 4 ; В.И.Сушкова, 1975; 

0./3<xc<r/t^' d  (i , 1 9 5 7 ;С.УокбЪлг Си- £ hattoW 1 9 6 5 ;. Вывод об ин­

гибирующем действии гепарина на гиалуронидазу был сделан на 

том основании, что при добавлении гепарина к гиалуронидазе и 

при воздействии такой смесью на раствор гиалуроновой кислоты, 

вязкость последней не изменялась. Механизм ингибирующего дей­

ствия гепарина основывается на связывании его с гиалуронида- 

зои, структура которой в значительной степени похожа на струк­

туру гиалуроновой кислоты. Дефицит гепарина в крови оказыва­

ется  на активности плазменных и тканевых ферментов ( калликре- 

ина, плазмина, липаз) и отражает его дефицит в основном веще­

ст в е  эндотелия капилляровf что сопровождается повышением со­

судистой проницаемости (Н.И. Шараоарин, 1965; А. А. Дзизинскии, 

1 9 7 1 ;. Механизм действия гепарина многообразен и не ограничи-



вается воздействием на гиалуронидазу и тканевые фермента. Он 

участвует в регуляции обмена соединительной ткани, способству­

ет выработке толерантности к кислородному голоданию, понимает 

токсическое действие ряда вещ еств, нормализует уровень фибри­

ногена, количество тромбоцитов vВ.П .К азначеев,1 9 6 5 ; В .й.Гуж ва, 

1973; Л.Пэун, 1974 fiMekcxV , UdhXttvt -Ьаоксм* , 1967 'М кт ап  
1971; оЛакл d  а 9 7 1 ; .

В процессах нарушения сосудисто-тканевой проницаемости 

немаловажную роль играют такие биологически активные вещества, 

как серотонин, гистамин. При увеличении уровня серотонина в 

крови отмечается уменьшение сосудистой проницаемости чС .Я .Ра­

попорт, М .М .Громаковская,1961; В.А.Юсин, 1970; У  t t &
1 9 5 7 ). Накопление гистамина в организме ведет к повышению про­

ницаемости гисто-гематических барьеров (О.М.Кулябко с с о а в т ., 

1969; А. Я.Дьячкова, 1973; W Sp&cto-l d а , 1 9 5 7 сзта/г , 

1960;И/ИДплаи.-/у,1961; 8. Уси.ю£зоп eta, 1966;

\/ли£1^а1 ,1 9 6 7 ;.  Введение димедрола и других антигистаминных 

препаратов ослабляет действие гистамина и тем самым снижает 

проницаемость (Е.Й .Кричевская, Г .В .К ап итонова,1967; Г.Могош, 

1968; У.У-осссп, , iJ.Запсbiotic, 1 9 6 8 ;.

В последние годы среди механизмов гуморальной регуляции 

проницаемости кровеносных капилляров большое значение предает­

ся различным биогенным веществам типа брздикинина, каплвдина 

чТ.С.Пасхина, 1 9 6 2 1 9 6 1 ;  S  ^ссда^аЫ d а, 1973) .Бра- 

дикинин, капликреин являются полипептидами. В ничтожнейших 

концентрациях они вызывают выраженное расширение капилляров и 

увеличение их проницаемости.

На функциональное состояние капилляров оказывают влияние



минеральные вещ ества, витамины, антибиотики. Для уменьшения 

проницаемости и ломкости капилляров в качестве лекарственных 

средств используются вещества, относящиеся к группе витаминов 

Р-флавоноцды а .Б е й е р , 1957; Н.М.Ахмедходжаева с с о а в т . , 1 9 7 2 ;.

i .Мартин v1957) счи тает,что  витамин "С" и биофлавоновды оказы­

вают непосредственное действие на капилляры, подавляют дейст­

вие гиалуронидазы, гистамина, тем самым участвуя в процессах 

проницаемости.

Известно, что ионы кальция изменяют свойства межклеточно­

го цемента. При недостатке в циркулирующее крови этого элект­

ролита цементирующее вещество растворяется, повышая проницае­

мость сосудисто-тканевых барьеров ^К.Б.Коган,И.Н.Колесникова, 

1 9 7 3 ;.

Введение некоторых лекарственных препаратов -  кортикосте­

роидов, лвдазы, гепарина -  вызывает изменение сосудистои про­

ницаемости (С.С.Клюкина, Т.М .Творогова, 1973; А.Я. Дьячкова, 

Т .Ф .Ряби нская,1975; М Pochbbx ,1 9 6 9 ) .  Применение антибиотиков, 

таких как пенициллин, вызывает повышение проницаемости тканей, 

что в известной степени связано с повреедающим действием на 

клетку больших доз пенициллина ^К.А.Быкова с с о а в т . ,1 9 7 3 ;.

В литературе имеются сообщения об участии в процессах 

проницаемости клеток крови.Работами И.А.Ойвина с со а в т .ч 1 9 7 0 ), 

Л.В.Королевой (1 9 7 0 ) доказана роль лейкоцитов в нарушении 

структуры сосудов при воспалении. Лейкоциты и их фактора) повы­

шают проницаемость сосудов, действуя опосредованно, путем ак­

тивирования кининовой системы.

Б.В.Цвейфах (1 9 6 4 ) ,Я. fl/dckmoJi &{ Cl  ̂ 1972) считают, что 

при разрушении тромОоцитов ввделяются биологически активные



вещества, повышающие проницаемость сосудов. Рад других иссле­

дователей чТ.П.Сиваченко с со а в т .,1 9 7 2 ; А.А.Ильин, 1976; Q.iValeL 
й  , 1968; не находят связи нарушений процессов проницаемос­

ти с тромбоцитами.

Изменение метаболизма в тканях артериальная гипоксемия, 

аццдоз; ведет к повышению капиллярной проницаемости чМ.Б.Ко­

ган, 1971; И.М.Шулипенко,1972; Л.М.Керес, А.Э.Павес, 1973;
U 'dzm ho^lU  % i 9 6 i ; .

Многообразие факторов, влияющих на проницаемость гисто- 

гематических барьеров, находится под регулирующим влиянием 

нейро-эндокриннои системы. Гистологические исследования пока­

зали наличие в сосудах интерорецепторов, которые связывают их 

с ЦНС. Стенки капилляров являются обширнои рефлексогенной з о ­

ной  с большим количеством разнообразных рецепторов \Т .А . Гри­

горьева, 1 9 5 4 ).

Активное участие в регуляции пункции капиллярной стенки 

принимает вегетативная нервная система. Повышение возбудимос­

ти симпатического отдела ВНС приводит к уменьшению проницае­

мости, раздражение парасимпатического отдела увеличивает про­

ницаемость (К.Ф .Д огаева,1949; В.Ю.Ермолаева,1961; В.Г.Афанась­

е в ,1966; А.А.Розов, 1971; Я.'З-оУ t i C$iv.ikoCm , 1963 tj
1967 ; К y&cdom, ei a , 1 9 6 8 ).

Регулирующее влияние нервной системы на состояние прони­

цаемости соединительнотканых структур тесно связано с функци­

ей келез внутренней секреции. Наибольшее значение в регуляции 

этой функции играют гормоны гипофува и коры надпочечников^А.В. 

Лебединский, З .Н .Н ахи льн адкая ,1961;/33^& 0и ^^бс ,1 9 6 8 ; .  АКТГ 

и кортизон, по данным Г.Л.Медник 4 9 5 7 ) ,  М.А.Майзелис v. 1967>,



Л. Г .Полянском tv 1 9 6 ? ), ChU&ydn { 1 9 5 3 ;, VMootr а .М Ъ и /га. -  

tcoVi6{ 1954), ]/JlUn.l^n. к 1957), уменьшают проницаемость гисто- 

гематических барьеров. П.Д.Горизонтов Л 9 6 0 ) считает, что 

АКТГ и глюкокортикоиды снижают выработку гистамина в сенси­

билизированных тканях, уменьшают активность гиалуронидазы, в 

результате чего понижается проницаемость капилляров. Адрена­

лин, ацетилхолин, участвующие в процессах нервного возбужде­

ния, активизируют тканевую гиапуронвдазу, одновременно инги­

бируя действие гепарина, что приводит к повышению сосудисто­

тканевой проницаемости (X.С.Коштоянц,1948; А.В.Лебединский, 

З.Н.Нахильницкая,1961; С.С.Рабинович,1971; А.А.Розов, 1971;

Я а  IVKd£l ( i ndt 1 9 4 9 ; S.HeixJCin а А & а и п  t 1 9 5 5 ; У/У-Ыу -  

Son ci.9) Уо/гп-Scn, 1 9 5 3 ). Нарушение метаболизма катехоламинов 

в организме приводит к замедлению транскапиллярного перехода 

веществ как из крови в ткань, так и в обратном направлении 

(.В.Г.Афанасьев, 1 9 7 3 ).

* * 
а

Подводя итог современным представлениям о физиологиче­

ских основах проницаемости гисто-гематических барьеров, сле­

дует подчеркнуть, что они представляют сооой единую биологи­

ческую систему, обеспечивающую гомеостаз в организме. Переход 

веществ из крови в ткань и обратно осуществляется в результа­

те сложных физико-химических, ферментативных процессов, кото­

рые находятся под контролем нейро-гуморальных механизмов.

Нарушение сосудистой проницаемости обнаружено при многих 

патологических состояниях. Исследованиями Г.Д.оалесского 

ч 1 955), М.П.Домбровской ^ 1 9 5 9 ), Т.П.Борисовой (1 9 6 2 ) , И.Н.Со-



кодовой v 1 9 6 ?), .Г .  Дубове кои U 969  ),ЙАс34спу  ̂ 1 9 5 5 ;, Ы а г к  
^ ^ 1972; доказана огромная роли изменении проницаемости в

патогенезе ревматизма. Т.С.Сиротова { 1961), М.а.Коган v 1970, 

197Ъ ,Д .М .Керес и А.З.Павес U 9 7 3 ; , В.И.Сушкова  ̂ 1975; отме­

тили повышение проницаемости сосудов при пневмониях у детей , 

системное поражение соединительной ткани, наолюдаемое при 

диффузном гломерулонефрите,является тем морфологическим суо- 

стратом,который ооусловливает нарушение проницаемости оиоло- 

гических мембран ^С.С.Клюкш а.Т.М .Творогова, 1973; Т.В.Дурмаш- 

кина, 1975; .Повышение сосудисто-тканевой проницаемости наилю- 

д а ет ся  при хронической пневмонии vК.С.Крутянская, 1 9 6 6 ;, ин­

фекционном гепатите чО .П .Леоедь,1966; А.П.Помогаева,1 9 7 5 ;, 

инфекционном неспецифическом артрите ^О.М.Куляоко с с о а в т .,

1969; У. Я)спыХ-bcu ct а  , 1957; , при аллергических заболева­

ниях \ В.А.Балашова, 1968; В .П .Ветров, 1 9 6 9 ;, геморр агическом 

васкулите ( А.А.Ильин,1976; и др .

2 .  Состояние сосудисто-тканевой проницаемости при 
кишечных инфекциях

Вопрос о нарушении проницаемости биологических барьеров 

при острых кишечных инфекциях является актуальным и до сих 

пор мало изученным. Лаиоолее полно отражена патология прони­

цаемости сосудов при дизентерии. Б.Н.Могил»ницкии и М.С.Брум- 

штепн ( ,1 9 4 9 ) ,В.В.Пиковер  ̂ 1 9 5 5 ; ,П.Д. Кац  ̂ 1 9 6 5 ;, С .Д .Расулбе- 

кова ; 1 967 ), И.К.Мусаоаев и Ф.З.Аоубакирова ( 1973;,&\Ьыс г̂ О- 
\ 1964; отмечают, что дизентерия сопровождается значительным 

нарушением проницаемости капилляров.В связи с повышенной про­

ницаемостью под эпителием и в межуточной ткани накапливается 

жидкость, содержащая белок ч"серозное воспаление" по Г.Ьппин-



ге р у ,1 9 3 8 ;.  Вследствие этого нарушается межтканевый обмен, 

уменьшается объем циркулирующей крови.

Первоначальными и самыми ранними морфологическими наход­

ками при дизентерийной интоксикации являлись резко выраженные 

нарушения гемодинамики, касающиеся сосудистой системы всего  

организма в целом. Эти нарушения характеризовались парезом со­

судов, падением тонуса венозной системы, депонированием крови 

в сосудах брюшной полости, полнокровием и дистрофическими из­

менениями в миокарде, повышенной сосудистой проницаемостью 

^И .С.Дергачев, 1954; Я .В.Воротынцева,1972; В.М.Домрачев с со - 

а в т . ,1 9 7 5 ) .  Ведудим звеном в нарушении кровообращения при ди­

зентерии, по мнению П.Д.Кац 1^1965), является сосудистый фак­

тор.

Повышение проницаемости кровеносных капилляров у больных 

дизентерией обусловлено действием энтеротоксина шигелл на со­

суды, аллергической перестройкой заболевшего организма, повы­

шением уровня свооодного гистамина, ацетилхолша, снижением 

активности гепарина крови, гипокеиел, ацидозом, полигиповита­

минозом, изменениями со стороны нервной системы ^Н.В.Пиковер, 

1955; Н .й.Н исевич,1969; В.И.Бычковекии,1971; В.Н.Бычковекии и 

Е .А .В и хр ева ,1974; С.А.Плештис,1974; И.В.Коршун,1 9 7 5 ).Е.Н.Мо­

розова*, 1 9 5 5 ;, изучив проницаемость капилляров методом Лэндиса 

у 80 оольных дизентериеи, отметила повышение её независимо от 

тяжести процесса, причем в периоде реконвалесценции проницае­

мость нормализовалась только в 1 /3  случаев. М.Д.Колтомова 

С1957) также наилюдала повышение сосудистой проницаемости у 

всех  оиследованных, больных дизентерией. Г’.Е.Лациник с со авт.

I 1965; определяли проницаемость капилляров методом Лэндиса у



74 больных острой дизентерией и у 61 из них она оказалась по- 

вышеннол. Авторы предполагают, что повышение проницаемости 

может наступать уже с первых дней заоолеваиия и зависит от 

тяжести процесса. Исследования С.Д.Расулбековой (1 9 6 7 ; свиде­

тельствую т, что даже при легкой форме дизентерии происходят 

вполне определенные сдвиги в состоянии сосудисто-тканевой про­

ницаемости. Но наиболее существенные изменения проницаемости 

капилляров наолюдаются при тяжелых формах болезни. Оорадает 

на себя внимание тот факт, что нарушение сосудистой проницае­

мости с большим постоянством обнаруживается методом изучения 

активности неспеци^ическои АГД крови. Это обстоятельство сви­

детел ьствует о поражении при дизентерии ферментативного звен а, 

обусловливающего процессы проницаемости.

Ряд исследователей ^О.Д .Зотова, 1950; Е.Н.Хохол, 1951;

А .С .Стройкова,1951; П .Д .Кац,1957; определяли состояние сосу­

дистой проницаемости с помощью капилляроскопического метода. 

При токсических формах дизентерии резко выражена мутность и 

бледность фона, прекапиллярная отечность, значительно умень­

шено количество видимых петель капилляров, отмечается зап ус- 

тевание суопапиллярного сплетения, прерывистость кровотока. 

Признаками повышенной проницаемости капилляров являются: на­

личие более светлых участков фона вокруг капилляров в веде 

"муфты", подчеркнутость, рельефность зуочатого края сосочко­

вой линии, в дааьнейшем -  уплощение кожных сосочков и вырав­

нивание сосочковой линии в результате набухания ткани,растя­

гивания её накапливающейся отечной жидкостью; помутнение ка­

пилляроскопического фона, что связано с выходом за  пределы 

каииллярного русла вместе с жидкостью белковых субстанций з а ­

медление и глыичатость кровотока ; А.Я.Кузьмичев,1 9 6 5 ).



••А.Богомолова (1 9 5 6 ) приводит результаты капилляроскопи­

ческих наблюдений у 50  детей,оольных различными формами дизен­

терии. при легкой форме не отмечалось особых изменении со сто­

роны морфологии капилляров, при среднетяжелой и тяжелой формах 

автор описывает мутность фона, уменьшение количества функцио­

нирующих капилляров, деформацию петель, прерывистый,зернистый 

кровоток.

Менее изучен вопрос о нарушении проницаемости ги сто-гем а- 

тических иарьеров при коли- и стафилококковой кишечной инфек­

ции.

В патогенезе колиинфекции, особенно тяжелых её форм, ог­

ромную роль играют расстройства гемодинамики. Экзотоксин ки­

шечной палочки обладает нейротропным и капилляротоксическим 

действием, что ведет к поражению нервной системы, кровеносных 

сосудов (Н .И .Н исеви ч,1969). Кроме то го , повышение проницаемос­

ти соединительнотканых структур может оыть связано с воздейст­

вием ряда других токсических суостанции эшерихии-муциназой, 

гистамином U 1.Б .Борисов,1 9 7 6 ;. Повреждающее действие на сосу­

ды оказывают токсические продукты, ооразу.ощиеся из пищи в свя­

зи с нарушением процессов пищеварения.

Проявлением нарушения гемодинамики при колиинфекции яв­

ляется уменьшение оиъема циркулирующей крови и пониженная ско­

рость кровотока, ооусловленная повышением проницаемости капил­

ляров, выходом из них оеяка и сгущением крови ^Й.В.Цимблер,

1962; Н.В.Воротынцева, 19V2; к.В.Коршун, 1 9 7 5 ;£  Уь&£6тап, 1 9 6 0 ).

По мнению Л .Б.Хазенсон, Л.Г.Лосевой (1 9 7 6 ) , поражение 

стенки кишечника и сосудов нарушает ооычные процессы всасыва­

ния, приводит к выводу жидкости из сосудистого русла в просвет 

кишечника и удалению её из организма с частым водянистым стулом.



К.А.Горнак ^ 1956) приводит морфологические сведения по 

изучению физиологической проницаемости стенок капилляров при 

сепсисе. Автор отмечает, что повышение проницаемости сосудов 

и эндокарда обусловлено повреадением пограничной между кровью 

и окружающими тканями мембраны, состоящей из эндотелия и арги- 

рофильных волокон. Наиоольшим повреждениям подвергаются капил­

ляры и мелкие артерии.

Исследованиями Ю .Г.Алексеевских и Н.А.Тагиева (1 9 7 3 ,1 9 7 4 ) 

доказано, что при септическом процессе наряду с общими гемо- 

динамическими развиваются местные циркуляторные нарушения в 

органах и тканях, проявляющиеся спазмом артерии мышечного ти­

па. В результате действия на сосуды эндотоксина стафилококков, 

биологически активных веществ ^гистамина, ацетилхолина).разви­

тия ацидоза, повышается их проницаемость. Авторы подчеркивают 

важность сосудистых расстроиств, функционального состояния со­

судов в ген езе  возникновения язвенных дефектов в кишечнике при 

пупочном сепсисе.

Изменение сосудисто-тканевой проницаемости наилюдали при 

стафилококковых процессах у детей раннего возраста В.И. Носов­

ская и й.И.Думанскии ^ 1 9 6 4 ;. В острый период болезни у 8 4 ,4  % 
детей была обнаружена высокая активность неспецм|)Ической АГД. 

Период клинического улучшения сопровождается постепенным сни­

жением уровня ингибитора в крови.

У стафилококков с большим постоянством удается выявлять 

фактор распространения, действующим началом которого является 

гиапуронццаза. Как известно, гиалуронцдаза повышает проницае­

мость соединительной ткани и способствует распространению в ор­

ганизме возбудителей и их токсинов. Об усилении проницаемости



тканевых мембран при стафилококковых заболеваниях можно судить 

по уровню неспецифической АГД сыворотки оольных \.В.А.Проскуров, 

1974).

Главное мишенью эндотоксина сальмонелл служит сосудисто- 

нервныи аппарат, поражение которого ведет к параличу вазомото­

ров, усилению проницаемости сосудистых стенок, нарушению термо­

регуляции, рвоте, поносу vM.С.Грешило,1974; А.Ф.Блюгер с с о а в т .,  

1975; И.В.Коршун,1975). ластупающее ооезвоживание,вызывая гемо­

концентрацию, ведет к появлению гипоксии, ацидоза и других ме- 

таиолических расстройств, поддерживающих в свою очередь патоло­

гический процесс и замыкающих порочные круг.

При изучении кишечных токсикозов Е.Ы.Хохол ч 1951) пришла 

к выводу, что уже на ранних этапах развития кишечного токсико­

з а  оинаруживаются симптомы повышенной проницаемости капилляров 

кожи. Такие изменения, по-ведимому, составляют лишь часть оо- 

щих глуооких изменении проницаемости сосудистых меморан.наолю- 

дающихся при кишечных токсикозах. Автором замечено, что при 

эксикозе наступает такое же повышение проницаемости сосудов, 

как и при токсикозе.

При капилляроскопии у оольных кишечными токсикозами оона- 

руживается выраженная мутность и бледность фона, запустевание 

петель и субнапиллярных сплетении или, наоОорот, их резкое 

расширение вплоть до с т а з а , зернистость кровотока, перикапил- 

лярная отечность ^Е .Н .Х охол,1945; Ъ.И.Фридман, 1951; Л.В.Ваню- 

к о в ,1 9 6 3 ; В .П .Ры оачук,1 966 ). При лечении эти изменения исчеза­

ют, а при рецидиве снова появляются, что ясно указывает на их 

функциональный дистонический характер. Наличие перикапиллярнои 

отечности свидетельствует о повышенной проницаемости стенок 

капилляров ; В .П .Ры оачук,1966).
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Патологическая проницаемость сосудистом стенки при ток­

сикозах у детей , способствующая выходу плазмы за  пределы со­

судистого русла, является одним из важнейших факторов, веду­

щих к нарушению гемодинамики U .X .  Хамиду ллина, 1966; Ю .Е.Вель- 

тищев с с о а в т . ,1 9 7 0 ;.

В.А.Сарана (1 9 6 4 ; при морфологическом исследовании мио­

карда детей , умерших от тяжелой колиинфекции, отмечала явле­

ния выраженного отека соединительной ткани, разрыхление сте ­

нок кровеносных сосудов, а также изменение межуточного арги- 

рофильного вещества в виде набухания, огруиления волокон,сви­

детельствующих о резком нарушении проницаемости миокарда.

Исследуя проницаемость капилляров методом В.П .Казначеева 

при токсических формах желудочно-кишечных заболевании,Т.А.Кед- 

не ^ 1 9 6 5 ,1 9 7 0 J, В.Г.Сорокина (1970J отметили её значительное 

повышение для воды и белка. Состояние сосудистои проницаемос­

ти зависит не только от тяжести основного заболевания, но и 

от возраста детей: чем младше дети, тем проницаемость выше 

(В .Г .С о р о ки н а,1 9 7 2 ;.

Обобщая литературные данные, можно отметить, что наруше­

ния сосудисто-тканевой проницаемости при кишечных инфекциях 

встречаются часто и являются важным звеном в патогенезе забо­

левания. Следует признать, что некоторые частные стороны этой 

проблемы изучены недостаточно. Почти нет сведений о нарушении 

проницаемости при кишечной колиин^екции, стафилококковом энте­

роколите. Не изучалась свя зь  нарушении водно-электролитного и 

белкового обменов с процессами проницаемости. Лесомненно,изу­

чение этих вопросов позволит углубить наши представления о 

механизме развития и течении кишечных инфекций у детей раннего 

возраста.
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КЛИНИЧЕСКАЯ ХАРАКТЕРИСТИКА КИШЕЧНЫХ ИНФЕКЦИИ
У НАБЛЮДАЕМЫХ БОЛЬНЫХ И МЕТОДЫ ИССЛЕДОВАНИЯ

1. Характеристика наилюдаемых больных

Работа проводилась в клинике детских инфекционных болез­

ней педиатрического факультета Красноярского медицинского ин­

ститута на базе больницы № 20 ^главный врач И.С.Берзонуи дет­

ской инфекциониои иольницы $  1 чглавный врач А.К.Рыбникова) с 

1972 по 1977 г г .

Под наолюдениеы находилосо 182 больных с килечными инфек­

циями, из них 77 было с кишечной колиинфекцией, 76 -  со стафи­

лококковой кишечиой инфекцией и 29 -  с дизентерией. Возраст­

ная характеристика больных представлена в таблице 1.

Таблица 1

Распределение оольных по возрасту

Этиология кишеч- ! Кол-во! Возраст детеи
ных инфекций !бол^- ! -----------------------------------------------------------------

!ных ! до 3 ! до 6 ! до 1 ! до 2
____________________ !________! месяцев!месяцев ! года ! лет

Колиинфекция 77 17 23 26 11

Стафилококковая 
кишечная инфекция 76 30 19 15 12

Дизентерия 29 - - 10 19

В с е г о : 182 47^25,8% ; 4 2 ^ 2 3 ,0 7 ^  51
(2 8 ,0 2 ^ )

42
^23,07%,

Как следует из таблицы, среди, наблюдаемых больных 7 6 ,9  %



были дети первого года жизни, из них 4 8 ,8  % -  первого полугодия. 

В группе оольных стафилококковой кишечной инфекции преооладали 

дети первых трех месяцев жизни, колиинфекциеи -  первого полуго­

дия, а среди больных дизентерией -  дети второго года жизни.

При постановке клинического диагноза определяли тяжесть 

заболевания и характер течения. Форма тяжести оолезни оценива­

лась по выраженности симптомов оощей интоксикации и степени 

нарушения функции желудочно-кишечного тракта. Различали л ег­

кую (у  15,9  % осльных;, среднетяжелую (у  3 3 ,5  %; и тяжелую vy

5 0 ,5  %) форму кишечных инфекций. Наш материал не отражает ис­

т и н н о й  тяжести заоолевания и з-за  выиорочного характера иссле­

дование. Согласно классификации, предложенной К.С.Масловым 

(1 9 5 5 ,1 9 6 3 ;,  Л.Рачевым с со а вт .( 1 9 5 9 ;, Ю.Е.Вельтищевым ( 1967; 

у больных с тяжелыми формами определяли характер токсикоза 

( неиротоксикоз или токсикоз с эксикозом;, степень токсикоза 

(1,П,Ш >, фазу (ирритативная, сопорозно-адинамическая, токсико- 

септическая, токсико-дистрофическая; и вид дегидратации (со л е -, 

вододефицитная, изотоническая;. В зависимости от сроков норма­

лизации стула и оактериальнои санации различали острое едо 1 

месяца; и затяжное (до 1 ,5  месяцев; течение заоолевания.

Диагноз кишечных инфекции во всех  случаях подтверждался 

положителоным результатом оактериологического и сследо ван и я.

При этом диагноз стафилококковой кишечнои инфекции ставился 

при повторном высеве стафилококка в большом количестве, не 

чувствительного к оольшинсгву применяемых антиииотиков и обла- 

даощего плазмокоагулирующей, гемолизирущей и лецитин азноп ак­

тивностью, лизирующегося наоором фагов.
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Характеристика клинических симптомов заболевания дается 

в зависимости от этиологии кишечных инфекции.

а ; Кишечная колиинфекция

Под наблюдением находилось 77 оольных колиинфекцией, из 

них дети первого года жизни составили 8 5 ,7  %, а первого полу­

годия -  5 1 ,6  %. На преобладание детей первого года жизни среди 

иольных колиинфекцией указывают Е.В .Белогорская (1 9 6 7 ) , В.А. 

Сарана ( 1 9 7 0 ;, О.В.Колоштвина с с о а в т .( 1 9 7 1 ;, Г.А.Тимофеева 

(1 9 6 8 ,1 9 7 3 ) ,  Н.И.Шкилева ( 1 9 7 8 С1963) .

Наряду с возрастом, огромное влияние на частоту возникно­

вения, тяжесть и длительность течения болезни оказывает состо­

яние исходной реактивности детей . По мнению большинства авто­

ров (Н.И.Нисевич, А .Г .А ван есо ва ,1962; Я.И .Н исевич,1969; Н.С. 

Сперанский, 197С; Л .Б.Хазерсон, А .Г .Л осева, 1 9 7 6 ; /3 7 ^ 5 ^ 0 1  

j f - tCatsCLcs/l ,1961  ,1 9 6 5 ;,  дети , находящиеся на ис­

кусственном вскармливании, болеют колиинфекциеи чаще, чем дети, 

получающие естественное вскармливание. Среди 40 наолюдаемых 

нами больных первого полугодия жизни 34 находились на искусст­

венном вскармливании, двое -  на смешанном и только 4 -  на ес­

тественном. Заболевание протекало на фоне рахита 1-П степени у 

8 1 ,8  % детей , эксудативно-катарального диатеза -  у 5 9 ,7  %, ги­

потрофии -  у 3 5 ,0 6  %, анемии -  у 4 0 ,2  %, Более чем у половины 

оольных ( 6 2 ,3  %) отмечались предшествующие колиинфекции острая 

вирусная респираторная инфекция, пневмония.

Эти данные подтверждают мнение многих исследователей о 

влиянии преморбидного фона на заболеваемость колиинфекциеи 

(Н.В.Воротынцева, 1972; И.В.Коршун, 1975; ,1 9 6 0 ) .

Ведущим серотипом ЭПКП являлся (Ж. Он высевался в 4 1 ,5  %, 
реже встречались другие серотипы (р и с .1 ;.
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Р и с.1 . Распределение больных по виду возбудителя.

В настоящее время выделяют две формы кишечной колиинфек- 

ции: энтеритную, которая чаще наолюдается у детей первого го­

д а  жизни и вызывается энтеропатогенными палочками 1 категории 

^0 111, 0 5 5 , 0 2 6 , 0 119> и колитную форму у детей старше го­

д а , которая вызывается энтеропатогенными палочками П катего­

рии (0 1 2 4 , 025, 0143, 9 и д р . ;  (с.М .Новгородская, 1970 ,1973 ;

Г . А. Тимофеева с со а вт . ,1 9 7 6 ;U-CainpfiePZ ct at  ,1 9 7 2 ; .  Среди 

наблюдаемых больных преобладали энтеритные формы колиинфекции 

( 9 2 ,2 % ) ,  что объясняется, вероятно, ранним возрастом обсле­

дуемых и высевом преимущественно ЭПКП 1 категории ;у  71 соль­

ного) .

Клиническая картина колиинфекции отличалась большим поли­

морфизмом по тяжести и течению болезни. Она варьировала от 

легчайших, стертых форм до тяжелых, с развитием дегццратацион­

ного токсикоза.

В последние годы многими авторами отмечается уменьшение 

тяжелых форм заболевания. По данным В.Н.Королевой \Д969; лег­

кая форма колиинфекции составляла 50 %, а тяжелая -  лишь 10, , 

по данным И.В.Коршун (1 9 7 5 ; на тяжелые формы приходилось 14,3%, 

по данным Г.А.Тимофеевой с соавт.ч. 19V6j -  6 ,4  /о. d то же время



другие авторы наолюдали преобладание тяжелых и среднетяжелых 

Форм заболевания: М.Г.Кленская,и.Е.Авдреева (1 9 6 8 ) ,  Т.М.йки- 

менко С1969) тяжелые и среднетяжелые формы отмечали у 7 1 ,3 -

9 1 ,6  % больных, Т.Н.Куиоцда ^1969) -  из 246 больных колиинфек- 

циеи у 223 диагностировал тяжелые и среднетяжелые формы бо­

лезни, Н.И.Шкилева ( 1978) -  у 78 %.
Б наших исследованиях преооладала тяжелая (4 8 ,0 5  %) и 

среднетяжелая v 3 5 ,06  %) формы колиинфекции.Легкая форма реги­

стрировалась всего у 16 ,8  % больных. Мы объясняли высокий про­

цент тяжелых форм преимущественным заражением ЭПКП 01 И ,забо­

леваемостью в основном детей перового года жизни, измененным 

пр̂ емороадным фоном, а также поступлением в наш стационар ооль­

ных из районных оольниц Красноярского края с большой давностью 

заболевания.

оависимость тяжести оолезни от возраста наблюдаемых ооль­

ных представлена в таблице 2 .

Таблица 2

Форма тяжести колиин^еюдии и возраст наблюдаемых оолышх

Возраст оольных
1 Всего! Форма тяжести

!ных 1лег кая! среднетяжелая! тяжелая

0-6  месяцев 40 2 15 23

6 -1 2  месяцев 26 3 10 13

от 1 года до 2 лет 11 е 2 1

Всего 77 13 27 ЗУ

Из таолицы видно, что тяжелая форма колиинфекции встреча­

лась одинаково часто как у детей 1 полугодия (23  из 4 0 ) ,  так и 

у детей П полугодия жизни (1 3  из 2 6 ; и значительно реже на вто­

ром году жизни (1  из 1 1 ).



Легкая форма заболевания характеризовалась слаоо выражен­

ными симптомами интоксикации и умеренно нарушенной функцией 

желудочно-кишечного тракта. Повышение температуры наблюдалось 

у 7 оольных, при этом она не превышала 38° и нормализовалась 

на 2 -3 -й  день болезни. Нечастая (1 -2  раза в сутки; рвота была 

у 4 больных и продолжалась 2 -3  дня. Стул у 12 иольных был не 

чаще 5 раз в сутки и только у одного реиеика он участился до 

1C раз. Характер ст./ла оыл ж и д к о й  кашицей, с примесью воды, 

прозрачной слизи. Нормализация стула у всех  иольных наступила 

к концу первой недели от начала заболевания.

При среднетяжелой форме колиинфекции (.27 больных; симп­

томы интоксикации выражались нарушением общего состояния, вя­

лостью, бледностью кожных покровов, снижением аппетита, п [и- 

гоушенностью сердечных тонов, умеренной тахикардией. У 20 из 

27 больных температура была повышенной, причем у 8 она дости­

гал а 3 8 ,5 ° - 3 9 ° .  Лихорадка держалась от 4 до 8 дней. Почти у 

всех  обследованных ^24; отмечалась рвота от 1 до 3 -4  раз в 

сутки, продолжительностью 5 -7  дней. Частота стула до 10 раз 

наблюдалась у 25 больных и до 15 -  у 2 . Во всех  случаях стул 

был обильный, желтого ц вета, с примесью с в о о о д н о й  воды, про­

зрачной слизи, редко зелени, иормализация стула, как правило, 

наступала на 2-й  неделе заболевания.

Тяжелая форма колиинфекции наиш далась у 37 оольных. Это 

были дети, в основном, первого полугодия жизни находя­

щиеся на искусственном v18J или неправильном смешанном вскарм­

ливании ( 5 ; ,  с измененным премориидным фоном v рахит -  у 32 де­

тей , эксудативно-катаральныи диатез -  у 22 , дистрофия -  у 1 8 ). 

В 22 случаях отмечались предшествующие основному заболевания 

в виде пневмонии, острой вирусной респираторной инфекции. Наи-



оолее характерным для тяжелой формы было постепенное развитие 

оолезни ;у  27) -  с учащения стула до 5 -6  раз, повышения темпе­

ратуры до 3 г ,5 ° - 3 8 ° .  Затем частота стула нарастала, присоеди­

нялась рвота, развивался токсикоз. Температура повышалась у 

всех  оольных, из них у 30 она достигала 3 8 ° -3 9 ° , выше 39° она 

встретилась лж*ь у 4 детей . Причем, только у 17 больных темпе­

ратура нормализовалась на 1-й неделе от начала заболевания, а 

у остальных v.20; она оставалась повышенной 2 -3  недели. Рвота 

являлась постоянным симптомом тяжелых форм и наблюдалась у 

всех  соленых. У 21 ребенка она колебалась от 2 до 4 -х  раз, у 

12 -  от 5 до 6 раз, а у 4 -х  была многократной -  до 8 раз и 

более. Рвота на первой неделе заболевания прекратилась только 

у 19 оольных, на П-й неделе -  у 14, а в 4 -х  случаях она перио­

дически повторялась до 21 дня. Стул при тяжелой форме оыл 

ооильный, вод янистыи, с каловыми массами в виде хлопьев. Следу­

ет отметить, что частота стула у 23 оольных не превышала 10 

раз в сутки, у 11 детей стул достигал 20 раз и у 3 -х  был более 

20 раз.

Дисфункция кишечника при тяжелой форме оьша более дли­

тельной, чем при легкой и среднетяжелой. Так, у 16 из 37 ооль­

ных нормализация стула наступила лишь на 3 -4 -й  неделе заболе­

вания.

У всех  больных тяжелая форма колиинфекции сопровождалась 

развитием дегцдратационного токсикоза. Характерным являлось 

постепенное нарастание симптомов токсикоза с эксикозом к 5 -7  

дню (у  27 больных). Ведущими симптомами токсикоза были измене­

ния со стороны нервной, сердечпо-сосудистои систем и симптомы 

обезвоживания. Токсикоз 1 степени был у 12 детей, токсикоз П 

степени -  у 20  и токсикоз с степени -  у 5 .



У оольных с токсикозом 1 степени нарушения со стороны 

нервной системы проявлялись или вялостью, адинамией ( 8 ; ,  или 

оеспокойством, возбуждением И ; .  Отмечалось нарушение сна, 

плаксивость, снижение эмоционального тонуса. Изменения со сто­

роны сердечно-сосудистой системы выражались в приглушенности 

сердечных тонов и тахикардии до 140-150 ударов в минуту.Симп­

томы обезвоженности в этой группе оольных были выражены нерез­

ко: небольшая сухость кош  и слизистых, снижение тургора тка­

ней, умеренная жажда. Явления метеоризма наолюдались у 6 ооль­

ных. Симптомы токсикоза у большинства детей прошли к 4 , ( > 0 ,5  

дню.

При токсикозе П степени ^20 больных; все  симптомы заооле- 

вания были выражены более отчетливо, чем при токсикозе 1 ст е ­

пени. Поражение нервной системы проявлялось резко выраженной 

адинамией и сонливостью у 15 детей , возбуждением и оеспокоист- 

вом -  у 5 . У двух больных было нарушено сознание по типу сопо­

ра, у одного реоенка наблюдались кратковременные судороги.Сни­

жение сухожильных и кожных рефлексов вьявлялось у 12 оольных, 

мышечная гипотония -  у 10. Отмечалась значительная тахикардия 

^пульс 160-180 ударов в минуту;, приглушенность сердечных то­

нов. Кожные покровы оыли очень бледные, с серым оттенком,акро- 

цианоз и мраморный рисунок кожи мы наолюдали у 18 детей , д^вот 

был резко вздут у 15 больных. В одном случае развилась картина 

динамической непроходимости. Ярко выраженными оыли и симптомы 

эксикоза. У всех  оольных к моменту поступления потеря веса 

достигала 7 -1 0  %. Обращали на себя внимание резкая сухость ко­

жи и слизистых ^у 1 5 ;,  значительное снижение тургора тканей и 

эластичности кожи, западение родничка и глазных яблок,заострив­

шиеся черты лица ку И ; ,  жажда (у  1 5 ), олигурия {у 8 ; . Явления



токсикоза держались 7 ,9  +_ 0 ,8  дней.

У всех детей с токсикозом Ш степени ^5) состояние расце­

нивалось как крайне тяжелое. Сознание нарушалось по типу сопо­

ра. Дети были очень вялыми, адинамичными, кожные и сухожильные 

рефлексы не вызывались. Развивалась картина острой сердечно­

сосудистой недостаточности: тоны сердца глухие, пульс частым 

^до 180-200 ударов в 1 минуту;, слаиого наполнения,кожные по­

кровы оледно-серого цвета с мраморным рисунком, цианоз носогуб­

ного треугольника и слизистых, акроциаиоз. У всех больных вы­

являлся метеоризм, причем у двух развивалась динамическая не­

проходимость. Симптомы эксикоза проявлялись сухостью кожи и 

слизистых оболочек, западением родничка и глазных яолок, оли- 

гурией. Токсикоз был упорным, продолжаясь в среднем 11,8+ 0 ,1  

дней.

Больные поступали в различные фазы токсикоза, йрритатив- 

ная фаза наолюдалась нами всего  у трех больных. Она характери­

зовалась резким возбуждением, моторным и психическим оеспоко<л- 

ством реиенка. Чаше всего  дети поступали в сопорозно-адинами- 

ческои фазе токсикоза ( 3 1 ; ,  для которой было характерно угне­

тение сознания, вялость, адинамия. В трех случаях регистриро­

валась токсико-дистрофическая фаза, характеризовавшаяся неко­

торым смягчением признаков токсикоза и присоединением явлении 

глуоокой дистрофии.

Течение кишечное колиинфекции у всех набл.одаемых больных 

оыло острым. Выздоровление наступало на 3 -4 -и  неделе от нача­

ла заболевания. У 4 0 ,0 5  % детей развивались осложнения,из них 

пневмония -  у 24 детей, отит -  у 8 , молочница -  у 5 и токсиче­

ская почка у одного ребенка. Надо отметить, что в иольшинстве 

случаев у,23) осложнения наблюдались при тяжелых формах болезни.



Мы не смогли выявить зависимости частоты осложнении от возраста 

детей : они встречались одинаково часто и у детей первых 6 меся­

цев жизниСу 20 из 4 0 ,/ ,и у детей второго полугодия (у 12 из 2 6 ) .

Летальный исход наступил у одного оольного с тяжелой формой 

колиинфекции.

Таким образом, среди наблюдаемых нами оольных с кишечной 

колиинфекциеи были преимущественно дети первого года жизни с 

измененным преморовдным фоном, находящиеся на искусственном 

или смешанном вскармливании. Ведущим серотипом являлась ЬПКП 

0111. В наших исследованиях преобладали тяжелые и среднетяже­

лые формы заболевания. Клиника колиинфекции характеризовалась 

лихорадкой от 4 дней до 2 -х  недель,упорной рвотой,длительностью 

от нескольких дней до 2 -х  недель, частым, водянистым стулом, с 

неоольшой примесью прозрачной слизи. Тяжелые формы заоолевания 

сопровождались развитием дегидратационного токсикоза. Симптомы 

токсикоза были ярко выражены и держались в зависимости от сте­

пени токсикоза от 4 ,0  +  0,5-при токсикозе 1 ст . до 11 ,8  + 0 ,1  

дней -  при токсикозе к с т . Чаще встречался токсикоз П степени. 

Больные поступали в основном в сопорозно-адинамическую фазу ток­

сикоза. Течение оолезни во всех случаях было острым. Развитие 

осложнений наблюдалось в 4 8 ,0 5  %.

6) Стафилококковая кишечная инфекция

Со стафилококковой кишечнои инфекцией было 76 больных, из 

них детей первых трех месяцев жизни -  30 , 3 -6  мес. -  19, 6 -1 2  

мес. -  15, от 1 -2 -х  лет -  12. Дети первого полугодия жизни со­

ставили 6 4 ,4  %, что соответствует литературным данным (Н.В.Дмит­

риева, 1965; Г.А.Тимофеева, 1 9 6 8 ,1 9 7 3 ,1 9 7 5 ; Г1.И.Сидоренко с с о а в т ., 

1974; К.А.Зюрюкина с с о а в т . ,1 9 7 5 ’,'f.JiledeSan ,19 6 8 ; T^enescu  

c t a l  Д 9 7 0 ;.



Из анамнеза установлено, что у оолыцинства оольных ч4 3 ; 

период новорожденное™ протекал негладко: т ж, у 15 детей за­

регистрировано гномно-воспалительное поражение кожи и подкож- 

но-жировои клетчатки, у 9 -  пупочной ранки, у 10 -  одновремен­

ное поражение кожи, слизистых и пупочной ранки и у 9 -  пневмо­

ния, отит. Эти неолагоприятные моменты снижают реактивность 

реиенка, вызывают специфическую сенсиоилизацию организма и 

способствуют распространению стафилококковой инфекции (Г .Я .

Чистович,1961; Г.А.Тимофеева с с о а в т . ,1 9 7 5 ;.  На искусственном 

и раннем смешанном вскармливании находилось 7 7 ,6  %. иодьных. 

Заоолевание протекало на фоне рахита 1-П степени у 8 4 ,2  % де­

тей, эк'судативно-катарального диатеза -  у 4 8 ,6  %, гипотрофия

-  у 4 3 ,4  %, анемии -  у 5 1 ,3  %. Предшествующие стафилококковой 

кишечной инфекции заоолевания vпневмония, острая вирусная рес­

пираторная инфекция; отмечены у 40 оольных. В одном случае 

развитию основного заоолевания предшествовала дизентерия,в 5

-  отит. Эти данные подтверждают мнение В.П.Проскурова ( 1 9 7 4 ;, 

И.В.Коршун ч 1975 ;. о наибольшей восприимчивости и оолее тяже­

лом течении стафилококковых заиолевании у детей с измененным 

премороидным фоном.

Так же, как и другие авторы чГ.М .Гаппаров,1966; 3 . И.Кап­

кова, А.В.Андреева, 1973; 3 . А.Павлова, 197 5 ;, мы считали целесо- 

оораэным вы делять первичную стафилококковую кишечную инфекцию 

и вторичное поражение желудочно-кишечного тракта стафилокок­

ком. При первичнои стафилококковой кишечной инфекции заооле- 

вание начиналось остро, на фоне полного здоровья, с симптомов 

поражения желудочно-кишечного тракта. Первоначальным проявле­

нием стафилококковой инфекции в группе оольных со вторичным 

поражением же/1удочно-кишечного тракта оыли гнойно-воспалитеяь-



ные заоолевания кожи, подкожной клетчатки, пупочной ранки, 

отит, пневмония, Мы считали, что в данных случаях имела место 

генерализованная форма стафилококковом инфекции с поражением 

желудочно-кишечного тракта стафилококком.

Первичная стафилококковая килечная инфекция регистрирова­

лась у 33 детей . К ней относились случаи, при которых заооле- 

вание развивалось остро, на фоне здоровья. Среди вольных пер­

вичной стафилококковой кишечной инфекцией детей первых трех 

месяцев жизни было 6 , до б месяцев -  9 ,  до 1 года -  8  и от го ­

да до двух лет -  10, т . е .  преобладали дети старше 6 месяцев 

жизни. В 17 случаях имелись указания на связь заиолевания с 

дачей недоброкачественных продуктов питания, в 5 случаях ис­

точником инфекции явились взрослые, страдаощие гнойными заио- 

леваниями кожи, подкожной клетчатки vмастит, фурункулез.пана- 

риций; .

По выраженности симптомов интоксикации и степени пораже­

ния желудочно-кишечного тракта в этой группе различали легкую 

форму болезни vy 7 оольных;, среднетяжелую 11) и тяжелую 

(у  1 5 ) . Такиь образом, более чем у 2 /3  детей была ср^днетяже- 

лая и тяжелая форма заиолевания.

У больных легкой формой стафилококковой кишечнои инфек­

ции общее состояние нарушалось незначительно. Отмечалось неко­

торое недомогание, снижение аппетита. Повышение температуры 

от 3 7 ,2 °д о  3 7 ,8 °  наолюдалось у 5 детей . Нормализация темпера­

туры происходила в оольшинстве случаев к 1-4 дню. 1'вота реги­

стрировалась у одного иольного, кратностью 1-2 раза в течение 

двух дней. Стул был нечастый, от трех до восьми раз в сутки. 

Изменялся его  характер: он становился жидким, со слизью, зе ­

ленью, в двух случаях -  с прожилками крови с первых дней ио-



- с е ­

лезни. Дисфункция кишечника у 4 больных продолжалась 8 -1 0 , у 

3 -х  -  18-20 дней.

При среднетяжелои форме острое начало заиолевания отмеча­

лось у 7 детей , постепенное -  у 4 . Симптомы интоксикации при 

этой форме характеризовались следующим: изменялось поведение 

оольных -  они становились вялыми, оеспокоиными. Значительно 

снижался аппетит, наолюдалась задержка в нарастании в е са . При­

глушение сердечных тонов и умеренная тахикардия ^ 140-150 уда­

ров в минутуj регистрировались у всех  оольных. Температура бы­

ла повышенной у 9 -детей : до 3 8 °  -  у 5 , до 39с- 3 9 ,5 °  -  у 4 . Нор­

мализация температуры на первой неделе от начала заоолевания 

произошла у 4 оольных, на 2 -3 -й  неделе -  у 5 . оаоолевание со­

провождалось рвотой у 8 детей , у 3 она оыла нечастой, 1-3  ра­

з а  в сутки, а у 5 -  до 4 -6  раз. Рвота прекратилась на первой 

неделе с момента заоолевания в 4 -х  случаях, на второй -  также 

в 4 -х .  Стул учащался до 10 раз у 6 оольных, до 15-20 -  у 5 

оольных. Менялся его характер, он становился жидким, появля­

лась примесь слизи, зелени, в одном случае -  примесь крови в 

вцде прожилок, нормализация стула на 1-2-и  неделе произошла у 

4 оольных, на 3-й неделе -  у 7 . Умеренное вздутие живота отме­

чалось в 7 случаях, увеличение печени и селезенки -  у 2 -х  

детей .

Тяжелая форма стафилококковой кишечной инфекции v15 ооль­

ных; сопровождалась резким нарушением общего состояния и выра­

женными изменениями со стороны желудочно-кишечного тракта. За­

болевание начиналось, как правило, остро, с подъема температу­

ры у 9 оольных до 38° и у 6 -  до 3 8 ,5 ° - 3 9 ° .  Температура норма­

лизовалась на 1-2и неделе от начала болезни только у 8 детей,



на 3 -4 -и  неделе -  у 7 . Рвота отмечалась у 14 больных, причем 

у 10 она была 5 -6  раз в сутки и более. Продолжительность рво­

ты была различной, но у оольшинства обследованных (1 1 ; она 

прекратилась на первой неделе и лишь у 3 -  на второй неделе. 

Частота стула достигала 15-20 раз в восьми случаях, V-10 раз 

-  в семи. Стул оыл обильный, водянистым, с зеленью и слизью. 

Нормализация его в большинстве случаев  ̂ 12-/ произошла на 1-2 

неделе от начала заболевания. Только у 3 больных стул норма­

лизовался на третьей неделе. Более раннюю нормализацию стула 

при тяжелых формах первичной стафилококковой кишечной инфек­

ции, в отличие от легкой и среднетяжелой, мы объясняли ранним 

интенсивным лечением и назначением специфической терапии.Уме­

ренное вздутие живота отмечалось у 9 детей . С большим посто­

янством, чем при легкой и среднетяжелой формах, определялось 

увеличение печени vy 7 оольных; и селезенки ;у  6 ; .

Во всех  случаях тяжелая форма стафилококковой кишечной 

инфекции сопровождалась развитием дегидратационного токсикоза. 

Симптомы его развивались, как правило, остро, на 2 -3 -н  день 

от начала иолезни. У 7 детей оыл токсикоз 1 степени, у 8 -  П 

степени.

В группе оольных с токсикозом 1 степени дети были преиму­

щественно в возрасте от 9 месяцев до 1 ,5  лет \6). Симптомы ин­

токсикации проявлялись вялостью или беспокойством, нарушением 

сн а. Отмечалось приглушение сердечных тонов, умеренная тахи­

кардия до 140-150 ударов в 1 минуту. Симптомы обезвоженности 

выражались сухостью кожи и слизистых, снижением тургора тканей, 

умеренной жавдой. Длительность токсикоза равнялась в среднем 

4 ,2  + 0 ,8  дням.

При токсикозе П степени возраст детей был иным, чем при



токсикоз 1 степени; большинство больных ( 6 ) было в возрасте

2 -6  месяцев. Симптомы интоксикации выражались в более значи­

тельном нарушении нервной и сердечно-сосудистой систем. Дети 

чаще были вялыми, чем оеспокойными, кожные и сухожильные реф­

лексы снижались. Со стороны сердечно-сосудистои системы отме­

чалось значительное приглушение или глухость сердечных тонов, 

тахикардия до 160-180 ударов в минуту, бледно-серая окраска 

кожных покровов с мраморным рисунком, синева вокруг глаз ц и а­

ноз носогубного треугольника.

Симптомы обезвоженности наолюдались у всех детей:кожа и 

слизистые были сухими, кожа собиралась в мелкую складку, тур­

гор тканей снижен, черты лица заострены, глаза и родничок за ­

павшие. Олигурия регистрировалась у 6 больных, жажда -  у всех. 

Токсикоз П степени продолжался в среднем 7 ,7  + 0 ,9  дней.

Течение стафилококковой кишечной инфекции оыло острым у 

всех больных. Осложнения встретились у 24 больных, из них у 

18 была пневмония, у 3 -  отит, у 2 -  молочница и у одного -  

токсическии нефрит.

В группе больных генерализованной формой стафилококковой 

инфекции с поражением желудочно-кишечного тракта, в отличие 

от первичной, преобладали дети первых трех месяцев жизни ^24 

из 4 3 ; ,  до 6 месяцев было 10 детей , до 1 года -  7 и только 

двое -  старше 1 года.

Поражение кишечника возникало в различные сроки, но у 

большинства -  на 2 -3 -й  неделе первичного заболевания.Симптомы 

заоолевания нарастали постепенно -появлялся нечастый,до 3-4 раз 

в сутки стул.срыгивания,рвота 1 -2  раза в день.К 7 -1 0  дню симпто­

мы усиливались,и дети переводились в инфекционныи стационар.По­

ражение кишечника сопровождалось новым подъемом температуры,
которая



обычно не превышала 3 8 ° , но оыла упорной, до 1 месяца и более. 

Рвота наолюдалась у 37 больных. Кратность рвоты была различной, 

но у большинства ч29; она не превышала 2 -4  раз в сутки, а у 8 -  

была многократной. В двух случаях в рвотных массах отмечалась 

примесь алой крови, в одном -  она была ц вета "кофейной гущи” .

В отличие от первичной стафилококковой инфекции рвота, как и 

температура, держалась более продолжительное время: на 1-2  не­

деле рвота прекратилась у 25 детей, на 3 -4  неделе -  у 12. Стул 

у 40 оольных был не чаще 10-15 раз в сутки и лишь у трех час­

то та  его  достигала 2 0 -3 0  раз. Он не терял калового характера, 

содержал примесь слизи, зелени и в неоольшом количестве при­

месь воды. Кровь в стуле в вцце прожилок наолюдалась у двух 

детей . Нормализация стула происходила позже, чем при первичной 

стафилококковой кишечной инфекции: на 1-2  неделе только у 13 

больных, на 3 -4  неделе -  у 27 и у трех -  дисфункция кишечника 

продолжалась более месяца. Аппетит снижался почти у всех  ооль­

ных, у 8 -  вплоть до анорексии. В половине случаев все  это 

приводило к развитию дистрофии. Увеличение печени регистрирова­

лось у 16 детей, селезенки -  у 18. Метеоризм наолюдался у 29 

оольных, с развитием динамической непроходимости у 4 .

При генерализованной форме стафилококковой инфекции с по­

ражением желудочно-кишечного тракта токсикоз развивался чаще, 

чем в группе оольных с первичным поражением ^в 28 случаях из 

4 3 ; .  Симптомы дегцдратационного токсикоза обычно нарастали 

медленно, в течение 7 -1 0  дней чу 2 5 ; с момента присоединения 

кишечного синдрома. Только у 3 оольных отмечалось острое раз­

витие токсикоза. По тяжести преооладали токсикоз П чу 13 детей ; 

и Ш степени (у  8 ; ,  реже встречался токсикоз 1 степени чу 7 

оольных;.



Симптомы токсикоза 1 и П степени при генерализованной 

форме стафилококковой инфекции с поражением желудочно-кишеч­

ного тракта почти не отличались от таковых при первичной ста­

филококковой кишечной инфекции, но держались они оолее продол­

жительное время. Так, токсикоз 1 степени при генерализованной 

форме купировался к 11 ,7  +  2 ,7  дню, а при первичной стафило­

кокковой инфекции -  к 4 ,2  + 0 ,8 ,  при токсикозе П степени соот­

ветственно -  1 3 ,8  + 3 ,6  и 7 ,7  + 0 ,9  дню.

У (зольных с токсикозом Ш степени состояние при поступле­

нии расценивалось как крзайне тяжелое. Сознание нарушалось по 

типу сопора у 6 детей . Сухожильные и кожные рефлексы не вызы­

вались. Развивалась картина острой сердечно-сосудистой недоста­

точности: кожа была серо-землистого ц вета, акроцианоз, конеч­

ности холодные, тоны сердца глухие, пульс до 150-180 ударов в 

минуту, едва уловимый. Симптомы обезвоженности выражались в 

сухости кожных покровов и слизистых, западении глазных яблок и 

большого родничка, снижении тургора тканей и эластичности кожи. 

Жажда отсутствовала или была слабо выражена у 5 д етей . В поло­

вине случаев регистрировалась олигурия, в двух -  склерема. Ме­

теоризм выявлялся у все х  больных с токсикозом Ш степени,с раз­

витием динамической непроходимости -  у 3 . Токсикоз Ш степени 

отличался не только тяжестью, но и упорством. Симптомы токси­

коза стали уменьшаться на 2 -3 -й  неделе от момента поступления 

в стационар.

О течении заболевания и частоте осложнений судить было 

трудно, так как до поражения желудочно-кишечного тракта у боль­

ных уже наолюдались множественные воспалительные очаги.Леталь­

ный исход наступил у 4 больных генерализованной формой стафило­

кокковой инфекции с поражением желудочно-кишечного тракта.
н *

*



Таким образом, среди наолюдаемых оольных выделяли первич­

ную стафилококковую кишечную инфекцию, которая чаще встреча­

лась у детей второго полугодия и второго года жизни и генера­

лизованную форму стафилококковой инфекции с поражением желу­

дочно-кишечного тракта преимущественно у детей первых трех ме­

сяцев жизни. Почти в половине случаев первичная стафилококко­

вая кишечная инфекция протекала тяжело, с развитием дегвдр ата- 

ционного токсикоза. По тяжести преобладал токсикоз 1-П степени. 

Длительность токсикоза составила 4 ,2  + 0 ,8  -  7 ,7  + 0 ,9  дней. 

Течение заболевания было острым. Осложнения развивались в 2 /3  

случаев.

3 группе Оольных генерализованной формой стафилококковой 

инфекции с поражением желудочно-кишечного тракта большое зна­

чение в развитии заболевания имели "малые стафилококковые ин­

фекции" в периоде новорожденноети. Симптомы поражения кишечни­

ка возникали чаще на 2 -3 -и  неделе и нарастали постепенно. Все 

симптомы были более длительными и упорными, чем при первичной 

стафилококковом кишечной инфекции. Токсикоз развивался в 28 

случаях из 4 3 . Преобладал токсикоз П-Ш степени.

в . Дизентерия

С дизентерией оыло 29 больных, из них в воьрасте от 9 д е - 

сяцев до 1 года иыло 10 детей , от года до двух лет -  1 9 .Забо­

левание протекало на фоне рахита 1-П степени у 16 детей ,эксу­

дат ивно-катарапьного диатеза - у  8 , расстройства питания -  у 

9 ,  анемии -  у 14. Диагноз дизентерии подтверждался высевом ди- 

зентерииных микробов: шигелла Зонне высевалась у 19 больных, 

Флекснера -  у 9 и Ньюкастля -  у одного.

У всех  больных была типичная форма заболевания, из них



у 9 -  л егк ая , 8 -  средиетяжелая и у 12 -  тяжелая дизентерия.

При определении тяжести дизентерии мы учитывали выраженность 

симптомов интоксикации и колитического синдрома.

Больные с легкой формой оолезни поступали в большинстве 

случаев (5 ;  в первые три дня от начала оолезни. Симптомы ин­

токсикации оыли выражены слаоо. Температура повышалась у 8 де­

тей и оставалась в пределах 3 7 ,5 ° -3 8 ° .  лормализация температу­

ры к третьему дню оолезни произошла у 5 больных, к 5 -7  дню -  

у 3 . Длительность лихорадки мы оогясняли сочетанием дизенте­

рии с острым вирусным респираторным заболеванием. Того же мне­

ния придерживается А.Л.Струцовская (1 9 7 2 ;.  Рвота наблюдалась 

у 3 больных, кратностью 2 -3  раза в сутки и прекратилась через 

1-2 дня. Самочувствие детей нарушалось незначительно. Полити­

ческий синдром проявлялся учащением стула, появлением в нем 

патологических примесей в виде слизи и зелени, оолезненностью и 

спазмированностью сигмовиднои кишки. Стул учащался до пяти раз 

в сутки у 5 детей , до 8 -1 0  раз -  у 4 детей , при этом он не те­

рял калового характера, по во всех случаях был с примесью сли­

зи , зелени, у 2 -  с примесью крови в виде прожилок. К концу 

первой недели от начала заболевания стул нормализовался у 3 де­

тей, на второй неделе -  у 6 . болезненность сигмы наблюдалась у 

4 оольных, урчание по ходу толстого кишечника -  у 2 .

Среднетяжелая форма дизентерии начиналась остро у 5 из 8 

больных, и они поступали в стационар также в первые дни от на­

чала болезни. При этой форме заоолевания почти у всех детей(7> 

нарушалось самочувствие: они становились вялыми, плаксивыми, 

снижался аппетит. Симптомы интоксикации выражались ояедностыо 

кожных покровов и синевой под глазами,приглушенностью сердеч­

ных тонов и тахикардией до 140 ударов в минуту. Температура 

повышалась до 38° у 4 ооследованных, до 39° -  также у 4 . В боль­



шинстве случаев (6 )  температура нормализовалась через 1-3  дня 

и только у двух через 5 -7  дней. Рвота отмечалась у 6 детей , 

кратностью 1-2 раза в сутки у 2 ,  3 -4  раза в сутки -  у 4 ооль­

ных. Рвота продолжалась от 1 до 4 дней. Частота стула до 5 

раз в сутки регистрировалась у 2 оольных, до 10 раз -  у 5 и у 

одного ребенка стул учащался до 20 раз. Изменялся и характер 

сту л а : он становился скудным, у 3 детей терял каловый харак­

тер . Примесь зелени и слизи имелась у всех больных, крови и 

гноя -  у 2 .  Нормализация стула происходила на втор;ой неделе 

заоолевания у 6 детей , на третьей -у  2 . При среднетяжелой фор­

ме дизентерии в 6 случаях отмечались ооли в животе, плотная и 

оолезненная сигма, в 2 -х  -  тенезмы.

Тяжелая форма наолюдалась у 12 оольных. оаоолевание на­

чиналось остро, и дети поступали в стационар в первые трж дня 

от начала заболевания. Тяжелая форма дизентерии сопровожда­

лась развитием дегедратационного токсикоза. Вероятно,это свя­

зано с ранним возрастом наолюдаемых оольных, измененным пре- 

морбидным фоном, сочетанием дизентерии с острой вирусной рес­

пираторной инфекциеи или пневмониеи.

Развитие дегедратационного токсикоза при тяжелых формах 

дизентерии наблюдали З .Г .Р ай зер  ( 1 9 7 4 ;, И.В.Коршун v 1975; ,В.М. 

Домрачев с с о а в т .ч 1975).

Температурная реакция при тяжелой форме оыла выраженной: 

температура повышалась до 3 в ° -3 9 °  у 9 оольных и до 40° -  у 3 .

В шести случаях лихорадка продолжалась 1-3 дня, в остальных -

3 -5  дней. Рвота наолюдалась у 10 оольных, причем у 2 кратность 

её составила 3 -4  раза в сутки, у 5 -  4 -5  раз и у 3 частота 

рвоты достигала 8 -1 0  раз. У 5 детей рвота прекратилась на 

третьи сутки, у 5 -  на 4 -5  сутки. Частота стула была различной:



до 10 раз - у 7 оольных, до 20 раз -  у 4 и у одного стул был 

до 25 раз в сутки. Надо отметить, что только в двух случаях 

стул терял каповый характер, а у остальных он был скудным,со­

держал примесь зелени и слизи, крови -  у 2 , гноя -  у одного.

В 1/3 случаев стул нормализовался на первой неделе, в 2 /3  -  

на третьей неделе от момента заболевания. Боли в кивоте,обло- 

женность языка, болезненность с и г м о в и д н о й  кишки мы наблюдали 

в половине сх1уч аев, метеоризм -  у 5 детей, податливость ануса 

-  у 4 .

Симптомы токсикоза при дизентерии, в отличие от колиин­

фекции и генерализованной формы стафилококковой инфекции с по­

ражением иелудочно-кишечного тракта, развивались остро и дер­

жались непродолжительное время -  3 -4  дня -  у 9 детей , 7 дней -  

у 3 . По тяжести токсикоза больные распределились следующим 

образом: токсикоз 1 степени оыл у 9 детей , П степени -  у 3 .

Течение дизентерии во всех  случаях оыло острым. Осложне­

ния развились/ у И  детей : пневмония -  у 8 , отит -  у 1, лаку­

нарная ангина -  у 1, афтозный стоматит -  у 1. Эти осложнения 

явились следствием присоединения острого вирусного респиратор­

ного заболевания, что соответствует данным литературы ^М.Е.Су­

харева, 1970; А .Л .Струцовская,1972,1975 >.

Итак, у всех  наблюдаемых оольных заболевание протекало 

типично. Дизентерия, независимо от тяжести, начиналась остро, 

сопровождалась симптомами интоксикации и колитическим синдро­

мом. Тяжелая форма характеризовалась развитием дегидратацион­

ного токсикоза. Симптомы токсикоза нарастали остро и проходи­

ли через 3 -5  дней. Преобладал токсикоз 1 степени. Течение за­

болевания было острым. Довольно часто при дизентерии встреча­

лись осложнения.



Таким ооразом, среди наблюдаемых оольных колиинфекцией 

чаще оолели дети первого полугодия жизни, первичной стафило­

кокковой кишечной инфекциеи -  второго полугодия. Генерализо­

ванная форма стафилококковой кишечной инфекции с поражением 

желудочно-кишечного тракта встречалась в основном у детей пер­

вых трех месяцев жизни. Дизентерия в этом возрасте не регист­

рировалась. Кишечными инфекциями Оолели преимущественнр дети 

с измененным преморбцдным фоном, у которых заболевание чаще 

протекало по срэднетяжелой и тяжелой форме.

Тяжелые формы сопровождались развитием дегвдратационного 

токсикоза, йаиоольшеи тяжестью и упорством течения отличался 

токсикоз при г енер:ал изованн ой форме стафилококковом инфекции 

с поражением желудочно-кишечного тракта.

Течение кишечных инфекций было острым. Довольно часто 

встречались осложнения, среди которых преобладала пневмония.

2 . Методики лабораторных исследований

Состояние сосудисто-тканевой проницаемости изучалось с 

помощью метода В .II.К азначеева, флюоресцеиновом прооы и опр>е- 

деления активности неспеци^мческой антигиалуронндазы (АГД;. 

Капиллярно-венозный метод В.П .Казначеева 1956; является наи- 

оолее физиологическим и простым в исполнении ^Я .А .Росии,1977>.

Описание метода В.П .Казначеева.

Тонкой сухой иглой производится пункция вены. Кровь на­

бирается в спиленный по нулевому делению капилляр от аппарата 

Панченкова, смоченным предварительно 33 % раствором лимонно­

кислого натрия. Пункция вены производится без жгута. После 

прокола шприц снимается, а игла удерживается в вене.Лосле вы­

текания 3 -4  капель производится наполнение капилляра венозной



кровью точно до верхнего деления. Капилляр тут же фиксируется 

а рамке гематокрита. После этого оезымянныи палец руки погру­

жается в горячую ванночку с температурой 4 0 ° -4 5 °  на 3 0 -6 0  се ­

кунд до легкой артериальной гиперемии, Затем палец просушива­

е т ся , дезинфицируется спиртом и производится прокол. Кровь 

свободно вытекает из ранки без нажима и набирается во второй 

капилляр гематокрита. Наполненный капилляр вставляется глубже 

в рамку гематокрита. Верхнее отверстие капилляра зажимается 

так,чтооы кровь из него не выливалась и оба капилляра вставля­

ются в центрифугу на 30 минут. Капилляр имеет 100 делении,так 

что после центрифугирования деления указывают отношение плот­

ного остатка и жцдкои части крови в процентах. После определе­

ния показателей гематокрита капилляры вынимается из рамки. 

Плотный столбик эритроцитов выдвигается иглой на 2 -3  мм для 

то го , чтобы нарушить его сцепление со стенками капилляра и 

сделать подвижными. Затем на этот конец капилляра надевается 

резиновая труока и осторожным вдувашем в трубку воздуха пере­

двигают столбик эритроцитов к противоположному концу капилля­

ра. При этом плазма выталкивается из капилляра и вытекает на 

призму рефрактометра, с помощью которого определяется содер­

жание оепка в плазме крови. Вычисление степени проницаемости 

кровеносных капилляров производится следуюи*им ооразом:

Га  -  показатель гематокрита артериальной крови,

Гв -  показатель гематокрита венозной крови,

Па -  процент жидкои части ч плазмы; артериальной крови,

Пв -  процент жидко- части чпаазмы; венозной крови,

Ьа -  процентное содержание белка в плазме артериальной  
крови,

Бв -  процентное содержание оелка в плазме венозной крови.



Количество белка в граммах ^Ев) на 1 0 0 ,0  венозной крови
i?D _ Дв х Бв

100
Количество белка в граммах на 1 0 0 ,0  артериальной крови 

о - _ Па х Ба 
fc,a "  ' ЮО

Потеря воды на каждые 1 0 0 ,0  артериальной крови vВф)

+ Вф = - ^ 3 -  -  100

Потери белка ^Р) з а  стенки капилляров на каждые 1 0 0 ,0  артери­

альной крови
+ р -  i?r» _ Еа х 100 

100+Вф

Потери белка vP> по отношению к общему количеству белка в

10 0 ,0  артериальной крови, выраженное в процентах,
+  р  « _ Р х 1 0 0  
1  1 /0 ~ — Г а ~

При вычислении показателей следует обращать внимание на 

сохранение знаков так как отрицательные знаки указы­

вают направление движения жидкости и белка из крови в ткань, 

а положительные -  перемещение из тканей в кровь.

Флюоресцеиновая проба, разработанная и предложенная для 

клинического применения В.С.Богдановой-Иирагимовой ч 1 9 5 2 ) ,бы­

ла впервые применена в педиатрической практике Е.В.Артемкиной 

ч1965), В.А.Балашовой, Т .С .С о к о л о в о й  (1 9 6 6 ) .

Техника прооы: в кожу внутренней поверхности верхней тре­

ти предплечья вводится 0 ,2  мл раствора уранина ^натриевая 

соль флюоресцеина/ в разведении 1 :5 0 0 0 0 ). Отмечается время 

введения уранина, а затем каждые 5 -1 0  минут наолюдают яркость 

пятна. Указанный раствор ооладает способностью свети ться в 

ультрафиолетовом с в е т е . Исследование проводится в темном поме­

щении. В качестве источника ультрафиолетового света  использу­

ется  кварцевая горелка ПРК с фильтром Вуда, которая устанавли-



вается  на расстоянии 15-20 см от наолюдаемого участка кожи.

По мере всасывания vпроницаемости; вещества через стенку кож­

ных капилляров интенсивность свечения уменьшается. Чем быст­

рее рассасывается внутрикожная папула уранина, тем вьше прони­

цаемость. При оценке пробы отмечается время от начала введе­

ния раствора до исчезновения светящегося пятна.

Определение неспецифического ингибитора гиалуронидазы в 

сыворотке крови проводилось по методу о .Х ааса в модификации 

М.С.Игнатовой ;1 9 5 7 ; .  Метод основан на способности тестикуляр­

ной гиалуронидазы понижать вязкость гиапуроновой кислоты. Не­

специфическая АГД, которая находится в сыворотке крови,ослао- 

ляет действие гиалуронидазы, вследствие чего воздействие гиа­

луронидазы уменьшается, что в свою очередь сказывается на вяз­

кости гиалуроновой кислоты, определение падения вязкости гиа- 

луроновой кислоты проводилось в вискозиметрах, оезбелковыи 

препарат гиалуроновой кислоты получали из пупочных канатиков 

^М.В.Нсполатовская с с о а в т . , 196 5 ;. В качестве гиалуронидазы 

использовался препарат лидаза. Мы не приводим описание методи­

ки, так как она подрооно разраоотана и описана в раоотах М.С. 

Игнатовой v l957> , Я.И.Думанского  ̂ I9 6 0 ) , С.Д.Расулбековой^1967у.

Для получения представления о состоянии водно-электролит­

ного обмена исследовали содержание натрия и калия в плазме и 

эритроцитах, морфологические показатели эритроцитов, ооъем 

циркулирующей крови и его компонентов.

Концентрация натрия и калия в плазме и эритроцитах изуча­

л ась методом пламенной фотометрии на аппарате ФПЛ-1.

Морфологические показатели эритроцитов исследовались по 

методу И.Тодорова 1 9 6 8 ;. Определяли среднии объем единичного 

эритроцита ^СОО):



СОЭ = Гематокрит в ои.процентах х 10 б
количество эритроцитов в млн. кУиУ”«

среднюю концентрацию гемоглобина в одном эритроците ( СКЗ>:

гчг., _ Гемоглобин в грамм/процентах v 1г>п <ч.
“ l ематокрит в оо. процентах /0

Исследование объема циркулирующей крови и его  компонен­

тов проводили по методике, описанной Л.Е.Маневичем в 1966 го­

д у . В качестве диагностического агента мы использовали совет­

ский препарат декстрана -  полиглюкин, предложенный А.А.Фром и

А.А.Липац ^ 1 9 5 8 ;.

В локтевую вену ребенку вводится 10 мл полиглюкина.После 

равномерного распределения декстрана в кровеносном русле ^че­

рез 10 минут; из локтевой вены другой руки проводили забор 

крови С 2 мл), в которой по методу |V[ И А с а Ц  а Houdie. l o t  

{ 1952) определяется концентрация декстрана. Отделив плазму 

центрифугированием, белок плазмы осаждался дооавлением поло­

винного количества 20 % раствора трихлоруксусной кислоты. К 

1 мл надосадочнои жидкости быстро дооавляется 10 мл 9 6 °  эти­

лового спирта и через 2 ,5  минуты снималась экстинция на фото­

колориметре ФЭК-М при красном светофильтре. Величина экстин- 

ции зависит от степени помутнения раствора. Предварительно 

для ФЭК-М строилась калибровочная кривая разведении декстрана 

от 0 ,4  до 1 ,2  ыт%. Для каадои серии полиглюкина строилась 

своя калиоровочная кривая.

Расчет ОЦП производился по формуле:

ОЦП =

М -  количество декстрана в мг сухого вещества,

С -  концентрация декстрана в плазме в мг%.

Расчет ОЦК:

^  1ПГ -  RPJJZZ -  венозный! гематокрит



— —

Расчет глобулярного объема:

Г О *  ОцП х г матокрит 
100 -  гематокрит

Расчет 0LU:

ОЦь = СЦ11 х оелки в г%

оа норму СЦК и его компонентов орали данные М MbttirujL 
(1 9 6 2 ) ^таолица 3 ; .

Таблица 3

Ооьем циркулирующей крови и его компонентов у детей 
раннего возраста \ДМ^{Ьщ1 j

Возраст
1

j
ШП

чМЛ/КГ)
! ОЦК 
! v мл/кг >

ГО
! ч м л / к г )

1 месяц 47 110 6 3 , 15

2 месяца 43 98 4 8 ,7 1

3 месяца 48 83 3 4 ,6 8

1 год 45 71 2 6 ,3 7

2 года 53 66 3 3 , 1

Общий белок поучался рефрактометрически, разделение бел­

ков на фракции проводили методом электрофореза на бумаге на 

аппарате ПВЗФ-1.

Бее исследования проводились в динамике заоолевания 2-4  

р аза . Всего сделано 2041 лаоораторннх исследовани й .(табл.4 ;

Результаты лабораторных исследовании сравни.запись с по­

казателями здоровых детей \ .2 0 ;.(та б л .5 ) .

Полученные данные обрабатывались методом математической 

вариационной статистики путем расчета средней арифметической 

(K )t с[еднего  квад’ :кого отклонения 'd ) и средней ошиоки 

средней арифметической vn.j. Достоверность различии оироделя-
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Таолица 4

Перечень и объем лаооратораых исследовании

Методики ! Число 
! оольных

! Количество
! исследований

Метод В.П .Казначеева 182 546

Флюоресцеиновая прооа 123 260

Активность неспеци^ическои
АГД 71 142

Натрий в плазме 143 370

Натрий эритроцитов 143 370

Калии в плазме 143 370

Кал и/i эритроцитов 143 370

СОЗ 129 309

СКЭ 129 309

Общий белок 169 380

Белковые фракции 169 380

ОЦК 34 34

л асс по формуле:

f  = -M l ZjM-±
/in f + m|

Исчисление коэффициента вероятности \Ру проводилось по 

таилице Стьюдента. оа доверительные принимались исследования, 

при которых Р оыло меньше 0 ,0 5 .  В основу статистической обра­

ботки были взяты положения, изложенные в руководстве А.С.Ка­

минского у.1 9 5 9 ;.

Для изучения взаимосвязи сосудисто-тканевой проницаемос­

ти с изменениями показателей водно-электролитного и оел.^ового 

ооменов мы использовали метод корреляционного и регрессивного 

анализа, который позволяет представить эту взаимосвязь как



Показатели сосудисто-тканевой проницаемости, водно­
электролитного и белкового обменов у здоровых детей

Показатели | ( Мjvn-y

Проницаемость для воды (Вф ), мл 3 ,9 2  +  0 ,4 5

Проницаемость для белка \¥%), % 3 ,8  +  0 ,7 2

Время всасывания флюоресцеина для
3 5 ,2  ^  1 ,3детей 1 полугодия, мин.

Время всасывания флюоресцеина для 
детей П полугодия: мин. 4 1 ,0  + 0 ,8

Активность неспецифической АГД,ед. 2 5 ,7 1  + 0 ,6 3

Натрий в плазме, мэкв/л 140,6  + 1 , 1

Натрий в эритроцитах, мэкв/л 14 ,5  + 0 ,3 1

Калш в плазме, мэкв/л 4 ,6  + 0 ,4 ?

Калии в эритроцитах, Мокв/л 8 0 ,1  + 1,76

Общий белок, т% 6 ,5 5  + 0 ,0 8

Альбумины, т% 3 ,7 8  + 0 ,0 4

Ал ьф а -1 -гл  о бул ины, г% 0 ,3 4  + 0 ,0 4

Альфа-2-глобулины, г% 0 ,6 7  + 0 ,0 1

Бета-глобулины, г% 0 ,7 0  + 0 ,0 2

Гамма-глооулины, т% 1 ,04  + 0 ,0 1

СОЭ, куб .J i 8 4 ,1  + 0 ,2 8

СКЭ, % 3 3 ,9  + 0 ,3 6

Гематокрит, об.% 3 6 ,0  + 0 ,3

Гемоглобин, т% 12 ,0 5  + 0 ,2 3

.эритроциты» млн. ' 4270000 + 40000

систему количественно измеримых процессов,подчиненных опреде­

ленным закономерностям.Определялся коэффициент парных коррепя- 

\\тЛ) .позволяющий выявить линейный характер с вязи, корреляцион­

ные отношения ) с критерием криволинейности,ошиоки коэффици­
ента парных корреляции £*.) и корреляционных отношении



Г Л А В А  Ш

СОСТОЯНИЕ СОСУДИСТО-ТКАНЕВОи проницаемости при

ОСТРЫХ КИШЕЧНЫХ ИНФЕКЦИЯХ У ДЕТЕЙ РАННЕГО ВСВРАСТА

Состояние сосудисто-тканевой проницаемости методом В.П. 

Казначеева изучалось нами у 182 больных с кишечными инфекция­

ми, из них с колиинфекцией было 77 детей, со стафилококковой 

кишечной инфекцией -  76 и с дизентерией -  2 9 . Исследования 

проводились в разгар оолезни и перец выпиской детей из стаци­

онара.

Отмечено, что острые желудочно-кишечные заоолевания у де­

тей раннего возраста в разгар оолезни сопровождаются выражен­

ными нарушениями сосудисто-тканевой проницаемости. Так, при 

колиинфекции проницаемость для воды повышалась в 5 9 ,7  %, для 

белка -  в 7 5 ,3  %. При стафилококковой кишечнои инфекции прони-/ 

цаемость^для воды была повышена в 3 9 ,4  %, для белка -  в 5 9 ,2 $ ,  

при дизентерии соответственно у 11 из 20 и у 17 из 29 больных.
9

Одновременное повышение проницаемости для воды и белка наблю-  ̂

далось при колиинфекции в 50 % случаев, при стафилококковом 

заболевании кишечника -  в 3 1 ,5  %. У больных колиинфекцией по­

вышение сосудисто-тканевои проницаемости, определяемое методом

В.П.Казначеева, выявлялось не только чаще, но и средние потери 

воды ( 6 ,6 2  + 0 ,5 4  мл) и белка (1 1 ,3 5  + 0 ,9 4  %j оыли выше, чем 

при других кишечных инфекциях. При всех кишечных инфекциях 

проницаемость\/для белка превышала проницаемость для воды, что 

говорит о большой потере белка в разгар заоолевания ^таблица 6).
Направление движения воды и белка было различным, однако



Показатели сосудисто-тканевой проницаемости по методу 
Б.П .Казначеева при кишечных инфекциях (период разгара)

! Кол-во! Проницаемость (М-т)  !риплппла тл п к_ I I
заболевания I

!
!ных
!

|для воды,мл!для белкаД |для воды! для 
! оелка

Колиинфекция 77 6 ,6 2 + 0 ,5 4 11,35 + 0 ,94 ^ 0 ,0 1 ^ 0 ,0 1
Стафилококковая
кишечная инфекция 76 5 ,4 6 + 0 ,5 4 9 ,4 8 + 1 ,1 ^ 0 ,0 5 ^ 0 ,0 1
Дизентерия 29 5 ,6 9 + 0 ,7 5 9 ,3 2 + 1 ,51 > 0 , 0 5 ^ 0 ,0 1
Здоровые 20 3 ,9 2 + 0 ,4 5 3 ,8 + 0 ,7 2

во всех  группах преооладала отрицательная направленность пере­

мещения воды и белка; из сосудистого русла в ткань (р и с .2 > .

Отрицательная, % Положительная, %

Колиинфекция

Стафилококковая 
кишечная инфекция

Дизентерия

r < S S S ^ 5 6 . 5 ^ X ^ 4 3 ,4 > N S S N
5 8 ,6 41 , 3

< S > ^ < S > 6 3 . 3 ^ 3 6 , 6 ^ ^ )
5 7 ,7 4 2 , 2  .........1

чч"\ 2 7 , 2  \
7 0 . 6 2 9 .4

Р и с.2 . Направленность движения воды и белка по методу
В.П .Казначеева при кишечных инфекциях

-  для воды ] - д л я  белка

Помимо метода В.П .К азначеева, проницаемость изучалась с 

помощью постановки флюоресцеиновои пробы. Флюоресцеиновая про­

ба поставлена 123 больным с острыми кишечными инфекциями.

Из таблицы 7 видно, что ускоренное всасывание флюоресцеи- 

на чаще встречалось при стафилококковой кишечнои инфекции (в  

74 , 4  % с л у ч а е в р е ж е  при колиинфекции (в  60 %) и дизентерии



Показатели сосудисто-тканевой проницаемости при 
кишечных инфекциях по данным фяюоресцеиновой пробы

Этиология !S “ - BOi.VcKO- |Mi W <в №М1’ р
заоолевания , вых" -  [рена |д0 6 !д0 t ,д0 2
__________________ !________!________! месяцев! г ода !лет

Колиинфекция 50 3 0 ,
(6 0 $ )

3 0 ,0 4  
+ 1 ,84
Г о , 05

4 3 ,5 2  
+ 1 ,35

Г о , 05

Стафилококковая 
кишечная инфекция 47 • 35 ^ (74,44% )

2 7 .6
± 1 ,2 4

Г о , 01

4 0 ,5 2
+ 2 ,0 9
~ 0 , 05

Дизентерия 26 12
3 9 ,0 3 9 ,0

+ 2 ,4
> 0 ,0 5

4 9 ,0 4  
+ 1 ,5
> 0 ,0 5

Здоровые 20 - 3 5 ,2  
+ 1 ,3

4 1 ,0
+ 0 ,8

чу 12 из 26 больных). Скорость всасывания флюоресцеина наибо­

лее отчетливо изменялась у детей первых шести месяцев жизни: 

при колиинфекции она ускорялась до 3 0 ,0 4  + 1 ,84  мин., при ста­

филококковом заоолевании кишечника -  до 2 7 ,6  + 1,24 мин., что 

с достоверностью отличается от нормы (Р -^ -0 ,0 5 ;. У детей второ­

го полугодия и старше года время всасывания флюоресцеина было 

в пределах нормальных показателей ( Р > 0 , 0 5 ; .  Ускоренное всасы­

вание флюоресцеина свидетельствует о повышении сосуд и сто-тка- 

аевой проницаемости при кишечных инфекциях. Такие же данные 

приводит С.Д.Расулоекова ( 1967).

У 71 больного параллельно с определением сосудисто-ткане- 

воп проницаемости методом В.П.Казначеева и флюоресцеиновой 

пробой изучалась активность неспецифической АГД. Эта проба 

оказалась наиболее чувствительной. При колиинфекции активность



неспеци1>ической АГД была повышена у 36 из 40 детей , при ста­

филококковой кишечной инфекции -  у 24 из 27 и при дизентерии 

у всех больных. Средние показатели её активности были досто­

верно выше нормы при всех  кишечных инфекциях ^таблица Qj.
Таблица 8

Показатели сосудисто-тканевой проницаемости при острых 
кишечных инфекциях по данным активности неспецифическои

АГД

Этиология
заоолевания

! Кол-во ! 
! больных!

М + пг 
в единицах ! Р

Колиинфекция 40 3 2 ,9 1  +  0 ,4 9 ^  0 ,0 1

Стафилококковая 
кишечная инфекция 27 3 2 ,4 5  + 1 ,21 ^  0 ,0 1

Дизентерия 4 3 1 ,5 7  + 1 ,29 ^  0 ,0 2

Здоровые 20 2 5 ,7 1  +  0 ,6 3

Таким образом, в острый период кишечных инфекций все по­

казатели сосудисто-тканевой проницаемости изменялись значи­

тельно.

Нас интересовал вопрос о состоянии сосудисто-тканевой 

проницаемости в зависимости от формы тяжести кишечных инфек­

ций.

При легкой форме оолезни сосудистая проницаемость мето­

дом В.П .Казначеева изучалась у 29 больных;таблица 9 ; .

Из таблицы 9 видно, что повышение проницаемости встреча­

лось довольно редко: проницаемость для воды была повышена у 5 

из 29 обследовалных, для белка -  у 8 . Средние показатели по­

терь воды и белка при всех  кишечных инфекциях находились в 

пределах нормы ^ Р > 0 ,0 5 ) .



Показатели сосудисто-тканевой проницаемости при легкой 
форме кишечных инфекций по методу В.П.Казначеева

вострый период;

Этиолог ИЯ
! Кол-во!Увеличена
! ППП г Л— 1 М + пь Р

заоолевания !ных
г
!

для для 
! воды! оел- 
! ! ка

ДЛЯ
воды,мл

J ДЛЯ 
! белка,% 
!

для !для 
воды оелка

Колиинфекция 13 2 2 3 ,6 4
+ 0 ,4 5

2 ,0 1
+ 0 ,9 5

> 0 ,0 5  Я ), 05

Стафилококковая 
кишечная инфекция 7 1 1

2 ,0  
+ 0 ,6 8

3 ,4 1  
+ 1 ,51 > 0 ,0 5  > 0 ,0 5

Дизентерия 9 2 5 3 ,8 3
1 0 ,4 6

6 ,5 7  
+ 1 ,71

> 0 ,0 5  > 0 ,0 5

Всего 29 5 8

Флюоресцеиновая прооа при легких формах заоолевания изме­

нялась также незначительно. Только в 4 случаях из 22 отмеча­

лось ускоренное всасывание флюоресцеина чтаолица 1 0 /.

Таолица 10

Показатели сосудисто-тканевой проницаемости при легких 
формах кишечных инфекций по данным флюоресцеиновом

П[ обы

оТИОЛОГИЯ
заболевания

! Кол-во !Уско- 
! оольных!рена

! М + /"Пл мин; ! Р
I

Колиинфекция И 2 5 0 ,5  + 3 ,0 8 > 0 , 0 5

С таф ил око кко в ая 
кишечная инфекция 4 2 3 6 ,2 5  + 5 ,4 1 ^  0 ,0 5

Дизентерия 7 - 5 9 ,4 2  + 2 ,9 ? 7  0 ,0 5

Всего 22 4

Среднее время всасывания флюоресцеина при коли-, стафи^о-
*кокковой кишечнои инфекции и дизентерии не отличалось от пока-



зателеи здоровых детей ^ Р -> 0 ,0 5 ; .  В то же время активность н е- 

специфической дрд ПрИ легких формах кишечных инфекций повыша­

лась почти у всех  оольных ^у 15 из VI) и средние показатели 

её активности становились достоверно выше нормы (таблица 1 1 ).

Таблица 11

Показатели сосудисто-тканевой проницаемости при легких 
формах кишечных инфекций по данным активности неспеци­

фическом АГД

Этиология ! Кол-во !П овк-! М+^ ! р
заболевания ! больных!шена ! в единицах

Колиинфекция 10 8 3 0 ,5 5  + 1,704 ^ -0 ,0 5

Стафилококковая 
кишечная инфекция 4 4 3 3 ,3 2  + 1,44 -  0 ,0 1

Дизентерия 3 3 3 0 ,3 3  + 0 ,9 3 -  0 ,0 5

Всего 17 15

У больных стафилококковой кишечнои инфекцией показатели 

неспецифической АГД наиболее высокие, но разница с показателя­

ми оольных колиинфекцией и дизентериеи не достоверна vP>0,05>.

Примером изменения сосудисто-тканевой проницаемости при 

легкой форме заболевания может служить следующая история бо­

лезни.

Кирилл С ., 7 месяцев, история болезни № 2498. Поступил в 
стационар 12 декабря 1974 г .  на третий день оолезни. Ребенок 
родился от первой беременности, первых срочных родов с весом 
320С ,0 . Период новорожденности гладким. Из перенесенных заоо- 
леванш  -  пневмония в 1 месяц. Заболел 10 декабря с появлений 

м однократной рвоты, 11 декабря присоединился жидкий стул до 
трех раз в сутки со слизею, 12 декабря рвота повторная, стул 
такой же частоты и характера. Температура оставалась нормаль­
ной. Направлен участковым врачом в стационар.

Эпид. анамнез: мать связывает настоящее заболевание с да­
чей сливок из магазина. Состояние при поступлении средней тя -



жести, температура 3 7 ,9 ° ,  рвоты в стационаре не иыло. Кожа 
бледная, нормальное влажности. В легких жесткое дыхание.Тоны 
сердца сл егка приглушены, пульс 140 ударов в минуту. Язык оо- 
ложеи белым налетом. Живот мягкий. Стул с водой, слизью, зе ­
ленью, до 5 р>аз. 1а седьмое день пребывания в стационаре со­
стояние стало удовлетворительным. Стул полуоформленный, без 
примесей. Выписан на 17-и день от начала заболевания с прибав­
кой в весе  на 5 0 0 ,0 . При бактериологическом исследовании кала 
высеяна кишечная палочка 0119. Анализ периферической крови: 
эр. -  4070000, Нв -  12 г%, цв.показатель -  0 ,9 ,  л.  -  13000, 
э — 3 %, п- 1 %, с — 31 %, лимф. -6 1  %, мон. -  2 %, пл. кл, —
2 %, РОЭ -  11 мм в ч а с .

Клинические диагноз: кишечная колиинфекция 0119, энтерит- 
нал, легкая форма, острое течение, эксудативно-катаральные ди­
а тез . Рахит П, п/о течение, период разгара.

Показатели сосудистой проницаемости по методу В.П.Казна­
ч е ева :

проницаемость для воды -  {-) 5 мл, 
проницаемость для белка- (+ )  0 ,6  %, 
флюоресцеиновая проба -  38 минут,
АГД -  3 6 ,5  ед.

В данном случае колиинфекция протекала дегк?>,выздоровле­

ние наступило на второй неделе от начала заболевания. Из пока­

зателей сосудисто-тканевой проницаемости только активность не- 

спецпрической АГД оыла повышена.

Среди больных среднетяжелой формой заболеваний нарушения 

сосудисто-тканевои проницаемости по методу В.П .Казначеева оп­

ределялись значительно чаде, чем у больных с легкой формой: у 

27 больных из 61 повышалась проницаемость для воды и у 45 -  

для белка ^таблица 1 2 ) .

Повышенная проницаемость с большей частотой встречалась 

при колиинфекции: у 16 -  для воды и у 24 -  для белка из 27 об­

следованных, в то же время при стафилококковой кишечнои инфек­

ции повышенная проницаемость для воды отмечалась у 9 , для



Показатели сосудисто-тканевой проницаемости при средне­
тяжелых формах кишечных инфекций по методу В.П.Казначеева

! Кол-во! Повышена! М + /П- ! Р
Этиология !боль- !----------------! --------------------------- ! ------------------

заболевания !ных !для !для !для во -!д л я  ,!дл я  !для
__________________ !_______ ! воды! иелка ды, мл ! бел ка,л ! воды! оелка

Колиинфекция 27 16 24 6 ,0 8
+ 0 ,6 9

10 ,47  
+ 1 ,27

^ 0 ,0 2 ^ :0 ,0 1

Стафилококковая 
кишечная инфекция 26 9 17

5 ,0 9
+ 0 ,5 8

8 ,5 3  
+ 1 ,27 > 0 ,0 5  ^ 0 ,0 1

Дизентерия 8 2 4 6 ,3 2  
+ 1,79

12 .2
+ 3 ,6 ?

^ 0 ,0 5  ^ 0 ,0 5

Всего 61 27 45

белка -  у 17 из 26 больных. У детей с колиинфекциеи средние 

показатели проницаемости для воды и белка с достоверность© от­

личались от показателей здоровых детей. У оолоных со стафило­

кокковым заболеванием кишечника и дизентерией достоверно выше 

нормы были показатели проницаемости для белка. Различия в сред­

них величинах в зависимости от этиологии кишечных инфекций не 

достоверны * .Р > 0 ,0 5 ; .

Ускоренное всасывание флюоресцеина при среднетяжелых фор­

мах регистрировалось у 20 из 32 ооследованных: у 10 из 15 -  с 

коли-, у 7 из 10 -  со стафилококковой кишечной инфекцией и у 

3 из 7 -  с дизентериеи { таблица 1 3 ; .

Так же, как и при легких формах, у детей первого полуго­

дия жизни ускоренное всасывание флюоресцеина встречается чаще 

^у 13 из 1 6 ; ,  чем у детей П полугодия ^у 6 из 11 больных;.Од­

нако средние показатели с достоверностью отличались от нормы 

только у детей первых шести месяцев, оольных колиинфекциеи.

Активность неспецюАшческои АГД при среднетякелых формах



Показатели сосудисто-тканевом проницаемости при средне­
тяжелых формах кишечных инфекции по данным флюоресцеи-

новой пробы

Этиология ! Кол-во! М + />г ; в  мин; р
заболевания ииль-

НЫХ !до 6 мес. ! до 1 года ! старше 1 года

Колиинфекция 15 2 7 ,6 6 + 2 ,3 1  
^  0 ,0 2

4 1 ,8 3 + 1 ,9 2
> 0 ,0 5

-

Стафилококко вая 
кишечная инфекция 10 2 7 ,5  + 4 ,7 5  

> 0 , 0 5
4 8 ,2 5 + 7 ,2 8

> 0 ,0 5
-

Дизентерия 7 — 4 0 ,0  + 3 ,7  
>  0 ,0 5

4 9 ,2 + 4 ,2  
>  0 ,0 5

острых кишечных инфекций была повышена у 28 из 30 обследован­

ных. Средние показатели активности неспецм^ическои АГД стано­

вились достоверно выше нормы таблица 14>.

Таблица 14

Показатели сосуд исто-тканево^ проницаемости при средне­
тяжелых формах кшечных инфекций по показателям актив­

ности неспецифической АГД

Этиология ! Кол-во !Повы-! Улт ^в е д . ;  J р
яябплрйАния ! полъных!шена !

Колиинфекция 16 16 3 1 ,6 4 + 0 ,8 4 ^  0 ,0 1

Стафилококковая 
кишечная инфекция 13 11 2 9 ,8 4 + 1 ,1 6 4  0 ,0 1

Дизентерия 1 1 3 5 ,3 < 0 , 0 5

Всего 30 28

Яаибольшш интерес представляло изучение сосудисто-ткане­

вой проницаемости в группе, где кишечные инфекции сопровожда­

лись развитием токсикоза.



Таблица 15

Показатели сосудисто-тканевой проницаемости при тяжелых 
формах кишечных инфекции по методу В.П .Казначеева

Этиология I Кол-во! Повышена | Ц * п  .
ООЛс— I-эаоолевания ных !для 1для !для воды,мл!для белка,%

1 воды! белка!_______  !______________

Колиинфекция 37 28 32 8 ,0 6 + 0 ,9 1
^ 0 , 0 1

1 4 ,9 1 + 1 ,3 9
^ 0 ,0 1

Стафилококковая 
кишечная инфекция

43 20 27 6 ,2 8 + 0 ,8 5
^ 0 , 0 1

1 1 ,0 3 + 1 ,7 2
^ 0 ,0 1

Д изентерия 12 7 8 6 ,6 6 + 1 ,2 1  
с  0 ,0 5

9 ,4 7 + 2 ,2 4
^ 0 , 0 5

Всего 92 55 67

Р -  сравнение показателей со здоровыми детьми.

Повышение проницаемости при кишечных инфекциях, протекаю­

щих с токсикозом, встречалось чаще, чем при легких и среднетя­

желых формах. Так, проницаемость для воды была повышенной при 

токсикозе у 5 9 ,8  % обследованных, для белка -  у 7 2 ,8  %, в то 

время как при легкой и среднетяжелой формах соответственно у

3 5 ,5  % и 5 8 ,8  %. С большей частотой повышение проницаемости 

наолюдалось при токсических формах колиинфекции: для воды -  у 

2 8 , для белка -  у 32 из 37 обследованных. Причем, при кишечных 

токсикозах преобладала отрицательная проницаемость: для воды 

в 35 случаях из 5 5 , для белка -  в 39 из 67 случаев. Отрица­

тельная проницаемость при тяжелых формах кишечных инфекции 

приводила к выходу жидкости и белка з а  пределы сосудистого 

русла, сгущению крови и нарушению гемодинамики.

Одновременное повышение проницаемости для воды и белка 

при колиинфекции регистрировалось у 24 детей , при стафилокок­

ковом заболевании кишечника -  у 15.



Средние показатели потерь воды и белка были самыми высо­

кими при колиинфекции и составили соответственно 8 ,0 6 + 0 ,9 1  мл 

и 14 ,91  + 1,39 %, Р ^ 0 ,0 1 . При тяжелой форме стафилококковой 

кишечной инфекции проницаемость для воды равнялась 6 ,2 8 + 0 ,8 5  

мл, 0 ,0 2 ;  для белка -  1 1 ,0 3 + 1 ,2 7  %, Р * -0 ,0 1 , при тяжелой 

дизентерии соответственно 6 ,6 6  + 1 ,2 1  мл и 9 ,4 7  + 2 ,2 4  %,

Р ^ - 0 ,05 . Высокие показатели проницаемости по методу В.П.Казна­

чеева  у больных колиинфекциеи, вероятно, можно объяснить значи­

тельным повреждением эндотелиального слоя сосудистой стенки 

как токсинами кишечной палочки, так и продуктами нарушенного 

метаболизма.

Ускоренное всасывание флюоресцеина при тяжелых формах ки­

шечных инфекций наблюдалось в 7 5 ,3  % случаев ^у 18 больных из 

24 с колиинфекциеи, у 26 из 33 -  со стафилококковой кишечнои 

шфекциеи и у 8 из 12 -  с дизентериеи/.

Таолица 16

Показатели сосудисто-тканевой проницаемости при тяжелых 
формах кишечных инфекции по данным флюоресцеиновой пробы

Этиолог ИЯ 
заболевания

! Кол-во!Уско- 
! о о л ь -  !рена 
!ных

14+/П ч в 

!до 6 месяцев!

МИНУ, Р

!старше 6 месяцев

Колиинфекция 24 18 3 1 ,2 8 + 1 ,3 2 35,СН 2,0
^  0 ,0 5 ^ 0 ,0 2

Стафилококковая 33 26 3 0 ,7 2 + 1 ,5 7 37 ,58 j_2 ,22
кишечная инфекция < :0 ,0 1 > 0 ,0 5

Дизентерия 12 8 - 4 2 ,0 + 1 ,6 7
^*0 ,05

Всего 69 52ч 75 , З/о >

Ускоренное рассасывание флюоресцеиновои папулы отмечалось 

среди детей первого полугодия жизни в 27 случаях из 3 2 , среди



детей второго полугодия -  в 17 из 25 случаев.

Среднее время всасывания флюоресцеина было достоверно ни­

же нормы у больных тяжелой формой колиинфекции и у больных 

стафилококковым заболеванием кишечника детей первого полугодия 

жизни ( таблица 1 6 ; .  При тяжелой форме дизентерии время всасы­

вания флюоресцеина равнялось 4 2 ,0  + 1 ,6 7  мин, Р - - 0 ,0 5 ,  вероят­

но, и з -за  того, что в этой группе больных были преимущественно 

дети старше 6 месяцев жизни.

Активность неспецифической АГД при тяжелых формах заболе­

вания повышалась у 23 из 24 обследованных.

Таолица 17

Показатели сосудисто-тканевои проницаемости при тяжелых 
формах кишечных инфекции по данным активности неспецифи­

ческой АГД

Этиология ! Кол-во !Повы-! 
заболевания ! больных!шена !

lH+rn (в  е д . ; Р

Колиинфекция 14 14 3 3 ,8 4  + 3 ,0 4 ^ 0 , 0 2

Стафилококковая 
кишечная инфекция 10 9 3 5 ,5  + 4 ,3 3 ^  0 ,0 5

Всего 24 23

Р -  сравнение показателей со здоровыми детьми.

Средние показатели активности неспецифическои АГД при тя­

желых формах заболевания были достоверно выше нормы и выше,чем 

при легких и среднетяжелых формах кишечных инфекции ^таолица 

17 >. Более высокие цифры активности неспецифической АГД при 

стафилококковой кишечной инфекции, по-видимому, можно объяснить 

значительным поражением основного вещества соединительной тка­

ни токсинами стафилококка.

Для иллюстрации изменений покааателей сосудисто-тканевой



проницаемости при тяжелых формах кишечных инфекции приводим

историю болезни.

Ира Я ., 8 месяцев, история болезни I" 1105. Поступила в 
отделение 30 мая 1974 г .  на третий день оолезни. Из анамнеза 
жизни установлено, что реиенок родился в срок от второй нор­
мально протекавшей оеременности, с весом 3 5 0 0 ,0 . Период ново­
рожденное™ гладкий. Страдает рахитом П степени, в фазе разга­
ра с п/о течением, гипотрофией П степени, оаиолела настоящим 
заболеванием 28 мая с появления рвоты до 3-4 раз в сутки, по­
вышения температуры до 3 9 ° , жидкого с водой стула до 10-15 
р аз. Реиенок осунулся, стал вялым. При поступлении состояние 
было тяжелым, вялым, беспокойный. Кожа иледно-серого цвета, 
суховата, собирается в мелкую складку, черты лица заострены, 
гл аза запавшие. Тургор тканей снижен, мышечная гипотония. В 
легких жесткое дыхание. Живот вздут. Печень выступает из-под 
края реоернои дуги на 2 ,5  см. Стул в стационаре 10 раз в сут­
ки, с большим количеством свободной воды, с примесью прозрач­
ной слизи. Рвота в стационаре продолжалась одни сутки. Улуч­
шение в состоянии наступило на восьмой день болезни.Стул стал 
2 -3  раза в сутки, кашиц ооразнып, нормализовалась температура. 
Исчезли симптомы дегидратационного токсикоза. Выписана в удов­
летворительном состоянии на 18-й день с момента поступления,с 
приоавкой в весе на 6 5 0 ,0 . При бактериологическом исследовании 
кала высеяна энтеропатогенная кишечная палочка 055. Анализ 
периферической крови: Эр -  3700000, Нв -  10 г%, л -  6500, 
б -  1 %, п. -  8 %, с -  31 %, лимф. -  50 %, мон. -  10, РОЭ -  
10 мм в ч а с .

Клиническш диагноз: кишечная колиинфекция 055, энтерит- 
ная, тяжелая форма, токсикоз с эксикозом П соепени, сопорозно- 
адинамическая фаза, эксикоз соледефицитный, острое течение. 

Показатели сосудисто-тканевои проницаемости: 
проницаемость для воды -  11,6  мл, 
проницаемость для белка ( - ) -  2 3 ,5  %, 
флюоресцеиновая проба -  28 минут, 
активность неспецифическои АГД -  4 0 , .: ед .
Лечение: водно-чанная пауза, дозированное кормление,осиль­

ное питье, в /в  капельное введение жидкости из общего объема



180 мл на 1 кг веса  в сутки в течение четырех дней, олеморфо- 
циклин, полимиксин, пенициллин, корциамин, димедрол, предни- 
золон в течение двух дней, коргликон, плазма.

В данном случае тяжелая форма колиинфекции сопровождалась 

значительными изменениями всех  показателей сосудисто-тканевой 

проницаемости.

Мы провели анализ состояния сосудисто-тканевой проницае­

мости от тяжести токсикоза и вцца дегидратации.

Нам не удалось установить четкой зависимости сосудисто- 

тканевол проницаемости от степени токсикоза. Так, среди детей 

с токсикозом 1 степени проницаемость для воды была повышена у 

6 2 ,8  %, для белка -  у 7 4 ,2  %, при токсикозе П степени -  повы­

шение проницаемости для воды отмечалось у 6 5 ,1  % больных, для 

оелка -  у 7 4 ,4  %, а при токсикозе Ш степени -  у 5 и 9 из 14 

ооследованных соответственно. Таким ооразом, примерно с одина­

ковой частотой выявлялись нарушения проницаемости по методу 

В.П .Казначеева как при токсикозе 1 степени, так и при токсико­

зе  П и Ш степени.

Средние цифры проницаемости для воды и оелка при токсико­

з е  П степени были выше, чем у детей с токсикозом 1 степени. В 

то же время при токсикозе Ш степени средние показатели прони­

цаемости для воды и оелка были самыми низкими: при колиинфек— 

ции -  5 ,0 6  + 1 ,03  мл и 11 ,56  + 1 ,51  %, при стафилококковой ки­

шечной инфекции -  4 ,6  + 0 ,6 6  мл и 5 ,5  + 1 ,64  % ^таблица 18>.

Мы объясняли низкие цифры потерь воды и белка при токси­

козе Ш степени тем, что большинство больных С11 из 14) уже ле­

чились в других стационарах до поступления в наше отделение, 

получая с целью лечения витамин С, хлористый кальции, плазмо- 

заменители и другие препараты, оказывающие влияние на сосудис­

тую проницаемость.



Показатели сосудисто-тканевом проницаемости при 
кишечных инфекциях в зависимости от степени 
токсикоза по данным метода Й.П,Казначеева

Степень токсикоза

1 стена л ь ! 11 степени ! ш степень
 !_------------------------!-----------------------

для ! для !, для ! для ! для ! для
воды,мл!оелка,% воды,мл белка!воды, 1 белка, 
________ !_______ ! ! д ! мл ! %

колиинфекция 12,9V 
+ 1 ,7  V

8 ,9 9
1 1 ,5 1

16 ,92
1 2 ,2 2

5 ,0 6
1 1 ,0 3

11,56
1 1 ,5 1

Стафилококковая до-wn 6 ,0 8  
кишечная инфекция”  1 1 ,2 9

12,39
J.2 ,4

7 ,1 8  12.61 
1 1 ,5 3  1 3 ,0 5 6

4 ,6
1 0 ,6 6

5 ,5  
1 1 ,6 4

Дизентерия ЭД+;>2 6 ,1 1
-  i l | 43

9 ,5 4
1 2 ,7 2

8 ,3 3  
+ 1,89

9 ,2 6
1 3 ,7 5

С нарастанием тяжести токсикоза уменьшается время расса­

сывания флюоресцеииовом папулы v.таблица 19у.

Таолица 19

Показатели сосудисто-тканевом проницаемости при тяжелых 
формах кишечных инфекции в зависимости от степени 

токсикоза по данным флюоресцеииовом пробы

П'оксикоз 1 ст.М онсикоа П стП оксикоз ш с т . 
отиология ! Hw i мин; liH ^  vmwH; lli+m. vmmh;

заоолевания ! --------------------------!------------------------ ! -------------------------
!до 6 ! старше !до 6 ! старш его 6 месяцев
! мес. !6  мес. !м ес. !б м сс .!_________________

Колиинфекция 3 4 ,0
1 2 ,6 5

3 1 ,6 2
1 1 ,8 5

3 4 ,5
1 2 ,3 5

3 0 ,0

Стафилококковая 
кишечная инфекция

Дизентерия

3 0 ,9
1 2 ,3

3 3 ,4  
1 2 ’,5 6

4 2 ,4 4
1 2 ,1 3

4 0 ,6 6
11*95

2 4 , VI 
+ 2 ,1 4

Этиология
заоолевания

Так, при токсикозе 1 степени у больных кодиинфекцием среднее 

время всасывания флюоресцеина составило 3 4 ,0  1  2 ,6 5  миь, а



при токсикозе lii степени -  3 0 ,0  + 0 мин. ( Р > 0 , 0 5 ; .  При стафи­

лококковой кишечной инфекции у больных с токсикозом 1 степени 

флюоресцеиновая проба равнялась 3 0 ,9  + 2 ,3  мин., с токсикозом 

Ш степени -  2 4 ,7 1  + 2 ,1 4  м и н л Р > 0 ,0 5 > .

Флюоресцеиновая проба характеризует проницаемость капил­

ляров в направлении из ткани в кровеносное русло ^ .В .А р т е м - 

кина, 1965; й.И.ладжай с с о а в т . , 1 972 ). Отсюда можно сделать вы­

вод, что при стафилококковой кишечной инфекции сильнее поража­

ется  основное вещество соединительной ткани, чем эндотелий со­

судов. Это согласуется с показателями активности неспецифиче­

ской АГД.

Активность неспецпрической АГД увеличивается с нарастани­

ем тяжести токсикоза. Так, при колиинфекции, сопровождающейся 

токсикозом 1 степени, показатели активности неспецирическо/*

АГД равнялись 3 2 ,9 2  + 2 ,1 4  е д . ,  а при токсикозе П степени -  

3 8 ,9 4  + 1 ,2  ед. С Р ^-0 , 0 5 ; .  Такая же закономерность выявляется 

и у детей со стафилококковой кишечной инфекцией ч таблица 2 0 ; .

Таолица 20

Показатели сосудисто-тканевои проницаемости в зависи­
мости от степени токсикоза по данным активности 

неспш ^)ической АГД

Степень
токсикоза

! Колиинфекция 
!№-гт. чв е д . ;

! Стафилококковая кишечная 
! инфекция. М+т  чв е д . ;

1 степень 3 2 ,9 2  + 2 ,1 4 3 1 ,0  + 6 ,3
Рс0,05 Р _ 0 ,0 5

п степень 3 8 , 9 4 +  1 ,2 3 8 ,0  + 2 ,8 6
Р .0 ,01 Р - 0 ,0 1

ш степень 3 3 ,7  + 0 ,0 1 н е т
fc.0,05

Р -  сравнение показателей со здоровыми детьми.



При сравнении показателей проницаемости по методу В.П. 

Казначеева в зависимости от вида дегидратации отмечается бо- 

дее частое повышение проницаемости для воды при соледефицит­

ной дегидратации -  у 6 4 ,5  % больных, чем при изотонической,- 

у 5 2 ,2  %. Однако средние цифры потерь воды при соледефицит­

ной и при изотонической дегидратации при всех  кишечных инфек­

циях отличались друг от друга незначительно ^ Р - 0 ,0 5 ,  табли­

ца 2 1 ; .  Потери же белка при изотонической дегидратации выше,

Таблица 21

Показатели сосудисто-тканевои проницаемости при 
кишечных инфекциях в зависимости от вида дегидра­
тации по методу В.П .Казначеева

! Вид дегидратации

Этиология !соледвфицитная! изотоническая! вододефицитная 
заболевания ! №+т  , Р ! М+^- , Р ! М + ^ , Р

!— Z-------------------\— ------------------ ! _ Z--------------------
!для во-!для !для во -!д л я  !для во!для

____________________ !ды, мл ! белка,% ды,мл 1 белка,% ды.мл оелка,%

Колиинфекция 7 ,8 4  
+ 1 ,66

12,7  
+ 1,9

8 ,6 1  
+ 1 ,06

17,74
+ 2 ,1 4

6 ,2  11,43 
+ 0 ,8 6  + 2 ,0 9

< 0 ,0 5 < 0 ,0 1 ^ 0 ,0 5 < 0 ,0 1 > 0 ,0 5  < 0 ,0 5

Стафилококковая 6 ,3 1  
кишечная инфекция + 0 ,9 8

9 ,2 3
+ 2 ,0 7

5 ,3  
+ 1 ,27

13,57
+ 2 ,9 7

2 2 ,2 13 ,7

^ 0 ,0 5 < 0 ,0 2 < 0 ,0 5 2 o , o i

Дизентерия 8 ,3  
+ 1 ,94

10.7  
+ 3 , ;3

5 ,0 3  
+ 1 ,0 8

8 ,2 5
+ 2 ,0 5

- -

> 0 ,0 5 > 0 ,0 5 > 0 ,0 5 > 0 ,0 5

Р -  сравнение показателей со здоровыми детьми.

чем при соледефицитной. У оольных колиинфекциеи при изотони­

ческой дегидратации потери белка равнялись 17,74 + 2 ,1 4  %, а 

при соледефицитной -  12 ,7  ^  1 ,9  %, но различия между ними 

статистически недостоверны v P > -0 ,0 5 ;.  То же самое наолюдалось 

и при стафилококковом поражении кишечника. Только в группе



оольных дизентерией имела место другая закономерюсть -  средние 

показатели проницаемости для воды и белка были выше при соледе­

фицитной дегидратации ( Р > 0 ,0 5 ) .  Ьолее высокую проницаемость 

для белка при изотоническом обезвоживании мы объясняли тем,что 

больные поступали в основном в первые 2 - 3  дня от начала заболе­

вания и ничем до этого не лечились. Больные с соледефицитной 

дегидратацией поступали поздно, нередко проделав острую Фазу 

болезни в других больницах и получая с целью лечения препараты, 

укрепляющие сосудистую стенку, плазму, кровь и т .д .  (26  из 42 

д е т е й ;, ото, несомненно, не могло не отразиться на показателях 

сосудисто-тканевой проницаемости.

Флюоресцеиновая проба почти с одинаковой частотой ускоря­

лась при всех  видах дегидратации.Она была ускорена у 28 из 35 

детей с соледефицитной дегидратацией и у 22 из 33 -  с изотони­

ческой дегидратацией. Но при соледефицитнои дегидратации время 

всасывания флюоресцеина оыло меньше, чем при изотонической 

С Р >  0 ,0 5 ,  таблица 2 2 ; .
Таблица 22

Показатели сосудисто-тканевой проницаемости при кишечных 
инфекциях в зависимости от вида дегидратации по да.шым 

флюоресцеиновой пробы

этиология соледефицитная изотоническая ^ и й а я '1*"
заболевания к + т . VB мин . ;

1
до 6  

месяцев
! старше 6 !  до 6  
I месяцев ! месяцев

! старше 6 
!месяцев!

ДО 6  
месяцев

Колиинфекция ,2 9 ,7 1  
1  0 ,5 2

+33.*5±2 ,Ь
,3 2 .0

1 3 , 6з
.3 6 ,5 7  

1  2 ,3 7 3 0 ,0

Стафилококковая 
кишечная инфек­
ция

.2 5 ,5 4  
1 2,23

.3 9 ,4 2
-  з|з?

+28*2  
1 2 ,1 4

,3 5 ,0  
1  2 ,0 -

Дизентерия - ,4 1 ,3 3  
-  1,19 - ,4 2 ,6 6  

I  3 ,1 3 -



Активность неспецмфической АГД повышалась одинаково часто 

как при соледефицитном, так и при изотонической дегидратации, 

и средние показатели её оыли также примерно одинаковыми vтаб­

лица 2 3 ; .

Таолица 23

Показатели сосудисто-тканевой проницаемости в зависи­
мости от веда дегидратации по данным активности 

неспецифической АГД

!

Этиология
заоолевания

Вед дегидратации

соледефицитная |изотоническая |цитная*И~

М + лп у, в ед . ;

Колиинфекция 3 2 ,9 7 + 1 ,7 3
Р ^ 0 ,0 1

Стафилококковая 34,41+-3,03 
кш ечная инфекция q”

3 7 ,6 5 + 1 ,9 9
0,01

3 3 ,1 5 + 1 ,2 4
Р г 0 ,0 1

3 7 ,9  
Р . -0 ,0 5

4 7 ,8
P z 0 ,0 1

Р -  сравнение показателем со здоровыми детьми.

Следует отметить, что изменения сосудисто-тканевой прони­

цаемости иыли довольно с т о й к и м и : проницаемость для воды перед 

выпиской оставалась повышенной у 3 8 ,5  % детей , для белка -  у

5 9 ,6  %, флюоресцеиновая прооа -  у 5 5 ,3  %, активность неспеци­

фической АГД -  у 8 2 ,8  % vтаблица 2 4 ; .

Проницаемость по методу В.П .Казначеева была повышена в 

период реконвалесценции с одинаковой частотой и при коли-, и 

при стафилококковой кишечной инфекции. А вот показатели прони­

цаемости по данным флюоресцеиновой прооы и активности неспеци­

фическом АГД медленнее нормализовались в группе больных стафи­

лококковом кишечной инфекцией. При дизентерии восстановление 

показателей шло несколько оыстрее ч р и с .З ;.



Показатели сосудисто-тканевой проницаемости при кишечных 
инфекциях в период реконваьесцепции

отиологня 
заболевания

Кетод 0 . П.Казначеева! -люоресцеиновая
проба { АГД

ю ±п ъ Y jr-^/77, vB МИНМ , T I L; 2/к
для ! для 

1водь, Mii I оелка, %
до 6 1старше € 

(месяцев ! месяцев
I V в СД. )
i p

колиюфекция
+ 6 .6 1  
1 0 ,6 7

46 ,b 6
i c , 9 1

+ 3 3 ,9 1  Ч36,6У 
-  2 ,6  -  2 ,1

.2 9 .6
i o . f i l

= 0 ,0 b с 0 ,0 1 > 0 ,0 6  "70 ,06 ^ 0 ,0 1

Ста: илококковая 
кишечная инфек­ + o ' S

.9 ,0 2  
i i |  14

•30,06 «45.5  
— 1 ,68  —3 ,2 7

4 2 8 , 38 
i  1 ,09

ция >о ,о & ^ 0 ,0 1 ■^0,05 > 0 , 0 6 > 0 , 0 6

Дизентерия
.б ,ь б

i l , 0 5
 ̂( 133

i i l e e
Ф. , 3& i4 ‘ ,36 

i  2 ,8 3
.2 9 ,1

i o , b 6

> 0 ,0 5 > 0 ,0 5 > t , C 6 ^  0 ,0 5
Р -  сравнение показателей со здоровыми детьми

-  проницаемость для води

-  проницаемость дня оспка

-  рлюоресцеиновая проиа

-  активность песпеци^ическол АГД

372%6ОМ69.5%92,г%

'3f!^VJ»oкокковая ки­
шечная инфекция

W/, 30.8%

ДлзслЩтйТ

35.37,

Р и с.8 .  изменения сосудисто-тканево*! проницаемости при 
кишечных инфекциях в период реконвалссценции.



В период реконвалесценции изменилось направленность движе­

ния воды и оелка. Так, при колиинфекции у 12 из IV оольных с 

повышенной проницаемостью для воды выявлялась положительная 

проницаемость, и у 15 из 30 оольных с повышенной проницаемостью 

для иелка белок перемещался из ткани о сосудистое русло. Среди 

оольных стафилококковой кишечной инфекцией преоиладающеи оста­

валась отрицательная проницаемость -  у 12 из 16. детей для воды 

и у 18 из 26 детей -  для белка» При дизентерии положительная и 

отрицательная проницаемость стали встречаться с одинаковое час­

тотой. Возможно, положительную проницаемость в период jetcoHBa- 

лесценции можно объяснить тем, что проницаемость основного ве­

щества соединительной ткани остается повышенной оолее продолжи­

тельное время, чем проницаемость эндотелия сосудов, а также 

усиленным выведением иа организма продуктов метаоолизма vtf.A.

Рос ил, 1 9 7 7 ;.

Средние показатели проницаемости для воды при всех формах 

тяжести коли- и стафилококковой кишечнол шсекции цриьли к нор­

ме v P > 0 ,0 5 ) .  Потери белка были достоверно выже иорми о группе 

оольных среднетяжелой и тяжело форумами коли- ч9,7 3  1 ,59  % и

6 ,1 9   ̂ 1 ,2 5  %, Р^.0,С 5> и стафилококковое кижечиол ш&еиции 

(7«9  •» 1 ,4 3  % и 9 ,9 6  * 1 ,55 %, Р ^ 0 ,0 5 >  соответственно, fljw ди- 

эеитерии в период реконвалесценции показатели по методу В.П. 

Казначеева, независимо от тяжести оолезни, не отличалис** от т >-  

ковых у здоровых детей v P > 0 ,0 5 > .

Средние показатели флюоресцеиновой nj oou нормализовались, 

за  исключением детей I полугодия жизни, перенесших тяжелую фор­

му стафилококковой килечной инфекции v 2 'j  , CD 1,51 мин, Р— 0 ,0  v .

Активности неопецифическоп АГД в nej иод реконвалесценции 

была нормальной у больных стафилококковым заоолеваниеы кю-ечии-



ка  и дизентерией». При колиин^екцим она оставалась повышенном

у д етей , перенесших среднетяжелую U< ,54 j .  0.VV е д . ,  Р ^ 0 ,0 Ь )  

и тяжелую voO,2V 1  1#2  е д . ,  Р -̂ 0*tll>  формы оолезни. В сравне­

нии с  острим периодом заиолевания эти ци^ры шли ниже vP>0,G l>.

Повышенную проницаемость в период рекой вал есценции от ки­

шечных ин^екцш наолюдала С.Д,Расулб0 кова U 9 6 V ). .ельзя ион- 

ЛЮЧИТЬ D ЭТОТ период ВЛИЯНИЯ остаточных явлений ППе0М0НШ,Пр №- 

соепинения острого вирусного респираторного заоолевания vТ .С . 

Сиротоаа, 196 i ;  М .Ь.Коган, 19УС; А.И.Кусельман, 19VC>.

При проведении корреляционного анализа выявлена высокая 

степень связи проницаемости для водь с проницаемостью для оел- 

ка v Z -  0 ,У 6 , >1 *  О ,06>. Прямолинейная свя зь  средней силы оп­

ределялась мееду показателями проницаемости для воды и актив­

ности» неспецифическои АГД ^ 7  = 0 ,4 0 6 , /? *  0 ,6 4 ) .  Проницаемости 

для оелка находилась в криволинейном среднем силы связи с ^аыо- 

ресцеинопом прооои к 0 ,0 В , >£=> 0 ,4 6 / ,  активностью неспеци^и- 

ческом АГД » 0 ,2 4 ,  0 ,Ь 0 > . На основании этих даннах мож­

но сделать вывод о взаимосвязи показателем сосудисто-тканевом 

проницаемости.

Проведенные исследования показ aim, что острые желудочно- 

кишечные заоолевания у детей раннего возраста сопровождались 

вира&енными изменениями сосудисто-тканево^ проницаемости..taw- 

оолее чувствительным тестом при изучении патологии проницае­

мости являлось определение активности неспецифическои АГД. и*а 

оыла повышена в острый период у ЭС,1  % оольных кишечными ин­

фекциями.

Выявлялась зависимость повышения проницаемости сосудов от 

т .л ести  заоолевания: с нарастанием тяжести оолезни средние по­

казатели достоверно увеличиваются. Так, в групп оольных л е г -



кол и тяжелой .i»oimo»i колиинчеицил и дизентерий различия пока­

зателе»* ио данным метода J« u .Казначеева и флдоресцеиыовои про­

бе статистически достоверны \i при колиинфекции <^0,01 , при ди­

зентерии - Z 0 , 0 5 > .  Среди оольных легкой и тяаелои формой стаф№* 

лококковои кишечно* инфекции оыли достоверно \ пличными показа­

тели по методу В.ПфКаэначеева чР - б,и±у. Чаще изменялась прони­

цаемость для оелка, чем для воды и цифра ее были значительно 

выше*

при всех килечных инфекциях показатели флюоресцеиновои 

пробы зависели не только от тяжести еаболевэниа, но и от воэ- 

раста оосяедуешх д е т ы : у детей первого полугодия жизни время 

всасывания ^лиоресцеша самое низкое»

Сравнивая показатели активности несиецифическои АГД при 

легких и тяжелых ф о р т ,  ми не обнаружили достоверных различий,

l-ИЦ дегидратации и степень токсикоза не оказывали сущест­

венного влияния на сосуд исто-ткаиевуо проницаемость.

Представляется интересным тот факт, что сосудистая прони­

цаемость по методу B .fi. Казначеева чаще изменялась и средние цил- 

ры потерь води и оелк i били више при колиинфекции. Бремя всасы­

вания флюоресцеина ускорялось и чадо и значительнее в группе 

оольних стафилококковыми заооловаииями кишечника. Средние покат* 

затели активности неспецнфической АГД ошш виц с среди оолышх 

легкой и т л ь е л о и  формами стафилококковой кишечной инфекции. Ди­

зентерия занимала промежуточное положение. Вероятно, ото можно 

оохяснить тем, ^то при ко л иинфекции сильнее поражается ондото— 

лии сосудов, а  при стафилокошшзои кишечиен инфекции -  основное 

вещество соединительном ткани. Кроме то го , имеет значение и 

возр аст: среди больных стафилококковой килечной инфекцией преоб­

ладали дети первых месяцев жизни.
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Нормализация сосудистс-тканевол проницаемости отставала 

от клинического выздоровления. В период реконвалесценции чаде 

стала встречаться положительная ар оницаемость для вода и оол- 

ка. |1овышеан/ю проницаемость в период выздоровления от кишеч- 

ных инфекции мы ооъяеняли не только тяжесть*) перенесенного з а -  

иолованмя, но и остаточными явлениями пневмонии, nj иоо^-.инени- 

еы острого вирусного респираторного ззиолевания.

ivoppuiiuirtoaiujk* анализ показал взаимосвязь показателей со - 

судисто-тканевой проиицаемооти. Лаиеолее тесная связь опреде- 

яялась меаду показателями проницаемости для йоды и оелка.

♦



СОСТОШИЕ ВОДНО-и̂ ШКТРО/ШТгЮГО ОБМЕНА ПРИ КИШЕЧНЫХ 
ДОЕНЩШХ У ДЕТЕн РАННЕГО ВСВРАСТЛ

Острые кишечные инфекции у д еты  раннего воораста сопро- 

воддаотся нарушениями водно-электролитного ооиена w.«B,Bopo-

-  -■ ^ ; . . и  i a , l 9 6 6 l 19GVjw.A*

иодрео, 19VG; Н. М/гМШд. д э е **  &Оггре£-~Jtoncus113^9 j Ш 4 {  

M .S c k w c d  f 196 i j  £ & &  g i  a  , 1964; H f  a n  г (  a £ t i s g s ;

ĵ T it  i<?o. д /  1969)» Наиоояее выраженные изменения водно- 

электролитного ооыена наишдэются при кишечных инфекциях,со­

провождающихся развитием дегнцратациониого токсикоза.

При кишечных инфекциях с рвотой и поносов организм теря­

ет оолььое количество воды и электролитов, эти потери не 

всегда идут параллельно. В зависимости от преобладания потерь 

воды или электролитов различают со ле-, вододеуицитнуо и изо­

тоническую дегидратацию v d ,j .  аншшв, 1963; i ,1 .Савицкая, 196t ; 

Н.Л1а-гиоИ 1194V; H.Pi.nna% iQt'.Fj» 0  типе обезволизания судят 

не только пи клиническим данным, но и по исследованию содер­

жания натрия а плазме крови v ......оеиьтидев, 1ЭС/; л*А.Гульман

с с о а в т .,1 9 7 3 ; .

iio данным ряда исследователей у детей раннего воораста 

при кишечных инфекциях с наибольшей частотой встречается соле- 

дефицитная дегодрагацил. о.А.Подрес v 19?0> отмечал развитие 

сошздздицитной дегидратации у Vi , оольных с ки&ечнлм токсико-

. -  ./ 4> % оольных колиинфекцией! | iU .
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А улмван v 19 /7 ) -  у 4 9 ,8  % и>л ишх ста^шококкоиол кииечное

I M. t?/ 0.1 V ? • - »U 14V ,, 0 Kfrfr*

шсчнши инфекциями. Соледефицитная дегидратация сопровоада- 

лас*> значительным снижением содержания натрия в плазме к эрит­

роцитах , г  lino кал исмиеи.

i*o мнению других авторов при кишечных инфекциях, проте­

кающих с токсикозом, преобладает изотоническая дегидратация» 

1ак, 1#В.Воротынцева  ̂ 1962; наояюдала изотоническую де1 идра- 

тацию у 54 % оолоных с келудочно-кишечными заоолеианиями. . .В . 

Ванюков (1903 ) -  у 70 %, Г»В,ХорушйИЯ ч !966) -  у v l  % сольных 

с кишечиы; и инфекциями, J/'оотоническая дегидратация характери­

зу ется  эквивалентной потерей воды и солее чй*Е.Вельтищ ев,1967; 

и протек ю т оез заметных нарушений водно-эл ектролитного ба­

ланса*

Вододефицитная дегидратация при острых аелудочно-кш еч- 

ных оаоолеваниях встречается реае и сопровождается уобличени­

ем натрия в плазме крови и эритроцитах 1969; 5С & & '

аС , 1975) r ^  U U'UcU'tzS'Qj /9 М  u

О нарушении водно-электролитного обмела сведетелост уют 

изменения гематокритной величины, среднего оиъема единичного 

эритроцита v G.Д .Каган, 1967; Т . ^.Уалиханова с с о а в т . , <9У 1 ;^ .Г .

Н %..,пЛХс1\ et а, . . . амсиев с со авт .

считают, что изменение оогема эритроцита, наступающее н[и ки­

шечных инфекциях, является важнейшим фактором нарушения водно­

го оимена, позволяющим судит* в какое-то мере ое экстра- и 

интрацелладярном перераспределении води в организме.

Итак, килечные инфекции у д стсе  согцовоадаются глубокими 

нарушениями водно-электролитного обмена. Выяснение характера 

изменение'* водно-влектрояитного оемена, зависимости их от этио-
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логии, тяаести  и фазы оолезни, а так&е от состояния сосудис- 

т о -тканевое проницаемости представляет большой интерес.

Как ш  у&е писали, состояние водно-электролитного семе­

на изучалось цутем исследования содержания натрия и калия в 

плазме крови и эритроцитах методом пламенной фотометрии у 

ж4о оольных, определения среднего ооъш а единичного а^ит^.оци- 

та  vCui^, средней концентрации геыогяооина в одном эритроците 

'.Cfw; у i£5 оольных. У 34 детел с кишечншзи инфекциями изу­

чался обьсм циркулирующее крови и его  компонентов. исследова­

ния п| оизводились в разгар заоолевания и перед выпиской. Ана­

лиз состояния водно-электролитного обмена проводился с учетом 

этиологии нишечных инфекций, тя&ести и фазы болезни.

1* С о д еван и е  натрия и калия в плазме крови и 
эритроцитах у детей с кишечными ии<1екцияки

При легкой форме кишечных инфекции \2'( оояышх; у 6 д е­

тей отмечалось снижение содержания натрия в плазме, у 13 -  о 

эритроцитах, у 10 сила уменьшена концентрация калия в плазме 

крови и у 3 -  в эритроцитах. Снижение онло незначительным и 

поэтому средние показатели содержания натрия в плазме, калия 

в плазме и эритроцитах не отличались от соответствующих пока­

зателей здоровых д етел , и толысо концентрация натрия в эрит­

роцитах оала достоверно ни^е нормы при коли- и стафилококко­

вой кишечной инфекции О ),53 ±  0 ,4 ?  мэкв/л и 10 ,3 6  ^  0 ,^ 6  

мэкв/л соответственно, 0 ,0 1 ,  таолица '&>*.

. Вероятно, нарушения электролитного иомена, наступившие 

у&е щ и легких формах, ио&но ооьяснить не только кишечнкм з а -  

оолеванием, но и вмененным премороедним фоном. Так, у 16 д е­

тей наблюдались проявления эксудативно-катарального ди атеза,



Содс-iкание натрия и кааия в ш.аэме kj ови и  эритроцитах 
П| и легких формах ио:.шни

оТИОДОГИЯ
заиолевания •

!

!
Натрий
плазмы

1 Натрии
{эритроци-!
!тов

Кадии
плазмы

! Кадии 
1эритроци- 
1 тов

! ! Ъ\ +_т  чо к эк в/л ) Р

Колиинфекция 13
,139,47  
1  х,Сё>

> о ,о ь

,9 ,5 3
—0,47

^  0,01

+3 ,8 /
i o ,  13
> 0 ,0 5

,66,16
1 г ' ,&
> 0 ,0 6

Стафилококко­
вая киыечная 
инфекция

6
.136,78
-  2 ,33

,10,36 
1  и,26 й ' г*—U |

486,18 
1  4^23

> о ,е ъ ^  0 ,0 1 > 0 , 0 5 С| VvV

Дизентерия 8
4 139,27 
1  1,63

> 0 ,0 5

4 1 3 .8  
-1 ,0 3

> 0 , 0 5

+4,31 
20,17

> 0 , 0 5 > 0 , 0 5

Здоровье 20
4 140,0  
1  1,1

,  1 4 ,5
i o , 3 i

Л А

у 10 -  рахита, У 9 -  анемии , у 5 -  гипотрофии, у 8 -  пневмо-

нии. ла евши гипокалиемии с анемий! указывает А.»*,Ридосердо- 

ва у. 1967>, о снижении содержания электролитов ири пневмонии 

пиьет В . В «Савин v l973> , при гипотрофии -  i «Р. Архипова vl9V />. 

Влияние преыороццного фона нз показатели водно—электролитного 

оомена отмечает Т.У*Уалиханова с со звт л  I9V 1> •

При среднетяведой форме кишечных инфекции ^41 иол иной у 

снижение сиде^ания натрия в плазме крови нас^вддалос*» у 21 

иодвного, в 01ит10цитах -  у 3 6 ; капии в плазме oui еншен у 

24 и в эритроцитах -  у 8 оодиных. Несмотря на то , что при 

среднетя^олих формах довольно часто снижалась концья®рвция 

эдектролюов в т.заме и ^итрш итах, средние покаоаяеши их не- 

оначитедино отличались от показателей» здоровых детей  ̂f ?■* и,0 0 ,



Содержание натрия и ка«>ия в плазме и эритроцитах 
при среднетяжелых формах болезни

! Натрий ( Натрий ! K̂ jivwi ! Калий
этиология I I плазмы !эритроци- ! плазмы !эритрщ и-

заоолевания ! I 1тов________ I__________ !тов
_________________ I 1"  "  ' T ' ^ i r i  ( a  ь о \;£ /л 7 . F ' ' |1Т1П'1Г" |Г ~~

Коаиинрекция 21

Стафилококко­
вая кишечная 15 
инфекция

Дизентерия 5

^доровые 20

. 13 V ,39  
1  1,38

.9 ,3 9
1 0 ,3 1

.3 ,8 3
- 0 ,2

.82 ,V 2
i  2 ,0

Р >0 ,(35 Р^0,01 F > 0 ,0 5 p ^ o . c o

.1 3 6 ,5 8  
-  1,58

,9 ,9 8  
- 0 , 5  V - 0 ,1 8

, 8 4 ,VV 
-  2,1

Р > 0 ,0 5 Р ^ 0 ,0 1 Р > 0 ,0 5 Р > о ,с ь

4 134,С8
i  2 ,2 6

, 12,68 
1  2 ,9 3

, 3 ,9 0 4  
1 0 ,3 1

.6 0 ,0 2
i  i ,88

Р ^ 0 ,0 5 Р > 0 ,0 5 Р > 0 ,0 5 Р > G ,0 5

.,1 4 0 ,0
-  i n

, 1 4 Д6- 0 ,3 1 И * 6- 0 , 4  V
,0 0 ,  .1 

i l , * 6

таблица 2bj. '1одько содержание натрия в эритроцита» било дос­

товерно ни&е нормальных величин у больных коли- и- *30 ^  0,31 

мэкв/л, P z 0 ,0 1 )  й стафилококковой кишечной инфекцива < 9 ,9 8  ^  

0,5V мэкв/л, u , 0 i j .

Характер нарушений водно-электролитного обмена п^и тяже­

лых формах кишечных инфекции иыл неоднозначным*

Различали соледефицитнуа дегидратации чу 4и>, изотониче­

скую чу 29) и вододорицитную чу 4 ; .  При всех кишечных инфекци­

ях преобладала соледерицитная дегидратация чтаилица 2Vy.

Бад дегидратации определялся по клиническим симптомам и 

ло содержанию натрия а плазме к[.ови.

Соледерицитная дегидратация сочеталась с токсикозом 1 сте­

пени у 12 детей , токсикозом fi степ< ни -  у 20  и с токсикозом 

ii степени -  у 10, то ест»  п р е о б л а д а л  токсикоз П и й  оцепени.



Вид дегедратации в зависимости от агиологии кишечных
инфекций

Количество Сольных
Сад

дегидратации
(В сего!--------------------------------------—-------------------------
Iболь-! колиин- (стафилококковая ки-(дизснтс- 
! них (секция (щечная инфекция 1 рия_____

Соледе^ицитная

Вододефицитная

изотоническая

Лтого

19

4 3 1

гэ  14 12 33

10VO 33 3,-’ 10

ларактерными клиническими симптомами соледс^ицитнол дегидратации 

являлись резко выраженная вялость, адинамия чу 39 оольных), мы­

шечная гипотония, рвота, анорексия. Нарушение сознания по типу 

сопора выявлялось у 11 больных, судороги -  у ii, снижение сухо­

жильных и кожных рефлексов -  у всех оольных. Изменения со сторо­

ны сердечно-сосудистои системы проявлялись глухостью сердечных 

тонов, выраженной тахикардиел до 18C-2G0 ударов в минуту, серой 

окраской кожных покровов с мраморным рисунком, иногда акроаиано- 

зом и обдим цианозом, холодными конечностями.

При электрокардиографическом исследовании у 12 из I f  ои- 

следовапных оольных с соледефицитной дегидратацией выявлялась 

синусовая тахикардия, у 2 -  орадикардия. Довольно часто встре­

чалось нарушение функции проводимости: замедление впутрижелу- 

дочковой проводимости -  у Ю детей , неполная игокэда правой 

ножки пучка Гиса -  у V, замедление внутрилрхдеердиол проводи­

мости -  у 2 . изменения эуоца Р отмечены у V больных. Они выра­

жались уширснием зуоца, заостренностью вершины, двужразностьэ.



Чаде других изменялся зубец Т: у 11 детей он бил снижен, у 3 

становился отрицательным и таш е у 3 -  двухфазным. В & случае 

ях наоладалось появление волны И, что говорит о [ соко выражен­

ной гипокалиемии. Данные электрокардиограммы свидетельствуют 

о глуоских обменных нарушениях в организме и, в первую очередь, 

о гипокалиемии.

Симптома обезво&енности проявлялись умеренное сухостью 

коаи и слизистых, заостренностью черт лица. У 3 оольных разви­

л ась  скяерема. &авда отсутствовала или ш ла вырааена иоэначи- 

тельно. Олигурия регистрировалась оолее, чем в половине слу ха- 

е в  ч.у 34 д етел у , явления метеоризма -  у 3 6 , с развитием дина­

мическое непроходимости -  у V.

У всех  оольных с садеде1>ицитной дегидратацией наилздалось 

снижение содержания натрия в плазме крови, у 33 оольных ото 

сочеталось с уменьшением натрия в эритроцитах и калия в плазме 

и у 18 -  кадия в эритроцитах.

Средние показатели водно-электролитного обмена при соле- 

дефицитнои дегидратации представлены в таолице 2 8 .

Как видно из последней, при колиинфекции натрий в плазме 

снижался до 127,86 + 0 ,9 6  мэкв/л, при стафилококковой кишечной 

инфекции -  до 12Ь,48 j_ 1 ,61  мэкв/л и при дизентерии -  до 123,2? 

+ 1 ,63  мэкв/л v P ^ 0 ,0 1 > .  Натр»! в эритроцитах был снижен при 

коли- до 9 , VI + 0 ,7 3  мэкв/л, при стафилококковой кадечнои ин­

фекции -  до 6 ,6 6  1  0 ,6 6  мэкв/л 0 , 0 1 ; .  Концентрация калия 

в плазме крови при колиинфекции составила 3 ,4 6  0 ,2 4  мэкв/л

чР ^-0 ,С & ;, п[ и стафилококковом заоолевания кишечника -  3 ,1 6  _  

0 ,1 8  мэкв/л t P ^ 0 , 0 6 j ,  при дизентерии -  4 ,1 7  0 ,3  мэкв/л

vP.^ 0 , 0 5 ; .  Средние показатели калия в  эритроцитах щ и всех ки­

шечных инфекциях, сопровождающихся соледеуицитнои дегидратаци-



Содержание натрия и калия в плазме крови и эритроцитах 
при сояедефицитаои дегидратации

Этиология
заоолевания

Натрии f Натрии ! Калии ! Кали-1
плазмы !уритроци-{ ш.аамк !эритгоци-
М+m !тов,Ь+^т- !К +^лы экв/я> той ’ л ^
0&}Кв/я>, !  v ieottwuj, !  Р j Р 

Т . ,  ! Р ! !
К4 ПЬ

Колиинфекция
.1 2 7 ,6 6  

16 -  0 ,9 8 + 9 ,Йf lO
+ 3 ,4 8
- 0 ,2 4

.7 8 ,7 5  
1  4 ,5 1

^ 0 ,0 1 ^ 0 ,0 1 ^ 0 ,0 1 > 0 ,0 5

Стафилококковая 
кишечная инфек­

4 125 ,48
19 i  1,61

+ 8 ,6 8
lC-,66

+ 3 ,1 6
i c , i 6

.6 0 ,3 7  
i  2 ,6 7

ция ^ 0 ,0 1 <£0,01 ^ 0 ,0 2 > 0 ,0 5

Дизентерия
+1 2 8 ,2 7  

7 1  1,63
+ 13,73  
1  1,04 i w

+ 8 2 ,8 5
i  4J27

£ 0 ,0 1 > o ,0 5 > 0 ,0 0 > 0 ,0 5

Здоровые
4 1 4 0 ,0  

20  -  l | l ~C ,31 * 4 , 6 .147
+ 6 0 ,1
i i , * 6

ей, ишш в пределах нормальных величин v P > 0 ,0 5 ) .

В группе больных коли- и стафилококковой кишечнои ипфек- 

циел выявлялась зависимость снижения содержания натрия в плаз­

ме от тяжести токсикоза, но она сила незначительной <Р;> о ,0 5 Л  

Так, у больных колиш^екциеи при токсикозе 1 степени концент­

рации натрия в плазме равнялась 129 ,32  ыэкв/л, при томсикоэе 

1ь степени -  1 2 7 ,5 2  мэкв/л, при стафилококковое кишечной инфек­

ции соответственно 126,4 мэкв/л и 122 ,6  к о к в/я . i ипонатриемия 

сочеталась с гинокалиемиеи у 29 детей .

Среди наолвдаекых оольных с тшвдыми формами кишечных ин- 

1 екции только в 4 случаях развивалась вододе^ицитная дегидрата­

ция чв 3 случаях -  при коли- и а одном -  при стафилококковой 

кшечнон инфеицини» аододе^ ицитаая дегидратация сочеталась с



токсикозом 1 степени у й оольных, с токсикозом и степени так­

ие у 2 .  Цинически она хар актеризовалась оеспокоиством, психи­

ческим и моторным возоуадинием. Сознание оставалось ясп ш . 1о-

ны c e jдца оыли приглушены, пульс учащайся до 1ЬО-160 ударов в 

минуту. иКСИКОО проявлялся сухостью КОСНЫХ ПОКрОВОВ и слизис­

тых, снижением тургора тканей, сильной ааащоп.

При вододе^ицитноа дегидратации наолддаяось значительное 

повышение натрия в плазме крови у всех ооследованных,сличение 

натр.ия в эритроцитах у S , калия и плазме -  у 1, в эритроцитах 

-  так&е у 1. У Оольных колиинфекцией концентрация натрия в 

плазме крови составила 153 ,76  ^  2 ,6 9  м экв/л, натрия в эритро­

цитах -  V, 1 1  0 ,5  мэкв/л ч Р ^ 0 ,0 1 > ,  калия в плазме -  4 ,1 6  н 

0 ,0 2  мзкв/л и в эритроцитах -  6Ъ,88 ^  4 ,8 2  мэкв/л \.Р>-0,0С).

У оольного стафилококковой кишечнол инфекций с вододерицитной 

дегидратацией натрии в плазме кр ови повысился до 16о ,8  мэкв/л 

v P ^ G ,Q i» . Содержание натрия в эритроцитах оыло нормальным -

16,7 м экв/л. Калии в плазме крови снижался до 1 , 6  мэкв/л, а  в 

эритроцитах несколько повышался -  9 i ; ,5  мэкв/л ч Р > 0 ,0 в у .

Изотоническая дегидратация сочеталась с токсикозом I с т е ­

пени у х5 детей и у 14 -  с токсикозом П степени. Клинически 

изотоническая дегидратация проявлялась вялостью или ^еспокол- 

ством. Б 10 случаях отмечалось снижение сухожильных и коиных 

рефлексов, вм енени я со стороны сердечно-сосудистой системы 

выражались в приглушении сердечных тонов, умеренной тахикар­

дии v 140-160 ударов в минуту;.

На электрокардиограмме -  у 10 оольных отмечена синусовая 

тахикардия, у одного -орадикар^ия. Нарушение анутртелудочко- 

вон проводимости наолодалооь у 6  оольных, о КГ -  синдром олока- 

ды правой н о й к и  пучка Гиса -  у 3 ,  электрическая альтернация -



у 4 .  0 9 случаях изменялся зуоец Р -  он уширялся, появлялась 

заостренность вершины, двухфаэность, в £> -  снижался вольтац

зуоца У одного ребенка вольта* зуоца Т оыл увеличен,что ш  

связывали с увеличением содержания калия в плавке крови, оти 

данные говорят о неоолших обменных нарушениях в организме.

Явления эксикоаа в этон группе оыди оыра^ени незначитель­

но. У большинства детей наолюдалась умеренная сухость ко^и и 

слизистых, снижение тургора тканей, нападение родничка и гл аз­

ных яолок. Олигурия регистрировалась у 14 д ете« , вздутие живо­

та -  у 15.

При изотонической дегидратации с наносящим постоянством 

определялось снижение содержания натрия в эритроцитах чу 24 

оольных) и значительно реые уменьшалась концентрация натрия в 

плазме vy О, калия в плазме ч,у 9 ;  и в  эритроцитах чу 10>. 

Средние показатели содержания электролитов, з а  исключением 

натрия в эр итроцитах, ошш в пределах нормы vтаолица 2 9 / .

Нормализация показателей водно-злектролитного оимена от­

ставала от клинического выздоровления. Даае при легких формах 

килечных инфекции перед выпиской у Z из 11 оольных оставался 

еишешшм натрии плазмы, у 4 -  натрий в эритроцитах, у 6 -к а ­

лий в гс.аоме и у 1 -  в эритроцитах. Средние показатели элект­

ролитов находились в пределах норма ч Р > -0 ,0 6 > . При среднетяше- 

дои форме кишечных с е к ц и и  натрий в плазме не нормализовался 

у 14, в эритроцитах -  у 2 2 , калий в плазме -  у 5 и в эритро­

цитах -  у 10 ш <30 оосдедооаниых детей * С р е, нес содержание 

натрия в плазме, калия в плазме и эритроцитах при ореднетяве* 

дых ф о р ах  заоолевания не отличались от показателей здоровых 

детей ч Р > 0 ,0 5 / .  1олько концентрация натрия в эритроцитах при 

коли- и стафилококковой кишечное инфекции оотавал л ь  достовер.'-



Содержание натрия и каиия о плазме крова и эритроцитах 
при изотонической дегидратации

1
V/ТИОЛОГИЯ !

заоолевания !

1

1 Натри»! 
!плаэмы,М+/п 
i У.МЭКВ/Л7,
! Р 
!

1 Натрии 
1э|итроци- 
1тоа »уп
! v мэкв/л)
1 F

i Нал и,*
! плазмы,К 
1чыэкв/л) 
! Р 
1

! Калий 
*^1эритро- 
7  ! питов,

НИ'*- 
1 \¥экв/л){

Колиинфекция 14
4 139,01
i  l j l

+ 10, /2 
1  1 * 14

* 4 ,2 1
1 о ; 1 8

. 64 ,24  
1  2 \П

> 0 ,0 5 </0 ,01 > 0 ,0 5 > 0 , 0 5

Стафилококковая 
кишечная ин4>ек- 12 
ция

.1 3 8 ,9 9  
1  1 ,93

,6 ,0 4
1 0 ,3 7

, 4 ,5 2
—L-.2V

> 0 ,0 ?  
-  3 ,5 5

>С ,С 5 ^-0 ,0 1 > 0 ,0 5 > 0 , 0 5

Дизентерия 3
,1 4 2 ,3 3  
1  1 ,31

> 0 , 0 6

4 13 ,36  
-  0 ,6 8
> 0 ,0 5

+с ,0
1 0 ,3 2

> 0 , 0 5

.9 0 ,0 6  
1  4 ,4 8
> 0 ,0 5

Здоровые НО .1 4 0 ,0  
-  1 .1

4.14,5
j О X

+ 4 ,6
io ,4 V

4 ? 0 ,1  
—1 , <ь

но ни&е нормы ч 1C, 15 1  0 ,4 5  мэкв/л и 9 ,8 8  ^  О,V м экв/л ,Р ^  0 ,0 1  

со о тветствен н о ;.

При тяжелых формах ки&ечиых инфекции у детел с изотопиче­

ской дегидратацией в период реконвалесценции натрий ш.азми ос­

тавался сниженным у 4 из 16 оольнше, в эритроцитах -  у I t ,  ка­

лии плазмы -  у 6 , в эритроцитах -  у 4 .  Средние показатели вод­

но-электролитного оомена, з а  исключением нзтрил в эритроцитах, 

Оыл и в пределах нормы ^ Р > 0 ,0 Ь ; .  Наиболее стойкие изменения в 

обмене электролитов отмечались при ооледефицитнои дегидрата­

ции. Перед выпиской нормализации содержания натрия в плазме не 

произошло у 16 из 25 сильных, в эритроцитах — у 16, калия в 

плазме -  у 14 и в эритроцитах -  у 4 .  Средние показатели нат­

рия в плазме при колиинфекции равнялись 131 ,14  j_ v,s-2 мэкв/л,



-  'JU -

при стафилококковом заоолевании кишечника -  134,09 ±  2 ,0 5  

мэкв/л чР<  ̂ 0,GC> и при дизентерии -  130 ,86  4 ,4  м экв/л чЬ -0 ,0Ь ).

Содержание натрия в эритроцитах оставалось нш е нормы лишь у

оольных стафилококковой кишечной инфекцией -  10 ,84  ±  1 ,12 

мэкв/л ч Р ^ 0 ,0 1 ) .  Средние покаватеои калия в плазме и а эрит­

роцитам при соледвр- шитнон дегидратации пришли к норме.

1ам удалое* установить взаимосвязь нарушении электролит­

ного обмена с некоторыми показателями сосудисто-тклиевой про­

ницаемости. 'laic, проницаемость для воды находится а прямоли­

нейной связи средней силы с калием плазмы v £  « 0 ,4 3 ,  ^ = 0 ,5 1 ) ,  

б криволинейной средне*-! силы связи -  с калием эртроцитоа 

ч'6=ь,Б1, £  = 0 ,5 0  J, натрием плазмы { ?-0 ,21 , £*С , 4 0 .  В меньшей 

степени изменения электролитного обыена связаны с проницае­

мостью для Оелка: проницаемость для Оелка была связана лишь с 

калием эритроцитов связью средней силы ч 'I =0 , 24, £ *G ,4 5 ; .Нбр- 

реляционная обратная связь средней сшш обнаружена иекду ак­

тивностью неспецифической АГД и калием плазмы ч £ -- ' , 4 4 ,^  *  

- 0 , 4 7 ) ,  криволинейная свяэа< средней силы -  с натрием илаэмы 

i 7  3 0 ,3 4 , £ * 0 ,6 4 ) ,  натрием эритроцитов ч "2: =>0,21, £ *G ,5 4 ) и к * -  

лист эритроцитов ч 1 * 0 ,1 7 ,  £ * 0 ,4 2 ) .  Установление корреляцион­

ных связей и отношении п ад у  показателями сосудис. о-ткапевой 

проницаемости и водно-электролитного оомена позволяет сделать 

вывод, что нарушение проницаемости сосудов влклот на состояние 

водно-электролитного обмена и в оольшей степени на оомен ка­

лия. io теснота связи не велика, ото подтверждает мнение мно­

ги х исследоватс. |П«1(8Эй9НббВ| 1965, Шб£ i А*А*

197 IS У.ТиНоп da , 1957; & '/acofaoa d  & VMnyii,
1969) об участии в переходе электролитов из сосудистого русла 

и обратно не только физико-химических процессов,но и фермента­

тивных .
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*-• Определение среднего ооьема единичного эритроцита 
и средней концентрации гемоглобина в одном 

эритроците

Учитывая, что в водно—солевом ооиене активнее участие 

принимают эритроциты крови <Т. 11.Миронова, 1968; И.П.Ирочкина, 

1969; Е.Й .Ц веткова, 19VC; А.А.Ловокшонов,1973; й-СгскиЛ. pta, 
1958; К. Ьо̂ \/с6Цо.п,̂  ,1963 ./, у 129 больных е кишечниыи инфек­

циями, параллельно с исследованием содержания натрия и калия 

в плазме крови и эритроцитах, мы проводили определение сред­

него объема единичного эритроцита vC(X)> и средней концентра­

ции гемоглобина в эритроците vChoj.

В острый период заоолевания у 7 9 ,0 7  % оольных отмечалось 

увеличение среднего объема единичного эритроцита и у 6 0 ,5  % - 
уменьшение средней концентрации гемоглооина в эритроците.

Средние показатели С00 при всех кишечных инфекциях шли 

достовер ю  вш е показателей здоровых д етел , а средняя концент­

рация гемоглобина з однок эритроците -  достоверно и пае нормы 

^таолица 3 0 ; .

Таблица 30

Изменения СОЪ, CIO при кишечных дирекциях ч острил период;

“ I i с ш  I c iS
этиология I !— ------------------ —  !•

заоолевания 1 ^ у в е л и -Л М ^ к у и .//  ) !уыеиь^е! Ь '^ у з  %) 
    ! !чеяие I “  Р у !ние ! ~  Р

Колиинфенция

С т аф ил о ко кко вал 
кишечная инфекция

Дизентерия

одоровые

54 42 9 6 ,0 1 + 2 ,5 6
^ 0 ,0 1

29 3 0 ,5 9 ^ 1 ,3 6
^ 0 ,0 5

49 37 1 0 0 ,4 6 *2 ,6  
^  0,01

2 9 , V/1 .1 ,24 
0,01

26 25 102,39+2,55 
^  0 .0 1

26 3 0 ,3 6 + 0 ,6 9
^ 0 ,0 1

20 64,1 +0,26 » 1  » ‘
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Существенных различи»! в показателях СОО и СКО в зависимости 

от этиологии кишечных инфекции tie установлено v P > 0 ,0 5 ;.  

Среди оольных легко»! формой болезни v25> увеличение СШ 

отмечалось у 20, снижение Ctto -  у 15. 

Средний ооъем единичного эритроцита при легких формах 

кишечных инфекции оил увеличен довольно значительно, осооенно 

у оольных дизентерией I таблица У1>. паолюда^ось достоверное 

уменьшение CiCJ в группе осльных колиинфекциеи и дизентерией 

< Р ^ .0 ,0 Ъ . h-р.оые этого, у оольных копи- и стафилококковой кишеч­

ной инфекцией определялось увеличение гематокрита и сиииение ко­

личества эритроцитов. При дизентерии средние показатели гемато- 

крита.гемоглооина не отличались от показателей здоровых детей. 

Таблица 31 

1лзкуненил СШ, Ciw, гематокрита, гемоглооша и эритроци- 
тоэ при легких формах кишечных инфекций 

Показатели j Кол и и н »е щ и л }^ ^ ;^ и^ ^ ^  t:tbj Дизентерия
Н З л г , р _____________

99,92+3,12
^  oToi

30,9140,75
z  oToi

37,25+1,17  
;>0,С5

11,47+0,36
>  о7об

3,75+0,15  
0,02

СОи
\в куб,U )

СКО v в %)

Гематокрит 
VB оо.%)

Г еыоглооин 
<в s%)

Эритроциты
чВ М ЛН./

97,99+3 , /X 95,01+5,11
^ 0 1

30,2+1,024 31,3 +1,11
Z 0 ,0 1 >  0,05

39,72+1,21 39,41+ 1,0
<£ 0 ,0 2 Z 0T 02

11,70+0,29 12,25+0,32
>оТио >0Т 05

3,96^0,05 4,19+и, 10
^ с " 0 5 ;>0Т05

Р -  сравнение показателей со здоровыми детьми.

При среднетя&елой форме кишечных инфекции увеличение сред­

него ооъема единичного эритроцита регистрировалось у 26 из 30



обследованных, снижение средней концентрации гемоглобина в 

одном эритроците -  у 20.

Среди больных коли-, стафилококковой килечной инфекцией 

и дизентерией показатели СС'б оыли выше нормы чтаолица 3 2 ) .  

Достоверных различи.» СОб в зависимости от вида кишечных инфек­

ции, как и при легких ф о р т ,  не установлено v P .?-0 ,05 ). Cite/ 

с н т и л а с *  только у больных стафилококковой кишечное инфекцией 

-  2 9 ,4 3  ^  1 ,4 6  % 0 ,0 1 ) .  При колиинфекции и дизентерии СНЭ

не отличалась от показателей здорозых д е т ы  v P > С,Обу .Средние 

показатели гематокрита, гекоглооина, количества эритроцитов, 

з а  исключением количества эритроцитов при дизентерии среди 

оольных среднетяьелыыи формами находились в пределах нормаль­

ных величин.

Таблица 32

Изменения СОб, СКб, гематок[Ита, гемоглооина и эритро­
цитов при ерццнетяввлых формах килечных инфекции

Показатели

СОб у. в куб.//)

Clto v в %)

1 еыатокрит
чВ OO.Jb)

Гемоглобин
V В Г %)

эритроциты
V в bUlH.)

! КолишАекция 1Стафилококкозая! Дизентерия 
! М+/П , Р ! кишечная инфек-! 14 • п г ,  Р 
! ~ ___________ 1ция,М+/*- , t 1 ~ ______

9 4 ,7 + 2 ,2 1 9 3 ,7 6 + 3 ,4 7 10 1 , 13j_y , V <
^  С, 01 ^  0 ,0 2 ^ -0 ,0 1

3 1 ,3 6 + 2 ,8 7 2 9 ,4 3 + 1 ,4 6 3 1 ,6 5 + 1 ,0 2
> 0 , 0 6 г: 0 ,0 1 >  0 ,6 6

3 6 ,4 3 + 3 ,3 ? 3 6 ,7 1 + 0 ,3 6 3 9 ,2 6 + 2 ,0 4
> 0 , 0 6 > 0 , 0 6 > 0 , 0 6

11 ,24+0 ,79 1 1 ,6 7 + 0 ,3 6 1 2 ,2 1 + 0 ,4 9
> 0 , 0 6 > 0 , 0 6 >  0 ,0 6

Ь ,6 0 6 + р ,3 6 3 ,6 6 + 0 ,1 8 3 ,7 0 + 0 ,1 7
> 0 , 0 6 > 0 , 0 6 0 ,0 6

Р -  сравнение показателей со здоровыми детьми.
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Наиболее «значительные изменения среднего ооьема единич­

ного эритроцита, средней концентрации гсиоглооина в одном 

эритроците выявлялись при тяаелих формах кише41шх инфенцип 

чбб сольных). Увеличение СОо наишданос*» в 8 1 ,3  % случаев ч54 

больных), снижение С Ко в 6 3 ,0  % v42 больных). Средние показа­

тели представлены в таолице 3 8 .

Таолица 33

изменения ССЬ, Сги>, гематоирита, гемоглооина и эрит{о- 
цитов при тяаеяых формах кишечных ин|>екцт

Показатели
! Колиинфекция (Стафилококковая! 
! , р 1 килечная ы Ф ек-! 
! ~  !ция, b'i±№, 1

Дизентерия 
к * /п ш F

COO v в куbylj) 9 9 ,9 6 + 2 ,5 7
/ 0 , 0 1

1 04 ,8 2 + 3 ,6 2  
Л 0 ,0 1

ЮЬ,3>3+4,С5 
/  0 ,0 1

СКо vв  %) 3 0 ,2 6 + 2 ,4 9  
Z 0 ,0 5

2 9 ,0 6 + 1 ,9 5  
^  0 ,0 5

2 9 , 0 1 + 0 ,9 6  
Z  0 ,0 1

Гематокрит
\Э оо*%)

3 6 ,1 6 + 0 ,1 1
> о , о ь

3 3 ,3 1 + 1 ,4 5  
>■ 0 ,0 5

36 ,8 +  2 ,4 3  
— U ,05

ГсмоглоОин 
\ в г »

10 ,8 8 + 0 ,3 9
- 0 , 0 1

9 ,9 9 + 0 ,3 9  
-  0 ,0 1

1C,58 + 0 ,5 3  
^ 0 , 0 5

оритроциты
V В ШШ.)

3 ,6 2 + 0 , i l  
- 0 , 0 1

3 ,1 7 + 0 ,1 4
- 0 , 0 1

3 ,5 2 + 0 ,2 1
Л , 01

Р -  сравнение показателей со здоровыми детьми.

т таолицы с ..сд у ет , что тлаелке формы кишечных заоолева- 

яи** сопровождаются высокими цифрами ССО, особенно при стафило­

кокковой кишечной инфекции и дизентерии, и значительным сни&е-* 

нием средней концентрации гемовлобина в одаом эритроците.Кроме 

то го , у оольных тямелыми формами кишечных инфекций выявлялось 

снижение содержания гемоглооина и эритроцитов,исооенно отчет­

ливо выраженное щи стафилококковой кишечной инфекции:гемогло-



пина -  до 9 ,9 9  + 0 ,3 9  v%, эритроцитов -3G1VOOO £  14000v P /0 ,G U . 

\Ии считаем, что в силу этого , несмотря на увеличение ССк- и 

сгущение крови, наступающее при тяаелых формах ьолеани.геыато- 

критныи показатель не изменялся чоставался в прицелах нормаль­

ных величин;.

Выявлялась зависимость изменения СОЗ от степени токсико­

з а . Tait, при стафилококковой китечной инфекции, сощ овоздаю- 

щелся токсикозом 1 степени, СОЗ [авиялся 106, VI + С, 1 куо .//, 

а при токсикозе Ш степени -  116,51 3 ,6 4  к у о ^  чР > 0 ,0 5 )  «По­

казатели СКЗ менялись в зависимости от с те не» in токсикоза не­

значительно: при токсикозе 1 степени -  ^ 9 ,4  ^  с , 34 ft, токси­

козе «L (пепени -  3 1 ,3  ^ 2,12 % ч Р >0 ,С L j, При дизентерии сре­

ди сольных с токсикозом 1 степени СОЗ составил 104,35 ^ о ,о4 

ку«.б/, при токсикозе П степени -  1CV, V8 ^  3 ,0 2  к у и ./Д Р ."0 ,С с ;, 

СКЗ -  2 9 ,5 2  i  1 , 12 % и 2V ,S I  1,V9 % соответственно чР >-0 ,З о у .

Вид дегодратации оказывал неоначитеяьзое влияние на пока­

затели СОо»: с{едние цифры СОо оыли немного выше при соледе^и- 

цитноп дегидратации, чем при моотоиическои v,P>C',C5>. *ак, у 

оольных колиинюкциеп с соледсфицитаоп дегидратацией ОСЬ уве­

личивался до 102 ,19  4 3,5V к у и у , с изотоническои -  до 9 r ,5 W  

4 , 5 V к у о .# , у оольных стафилококковое ки&ечнои инфекцией соот- 

Бедственно 1 0 /116 * Ь,С4 к у о ./  и 1С5.&3 5 ,4 2  и дизен­

терией -  10LeV С§^4 к у о ./  104,6^ ^  4 , /3  • uauM дан**

ныв совиэдешт с д&яньши С#а.•и.змсивва с ссншта 19 ✓ 1у * Представ** 

лялось интересным, что у 16 иояьныя с соледв^идитнои дш идра— 

талией ш ла клеточная гипокалия, но натрии в эритроцитах повы­

шался ЛИШЬ у 2 детей . Возможно, в механизме увеличения С03 

играот роль не только сдвиги в водно-электролитном осме ю, . «



исключена р о л ь  повышенной клеточной hj оницаеыости i мембраны 

о{итроцитоз v . иЛасонов, 1909; Л .1 ,1  инецинскии, 1964> ,гипок­

сии \ Е. i«Цветкова, 10 d ; Д.Д.Готеноерг с с о а в т . , 19К \Д/\/сАсо 
d  id  , 1961; НМ&ЪХ daft 1 9 6 6 ;.

Изменения показателей СШ и Clio н о с и л и  ст о й к и й  характер. 

Средний ооъем единичного эритроцита оставался увеличенным в 

V6,9 % случаев, средняя концентрация гемоглооина в  одном 

эритроците оьша снилена в период реконвалесценции у УЗ % ооль- 

ник» lie нормализовались перед выпиской и средние показатели 

СШ и СКО как при коли-, так и яри стафилококковой кишечной 

инфекции v таипица 0 4 ; .

Таблица os4

Изменения СОЗ, СКО при кишечных инфекциях в период 
Iекоаваьесцеыции

~\ СШ ! СКО
Этиология !------------------- ------------------- !----------------------------------------

заболевания I к - в о ! у вел и! М* m ч ку 6 ц  у !к-во!уиень!1-+/П\Я;
!ооль!чение! ~  Р /  1боль!шеиие! “* Р 
!ных i ! !ных I ! ___

Колиинфекция 31 22 9 1 *6 4 + 1 ,8 9  эр 
^  0,01

^  30,56+1,56 
Z 0 ,0 5

Стафилококке вая 
кишечная инфек­
ция

21 18 102,92+3,95 21 

^ 0 ,0 1

15 31,44+0,98 

^  0,05

Одоровые 20 64,1+0,28 3й,9+0,3б

При изучении корреляционной связи и корреля ионных отно­

шений СШ с показателями сосудисто-тканевои проницаоаости ус­

тановлена криволинейная средней силы связь  с проницаемостью 

для воды \1 = 0 ,1 ,  (£* 0 ,0 4 j и ооратная связь средней сипы с ак­

тивностью неспецифический АГД v ^ G , 15, ^ » С ,6 1 ;«  «,ти дани, 

позволяют сделать вывод, что показатели СШ почти не зависят



3 .  Оо'ьем циркулирующей к{ови и его компоненты при 
кишечных инфекциях у детей раннего возраста

Б поддержании постоянного гомеостазиса неыаноьа^ное зна­

чение имеет состояние ооьема циркулирующей крови ч A. ft. Кагар­

лицкий, 1973^. Исследованиями Л.И.Пуртокас ч 1 9 6 9 ), В.М.Лащеве- 

керч197СУ, В./I.Антонова и .С.Л.оарышкова U 9 7 1 * , . . итииина 

с со а вт . ч19УУ) доказана огромная роль определения СЦК в хирур­

гической практике. Много внимания изучению ОЦК уделяют акуше­

ры-гинекологи u '.. Е. Маневич, 1966; С. Л. К алии овс кая с с о а в т .,

1972} А.С.Слепых с с о а в т . , 1 972 ); ±  ĥ dOQ. \H.Clctjjfcy Л  l
1 9 6 4 ).

В настоящее Бремя Оолшое значение придается вопросу из­

менения ОЦК и в педиатрии. Ооъем циркулирующей крови зависит 

от возраста, веса  и пола д етей . iio данным Г .ъ .оуево й  ч 10V6> 

чДК у здоровых доношенных детей оказался равным 9L ,.i j__ 3 г&Укг,

Сс (ьа т  \1963) -  /7 -8 5  мл/кг веса . У недоношенных детей 

с весом при рождении 2 ,0 - 2 ,5  юг ОЦК овл относительно велик -  

113 + 3 ,£  mjj/кг веса  ^Л.Д.Мочалова, (и.А.Мучаедее, 1977). У д е -«м»
Te»i в возрасте 3—20 месяцев ОЦК равнялся /6 ,4  <, < м л/кг,

ОЦП -  5 1 ,6  мл/кг веса  Ф Xou^wuloJCcS zb&l% 19У4). Несмотря 

на Т0 | что аисолютные величины СЦК и его чистех с всоиасток 

неуклонно возрастают, относительные величины этих показателей 

в перерасчете на 1 кг в е се  у дстел в эоэ^& се от 1 год& до i4 

лет остзитсл на ццноы уровне# У детей 1—3—летнего возраста СцК 

иШ1 равен CV.&-V6.& ы л /кг, ОЦП -  4 0 ,6 - 4 0 ,о мл/кг ^•К .цы оул*- 

кин, 19Vo>. Поданным A*h#aarapiinuKoro v о

i-^ л е т н с м  возрасте ОЦК составил ^  <1,3 Ш|/кг веси*
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Представляется интересным изучение ОцК л его  компонен­

тов при кишечных инфекциях. Поноси, i аота при острых расст­

ройствах пищеварения у детей раннего возраста выбывают нару­

шение водно-ул сит рол кт ног о о имена с проявлениями гиооволеыии 

и дисэлектролитемии и* »К.Головко с со авт» , 1974 J .

Ведущим патогенетическим звеном при кишечных токсикозах 

является нарушение гемодинамики. 4чо-за спайка артериол при 

значительном [асширении капилляров и мелких вен изменяется 

масса циркулирующей крови \л*В»Воротынцева, 19Vi2> • Патологиче­

ская проницаемость сосудисто*» стенки, способствующая выходу 

пяазмы з а  пределы сосудистого русла, такке является одним из 

важных факторов, ведущих к и ару йен но гемодинамики ч ^ .й . 'е л ь -  

тищев с с о а в т . , 197G; й.В.Коршун,19V5J.

Л «1. Г инецинскии v 1964> .указывает, что обезвоживание в 

первую очередь и в наибольшей степени выражается в уменьшении 

Объема штамп, а зто и определяет основную симптоматологию 

дегищатационного синдрома. Гиповолсмию вызывает гипопротеи- 

немия и гипоальОуминсмия, наступающие при кишечных заболева­

ниях. Снижение иелков сыворотки крови ведет к уменьшению он- 

котического давления, что в свою очередь является причиной 

гиповолемии и ыс&ет быть одним из пусковых механизмов нерерао— 

щ еделения воды в организме <0 . 1  .Пак, 1973; А,А.Пономаренко с 

с о а в т . , 1 9 7 3 ;.

Для определения действительного дефицита циркулирующих 

белков, эритроцитов, электролитов необходимо изучать объем 

циркулирующей крови, ооьем циркулирующей плазмы, глобулярный 

объем и ооьем циркулирующего иелка. Знание этих показателен 

помогает назначению целенаправленной регццратоционной терапии, 

лечения препаратами крови и кровезаменителями.
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Мы изучали ооъем циркулирующее крови v СЦК> v оиъсы ци1- 

иулирующей плазмы чСЦП), глооулярный объем ^Г0> и ооъем цирку­

лирующего оелка чОЦЬ) у 34 детей с кишечными инфекциями. Ьоэ- 

растной состав обследованных оыл следующим: от 1 ,5  до 3 меся­

цев uiiio IV детей , от 3 до 6 месяцев -  5 , от 6 месяцев до 1 

года -  6  и от года до двух лет -  4 детей, то есть  преобладали 

дети первого полугодия аизни. Исследования проводились в  о ст- 

рул фазу оолезни.

Установлено, что осгрые кишечные инфекции у детей ранне­

го возраста сопровождаются выраженными изменениями ОЦК и его  

компонентов. Уменьшение ооъема циркулирующее! крови чгиповоле- 

мия) наолюдалось у 26 детей, увеличение чгиперволеыия) -  у 5 

и нормоволекия -  у 3 детей . ОЦП был снижен у 19 больных, ГО -  

у 26 и СЦЬ -  у 23, Изменения СЦК и его компонентов мы рассмат­

ривали в зависимости от тяжести оаоолевания.

При легких формах кишечных инфекций гиповолемия регист­

рировалась у 4 из V больных, при средн^тяжелои -  у 8 из 11, 

при тяжелой -  у 14 из 16 оольных. С нарастанием тяжести оолез­

ни отмечалось значительное уменьшение объема ц и р ж у л  прущей 

крови и его  компонентов. Так, при легкой форме С[едние показа­

тели СЦК равнялись 9о ,54  + 6 ,6 9  м л/кг, среднетялело^ -  VV,0 i
3 ,7  м л /кг, тякелои -  V I,59 + 5 ,1 8  м л/кг. Различие показателей 

при легкой и тя&еиоа формах заиолевания статистически досто­

верно чР^~0 ,0 5 ) .  Дефицит ОцК среди оольных тяжелой формой она 

в 6 раз оольше, чем у оольных с легкой Формой л в два  раза 

оолше» чем у оольных среднетяжелой формой оолезни* Та же за ­

кономерность вилвшшас* при определении СЦП, ГО и СЦЬ чтаиии- 

ца 3 5 ) .



Объем циркулирующей it|ови и его компонентов в зависи­
мости от тяызсти кишечных инфекции

{ ii-в о  1 Показатели
Форма ! ооль- i -----------------------   —  — . —  ........

тязлости |ных 1СЦЬлмл/кг>!0Ц1Кш1/кгу | ГСКмя/кг) | ОЦо vг/к г)
Ш+w  1дефи! Vom 1дефи! Мип- 1дефи! M + ^  !дефи
i "* 1цит ! ~  !цит I “  1цит S “  1цит

! I ! в % 1 I в % f 1в % ! I в %

Легкая 7 9 3 ,5 4
1 6 ,8 9 5 ,0 6 5 4 ,2 4

1 4 ;зе 1C,71 3 9 ,5 9  
15 ,Э 2ii, 76 2 .8 4

1и,5

Средне-
тяиелая И 77,0 

1 3 17 16,1 47,2 
+2 46•м» 18,13 29.52

12 .53 26,16 2 ,8
+0,19

Тякелая 16 71,59
+5,16 33,34 46,82

12,95 20,99 24,75
12;52 43,16 2,76

+0,24

Для иллюстрации изменении СЦК и его компонентов при легкой 

форме кишечных инфекции приводим истории о к а зи и .

Дена П ., 2 м е с ., история болезни $  1073. Поступила в  ста­
ционар 27 мая 1974 г *  Годилась в срок от первое нормально про­
текавшей беременности, с весом ЭССО г . В периоде HooojXHWeu- 
иости отмечалось мокнутие пупочной ранки* находится на смешан­
ном вскармливании с 1 месяца. В апреле 1974 г .  перенесла пнев­
монию. Данное заболевание началось 24 мая с учащения стула до
7 раз и появления в нем патологических примеоем в веде слизи, 
воды, зелени, повышения температуры до 3 7 ,4 ° ,  ухудшения аппе­
тита. Па 4-й  ден*> оолезни ребенок направлен в стационар.Состо- 
яние при поступлении средней тяжести, самочувствие мало нару­
шено. Коса иледная, легкий цианоз носогубного треугольника. 
Тургор тканей сохранен. В легких пузрильное дыхание. Тоны серд­
ца сл егка  пгиглушены, цульс 140 ударов в минуту, ливот мягкил, 
о е зболезненный. Печень выступает из-под края реоернои дуги на 
2 см. Стул 7-С раз в сутки, с примесю воды, слиэи, замени. 
Состояние улучшилось на 7-И день от начала заоолевания. Стул 
стал 1-2 раза в сутки, кашицеоораэной консистенции.

При бактериологическом исследовании из кала высеян пато-



генный стафилококк в оолшои количестве»
Анализ периферической крови: Эр -  3800000, Нв -  12 ,6  г%, 

ц в.п ок. -  0 ,9 ,  л -  5700, э -  3  %, п -  2 %, с -  27 %, л им, . 1 
64 д , мои» -  2 %, РОо -  б ш  в час.

Клинический диагноз: старил око юсовая кишечная инфекция, 
легкая форма, острое течение.

Показатели ОЦК и его компонентов:
СЦК -  97 м л /к г, дефицит -  1 ,0 3  %,
0Щ1 -  50 м л /кг,
ГО - 4 7  м л /к г, дефицит -  3 ,0 2  %,
ОЦъ -  2 ,0  г / к г ,  дефицит -  2 1 ,3 9  %,

Данный пример показывает,что при легких формах оолезни 

дефицит СЦК и его компонентов, хз а исключением СЦь, незначитель­

ный и не требует коррекции.

ладо отметить, что во всех  группах наиоольшиы был дефи­

цит глобулярного объема и циркулирующего оелка. Причем, сни­

жение глооулярного объема совпадало с оыряаениоп анемией «№ « 

у 12 да 26 оольных. Вероятно, анемия маскировалась сгущением 

крови, а определение ГО вьявило истинное уменьшение количест­

ва эритроцитов в организме, оначительньи дефицит глооуллрного 

объема, по млению Г . i .Алмашин \196&у, лшшется результатом тя­

желого и длительного течения болезни. В наших исследованиях 

наоладалось соответствие дефицита циркулирующего бш ка и пшогц о  

теинемии. Так, среди больных т.а-слой Формой заоолевания дефи­

цит СЦБ составил 3 3 ,6 1  %, а содержание оо_его оелка в у т о п  

группе обследованных равнялось о ,2 ^  0 ,1 4  Гр.

Параллелизма в умеишении компонентов ОЦК мы не ььлиили: 

в одних случаях значительно спивался ГО, а  ОЦЬ и ОЦП существен­

но не менялись, в других -  при меаначительном снижении СчП от­

мечался оолшой дефицит ГО и СЦб.
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Дефицит ОЦК и его компонентов при тяжелых формах кишеч­

ных инфекций зави сeji от степени токсикоза vтаблица 36 >.

Таблица 36

Дефицит ОцК и его компонентов vb %) в  зависимости 
от степени токсикоза

Степень 1 
токсикоза ! ЭДК ! ОЦП I ГО | ОЦБ

1 2 9 ,8 12,9 3 4 ,4 3 0 ,1

П 2 8 ,9 21 2 6 ,6 <31,8

Ш 4 7 ,3 2 3 ,9 6 6 ,3 4 2 ,3

При токсикозе 1 степени дефицит СЦК составил 2 9 ,0  %, а 

щ и токсикозе ш степени -  4«'#Э %* Снижение СцП, ГО и ОЦЬ оило 

также оолее выражено среди больных с токсикозом lii степени.

Изменение объема циркулирующей крови в какой-то мере за ­

висело и от веда дегедратации  ̂таолица 37 у .

Таолица 3?

Дефицит ОЦК и его компонентов va %) в зависимости 
от веда дегедратации

Ьид (
дегедратации ! ш к j ОЦП J ГО

Соледе1;ицитиая 3 8 ,6 2 1 ,3 5 0 ,4 3 4 ,3

Вододефицитная 3 0 ,4 2 4 ,4 4 6 ,4 4 1 ,2

Изотоническая 2V,9 18,3 3 2 ,4 2 7 ,4

У детел с соледефицитной дегедратациел оыли самые иысо- 

ш е цифры дефицита ОЦК ;3 8 ,8  %j и Ш ч60,4  %). При вододефи­

цитной дегедратации дефицит циркулирующей плазмы ^ 2 4 ,4  ' ) 
превышал такова» при соледефицитной и изотоническое дегедра­

тации, что св я за !о  с преимущественной потерей воды при отом 

веде дегедратации. СЦК и его компоненты п;и  изотоническом ооез



вокившши снижались в меньиен степени»

Значительный до.1 ицит объема циркулирую лея крови, насту­

пающий при тяжелых формах заболевания, создаст угрозу наруше- 

пил обмена веществ, накопления в организме недоокисленных 

продуктов и развития тяжелого метаболического ацидоза ^А .£. 

Кагарлицкий, 1S73> * громе того, это приводит к нарушен**) кро­

вообращения, ухудшение снабжения тканей кислородом, падению 

сердечной деятельности, снижению мочеотделения, к усилению 

токсикоза vл♦8 . Зоротынцева, 1972 ; й.В»Коршун,1S75; Л .Б .л аэ ев- 

сон, А .Г .Л о сева ,1 9 7 6 /.

В качестве примера большой потери ОЦК и его компонентов 

при тяыелоя форме болезни приводим следующую hctoj ию болезни.

Саша Ь», 4 м ае ., история болезни № 1642. Поступил в отде­
ление iC ноября 1973 г . ,  на 12-й день болезни. Родилсл в срок 
с весом 3250 ,0»  Период иоворо«дениости протекай гладко. На ис­
кусственном вскармливании с трех ы еся ;ев . Страдает рахитом, 
эксудативно-катарапьниы диатезом, гипотрофией 1 степени.данное 
заболевание началось 30 октября, когда после погрей,пости в 
диете у ребенка появилась повторная рвота, жидки», с примесью 
водк стул до 15 раз, температура до 3 8 - 3 6 ,5 ° .  31 октября гос­
питализирован в районную больницу. Состояние ребенка,несмотря 
на проводимое лечение, не улучшалось: продолжалась рвота до 
i - 2  раз в сутки, стул оставался до 7 раз со слизью, зеленью, 
водой. Нарастали симптомы дегидратационного токсикоза и ребен­
ка перевели в наш стационар. Состояние при поступлении крайне 
тя&елое, температура 3 8 ,2 ° ,  очень вялый. Сознание нарушено по 
типу сопора. Кожа серая, сухая , глава запавшие. Отмечалась 
пастозность п/к клетчатки, iyprop тканей резко снижен.Слизис­
тая сухая , л.авды н ет. Слигурия. В легких шест кое дыхание. Тоны 
сердца глухие, 140 ударов в минуту, живот умеренно вздут»Рво­
та  1-2 раза в сутки, стул 5 -7  раз, с водой, слизью, зеленью.

При оиохимическом исследовании отмечалось резкое снижение 
натрия а плазме v1 2 1 ,0  мэко/л; и эритроцитах V7,3 ыэко/лУ, ка­
лия в гшазме - , экв/лу и эритроцитах ^ 6 3 ,6  мэкв/ду.



О&ций оелок -  5 ,0  г 1,-, альоумины -  ^ ,9 5  5?, аллфа-1-глоСу- 
дины -  0 ,4 2  %, альр а-2-глооулины -  0 ,5 9  %, оета-глоиулииы -  
0 ,4 6  %t гамма-гдобулины -  i,Cb %,

ОЦК был равен 4 0 ,6  м л/кг, дефицит 0 1 ,0 9  %,
ОЦП -  2 6 ,6  м л/кг, дефицит 44,0V %,
ГО -  1 8 ,8  м л/кг, дефицит 6 0 ,3 8  %,
ОЦБ -  1 ,4 7  г / к г ,  дефицит 5 3 ,9  %•
При бактериологическом исследовании иа кала зьссян иато- 

генныа стафилококк в ооллшом количестве, нечувствительный к 
ооялшинству применяемых антибиотиков.

Анализ периферической крови: Зр -  37GCCG0, Ив -  12 г%, 
ц в.п ок . -  0 ,9 ,  л -  10200, о -  1 %, о -  3  %t а -  1 /ь, с -  4С>£, 
лимф. -  40 %, мон. -  2 л , п л.кл. -  1, РОС -  10 мм в ч а с .

Клинический ди агноз: стафипококковал килечная инфекция, 
тяжелая форма, острое течение. Токсикоз ш степени, соио[озно- 
ацинамическая Фаза, соледедицитная дегидратация.

Проводилось лечение: водно-тайная пауза, дозированное 
кормление, в /в  струйное введение гл.экоэы 20 % с вит.С , кокар- 
иоксилазои, коргликоном, хлористым натрием 10 %, в /в  капель- 
ное введение растворов ^глюкозы 20 %, раствора Рингера, aotivr- 
глокина, гемодеза, нолиионного раствора, плазмы ии расчета 
200*220  м л /к г), пред низ олон в течение трех дне**, олеморфоцик- 
лиа, пенициллин, мономицин, метициллин, канамицин, кордиашн, 
димедрол, лечебные клизмы, неробол, хлористый калий 10 %,кис­
лород.

Состояние стало улучшаться и оояьнои выписан на 0 0 -4  
день Оолезни в удовлетворительном состоянии, с присавкой в ве­
се  9 0 0 ,0 .

В данном случае у реоенка с тяжелой формой стафилококко­

вой кишечной инфекции, соледефицитной дегидратацией иаишцал- 

ся  значительный дефицит объема циркулирующей крови и его ком­

понентов, что, несомненно, отразилось на тя&ести заоолевания 

и треоовало корригирующей терапии.

Проведенные исследования показали, что кишечные инфекции 

у детей раннего возраста сопровождаются уменьшением СЦК и его 

компонентов, и мани с дефицита ооьемз циркул иру оде*» крови, ОЦП,



ГО и СЦЬ позволяет правильно оценить тякесть состояния соль­

ного и вовремя назначить соответствующее лечение.

н *
а

Таким оерззом, килечные инфекции у детей раннего возрас­

та  характеризовались выравенннми нарушениями водно-электролит- 

ного обмена. Показатели водно-электролитного обмена зависели 

от тяжести заболевания: с н ар астан и е тяжести оолезни свивает­

ся  содержание натрия и калия в плазме крови и в эритроцитах, 

Cfw, увеличивается СОо, уменьшается СЦК и его компоненты. Вы­

явилась оави сш ость сниаениа натрия в плазме крови, СЦК, СцП, 

ГО, 0ЦБ и увеличения СОЬ от степени токсикоза. Среди оольных 

с тяаелыыи формами кишечных инфекций преослацала соледефщит- 

ная дегидгатация. Ьолее чеы в 2 /8  случаях она сочеталась с 

токсикозом П и Ш степени. Нарушения водно-электролитного об­

мена при соледефицитной дегидратации характеризовались сниже­

нием натрия в плазме крови и в эрит[оцитах, калия в плазме, 

рек.е -  в эритроцитах, значительным дефицитом СЦК, ГО и ОЦБ.

Нормализация показателей водно-электролитного обмена от­

ставала от клинического выздоровления, что требует щадядего 

1'ешлма, рационально»* диеты и тщательного наблюдения за  детьми, 

перенесшими кишечную инфекцию.



Г Л А В А  У

СОДЕРЖАНИЕ ОЬ4ЕГО ЬЕЛКА И БЕЛКОВЫХ ФРАКЦИИ СЫВОРОТКИ 
КРОВИ ПРИ КИШЕЧНЫХ ИНФЕКЦИЯХ У д а  РАлШйХ) ВФРАСТА

В патогенезе острых келудочно-кишечних ваоолеваний вш - 

ное место занимает нарушение белкового иомена.

ьолшинство исследователе*! Щ1Л острых кишечных инфекциих 

отмечают гипонротешемию Ш.Д* Каган ,1966; Ф.Х.Йазарыухамедое, 

1973; В.А.Колонией,1974; В.К.Домрачев с соавт.,1970; Л.Ь. Ха- 

эеисон, А*Г.Лосева,1976; Я.А.Гулм1ан,1977). Причины развития 

гипопротеинемии многоооразны. И.А.Ойвин И 960), Т.С.Дадашева, 

И.И.^амхалова ;1973) t& Но.уеъ.-Ме.Ыоко. <^<гЛшбо связываюти
развитие гипопротеинемии с нарушением переваривания и всасы­

вания иелков в кишечнике. Е .у.чам окова v1955> считает, что ги~ 

иоп[отеинемия вызвана нарушением функции печени. По мнению 

Ь.Н.Когияьницкого, I .С.Брумштейн ч 1 3 4 9 ;, ;! «к «Тихоновой С1967), 

гипопротеинемия объясняется повышенно» сосудистой проницае­

мостью, возникающей под влиянием токсинов и гистаминоподобных 

□елесто, образующихся в организме при воспалительном гцоцессе. 

А* А.Со хин v 19V4 } t H . S i o b c k  # ia (?  Ч1Э66> считают главной причи­

ной гипопротеинемии сниаение синтеза оелков.

Рдя других авторов наолюдали щи килечных заболеваниях 

или нормальное содержание общего иелка, или его повышение^ .!iu 

шансиев, i .г,.11азармухамедов,19бС; Л.В.Ванюков, 1 963 ; И*М«Голов» 

ко, . . 1улык,1969; Ю.Е*Ве«ьтицвВ с с о а в т . ,19VC; Т.А.Медно,

1 9 7 0 ) , что оигясняли сгущением К[Ови, наступающим в результате 

ооезвошлвания.



При острнх желудочно-кишечных заболеваниях у детел шме­

няете я не только содержание общего ызлка, но и нарушается со­

отношение иелковых фракции сыворотки крови. Закономерным в 

острую фазу болезни является снижение альбуминов илип- 

ш о ,1965 ; . .Сухарева с с о а в т .,  1973; 3*А«Пашюва, 19V&)*

Большинство авторов в разгар заоолевания находило увеличение 

альфа-1-и альфа-2-глобуяинов v3 . Ф*Логинова,196V; з.П.Каноно- 

в а , 1971; Я .Б .Х азенсон, А.Г,.Лосева, 1376/. Количество гаыма-гло- 

иулинов, но данным Е«В.1елогорской и Л.А.Кузнецовой ; 1 9 / 2 J , в 

разгар колиинфекции остается нормальным, а иногда превышает 

норму. Увеличение гаыма-глобулинов в разгар токсикоза наблюда­

ла 3 . А «Колонией (, 1974>. По дчненио О «Г «Звягинцевой с со а вт . 

ч 1972>, у детей с благоприятным течением септического процес­

са  содержание гамма-глобулинов сохраняется на нижнои границе 

нормы или бывает ниже е ё . Значительное повышение содержания 

г а:*: ма-г л о бул ииов у длительно и тяжело оолеадих детей связано, 

по-эидимому, с увеличением не истинных иммуноглобулинов, а па- 

раглобулинов вследствие глуоокого поражения печени.

Изменения бета-глооулинов при кишечных инфекциях менее 

истерии хамедог , ; . . ино-

в а ,1967).

Таким осраэом, в острую фазу желудочно-кишечных заболе­

вание наблюдается гипоп!отеинемия, гипоал^оуминемия, .увеличе­

ние альфа-фракции, Изучение оелкооого обмена имеет значение в 

оценке тяжести заболевания больных, дает представление о со­

стоянии защитных сил организма иольного и прогнозе заиопевания 

Содержание оидего белка и белковых фракции сыворотки кро­

ви изучалось нами в динамике у 169 оол«ннх с кишечными инфек­

циями ч6V -  с коли-, /3  -  со стафилококковой кшечмой мфекци-



№ и у 29 -  с ди зен тер и ей . Установлено, что в острый период 

заболевания гипопротеинеыил регистрировалась в 6 8 ,0 6  % случа­

е в , гипоальбумииемия -  в / « , 6  £ ,  снижение ана£а-2-глобул инов 

-  в 5 4 ,8  f - t бет'*-глобулинов -  в 7 0 ,7  %.

шыенеиия в содержании гамма-глооулинов были неопред®- 

леннши -  в 8 7 ,2  % случаев они повышались, а в 3 0 ,3  % сни*аг- 

лись. ю л ее  закономерным являлось повышение альфа-1-глооули- 

HUBOi) фракции -  у 6 0 ,9  % д ет©4. Частота изменений со де^ан и я  

обдего оелиа и ослковых Фракии при коли- и стафилококковой 

кишечной инфекции была примерно одинаковой, а при дизентерии 

эти нарушения встречались реле. Так, гипопротеинемия при ко- 

лииньещии была у 7 1 ,6  % больных, при стафилококковой килеч­

ной инфекции -  у 7 9 ,4  %, а при дизентерии -  только у 9 из 29 

вольных. Гипоальбуминемия у д е т ы  с колиинфекциеи выявлялась 

в 8 0 ,6  % сл учаев, со стафилококковым заболеванием кишечника -  

в 8 Ь ,3  %, с дизентериеи -  у 12 из 23 детей . Такая не законо­

мерность наблюдалась и в нарушении глобулиновнх фракции.

Средние показатели оедего белка и белковых фракции при 

килечных шфешдиях представлены в таблице 3 8 . Таолица показы­

в а е т , что при коли- и стафилококковой кишечной инфекции охме- 

чалось достоверное снимсние содержания о ид его белка, ая*>оуми- 

нов, аллфа-2 и бета-глобулинов и повышению альфа- 1-глооулиаов. 

В то а с  время у иольных дизентерией изменения в содержании 

оодего оелка и иелковых фракции были незначительны и не отли­

чались от показателей здоровых детей .

Частота и стелен* нарушения белкового обмена зависш и от

тяжести заболевания.

При легких формах кишечных иг»фекции ;2Э сольных; гипо- 

протеинеыия наоледалась у 9 детей, гипоальбуминемия -  у 13,



С оде^ание общего оелка и белковых Франции при кишечных 
инфекциях vост рыл период;

Показатели
J Кшишфенцш! JESS°IKSu “ “ j Л »витегиа  

_________________ 1 д/ 1 ; / 1 -г« 1 ~ Т ~ !  ,1 | м  i /w i  р !~/у^Г7/ _ щ  р~

« Й *  00“° “  ev  x o .o i  ? з  * { ;* Д  - o , o i  аэ jLo^is 0̂»05 

^ Г шш 67 i o ’.ov 68 ^ 0 .0 1  28 i g ; § K ) , 0 6

а д л ^ ^ г / ' Г  ю  * 8 $ б ’ 0 - ®  68 i o . 'o i t  ^ 0 .0 1  a  i g ;^ ® 0 ,0 6

2̂ г т й Г  ev < g : ^ o , o i 6e  - o . o i  » i S j g * . ®
и ^ о л о б у -  6V + 0 . ^ 0 , 0 1 6 6  l g ; i  - 0 , 0 2  2 9 * g $ 4 > , 0 5

Я ^ГГгУ  e* *$ !*> .<*«  ifrra *о.» а  «ДОЯ»
снижение алвфа-2-глооулинов -  .у 14, бет а-глооулинов -  у 19 и 

гамма—глооул инов — ,у 1<̂ » Аль^а— 1—глоиулини чаще повышались vу 

1£ д е т е й /, чем снижались vy Ь>. Однако снижение содец*ания оо- 

дего оелка и изменение белковых ф[ акци** оыли незначительными и 

средние показатели общего оелка, -зльц/минов и глобулиновых Фрак­

ии*! не отличались от соответствующих показателей здоровых детел , 

аа  исключением бета—глооулинов п^и коли— и стафилококковое* ки­

шечной инфекции vтаолица 3 9 / .

При ерзднегяаелои форме эаоолеэания vLO деты У  нарушения 

оелкового обмена встречались чаще, чем при легкой форме. Гак, 

гипон| отеинекия оыла у 6 9 ,1  % оослздованных, гипоальбумииемия — 

у 7 6 ,1  %, снижение альф а-0-глобулинов -  у 0 4 ,о %, оета-глооули- 

ноз -  у 0 ,1  %. Реже сниааиось содержание гаьма-гдоб.улинов -  у



-  н е  -

Содержание оидего оелка и ослковых франций при легких 
формах кишечных* инфекции

Дизентерия
(Стафилококковая !

I Колиинфекция ! кишечная инфек- I 
юкаэатели ! !цшз

  iV  I ~м - i t i i  T  i " :  ! " 7  -/я 1 г ~ см  и П 5 Е [

^ощии оелок
>Г%) 13 + § » ^  > 0 ,0 1 7

j S : ! » ’ * ' .® 9 l S ; t f  Д 06

liiuO'/MHHU
13 1 § !  15 > 0 »с^ 7 i 2 : i f / ' 0 - cb 9 l E ; ' n  > о .о ь

liibii а -гл о о у-
1ИНЫ ч v j t 18 i g j g u 0 .0 6 7 i b ; o r > ° * № 9 i o ! № ;' c',ub

\льфаг^-гло()у- 
ШШ <t/o) 13 ^ ; | | > о , о ь 7 9

Ьета-глооули- 
ш \Г%) 13 l c ; 04^ 0 .0 2 7 +8 : ^ o , o & 9 iH ;o 4 > o . o t

Гамна-глооу- 
»ины (,г%> ia  . J j g g  > o ,№ 7 i o jo t a o .o b ^ 9

29,1 % оолмшх. Алафа-1-гдооуяины, как и при легкой ^орме, чаае 

ювышаяись в 5 8 ,1 %  случаев. A . L . Черноморца v l961>, «.Тодоров 

>1966; считают, что увеличение ал ьфа-гл ооулиноаих фракции свиде­

тельствует оо активности воспалительного процесса.

Среднее содержание оодего оелка, ал**иуыинов и оеха-гяобули- 

юв у детей со среднетяаелои формой коли- и стафилококковое ки- 

нечнои инфекции оыло достоверно ни&е показ этелел здоровых детей.

Iг оольных дизентерией с( еднис показатели о&цего оелка и оелковыи 

[ракции оставались нормальными чтаолица 40J.
Наиоолее выраженные изменения оенкового ош ена определя- 

:ись у детей с тяжелыми формами кишечных инфекции чбб дете^у*

3 это/, группе оольных ranoni отеинемия и гииоапьоуыинеыия ветре-



Содержание осдего белка и белковых фракций сыворотки
■крови при среднетлиелои форме кишечных инфекций

! Колиинфекция (Стафилококковая I Диоентерия 
! (кишечная инфек- I

Показатели ! |ция

______________ I ~д/~t ' > Г 1 * г I  р \1Г\ у/7 in  \' 17 1 /1 1 ,й  ~~ж\ ' Т

Ссцил белок 2 2 i g - ; g / o . o i 2 5 i u | i 2  z o >c l 6 . 6 ,G 6  Г) ЛС
i c l a v * 0 »0 6

Альбумины
?с > 2 2 i o l o e ^ 0 ' 0 1 2 5 i c l c o ^ ' 8 1 < 3 ; ^ о , о ь

Альфа-1- г л о -  
сулины vF/t; £ £ + q | i 8 7 > 0 , 0 5 2 5 l o l c s  > C .0 5 i S l c a ^ - 55

Ая*фа-2 -Г 4ю - 
булины v I v J 2 2 + Р : д а ^ ° - 0 1 2 5 1 o | m  > 0 . 0 6 e i 3 ; ^ o . c 6

и е т а -гл о б у - 
лины 4 *%) 2 2 < o , o i 2 5 i c l c e  ^ ° ' 0 1 e

Гам ка-гл о б у-
ЛИ1Ш (.Г/ J 2 2 i o j o ®  > ° - 0£; 2 5 d ' M  >0lCC

c i c l S ? * 0 * ®

чалисо с бол«шой частотой -  в 7 7 ,£  % и 8 0 ,9  % случаев* Почти 

такие часто отмечалась гипосетаглобулинемия -  в ‘/ 7 ,3  случа­

е в . Снижение ал*4 а - 2 - г л о 0улияовол фракции регистрировалось у 

5 4 ,3  % больных, гакка-глсиуличовои -  у 4 5 ,2  %. А дь1а-1-глосу- 

лини сил и повышены у Ш ,04 /с детей .

Как следует ис таблицы 4 1, солее глубокие нарушении в 

содернании ос4 вго сел ка и делковых фракций выявлялись у детей 

со стафилококковой кишечной инфекцией* Содержание общего сел- 

ка у чих снижалось до L ,56  ^  ■ ,1  г/ь, ал ьсуминов -  ди 2 , • i 

0 ,0 6  г0/», оета- i лооулинов -  до 0 ,5  ±  С ,03 г /  . Алвфа* 1-глосули-



Содержание оощего оелка л белкових фракции сыворотки
крови при тяжелых формах кишечных инфекция

Показатели

Колишфекция Стафилококковая 
кишечная инфек­
ция

А/ i /Г i w i  р ' И 1 И М  р

Дизентерия

/У I р

Общш оелок
 ̂Гу..;

АЛьоуМИНЫ
vr; j

Али;>а-2-Г<цо- 
булини V. г%)

82 i g . ^ O . O !  41 z o .0 1  1г + £ У ^ > 0 ,а >

32 < o ,o i  41 й ;Э1 < o . o i  и  i g ; i > o , o 6

32  41  i  о*,ok * < * . < > » 12 i o l c e ^ . ®

з а  i g ; § 5 >0 ,0 i> 41 i o jo a ’ ^ 'o .O j 12  lo jo o ^ o .®

% £ W t  32 i o : i ^ 0 1 «  i ; o 3  ^ . o i 12 i 8 : ^ o . ®

Й В аЙ Э В ^ “  32 i o ’. o ^ 0 - 06 41 i o ' . w 1 > ° . № 12 i i : ^ o , 0 6

P -  сравнение показателен со здоровыми детьми.

новая фракция повысилась до 0 ,4 6  ^  О,(К Г/ь. Примерно так ле 

изменилось содержание общего и елка и белковых фракции сыворот­

ки крови у больных с колиинфекцией.

Среди бояьных дизентерией, даке при тяжелых нормах заоо­

левания, нарушения беянового обмена были менее выражены.Сред­
нее содержание обдего оелка, альбуминов, аи ь^а-1- и альА.а-И- 

глобулинов оставалось в пределах нормы* 1олько содержание осла** 

глобулинов стало нине нормы — С, Со _  0 ,0 3  пу" \Р<«£ t , Си}, а 

га». ма-глоб.улиюв -  вы^е нормы -  1 ,13  ± 0 ,0 '* гд v< ^ 0 ,  v-;.



Характеристика искового ооысна при кишечных инфекциях 
з  зависимости 0т степени токсикоза

1 7и со
О 0)

н л«.jua

Степей*»! I Показатели vM + т, , в v%i
токси- !
коза I {оидии 1аш»оу-1 альфа-!I альфа-21 бета- 1гакма- 

Iбелок 1мины ! глобу- Iглобу- !глооу- !гдооу- 
1лины 1;,шы 1лины 1лшы

1 11 +6 ..V5
i c ;,29

43 ,0Э
V , i 4 i ° . # *  —0 ,Uo

.,0 ,6 4
2 0 ,0 1 6

.0 ,5 6
^ 0 ,0 4

.0 ,9 6 5
2 o ,o6

п IV л.1  , (  V 
1 0 ,2 7

.3 ,0 9
i o j i s

,u ,4 9 6
-•0 ,0 2

+0 ,6 2
2 0 ,0 3

,0 ,5 5
2 0 ,0 2

,0 ,9 9
lo ;o &

ш 4 .5 ,3 7
1 0 ,1 9

4.2 ,5  V . 0 ,5 3  
2 0 ,0 1 7  2 о ,0 1 2

.0 ,5 6
- 0 ,0 5

. 0 1 Ъ4
i o l i

+ 1 ,0 8  
io jo o

1 10 + s . f +3 ,0 4
l o l 22

+0 ,5 1 8
i o lo s

, 0 ,6  V
—0 ,0 5 i o ; o 8

+ 1 ,0 6  
io jo v

п 22 2 с ;  15
.2 ,9 3

i o j u
.0 ,4 1 5

2 o;oa
j O,Go
i o l 4

4 0 ,5
io ,G 4

+ 1 .6 1  
2 o ;o 6

ш 9 .5 ,2 1
i o , i 2

-.2 ,5 9
Zij,Z4

.0 ,4 9 6
io jo a

. 0 ,6 1
2 g ;q 3

+6 ,4 6  
-4j ,  03 + 1»0 ,- 0 ,0 2

оз »

i i *
О Л 
*  Ч а А

щ
CJ 1

Глубина нарушены белкового осажена при тяжелых формах ко­

ли- и стафилококковое килечной инфекции определялась степенна 

токсикоза.. При токсикозе ш степени у больных колиинфекциеи оо- 

щий белок снизился до Ь ,3V 1  0 ,1 9  f%, альбумины -  до 2 ,5  V ^  

0,1V r%f альфа-i-г л  обул ини поаысилис» до 0 ,5 3  1  0 ,0 1 2  г%. При 

токсикозе 1 степени содержание оощего оелка составило о,»<./ _  

0 ,2 9  г%, аиьоуииноэ -  3 ,0 9  4 0 ,1 4  r>v, альфа-1-гдобудинов -  

0 ,4 2 6  + 0 ,0 3  г%. Различия в содержании альоуыинов и а а ь .а -1 -  

глобулшов при токсикозе 1 и Ш степени статистически достовер­

ны vPZ0,Ca3>.
Такая же закономерность прослеживается и а группе оольных 

стафилококковой кииечнои инфекцией чтаблица 42) .
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Вид дегидратации при колиинфекции и дизентерии не оказы­

вал существенного влияния на показатели белкового оимена. В 

группе болоных стафилококковой кишечнои инфекцией прослежива­

лась зависимости изменена» в содержании оо^его белка и белко­

в ы х  фракции сыворотки крови о т  веда дегидратации ч таолица 43>.

Таолица 43

Содержание общего оелка и белковых фракции сыворотки 
к{ ови при стафилококковои кииечной инфекции в зависим 

мости от вида дегидратации

П оказать и

Вид дегидратации

соаедефицитнал
ЬА/'Ккв г /  )

! изотоническая
i № i  /ru B  г , J

Общил белок Ь ,3  + 0 ,48 е,иб 4 о , it

Альбумины <1,691 ° » 104 3 ,2  2. 0,15

Альфа- 1-глобулины 0,46'/+ 0,02 0,43 0 ,03

Ал «фа-. 2-глобулины 0,566+. 0,08 0,656+ 0,Ш 6

Бета-глобулины 0,487+ 0,004 0,56 i  0,036

Гамма-глобулины 1.С&+ 0,04 0,975+ 0,04

ilo таи*иды следует, что при соледедицитнои дегидратации 

средние показатели оощего оелка, ач^оумшов, аль^а-*> и бета- 

глобулинов оыл и нике, чем при изотонической, причем различил 

в содержании альбуминов и бетл-глобулинов статистически досто­

верны *kP^O,Gij* апротив, средние величины ал *Фа-1-глобул м- 

нов и гамма-глооулинов повышались значительнее при солсде^**- 

цитном ооезвошмзании v P > 0 ,0 t> / , что указыиает на бол Шую ак­

тивность и тш есть воспалительного процесса при этом вице де— 

гидратации.

Следует отметит», что нарушения оелкового обмена при ки­

шечных инфекциях носили продолжительный характер* Керез иыпис-
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how о ид ил белой оставался сниженным в 47 % случаев, альцуыини 

-  в Ъ2,3 %, оета-глсоулины -  в 6^,4 %9 гоми i-глооулины -  в 

31 ,ь  %• Ал«фа* 1-гяоСулиновая фракция оыла повышена в период 

реконвапееценции у 4У % оольных.

Средние показатели общего иепка и оелковых Фракции не от­

личались существенно от таковых в острый период заисшезания. 

Так, в группе оояюгшх, перенесших тяеелую Форму иол инфекции, 

содержание оидего оелка повысилось с 0 ,76^  0 ,0 /6  г% до Ь , 99 + 

0 ,013 r% vP > 0 ,0 6 ) ,  альбуминов -  с 3 ,03  + 0 , 1  г% до 8,27 ^

О,OIL r% \P > 0 ,0 b j ,  гано-гяоиулинов -  с 1,002 0 ,04  rVt до

1,11 +_ о,00С гу1 vP-^GjOO) ^Р -  сравнение показателей в острый 

период и перед в ы п и с к о й ) . Аяе^а- 1-гл обулшы, наоборот, сцеди­

лись с 0,477 + 0,0.- v% до 0,443 + 0,Ш  Г/t- vтаблица 44^.

Таблица 44

Соде^ание оидего оелка и белковых фракций при тяжелых 
Форшах килечных инфекций в период реконвалесценции

I Колиинфекция (Стафилококковая 1 дизентерия 
Показатели | Iконечная инфекция!

________________ I д/ fj^ 'w  i р С Г  [ р Г ^  I Т 1 Т 'Т к 1~ т ~ ~ Г ~ р ~

« о н о »  30  ^ . Э Э  z 0 , 0 1  36 ♦ § $  Z 0 . 0 1  12  + £ ; | 2  ,0 , 0 Ь

А л ^ у ш м ы  з о  ч З . | ^ 0 . 0 1 3 6  < 0 ,0 1  12  А ? ,  т О .0 6

с у Ж й 1: ® '  з ь  i o . ' o f - 0 - ®  35 i o | o i v г 0 * 06 1 г 1 о : о з ^ №

30 i o l o f ' 0 - ®  31 i u:o24 к  i& S g  * > . »

й Г Я Р *  ■* i :  7 0 -05 “ i o i i ^ 0 -06

S S T u S T ^  80 io io o s"0 -0 1 38 i ! : « z 0 ' 01
P -  сравнение показателей со здоровыми детьми.



too таолицы видно, что и щ и тяаелои форме стафилококко- 

вой коечной инфекции отмечалось увеличение средних покюатс— 

лей ойдсго оелка и белковых Фракций, но оолшинство из них таи 

и не достигло нормы» Среди оольных дизентерией все показатели 

селнового обмена, з а  исклочснием гаыпа-глобулинов, не отлича­

лись от таковых у одоровых дет©-* ч Р >0 ,06> . Интересно отметить, 

что у детей, перенесших тя&елую форму килечных инфекций,в пе­

риод { еконваьесценции*. отмечалось повышение гамыа-глооулиновои 

фракции чтаолица 44,». Согласно, данным л.ь.лаоенсон и А.Г«Ло­

севой v 19V6J этот факт следует рассматр!ват« ican проявление 

своеобразной эадитнои реакции организма. По мнению а.л.Рапопор­

та  v 19VVi, повышение гайма-глооулинов указывает на напряжен­

ность иммунных процессов в организме.

Нас интересовал вопрос о взаимосвязи оеякового оомена с 

состоянием сосудисто-тканевои проницаемости. У д е т ы  с кишечны­

ми инфекциями вь явлена криволинейная средней силы связь  прони­

цаемости для воды с 0 0 -цим Оелком ч £  » 0 ,2 8 ,  ,Ъ 2 ;, a r i^ a -1 -

глооулинаии \,t -=0,3£/# /? =>0,42/, гамма-глоиулииами ч 2"*0 

0 ,4Г>  и прямолинейная о о ратная свявь средней силы с альф а-2- 

гпооулинами ч £ » о ,4 1 ,  £  »и,Ь6>* проницаемости для оелка находи­

лась в криволинейной средней сипы связи с оолим цепком ч t  = 

0 ,0 ? ,  £ *  0 , t i > ,  альфа-глобулинами = 0 ,2 4 , <?= 0 ,4 'о  и ост 

Глобулинами ч2 *  0 ,1 9 ,^ * 0 ,б З > *  Отмечааась криволинейная сред» 

ней силы связи флюо[есцеиновой пробы с о ид им офисом \ £ = 0 ,2V ,

£ =>0,42J, апьоуминами ( £ <■ , 57, b *( ,&Э>, обратная свя зь  средней 

силы с а л ь 1 а -1 - \ z , 7 ,  b*0 ,4 3 J ,  альфа-2- ^ £ " - 0 , 2 1 ,  £*C Y  „• 

и оста-глсбулинами ч 2 - -  , 2 ,  ,62V . \ктиинос ь иеспешц иче—

скои АГД была связана обратной связью средней сипы с оидим сел - 

ком  ̂ ^ я - 0 ,2 2 ,  л = 0 ,6 6 ; .  Более тесная связи наблюдалась с  аль, >-
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глобулинами {, Ъ—0 ,3 5 , ^=*0,76J .

Итак, состояние сосудисто-тканевой проницаемости оказиза- 

от анияиие на бел ковш  обмен. Причем, патологическая проницае­

мость может ш ть  избирательной, то есть повидается неодинаково 

для различных белков v И. А. Он в ии, 1358у. С наибольшим постоянст­

вом в наших исследованиях отмечалась связь проницаемости с об­

щим о ел ком и аллфа«*<«—глобулинами»

*  *
н

Таким оораоом, кишечные инфекции у детеи раннего возраста  

сопровождаются нарушением оелкового о имена. С нарастанием тя­

жести заболевания заметно снимается содержание общего оелиа и 

альоумииов. Кееависимо от тш ести  болезни во всех группах нао- 

лздалось увеличение аньфа~1-глобулинов, снижение альра-2- и ое- 

та-глобулинов. О г рушь Сольных коли- и стафилококковой к о е ч ­

ной инфекцией выявлялась зависимость в содержании обцего оел»са 

и белковых ф[ацщ ы  от степени токсикоза. Кроме того, у ьольшх 

стафин ококковым заоолсванием кишечника отмечалась зависимость 

изменении оелкового о имена от вцца дегидратации, болев глубокие 

нарушения оелкового обмена определялись среди оольных стафило­

кокковой кишечной инфешиеи* В менадеи степени изменялось со­

держание оидего оелка и белковых Фракций сыворотки крови при ди­

зентерии. Нормализация показателей оелкового оомена отставала от 

клинического выздоровления. При тяжелых формах кишечных инфекции 

восстановление б азо во го  оомена происходило медленнее, чем при 

легких. У оольных, перенесших тяжелую ‘iopwy заоолевания, пс|ед  

выпиской наишдалась гиперга^маглобулииения.^тот факт,вероятно, 

можно оогяснить оолее сильным антигенным раздражением при тя_е- 

лых нормах и усилением в ответ на это выраоотки защитных антител.
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й^учвниб { азличных аспектов ки&ечных инфекцкл у детей ранне— 

го BOC3J ю та  в наотоящс-е время весьма важно и необходимо,поскольку 

удельный вес этил заболеваний в структуре инфекционной патологии 

остается высоким, а клиническое течение отличается значительной 

тякести»; но исключены ещё летальные исходы. Кроме того, перене­

сенные заболевания накладывают отпечаток на дальнейшее физическое 

и психическое развитие д еты  U .А*Тимофеева, 1978; П.В.Воротынце- 

ва,1978>.

Б изучении кишечных индскими дости гн ут определенные успехи. 

Расшифрована структура острых кишечных заболевании, разработаны 

вопросы Ш1Ыс)«ИъЫ и дифференциальной диагностики, принципы лечения. 

UcoOoro внимания заслуживают тяжелые формы кишечных инфекции, ко­

торые нередко у детей раннего возраста сопровождаются развитием 

токсического си.щрома ^й.Е.Вельтидев, 1967; I .А«Кедне, 197С ;^.А.Мод* 

p e c , 1370; ... А .1 ульман, 1976; А/\Vu4 fa

f  T i l  l e a  <daf,m 9).
благодаря работам отечественных и зарубежных штоков опреде­

лены ведущие звенья патогенеза токсических форм острых желудочно- 

кишечных заболеваний!. Исследованы роль и xaj актер нарушении вод­

но-электролитного и белкового обменов ы.Ь.йоротынцева, 1962,1972; 

.0.Д.Каган, .966; i .ь .С авицкая,1966; В.Л.Кояомиец,1974; J . А.Павлова 

19‘̂ ' t M S ekm &  ,X X u fiH £  , 19Б9\PSehidc(el d q, 1968; Н .р гги ъ а .  

1 9 6 0 , кислотно-щелочного равновесия ^ВЛ- .ьогош оов, 1966 \£XeU&t-Jii 

ш  Щ б ск  , 19L7; Т. /И T e l e z  d  ( t f  , 196&; e ta ,  1969;.

еднако ряд вопросов uaroc енеза тяжелых форм кишечных инфек­

ции Tj еоует дальнейших исследовании* »а наш взгляд, большой тео-

U  , 1962; К ^гац  d  o l , 1966;
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ретическии интерес и практическую значимость |»редст1ьяяют науче­

ние состояния сосудисто-тканевой проницаемости при острых желу- 

дочно-кишечных заболеваниях у детей раннего возраста.

Глуоокое поражение сосудистые сети токсинами возбудителя и 

продуктами нарушенного метаоолизма способствует выходу жидкой час­

ти крови в межтканевые пространства,что вызывает несоответствие 

мекду емкости  сосудистого русла и уменешенным объемом циркулирую­

щей крови,создает возможность перехода электролитов и коллоидов 

во внеклеточную жидкость,чем облегчается их последующая потеря при 

учащенном водянистом стуле,рвоте.Однако этому вопросу в литературе 

уделяется недостаточное внимание.Наиболее полно в литературе отра­

жена патология сосудисто-тианевои проницаемости пр-и дизентерии 

^Ь.Н.Могмьыицкий,М.С.Брумштепн, 1949;Й.С.Дергачев, 1254 ;П. Д. Кац, 

195V, 1965;С.Д.Расулоекова, 1Э67>.Б то же время мы не встретили све­

дении о нарушении проницаемости сосудов при коли- и стафилококко­

вой кишечной инфекции.ее изучен вопрос о взаимосвязи сосудисто-тка­

невой проницаемости с нарушениями водно-электролитного и оа.нового 

обменов.

Учитывая вышеизложенное, мы поставили перед собой следующие 

задачи:

1J изучить состояние сосудисто-тканевой проницаемости при 

кшечных инфекциях у детей раннего возраста;

2> выяснить зависимость нарушении процессов проницаемости от 

этиологии заоолевания ^коли-, стафилококковая кишечная инфекция, 

дизентерия;, тяжести и фазы болезни,степени токсикоза,вида дегид­

ратации;
3 J исследовать ооъем циркулирующей крови и его компоненты 

при кишечных инфекциях в зависимости от тяжести;

4J изучить взаимосвязь сосудисто-тканевои проницаемости с 

нарушениями водно-электролитного и белкового оомена.
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Изучение Сосудисто-тканевои проницаемости проводилось мето­

дой jJ. ..К азначеева, с поморю ^лооресцеиновои прооь и определе» 

мил активности неспецифической ЛГ.Д* чцновременно изучалось сос­

тояние водио-электролитного оокена путем определения объема цир­

кулирующей крови и его компонентов с поморю полиглюкша, содер­

жания натр ия и калия в и.щ мь крови и в эритроцитах методом пла­

менное фотометрии, морфологических показателей оритроцитов^ерод- 

нш  ооъеи единичного эр.итроцига, средняя концентрация гемоглоьи- 

на о одном эр и тр.оцитеу» Обдии оелок определялся на рефр штомет- 

ре, белковые ^ра.чции -  методом электрофореза на оумтге.

йод i)'iu.irtt«> нашщдеиием находились l£.i [.с ион ка первых двух 

лет слизни, оольных килечными инфекциями, из них << было с коли- 

шфекциси, /б -  со стафилококковой кишечное инфекцией и &  -  с 

дизентерией.

Килечной коликил^скцие*! страдали преимущественно дети перво­

го года яизни v t , /  измененным премороидным юном чрахит 1- 

П степени оыл у 61,*' % оольных, эксудативно-катаральный диатез 

-  у o9»V %, гипотрофия -  у <36,06 %, анемия -  у 40 ,.1 %. Среди нао- 

лодаемьх оольных чаде встречались онтеритные Формы колиинфекции 

\9£t -* %*, что объясняется, вероятно, j анним bobj астом ооследуе- 

мых и преобладанием о этиологическое структуре энтеропат от енных 

конечных палочек 1 категории. Но тш ести оолезни оолыше распре» 

делились следующие ооразом: л а-кая Форма р ег истрировад асл у 16, 6& 

детей, среднетя&слая -  у об, 06 %, т т е л а я  -  у 4 ; ,06 %. Кы о б г о ­

няли высоки»! nj оцент тя&елих ро рм ooj.ee частым оаракеиием 

aittfl 0111, заоолевасм&счьи, в основном, детей первого года лдозни, 

измененным п[ еморхидным фоном, лар актерными симптомами колиш- 

йекпии являлись: повышеыие температуры vy 8 3 ,1  '/<, оольньиО, рвота 

iу 8 4 ,4  %4 а учащенны-., ...» овсоодно*» води, стул.
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При легкой iopue оолезни симптомы интоксикации оыли выраже­

ны незначительно. лишь у половины ослиных наодюдалось повышение 

температуры до 36® и у i/З  детей — рвота I*».. раза в сутки. Стул 

не превью ал 3—5 рэа и нормализовался к концу первой недели.

У оольных среднетяжслоа формой колиинфекции температура по­

вышалась до 3 б ,5 ° -3 9 °  и держалась а среднем 6 ,0  О,У дне»., коч- 

ти у всех  оослсдованных наолюдалас±< повторная рвота в течение 

5—/ дней. Стул ,учащался до 10 раз в сутки у А оольных, до 15 

раз -  у 3—х . iio всех случаях стул оы; ооильиым, о примесью воды, 

прозрачной слизи, .юреализация стула ti jо исходил а на второй неде­

ле заоолевания.

Ч ж и з я  форма оолезни xai актеризовш.ас* резко выраженными 

симптомами интоксикации с развитием дегидратационного токсикоза 

и кишечнцм синдромом, Температура повышалась до Зг -39° у оол*- 

шинства сольных. Средняя иродолжит еллност ь лихорадки составляла 

13 ^  0 ,6  дней. » вота оыла час-гои и носила упорный характер.Стул 

obiii очень ооильиый, водянистые, с каловыми массами в веде хлопц­

ев до 1 0 - 0  раз в сутки. Дисфункция кишечника продолжалась в 

среднем три недели. Симптомы токсикоза и зксикоза развивались 

при колиинфекции постепенно, к 5 -/ дна от начала иаоолеванил.В 

зависимости от выраженности симптомов поражения нервно», сер­

дечно-сосудистое систем разломали токсикоз 1 степени ч,у 1£ де- 

теа>, токсикоз П степени чу 20> и токсикоз ш степени чу 5>. Дли­

тельность токсикоза оыла различной: у детей с токсикозом 1 сте­

пени симптомы интоксикации исчезали к 4-7 дно, а у детей с ток­

сикозом Ш степени -  к 12» 16 дням.

Течение оолезни у всех оольных оыло острым,с развитием ос­

ложнении у 4Я,00 % детей.



бреди оольных стафилококковой кишечной ин<Фекцие.» дети пор— 

13010 i ода аизни составили 6 4 ,ш %, 6 анамнезе этил оольных оора~ 

шало на сеоя внимание то , ч о у Ы>,:2 % детей в периоде новоро&- 

денности отмечались гнойно-воспалительные поранения ко*ди, под- 

кожно-жировой клетчатки, слизистых, пупочной ранки, у L4tii% 
обследованных ааоледалсл р ишт i-ii степени, у 4 ,6 % -  эксуда- 

тиаио-катар альн^и диатез, у 4о,4 % -  гипотрофия, у о ! ,3  % -  

анемия*

Кы j зол ич ал и первичную стафилококковую килечную инч-екциэ 

и генерализованную фо| му стафилококковой инфекции с поражением 

^а,удочно-кишечпого тракт а.

первичная стафилококковая кишечная инфекция { егистрирова- 

лась у 43,4 % детей. 3 этой группе преобладали дети стацше 6 

иес лиев in ион и v is из 3d>. сиоолеванио начиналось остро, с подъ­

ема температуры, рвоти, дис*унйции кишечника. Выраженность 

симптомов была различной. легкая Форма \ t оольных; протекала 

без заметного нарушения общего состояния с незначительными из­

менениями функции желудочно-кишечного тракта.

Средне?я&елал орма ч 1 i оольных; характеризовалась умерен­

но выраженными симптомами интоксикации. Температура повышалась 

до 3 f;-39 ,o ° у 9 детей, повторная рвота наблюдалась у 6 д етей .*  

лихорадка и рвота продол жались 1C,С j_ 0 ,3  дня. Стул учадался 

до 10— 1C раз, становился жидким, с примесью золени, слизи»3 й/3 

случаев дисфункция кишечника продолжалась до трех недель,

ь^желая ii-орма первичной стафилококковое кишечнол инфекции 

con jовиздалаоь j езким нарушением оо^его состояния и выращенными 

.ioi.снениями со стороны ь.елудочно-1сииечного тракта, ихорам ка  

отмечалась почти у всех оолышх и продолжалась — недели, 

пература достигала 35-39°,  постоянным симптомом являлась рвота,



у 1C оольных она была многократной. 3ровняя продолжительность 

рвоты составила С,С 0,7 дне»!. Стул учащался до 13-сО р аз ,ста ­

новился обильным, водянистым, с зеленьш и слмаью. нормализация 

стула произошла у оольшииства детей на 1-2 неделе от начала аа -  

оолеаания. i-олес быстрая положительная динамика симптомов по 

сравнению со среднетяжслои формой объясняется, по-вициыому, свое­

временным поступлением в стационар больных с тяжело.* формой аа-  

оолевания и интенсивным лечением. 1яжелая фо{ма характеризова­

лась развитием дегццратациоиного токсикоза. Преобладал токсикоз 

1 и токсикоз Ь степени v 14 дате»»;. Течение заболевания оыл о осч- 

рым у всех больных. Осложнения встретились б -/3 случаях.

У зольных генерализоааниои формой стафилококковой инфехсции 

v4i£:»v %t поражение желудочно-кишечного тракта сочеталось с пнев­

монии, о т т о к , пиоде|1*ией, псевдофу1ункулезом, ом^алитом. ^та 

форма заболевания чаде встречалась у детей первых трех месяцев 

жизни v«;4 из 46>. Симитомы поражения .желудочно-кишечного тракта 

выявлялись в различные сроки и нарастали постепенно: на фоне 

уже имеющегося заболевания появлялся нечастым разжиженный стул, 

рвота 1 -; раза в сутки, л /-1С дню оти симптош.. усиливались и 

развивался дегодратациоиный токсикоз, температура у большинства 

детей иила субьеорильпои. Длительность температурной реакции за ­

висела не столько от поражения желудочно-кишечного Tpaj.Ta,сколь­

ко от оодеи стафилококковой инфекции. Рвота у 2 /3  д ета ! била не­

частой, но упорной. Частота стула у 40 больных не превышала 1б- 

15 раз е сутки. Стул не терял калового характера, содержал при­

месь слизи, зелени. Кров* в стуле встречалась редко <у 2 ооль- 

.)uxy. Дисфункция кишечника у оольшииства больных продолжалась 

о-4 недели, дарактернык для генерализованной формы стафилококко­

вой инфекции являлось снижение аппетита вплоть до анорексии,



увеличение паренхиматозных органов, развитие дистрофии. Дегидра- 

тациоиныи токсикоз при зтои форме заболевания отличался значи­

тельной тяжесть© чпреоояадал токсикоз И и Ш степени/ и длитель­

ностью. Летальный исход наступил у 4 -х  оольных Х'енер-UtHooB'iHHo** 

Формо** стафил01юшсовои инфекции с поражением желудочно-кишечного 

тракта.

Среди соя иных дизентерией оияи преимущественно дети в воз­

расте l - i i  л е т . Для анализа взяты только типичные формы заооле- 

вания, из них легкая форма дизентерии оыла у Э детей, среднетя- 

жепая -  у 6 и тяжелая -  у !.<!« Легкая Форка оолезни характеризо­

вал ась слаоо выраженными симптомами интоксикации и колитическим 

синдромом. При сроднетяаеаои форме нарушалось оаысчувстиие дг.- 

те л , появлялись умеренно выраженные оимптомы штоксикации.ковы- 

шенее температура имело место почти у всех  вольных. однако про­

должительность со не превышала 1-3  дней. Рвота оыла нечаст он и 

прекращалась в первые 2 -3  дня. Стул в оольшинстве случаев не 

превышая 10 раз в сутки, Си становился скудным, о примесью зеле­

ни, слизи, редко -  гноя и крови. Дисфункция кишечника продолжа­

лась в среднем 13,6 ^  0, о дней. Тяжел «р фор ма дизентерии у наших 

соленых сопр ововдэлась дегид ротационным токсикозом, что,возмож- 

но, с в я з н о  с ранним возрастом оослодованных и измененным пре- 

мороидиым фоном. 1 аавитие дегидратационного токсикоза при тяже­

лых нормах дизентерии наолодаяи И.В«Зоротынцева ч 1 9 /^ / , w*I *Рай- 

зер v 19V4 / , В.М.Домрачев с соавт.ч 19V0/. Симптома токсикоза раз­

вивались остро, Оыли умеренными чв 2 /6  случаях наояюдался токси­

коз 1 степени/ и держались непродолжительное время ^Э-Ь днем /. 

Температура при этой форме оолезни повышалась до 3G-4Cc . Частая 

рвота наолодалась у детей. Стул учащаяся до 11>-~0раз, стано­

вился несоиккним, содераая примесь оеяени, мутной слизи в соло-



шом количестве, у 2-х -  примесь крови. Нормализация стула прои­

зошла на —3-.I неделе от начала заоолевания. Колитические синд­

ром uj олвлялся не только патоло1 'ическим характером стула, но и 

оилезнеиностью сигмовидное киики -  у 1/2 оольных, податливостью 

ануса -  у i/ З ,  эквивалентами тенезмов. Течение дизентерии во 

эсих случаях оыло ост род. Осложнения развились у - /3  детей,

Изучение сосудисто-тканевое проницаемости методом В.П.Каз­

начеева, Флюо!есцеииовое up ouoe, оп[ еделения актив(юсти неспо- 

цифичеокои ЛТД показало, что у детек! раннего вовраета кшечные 

инфекции сопровождаются выраженным нарушением проницаемости со­

судов. г1ак, при колиинфекции проницаемосте для води по проОе 

В.П.К}значеева повышалась в 09 ,/ % случаев, для сел ка -  в ‘/5,3% . 

При стафилококковой кишечное инфекции проницаемость .для воды g l-  

ла повышена у 39,4  % детей, для оелка -  у 6 9 ,2  %, при дизенте­

рии соответственно -  у 11 и IV из 29 оольных. Ц[ичем, отмечено, 

что щ и колиинфекции потери воды и ое^ка достоверно вш.е, чем 

при стафилококковом заболевании и дизентерии. В острые период 

оолезни п|еооладала отрицательная проницаемость.

Ускоренное всасывание ^iuooi есцеина с наиоольшеи частотое 

нашюдалось при стафилококковой кишечное инфекции чв У4,4 % 

случаев/, рейс при колиинфекции vb 60 %j и дизентерии -  у 12 из 

26 больных.

Повышение активности j неспеци^ическое АГД отмечалось поч­

ти у всех оиследованных независимо от этиологии килечное имфек- 

ции.

Чем тяжелее протекало оаоолевание, тем выроасннее были из­

менения пол зателел сосудисто-тканевое пролщаемости. При лег­

ких и среднетякелых формах оолезни сосудистая проницаемость,оп- 

[еделяемая методом В.П .Казначеева и с помощью Флюоресцеиновоа



npoou изменялась незначительно, линь показ arr ели активности но» 

специфическое А1Д с достове{постш  отличи ись от показателем 
здоровых детей.

L.onvu.0 всего сосудисто-т напевая проницаемости из менян ась 

при тяжелых i^ojMax кииечных инфекции, сопровоада&михся развити­

ем дегццратационного токсикоза. Средние показатели потерь води 
и оелка оыли самыми высокими при тяжелой форме колиинфекции и 

составили соответственно г ,06 j_ 0,91 мл и 14,91 J. i,6d % ,\г0/0\. 

Среди оольных тяжелой формой ст афил ококковои кишечно** инфенцией 
проницаемость для воды равнялась 6,2Г ^  0,6b мл, для белка -  

11,03 1,2V %, p^ 0,02, а при тяжелой форме дизентерии соответ­

ственно -  6,66 +_ 1,21 мл и 9,4V 2, 2,24 %, pz.0,0o* оти показате­

ли о достоверностью отличаются от таковых при легких формах ки­
шечных инфекции.

биачигеяьно чаще, чем при легких и среднегяжелых формах, у 

этой rjyiinn больных наояэдалось ускоренное всасывание глюоресцс- 
ина чв У6 ,3  % случаев;, причем, у детей первого полух'одия жизни 

флюореоцеинов-ая проба ускорялась и чаще, и оолее значительно. 

Среднее время всасывания флюоресцеина у оольных первого полуго­
дия жизни с кодиинфекциеи составило 31,28 ^  1,32 мин., р ./0,01, 

старие 6 месяцев -  35,0 ^  2 ,0  мин., р^_0,Ск, у больных стафило­
кокковым заболеванием кишечника соответственно -  3 0 ,V2 1,6? 

мин., р--0,01 и Зу,&с! ^  2,22 мин., р > 0 ,06 . У детей с тяжелой 

формой дизентерии время всасывания флюоресцеина равнялось 4 i,0j_ 

1,6V мин., р> 0 ,0 0 . высокие показатели флюо{есцеиновои прооы 
при дизентерии, вероятно, можно объяснить п[ еойлацанием э этой 

группе детей 1-2—летнего возраста*
Активности* нсспеци^ическои АГД повышалась практически у 

всех оолвных с тяжело»* формой заоолевания. Средние показатели



су активности при колиинфекции равнялись 3 3 ,(А _+ 3,С4 а д .,  

р ^ -0 ,\Ji, при стафилококковое кишечное инфекции -  УЬ,о + 4 ,3 3  

е д . ,  р ^ .0 ,0 1 *

Повышение сосудисто—тканевое проницаемости ош»о стоеким. 

перед выпиской пр оницаемости для воды оставалась вш е нормы при 

коли** и стафилококковой кишечное инфекций золее чем в у/Ъ случа­

е в , д л л  сел ка -  в х /3  случаев, при дизентерии проницаемость но 

методу ь*п .К азначеева оыла повышена у половины ззльных. по ча- 

4 е , чем в острый! период стала встречаться положительная прони­

цаемости, что , по-видимому, связано с приводимой терапиеичвве­

дением солевых растворов, плазмы, плазмозаменителее;. Флюорес- 

цеиновая пр.оОа оставалась ускоренной пр.и коли- и стафилококко­

вое кишечно j инфекции у i/<- зольных, ир:и дизентерии -  у 1/3 . 

Средние показатели активности неснецифическое АГД пришли к норме 

'ля определения влияния сосудисто-тканевой проницаемости 

на изменения гомеостаза у 143 зольных с кишечными инфекциями 

изучалось содержание натрия и калия в ньаэме крови и в эритроци­

та х , у 129 -  морфологические показатели зритроцитов чСОз и СК</>. 

В отличие от других разот оти исследования оьли дополнены опре— 

делением оиьема циркулирующее крови и его компонентов у 34 золь­

ных, что позволило солее глусоко раскрыт» механизмы нарушения 

водно-солевого озмена пр и тяжелых нормах острых желудочно-кишеч­

ных заоолеванип.

При легких и среднетяжелых формах кишечных инфекции сред­

ние показатели электролитов незначительно отлкмались от показа­

телей здор овых детей.

Значительные нарушения водно-электролитного озмена выявля­

лись у зольных с тяжелыми формами золезни. i3 зависимости от х а - 

р штора нарушении различали изотоническую дегидратация у 3 t , 6  %



больных, соиедедицитную -  у 6 6 ,1  % и зододе*ицитную -  у 6 ,6  %.
/.о о тоническая дегидратация сочеталась с токсикозом 1 степе­

ни у 5 1 , /  % детей , с токсикозом П степени -  у 4F , Z %, Клинически 

она upолааялась вялостью, умеренно выраженной адинамией!, мышеч­

ное» гипотонией, иногда -  возбуждением. Оимптомы оксиаоза выража­

лись в небольшой сухости кош и слизистых, снижении тургора тка­

ней , умеренной жажде. изменения показателей видно-злекчролитного 

обмена при этом виде дегидратации были незначительны -  средняя 

концентрация натрия и калия в плазме крови и эритроцитах находи­

лась в пределах нормы.

При соледерицитнои дегедратации преобладали токсикоз 11 и 

токсикоз Ш степени \у 30 из 42 сольных;. Клинически она характе­

ризовалась |езко выраженной вялостью, дциноьиеи, нарушением со­

знания по типу сопора, снижением или отсутствием кожных и сухо­

жильных рефлексов, явлениями острой сердечно-сосудистом недоста­

точности. жажда отсутствовала или оыла выражена умеренно. Ояигу- 

рия регистрировалась оолее, чем в 1/2 случаев. У оольшинства 

оольных развился парез ко ечн и ка.

Характерным для соледефицитнои дегидратации язлялос* значи­

тельное снижение натрия в гьаэме крови: при колиинфекции -  до 

12V,86 + 0 ,9 8  мэкв/л, при стафилококковом заболевании кишечника 

-  до 126,4£ ^  1 ,61  мэкв/л, при дизентерии -  до 12В,2V ^  1,66 

мэкв/л, и в эритроцитах: при коли«н*екц*и -  до 9 , У 1 ^  6 , /6  мэкв/л, 

при стафилококковой кишечнои инфекции -  до <.,66 и ,66 мэкв/л. У 

оольных дизентериеи содержание натрия в эритроцитах не отлича­

л о с ь  от показателей здоровых детей , кроме то го , ош а выявлена 

гицонш^иемия? среди д&хш с колиинфекцией кзди** в 1ь,аи1ю сни*дч^1-  

ся до 3 ,4  + е,ж4 мэкв/л, со стафилококковой кишвчнол инфекциеи- 

до 3 ,1 £  * аэкц/л. Средние показатели калил в эритроцитах



при всех  кишечных инфекциях, сопроволдащихся соледефицитнои 

дегццршгациел, находились в пределах нормы*

БододоЬицитнал дегидратация наблюдалась ли^ь а единичных 

случаях ч;/ 4 оольных/. Клинически она проявлялась сильным оеспо- 

койстекш, психическим и моторным воасужением, незначительными 

изменениями со стороны сердечно-сосудистое системы, р со кои су­

хостью кожи, слизистых, сильной &аадои. При этом виде дегидра­

тации отмечалось повышение натрия в плазме крови у оольных ко- 

цшнфекциеи от 1ЬС,С мэки/л до 1 6 0 ,0  мэкв/л, ста!илококковой 

коечной  инфекцией -  до 160,£ мэкв/л*

Нам не удалось установить четкой эависш ости нарушений! 

водно-электролит.юго обмена от с о с т о я н и й  сосудисто-тканевой 

проницаемости. Примерно с одинаковое! частотой при различных ви­

дах дегидратации отмечалось повышение п{оницаемоети для води 

чоолее чем у половины оольных), ускоренное всасывание <А>люорес- 

цеина ч,у 2 /3  детей ; и повышение активности неспециЬическои АГД 

vпрактически у всех  ооследо ванных;. W ли^ь потери оелка при 

изотоническсй дегидратации оьли выше, чем nj и соледедицитной 

чр^» 0 , 0 0 ; .  Средние показатели проницаемости для води и оелка, 

ршор есцеиноэол п[ооы и а; тивности неспецифическои АГД при изо­

тоническое, соле- и вододе^ицит ;ОН дегидратации не отличались 

судес. иенно друг от др уга . Копеляционный анализ показал невы­

сокую тесноту евш и сосудистое проницаемости с водно-электро- 

литнаа оомеиом. Интересным оказался тот факт, что повышение со­

суд иетс-тканевди проницаемости в оольшеи степени влияет на оо- 

мен Kaii ия.

О нарушении водно-электролитного оомена свидетельствует 

увеличение среднего ооъема единичного эритроцита чв '/9,0/ % 
случаев) и уменьшение средней концентрации гемоглобина в одном



эритроците vb 6 0 , о %j. Вы л вилась разница и показателях CUO и CiW 

tifи легких и тяжелых формах стафилококковой ки^ечпои инфекции и 

дизентерии, ;о она не оыла достоверной. Так, при легком форме

стафилококковой инфекции СОо cun равен 9 5 ,0 1  + о , 11 к у и .^  ,

Cl Но -  31,о ^  1 ,11 ‘X, при тянедой -  104,9В + 3 ,8 2  куо.Л / и 29 ,56+
/

i,9 v  % соответственно* средний оо.*зн единичного эритроцита при 

легкой дизентерии равнялся 9 9 ,9 2  ±  3 ,1 2  куо.^/ , СКо -  о0,Э1 j  

С ,/0 %ь при тяжелой -  1 0 0 ,3  + 4 ,0 0  к у о ^  и . .9 ,0 /  6 ,90  % со­

ответственно» В этол группе 0ол**ных определялась зависимость из­

менений С Со» от степени токсикоза, lip и стафилококковой лишечной 

шфекцпи, coi»iововдаюдоися токсикозом 1 степени, ССи составил 

100, (I ±  6 ,  1 куб%Jj , а при токсикозе iL степени -  116,01 ^  9 ,6 4  

К ус.// , р ^О .С Б , при дизентерии соответственно 104 ,ЗЬ ±  с , 04 

куо.у^ и Ю У,78 + 3 ,6 2  куоу/ , р > 0 ,0 о .  Вид дегидратации оказы­

вал незначительное влияние на величину 0 0 а : у ииньных с соледе- 

Фицитной дегидратацией она еь^а несколько в ш е , чем при изотони­

ческой v p >o ,u O >. Перед выпиской СОС оставался увеличенным в 

оильыинстзе случаев ч в 40 из i>*.j, a Otto -  еншеннои у «УЗ исльных.

При изучении осьема циркулирущей крови и его компонентов 

ми обнаружили зависимость показателей от тш ести  заболевания.Так, 

у больных легкими формами кишечных инфекции средняя величина 

ОцК составила 9 0 ,0 4  6 ,0 9  м ../кг, 0щ1 -  0 4 ,2 4  ^  4 ,3 6  м л/кг, 10  -

3 9 ,0 9  ^  0 ,9  Mii/ к г ,  ОЦО -  2 ,0 4  ±  0 ,0  г / к г .  Дефицит ОЦК был неболь­

шим, в среднем равнялся 0 ,0 -  /.« 1яаелые формы кишечных инфеациа 

сопровоадались значительным уменьшением СЦи и его компонентов. 

Средние показатели ОЦК ра нялись <1,^3 2. 0 ,1 8  м л /кг, ОЦП — 4 с ,

. ,9 0  м л/кг, 10 -  2 4 , УС ^  2 ,5 2  м я/кг, СцЬ -  ;ь ,/6 J . 0 ,2 4  г / к г .  Де­

фицит ОЦП при этой Форме ооаезни составил 0 3 ,3 4  1/о, ОЦП -  20 ,99  ?, 
ГО -  4 3 ,1 0  л , оЦь -  3 3 ,6 1  %f Таким оцазом , дефицит ОЦК при тяае-



лои fopMc болезни превышал таковой ар и легкой в 6 [а з .  Уменьше- 

иис оиьека циркулирующем крови л его компонентов зависело от 

степени токсикоза л веда дегидратации. П| и токсикозе 1 стеной и 

дефицит йЛС равнялся 2D$L %, а при токсикозе Ш степени -  4 7 ,3 $ . 

Изменение других показателей ч ЦЦД1, ГС, 0Цъ> tit's о такие более в ь -  

рз&ено среди больных с токсикозом iu степени, интересно отметит**, 

Ч‘1 б у детей с соледедицитно^ дегидратацией иыли самые аьсокие 

uwl'pw дефицита СЦК чо 6,5  %) и ГО \50,4  % ). При вододофицитнои 

дегццра!» ации дефицит циркулирующей плазмы s^ ^ ,4  %i превышал т а ­

ковой при других ведах дегидратации, что связано с прсииущест- 

венной потере*! воды при этом веде обезви&иэания.

Таким образом, состояние водно~элекг рсяитного оиыена зави­

сит от тяыести заболевания, от степени токсикоза w веда дегидра­

тации. ае выявлено различий в зависимости от этиологии кииечикх 

инфекции. Показатели сосудисто-тканевой проницаемости указывают 

незначительное влияние на состояние вод (ic -  о л окт рол иг него обмена.

Работаки многих авторов чч.1{.Пазармухакедов,1973; г-,.Е.Суха­

рева с с о а в т .,  1973; Б.А.Колонией, 1974; ,1.А.Гул»мап,197 ч  доказа­

но, что острие ыелудочно-кишечные заоолевания, особенно тяжелые 

формы, сои, своздаются эирааенными нарушениями содержания общего 

белка и белковых фракции сыворотки крови. Результаты наших ис­

следований подтверждают эти положения. 'Гак, гипопротеинемия в 

острия период болезни наолюданась у 6 9 ,0 5  % больных, гипоальбу- 

мииемия -  у /е ,С  гипобетаглобулинемия -  у г0 ,7  уъ, ьолеше все­

го  белковый обмен изменялся у детей с тяжелыми нормами заболева­

ния. Средние показ зет ели оидего белка при тяаелол ферме колиинфск- 

Цк.и составили 5 ,7 5  0 ,7 6  та, альбуминов -  о,Со С,1 г , . ,  оета-

глобулинов -  °,Ьь 0 , 0 :-- с%. он житель но снизилось содержание



-  IdiC -

общего оелка чдо 5 ,5 6  j .  и, i r%J, альбуминов 1до 2 ,9 1  •♦ 0 ,0 8  t%), 
бета-глобулинов \до 0 , о _+ 0 ,0 3  t%j и при стафилококковом имоолс— 

ванли ки-еч.м ка. Ореди оильных тяжело^ дизентерией показатели 

общего Оелка и белковых -ракцил, з а  иск., ючением оета- и гамма- 

глобулинов, не отличались от нормы. Зыязилась зависимость нару­

шении ослнового оомена от тяжести токсикоз ! в группе оольных 

коли- и стафилококковом кишечной ин^екциеи: при токсикозе lu сте­

пени показатели оощего оелка и альоуминов оыли значительно ниде, 

чек при токсикозе 1 степени, ларушения белкового обмена оыли 

с т о й к и м и  и у осшьшинства детей не наступало нормализации в со­

держании обдего белка и оелковои формулы даже перед в ы п и с к о й  из 

стационара. Так, гипопритеинемия определялась у 47 % больных, 

гипоальоуминекия -  у 5 2 ,3  %, гипооетагяооул ишемия -  у 6 2 ,4  %. 
Среди детей , пе[внесших тяжелые формы заболевания, в период ре­

конвалесценции наилвдзлась гиоергаммагло оул пиемия, что , вероятно, 

сви детельствует о напряженности имм/нных процессов в организме 

а ответ на инфекцию. Удалось установите, что сосудисто-тканевая 

проницаемость оказывает влияние на изменения белкового оомена 

при кишечных инфекциях. Причем, показатели проницаемости оыли 

оолее тесно связаны с обдиы оелкок и аль^а-^-глобулинами.

Таким образом, установлено, что в нарушении гомеостаза при 

кишечных инфекциях у детей раннего возраста,наряду с изменениями 

водно-электролитного и иелкового ооменов, оол^щую роль играет по­

вышение сосудисто-тканевой проницаемости.Сосудисто-тканевая про­

ницаемость изменялась чаше и значительнее щи коли- и стафилокок­

ковой кишечной инфекции,чем при дизентерии,что,но всей вероятнос­

ти , ооъясняется меньшей тяжестью последней и окстрои обратной ди­

намикой патологического процесса.Информативными методами,свиде­

тельствующими о состоянии сосудистой проницаемости, являются



метод 3.11 .Казначеева к активность несиецифическои АГД. По наше­

му мнение, метод Б.Л.иазначеева отражает состояние эндотелия со­

судистой стенки, а флюоресцеиновая прооа и активность неспеци*и- 

ческои АГД -  состояние ее соединитеяваоткаиои структуры, аероят- 

ио, с этим связан тот факт, что щоницаемость по методу З.П.Каз­

начеева чаще повышалась при колиинфекции, a *±ui юо j есцеиновал про- 

оа и активность неспеци* ическои АГД -  ири ота^илококкиаом заоо- 

левании кишечника, оту осооенность моашо ооьяснит» разной точкой 

приложения токсинов энтеропатогенных кишечных палочек и стафило­

кокков: токсины кишечных палочек ои .адш т кааилляротоксическии 

действием ча.л .иисевич, 1969; П.В.аоротиНцева, 19 V<; ^ .ь .и ор и сов, 

19Уб>, а токсические суостанции стафилококков содержат в себе 

ферменты, в частности фермент г иолу р.оннд азу , которые порхают 

основное вещество соединитсдьнсп ткани чо.А.Проскуров, 1SV4V.

Показатели сосуд исто-тканевой проницаемости отраж-шт тя­

жесть заоолевания и Фазу инфекционного процесса. Прямой связи 

сосудисто-тканевой проницаемости с нарушениями водно-электролит- 

ного и оелкового оомена не установлено. не всегда у детеи с рез­

ко повышенной проницаемостью параллельно уменьшается содержание 

электролитов, оСхцего белка. ото связано, по-видимому,с тем, что 

в переходе веществ из крови в ткань и ооратно играот роль слож­

ные физико-химические, ферментативные процессы, находящиеся под 

ко п тел  ем непр о— гуморальных механизмов чЗ.П .казначеев, 1965, 1966J

А.А.Двизинскии, 19/1 ; Ь . Л .  i a p y c o B ,  19VV; У.Т-utton & t о. , 1 2 b / ;  

g  % c o S s o n  i t  a ,1 9 6 6 ; Q . H a l l  , У. P a l m e * .  % 1969).



в ы в о д ы

I .  Кишечные инфекции у детей раннего возраста сопровождают­

ся выраженными нарушениями показателей сосудисто-тканевой прони­

цаемости. Наиболее информативными тестами, отражающими состояние 

проницаемости сосудов, являются метод В.П.Казначеева и активность 

неспеыиФической АГД.

<!. Показатели сосудисто-тканевой проницаемости зависят от тя­

жести болезни: чем тяжелее форма заболевания, тем чаще и значитель­

нее повышается проницаемость. Существенной разницы показателей 

сосудистой проницаемости в зависимости от этиологии кишечных ин­

фекций, вида дегидратации не выявлено.

3 .  Тяжелые Форш кишечных инфекций характеризуются значитель­

ными нарушениями водно-электролитного обмена. Уменьшается объем 

циркулирующей крови на 3 3 ,3 4  + 3 ,0 8 $ , объем циркулирующей плазмы 

на 2 0 ,9 9 +  4 ,1 6 $ . Увеличивается средний объем единичного эритроци­

т а , снижается средняя концентрация гемоглобина в одном эритроци­

т е . Изменяется содержание электролитов в плазме и эритроцитах,что 

проявляется в клинике развитием соледефицитной дегидратации /  у

56 /о больных / ,  вододефицитной /  у 5 ,4  % /  и изотонической де­

гидратации / у  3 8 ,6  % больных / .

4 .  Нарушения белкового обмена при острых желудочно-кишечных 

заболеваниях у детей раннего возраста проявляются гипопротеинеми- 

ей, гипоальбуминемией, снижением бета-глобулинов, повышением со­

держания альфа-1-глобулинов. Чем тяжелее протекает заболевание, 

тем выраженнее гипопротеинемия и гипоальбуминемия.

5 . Изменения сосудисто-тканевой проницаемости, водно-элект­

ролитного и белкового обмена носят стойкий характер и не норма-



пр м ш ес н и е  рекомендации

1. гекомендуем включать в кимплеке биохимических исследо­

ваний бол ±ннх с кишечннми инфекциями определение с о с уд * ic т о— т к л— 

невои проницаемости методом „ «П.Казначеева, с помощью рлюсрес- 

цеиновол пробы л активности иеспеци*оческой \ГД, как объектив­

ный критерий, отражающие тя&естл, (разу заболевания и прогноз

vрационализаторское nj едложение "Определение сосудисто-ткаиевои 

проницаемости при острых кишечных инфекциях у детей раннего воз­

р а ста ", 0- 661 , 13 октября 1978 г .у .

2 .  для опредеденил нарушений t емодин шики у вольных с тя­

желыми формами лии-ечных инфекции необходимо исследовать ОЦК и 

его компоненты чрационалиэаторское предложение "Определение оос- 

ема циркулирующей к| саи и циркулирующей плазмы при килечных ин­

фекциях у детсл раннего во зр аста", S 66<i, 13 октяоря 1Э76 г . у.

3 .  при дефиците глобулярного оиъсма и объема циркулирующе­

го оояка рекомендуем сочетать введение крови или o jитроцита[нои 

массы с осиновыми .и.абмозаменителями. при дефиците циркулирующей 

т.аам ь для восстановления гемодинамики следует назначать плазму 

и плазмозакенитеди чреополиглюкин, полиглекин).
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