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П
ищевые токсикоинфекции (ПТИ, toxicoinfectiones 

alimentariae) – обширная группа острых ки-

шечных инфекций (ОКИ), развивающихся 

после употребления пищи, контаминированной пато-

генными и условно-патогенными микроорганизмами 

с накоплением микробной биомассы, а также их ток-

синов, характеризующихся кратковременными кли-

ническими симптомами поражения верхних отделов 

пищеварительного тракта (гастрит, гастроэнтерит), 

интоксикацией и обезвоживанием. Другими словами, 

диагноз ПТИ является собирательным и объединяет 

ряд этиологически разнообразных, но эпидемиологи-

чески, патогенетически и клинически сходных забо-

леваний. 

ПТИ являются результатом контаминации пищи. 

Несмотря на контроль, проводимый при производс-

тве и реализации пищевых продуктов, возникает 

масса возможностей их инфицирования, что спо-

собствует активизации пищевого фактора переда-

чи ОКИ, а следовательно, и увеличению удельного 

веса ПТИ, которые занимают лидирующее место сре-

ди острых кишечных диарейных заболеваний (Соро-

кина А.А., Богомолов Б.П., 2008). В структуре ОКИ 

удельный вес ПТИ составляет около одной трети слу-

чаев (Ребенок Ж.А., 2004).

До настоящего времени диагностика ПТИ остается 

одной из важнейших медицинских проблем. 

Согласно современным представлениям, микроб ные 
пищевые отравления подразделяют на:

• токсикоинфекции в результате патогенного воз-

действия как токсинов, так и микробов;

• интоксикации, обусловленные воздействием бак-

териальных токсинов.

Вместе с тем, проблема ПТИ все еще не привлека-

ет к себе должного внимания, так как современное 

научное представление об этом заболевании продол-

жает являться достоянием узкого круга специалис-

тов. Недостаточная осведомленность о ПТИ затруд-

няет определение их положения среди смежных за-

болеваний, таких как пищевые отравления и 

пищевые интоксикации, что вызывает определенные 

сложности при формулировании диагноза и прове-
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Причинами диагностических ошибок являются 
как минимум три обстоятельства: во-первых, 

отсутствие единых взглядов на сущность ПТИ. 

А.И. Иванов (1982), излагая клинику ОКИ, вообще 

отвергает термин ПТИ и пользуется лишь нозоло-

гической терминологией. Вторая причина заклю-

чается в стремлении врачей диагностировать забо-

левания на основании этиологической расшифров-

ки. Но современный уровень бактериологической, 

вирусологической и серологической диагностики 

ОКИ не вызывает оптимизма. Третья причина обус-

ловлена их клиническим сходством с другими за-

болеваниями. В.И. Покровский (1993) приводит 

данные, что у 36% у лиц, направленных на госпи-

тализацию в инфекционные стационары с диагно-

зом ПТИ, диагноз был установлен ошибочно. При 

этом среди них были больные с терапевтической, 

хирургической и другой патологией.
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дении статистического учета. В связи с недостатком 

знаний о ПТИ также снижается качество диагностики 

и лечения, из-за чего при этом заболевании сохраняет-

ся невысокая, но стабильная летальность (Бродов Л.Е. 

и соавт., 1986), хотя современные сведения о патогене-

зе и терапии ПТИ позволяют добиваться выздоровле-

ния во всех терапевтически незапущенных случаях.

Недостаточная эффективность современных целе-

направленных усилий в борьбе с ПТИ определяет ак-

туальность этого заболевания как медицинской про-

блемы. 

Этиология
ПТИ – полиэтиологическое заболевание, не имею-

щее фиксированного возбудителя. Микроорганизмы, 

потенциальные возбудители ПТИ, широко распро-

странены в природе и встречаются повсеместно: в фе-

калиях человека и животных, в носоглоточном секре-

те, на коже, в почве, воде, воздухе, на различных пред-

метах. Большинство из них обитает в кишечнике 

здоровых людей в качестве сапрофитов. Для развития 

заболевания требуется ряд способствующих факторов 

как со стороны микроорганизма (разрешающая доза, 

соответствующая вирулентность, токсигенность и т. п.), 

так и макроорганизма (снижение сопротивляемости, 

наличие сопутствующих заболеваний и др.). Условно-

патогенные бактерии под действием различных вне-

шних факторов быстро меняют свои биологические 

свойства, такие как вирулентность, чувствительность 

к антибактериальным препаратам и пр.

Определяющим свойством возможного возбудителя 

ПТИ является попадание микроорганизма в пищевые 

продукты, его способность к размножению и накоп-

лению в них. Возбудителями могут стать представи-

тели многих видов и родов бактерий. Точно опреде-

лить их общее число не представляется возможным. 

ПТИ в основном вызываются одним возбудителем, 

редко – одновременно двумя и более (ассоциация воз-

будителей).

Наиболее часто регистрируемые ПТИ, вызываемые 

условно-патогенными, реже – патогенными возбуди-

телями, представлены на рисунке.

Накопившиеся в пищевых продуктах возбудите-

ли и их токсины (чаще это условно-патогенные 

микроорганизмы, способные продуцировать экзо-

токсины, а при разрушении – выделять эндотокси-

ны) с пищей попадают в пищеварительный тракт 

человека, что приводит к развитию инфекционно-

го заболевания – ПТИ, представляющей собой не 

отравление (интоксикацию), а токсикоинфекцию, 

поскольку является следствием бактериально-ток-

сического взаимодействия.

Разрушение бактерий как в пищевых продуктах, так 

и в пищеварительном тракте приводит к высвобожде-

нию липополисахаридных фракций микробов, относя-

щихся к эндотоксинам, которые также участвуют в фор-

мировании симптомокомплекса ПТИ.

В связи с наибольшей распространенностью, отно-

сительно высокой заболеваемостью и значительным 

инфицированием продуктов питания сальмонеллами 

последние могут расцениваться как наиболее частый 

этиологический фактор ПТИ при отрицательных ре-

зультатах бактериологического и иммунологического 

исследований (Покровский В.И., 1996). В различных 

продуктах, в почве и воде они могут выживать днями, 

десятками дней в зависимости от условий (температу-

ра, влажность и т. д.). Сальмонеллы длительно, по-ви-

димому, месяцами, сохраняются в различных кормах 

для животных. Они (за исключением возбудителей ти-

фо-паратифозных заболеваний) являются паразитами 

различных животных, главным образом, домашних: 

крупного и мелкого рогатого скота, лошадей, свиней, 

а также домашних птиц – кур, уток, гусей, индюков.

Наиболее часто фактором передачи оказываются 

мясные блюда, что указывает на ведущее значение в 

развитии заболевания у людей прижизненного инфи-

цирования животных. Большую роль в эпидемиоло-

гии сальмонеллеза играет мясо вынужденно убитых 

животных. Меньшее значение имеет контаминация 

мяса при нарушении режима убоя, транспортировки 

и хранения туш навалом, разделке сырого и вареного 

мяса на одних разделочных досках (экзогенное инфи-

Наиболее частые возбудители ПТИ

Возбудители ПТИ

•  Род Proteus
•  Род Escherichia
• Род Klebsiella
•  Род Enterobacter
•  Род Citrobacter
•  Род Serratia
•  Род Pseudomonas  

(в т.ч. вид P. аeruginosa)
•  Род Aeromonas
•  Род Edwardsiella
•  Род Campylobacter
•  Условно-патогенные 

эшерихии и др.
•  Род Hafnia  и род Erwinia

•  Род Staphylococcus
•  Род Clostridium
•  Род Bacillus (в т. ч. 

B. cereus)
•  Энтерококк 
•  Род Vibrio, вид 

НАГ-вибрионы
•  Vibrio parahaemolyticus и др.

Патогенные возбудители

•  Сальмонеллы
•  Шигелла Зонне
• Патогенные эшерихии
•  Иерсинии

Ассоциированные

•  Сальмонелла + протей
•  Стафилококк + клебсиелла
•  Эшерихии + клебсиелла
•  Стафилококк + клебсиелла
•  Эшерихии + клебсиелла 

+ Cl. botulinum 

Условно-патогенные 
микроорганизмы
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цирование). В заражении людей большую роль играют 

яйца домашней птицы, меланжи, яичный порошок, 

блюда и приправы, в которые добавляют яйца, меланж 

(салаты, яичный майонез и т. д.).

Определенное значение, хотя и не ведущее, в пере-

даче сальмонеллезной инфекции могут иметь конди-

терские изделия. При употреблении молока или мо-

лочных продуктов от больных животных, при конта-

минации возбудителем больными или носителями 

сальмонелл наблюдаются молочные вспышки. Опи-

сана вспышка сальмонеллезной ПТИ, связанной с 

употреблением малосольных огурцов (Amager S.; Бе-

ляков В.Д. и соавт., 1969).

ПТИ могут вызываться шигеллами, наиболее часто – 

Shigella sonnei, поскольку данный вид способен избира-

тельно размножаться в молочных продуктах. В течение 

многих лет в странах с широким молочным производс-

твом молочные вспышки ПТИ, обусловленные шигел-

лой Зонне, встречались довольно часто (Николов Г. и 

соавт., 1972; Merson М.Н. et al., 1974; Нефедова Н.П., Се-

дова Н.Н., 1974). Следует отметить, что возможны 

вспышки ПТИ, вызванные S. flexneri (Libich M. et al., 

1972). В нашей практике также имела место вспышка 

ПТИ в одном из организованных коллективов в февра-

ле, вызванная возбудителем дизентерии S. flexneri 3а 

при употреблении винегрета. Вспышка носила экспло-

зивный характер, количество заболевших достигло бо-

лее 350 человек.

Патогенные и условно-патогенные эшерихии занима-

ют третье место среди возбудителей ПТИ бактериаль-

ной этиологии (Taylor W.R. et al., 1982). Эндотоксин 

эшерихий обладает свойствами энтеротропного яда, 

оказывает общерезорбтивное действие. Некоторые 

штаммы Escherichia coli способны образовывать энте-

ротоксин, по характеру действия близкий холерогену 

холерного вибриона, вызывая у больных потерю жид-

кости и электролитов. На продолжительность и тяжесть 

течения заболевания влияют способность некоторых 

эшерихий к внутриклеточному паразитированию.

Стафилококковые отравления (интоксикации) по 

массовости распространения не уступают сальмонел-

лезам. Они вызываются золотистым стафилококком, 

продуцирующим энтеротоксин, который по антиген-

ной структуре дифференцируется на 5 основных типов 

(A, B, C, D, E), хотя могут быть энтеротоксины сме-

шанной антигенной структуры (АВ). Энтеротоксин яв-

ляется непосредственной причиной ПТИ; он термо-

стабилен – выдерживает кипячение в течение 2 ч; отме-

чается также его устойчивость к низким температурам, 

кислотам и щелочам при рН 4,5–8,2. При хранении до 

2 мес токсин не теряет своих свойств; абсолютный ал-

коголь не разрушает его. Сам стафилококк хорошо со-

храняется во внешней среде: на поверхности, в продук-

тах питания он выживает в течение многих дней и не-

дель, в пылевых частицах – до 6 мес, в гное – до 3 мес. 

Хорошо размножается в средах, содержащих углеводы 

(сахар) и белки (молоко, мясо рубленое, отварное, фарш); 

все это определяет ведущие продукты, в которых может 

накапливаться данный возбудитель, что в последующем 

способствует возникновению отравлений.

Впервые стафилококковые ПТИ были описаны в 

1899 г. П.Н. Лащенковым в г. Харьков, когда после упо-

требления орехового торта, изготовленного в местной 

кондитерской, заболело 200 чел. Из крема торта был 

выделен золотистый стафилококк. Удельный вес ста-

филококковых интоксикаций среди ПТИ составляет 

4,2% (по другим данным он колеблется в пределах 

1,6–69%). Во внешней среде находится огромное число 

стафилококков, являющихся сапрофитами и не обла-

дающих патогенными свойствами. Следует отметить, 

что признаки патогенности стафилококков довольно 

непостоянны и изменяются при различных условиях. 

Наиболее важным и стабильным признаком их пато-

генности является наличие плазмокоагулирующих 

свойств – способность свертывать плазму крови кроли-

ка или человека.

Источником инфекции оказывается обычно человек 

с гнойничковыми поражениями кожи, чаще всего рук 

(пальцев). В гнойниках селектируются особенно виру-

лентные штаммы, опасные, в частности, тем, что часто 

синтезируют энтеротоксины (до 40% штаммов). Если 

лицо, имеющее отношение к производству и расфасов-

ке продуктов, страдает подобными гнойничковыми 

поражениями, то возможна их контаминация. После-

дующее хранение продуктов даже при температуре 

15–16 
о
С может привести к размножению стафилокок-

ков и образованию энтеротоксина, причем очень быс-

тро, в течение нескольких часов. При употреблении 

пищевого продукта, содержащего энтеротоксин, воз-

никает острый гастроэнтерит. 

Возможно заражение продуктов питания аэрозоля-

ми, выделяемыми из верхних дыхательных путей 

(ВДП). Передача инфекции осуществляется воздуш-

но-капельным, воздушно-пылевым, контактным и 

алиментарным путями. Особое значение при ПТИ 

имеет аэрогенный путь инфицирования продуктов – 

при кашле, чихании, разговоре. Однако вероятность 

такого инфицирования невелика, поскольку культу-

ра, выделяемая из носоглотки здоровых людей, нахо-

дящихся вне стационара, как правило, не обладает до-

статочной вирулентностью. При острых или хрони-

ческих заболеваниях ВДП – ринитах, тонзиллитах, 

ангинах – количество стафилококков, выделяемых 

больным во внешнюю среду, значительно возрастает. 

Патогенные стафилококки часто обитают в полости 

рта, особенно при наличии кариозных зубов.

Причиной стафилококковых пищевых интоксика-

ций могут являться рыбные консервы в масле: шпроты, 

сардины, треска, корюшка, салака. Растительное мас-

ло, обладающее плохой теплопроводимостью, являет-

ся хорошей средой для размножения стафилококков, 

при этом вздутия консервных банок не происходит.

Энтеротоксические штаммы нередко встречаются 

и в кишечнике здорового человека. В испражнениях у 

здоровых лиц их выявляют в 14% случаев, у больных 

с ОКИ – 39% (Чистович Г.П., 1961). Количество пато-

генных стафилококков в кишечнике увеличивается 

при шигеллезе и других ОКИ, по-видимому, вследс-

твие развития дисбактериоза и уменьшения антаго-

нистического влияния других микроорганизмов (Пос-

товит В.А., 1984).

Эпидемиология
Возбудители ПТИ, широко распространенные в 

природе, вызывают как спорадические случаи заболе-

вания, так и вспышки.
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Источник спорадических случаев ПТИ довольно 

часто установить не удается. При групповой заболева-

емости источником инфекции могут быть люди (боль-

ные или бактерионосители), сельскохозяйственные 

животные и птицы. 

Наибольшую опасность представляют не здоровые 

бактерионосители, а больные с легкими, стертыми, 

субклиническими формами диарейных и респира-

торных (вызванных кокковой флорой) заболеваний, 

поскольку они в большинстве случаев считают себя 

здоровыми, не обращаются за медицинской помощью 

и не попадают под профилактический контроль. 

К тому же у данной категории, по сравнению со здо-

ровыми бактерионосителями, количество выделяе-

мых возбудителей на несколько порядков выше.

Источником ПТИ сальмонеллезной этиологии явля-

ются продукты животного происхождения: инфициро-

ванное мясо при вынужденном забое, инфицированные 

яйца, которые могут быть использованы для приготов-

ления кулинарных и кондитерских изделий. Некоторые 

возбудители, в частности Clostridium perfringens, Bacillus 

cereus, Proteus spp., выделяясь с испражнениями людей и 

животных, обсеменяют почву, воду открытых водоемов, 

находятся на овощах и корнеплодах. В данном случае ис-

точником является окружающая среда (вода и почва). 

В случае ПТИ шигеллезной этиологии источником 

является больной человек и, возможно, бактерионоси-

тель; для эшерихий: человек, редко – больной, чаще – 

бактерионоситель; для иерсиний (Yersinia enterocolitica) – 

больной человек, молоко и мясо заболевшего иерсини-

озом животного. 

Источником ПТИ стафилококковой этиологии явля-

ются лица, страдающие гнойничковыми инфекциями 

(пиодермии, стоматиты, ангина, хронический тонзил-

лит, конъюнктивиты и др.) и животные (чаще коровы, 

овцы), больные маститом. Источником инфекции, обус-

ловленной галофильными вибрионами, могут быть мор-

ские продукты.

При многих ПТИ (обусловленных энтерококками, Cl. 

perfringens, B. cereus, Proteus vulgaris, Proteus mirabilis и др.) 

источник инфекции может быть значительно отдален во 

времени и пространстве от срока и места заболевания 

(Покровский В.И., 1996). Возбудители в этих случаях вы-

деляются с испражнениями людей и животных, могут в 

большом количестве длительно сохраняться в почве, воде 

открытых водоемов, на овощах и корнеплодах, а затем 

контаминировать пищевые продукты и вызывать ПТИ.

Таким образом, источниками возбудителей могут быть 

люди и животные (больные и носители), а также объекты 

окружающей среды. В соответствии с эколого-эпидеми-

ологической классификацией, ПТИ, вызванные услов-

но-патогенной микрофлорой, относят к группе антро-

понозов (обусловлены стафилококками, энтерококками) 

и сапронозов, как водных (вызваны аэромонас, НАГ-виб-

рионы, эдвардсиелла и др.), так и почвенных (возбудите-

ли: клостридии, псевдомонады, клебсиеллы, протей, це-

реус, морганеллы, энтеробактер, гафния и др.)

Механизм передачи возбудителя при ПТИ – фекаль-

но-оральный. Путь передачи – пищевой. 

Факторами передачи ПТИ являются твердые (кол-

басы, различные копчености, студни, мясные и рыб-

ные консервы и др.), жидкие (молоко, супы, соки, кок-

тейли, компоты, лимонад, пиво и др.) пищевые про-

дукты, которые являются для возбудителей хорошей 

питательной средой. Чаще всего факторами передачи 

являются мясо и мясные продукты, яйца и кулинар-

ные изделия, в приготовлении которых использованы 

сырые яйца, реже – молоко, сметана, рыба, овощи.

ПТИ, вызываемые стафилококковым энтеротокси-

ном, чаще всего связана с употреблением инфицирован-

ного молока и молочных продуктов, тортов, кремов, мо-

роженого, студней, мясных, рыбных и овощных блюд.

Pr. vulgaris, Pr. mirabilis, Cl. perfringens хорошо размно-

жаются в белковых продуктах (мясо, рыба, в том чис-

ле консервированные, колбасные изделия, молоко). 

B. cereus весьма неприхотлива, бурно размножается в 

различных пищевых продуктах: овощных салатах и 

супах, пудинге, мясных и рыбных блюдах.

Попадание возбудителя в пищевой продукт проис-

ходит при использовании загрязненной воды, посуды, 

нарушении санитарно-гигиенических правил приго-

товления и хранения пищи и полуфабрикатов. Мясные 

и рыбные продукты могут инфицироваться при забое 

и обработке туш больных животных, птицы, рыбы. 

Особенно опасно обсеменение продуктов, не подвер-

гающихся термической обработке, а также повторное 

инфицированние перед употреблением (салаты, сту-

день, колбасы, консервы, кондитерские кремы). 

В нашем исследовании (n=95) при изучении эпиде-

миологического анамнеза было установлено, что ос-

новными факторами передачи возбудителей ПТИ яв-

лялись разнообразные мясные изделия (паштет, кол-

баса, шашлык, шаурма, сардели, сосиски, котлеты, 

макароны с мясом) – у 33 (34,7%) пациентов; овощные 

салаты – 23 (24,2%); блюда, содержащие молочные 

продукты (блины с творогом, сметана, творог, хлопья 

с молоком), – 18 (18,9%); рыбные консервы (сардина, 

килька) – 5 (5,3%); кондитерские изделия (пирожные 

с кремом) – 5 (5,3%); у 11 (11,6%) больных источник 

инфекции установить не удалось.

Однако одного бактериального загрязнения пищи 

еще недостаточно для возникновения заболевания. 

Особое значение имеют условия хранения и сроки ре-

ализации пищевых продуктов. Если зараженная пища 

хранилась определенное время (от 2–3 ч до 24 ч и бо-

лее) при температуре 20–40 
о
С, это приводит к актив-

ному размножению бактерий и накоплению бактери-

альных токсинов в огромных количествах.

Таким образом, для возникновения ПТИ необхо-

димо бактериальное загрязнение пищевого продук-

та, нарушение условий его хранения, неадекватное 

удлинение сроков реализации. Но и здесь важным 

является биологическое соответствие состава пище-

вого продукта видовым возможностям размножения 

возбудителя. Для шигелл Зонне хорошей питатель-

ной средой являются молочные изделия, для саль-

монелл – мясные изделия, для стафилококков – из-

делия, содержащие молоко и сахар (кремы, торты, 

мороженое), а для галофильных вибрионов – море-

продукты. Также немаловажную роль играет внесе-

ние возбудителя в пищевой продукт в «достаточном» 

количестве, поскольку возбудителю ПТИ часто при-

ходится преодолевать биологический барьер конку-

ренции с естественной микрофлорой продукта (на-

пример, в сметане, твороге, кефире и др.).
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При накоплении возбудителей и их токсинов в 
подавляющем большинстве случаев пищевой 
продукт не изменяет свои органолептические 

свойства и внешний вид, и наличие микробного 
обсеменения удается выявить только 
после определенных исследований.

Восприимчивость к возбудителям и токсинам, при-

водящая к развитию ПТИ, различна. Известно, что 

«доза» возбудителя, даже большая той, которая вызва-

ла заболевание у одних людей, может оказаться без-

вредной для других, и клиницистам хорошо известно, 

что во время крупных вспышек довольно часто забо-

левают не все, кто употреблял пищевой продукт, вы-

звавший ПТИ. Но, тем не менее, восприимчивость к 

данной группе заболеваний довольно высока, и чаще 

всего заболевают от 90 до 100% людей, употреблявших 

инфицированный продукт.

ПТИ регистрируются в течение всего года, но подъем 

заболеваемости отмечается в теплое время, когда со-

здаются благоприятные условия для размножения 

возбудителей в пищевых продуктах.

Патогенез
Патогенез ПТИ еще изучен недостаточно, в силу 

того что исследования с участием людей ограничены, 

а в экспериментах на животных возбудители способ-

ны вызывать только генерализованную инфекцию 

или местные воспалительные процессы.

Развитие ПТИ обусловлено поступлением с пищей 

микроорганизмов и продуктов их жизнедеятельности – 

токсинов, которые, как отмечалось, могут образовы-

ваться и накапливаться как в пищевом продукте, так 

и в пищеварительном тракте. По образному выраже-

нию Л.В. Громашевского, «при ПТИ инкубация воз-

будителя происходит не в организме заболевшего, а в 

пищевом продукте». Последнее резко отличает эпи-

демический процесс при ПТИ от такового при других 

острых диарейных инфекциях, при которых зараже-

ние осуществляется при минимальном количестве 

возбудителя, и чтобы вызвать заболевание, инфекци-

онный агент «подращивается» в пищеварительном 

тракте до разрешающей дозы, для чего необходимо 

более длительное время. При ПТИ в организм попа-

дает уже разрешающая доза возбудителя/токсина. 

При этом одни специалисты решающее значение в 

возникновении заболевания отдают токсическим суб-

станциям, накопившимся вне организма, а второсте-

пенную роль отводят бактериям-возбудителям, ко-

торые продолжают продуцировать токсины; другие 

же считают, что ПТИ является результатом одномо-

ментной гастроинтестинальной массивной бактери-

альной агрессии.

Для развития ПТИ важное значение имеет концен-

трация возбудителей в продуктах, а также вирулент-

ность и токсигенность штаммов микроорганизмов. 

Необходимые для заражения дозы опытным путем ус-

тановлены для сальмонелл, эшерихий, клостридий, 

кокков и др. Они оказались обратно пропорциональ-

ными вирулентности потенциальных возбудителей и 

составили миллионы и миллиарды микробных тел на 

1 г пищевого продукта. В связи с этим Ж.А. Ребенок 

(2004) на основании изученных материалов приводит 

следующие данные: для различных сальмонелл доза 

колеблется от 1,35 млн (S. newport) до 1,3–10 млрд 

(S. anatum) микробных тел на 1 г продукта; для энте-

ропатогенных – от 3 до 16 млрд; для B. cereus и Cl. 

perfringens – от 1,25 до 2,5 млрд.

Основное значение в патогенезе ПТИ имеет воздейс-

твие бактериальных экзо- и эндотоксинов возбудите-

лей, содержащихся в пищевом продукте. При ПТИ 

стафилококковой и клостридиальной этиологии ин-

фекционный процесс и патоморфологические изме-

нения обусловлены действием токсина, поэтому они 

получили название пищевые интоксикации. Под дейс-

твием комплекса токсинов развиваются как местные 

(острый гастрит, гастроэнтерит), так и общие (лихо-

радка, интоксикация, нарушения сердечно-сосудис-

той системы и др.) проявления болезни.

Поступление с пищей большого количества бакте-

рий/токсинов (разрешающей дозы) обусловливает раз-

витие самого короткого в инфекционной патологии 

инкубационного периода (не менее 30 мин, в среднем от 

3 до 12 ч, редко до 20–24 ч). 

Экспериментально установлено, что длительность 
инкубационного периода при ПТИ в большинстве 

случаев обратно пропорциональна тяжести болезни.

Хотя на самом деле инкубационный период при 

ПТИ по сравнению с таковыми при других инфекци-

онных заболеваниях «инкубационным периодом», как 

отмечалось, и не является. А время, обозначенное как 

«инкубационный период» при ПТИ, – это не что иное, 

как срок воздействия накопившегося этиологическо-

го фактора на организм заболевшего от момента упо-

требления инфицированного продукта до возникно-

вения первых симптомов заболевания.

Несмотря на то что в конечном итоге решающее зна-

чение в патогенезе ПТИ отводится токсическим суб-

станциям, немаловажную роль играют и сами возбу-

дители. Так, у части больных наряду с развитием гас-

троэнтерита возникает бактериемия, что, в частности, 

свидетельствует об одномоментной массивной бакте-

риальной агрессии. Бактериемия при ПТИ является 

первичной и возникает одновременно или несколько 

опережая поражение верхних отделов пищеваритель-

ного тракта (Ребенок Ж.А., 2004). Причем ее развитие 

рассматривают как начальные проявления гастроин-

тестинальной бактериальной агрессии. Об этом свиде-

тельствуют и экспериментальные данные (Ющук Н.Д., 

Тендетник Ю.М., 1980). При энтеральном заражении 

мышей и кроликов сальмонеллы проникали в кровь 

уже через 10–15 мин. В стенке желудка и кишечника 

возбудители обнаруживались через 10 мин, а в легких – 

через 40 мин. Имеются многочисленные клинические 

доказательства развития бактериемии у больных 

ПТИ в первые часы заболевания. Еще в руководстве 

Л.В. Громашевского и Г.М. Вайндраха (1947) сообща-

лось о выделении сальмонелл из крови больных ПТИ 

в 1-е сутки болезни. Авторы ссылаются на собствен-

ные наблюдения, а также на литературные источники. 

Так, в одном из них приводятся данные о вспышке, 

когда из крови больных сальмонеллы были выделены 

в 58,6% случаев, в то время как из фекалий – только в 

8%. Другие возбудители также могут быть изолирова-

ны из крови в 1-е сутки заболевания. При этом меха-

низм формирования бактериемии не совсем ясен.
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Бактериемия, сопровождающаяся эндотоксинемией, 

характеризуется определенными симптомами: лихо-

радкой с ознобом, слабостью, головной болью. Хотя, 

вероятно, эндотоксины могут поступать в кровоток из 

пищеварительного тракта при гибели микроорганиз-

мов. Интенсивное и избыточное накопление токсинов 

может привести к развитию инфекционно-токсическо-
го шока, причем уже в первые часы болезни. В силу раз-

личных причин, в первую очередь при значительном 

снижении резистентности организма, может возник-

нуть генерализованная форма инфекционного забо-

левания с развитием сепсиса (стафилококковый, про-

тейный и др.).

Первичной реакцией организма на интенсивное 

бактериальное/токсигенное заражение является гас-
троэнтерит, реже – гастроэнтероколит. Синдром гас-

трита связан с раздражающим действием токсинов на 

слизистую оболочку желудка. Свидетельством бакте-

риальной инвазии является обнаружение в биоптатах 

стенки желудка и кишечника воспалительных явле-

ний всех слоев слизистой оболочки (Блюгер А.Ф. и со-

авт., 1975; Пак С.Г. и соавт., 1988).

В результате гибели и разрушения фагоцитирован-

ных бактерий высвобождаются липополисахариды их 

оболочки – эндотоксины. Хотя у грамотрицательных 

бактерий – основной группы возбудителей ПТИ – 

кроме эндотоксина имеется еще не менее 40 других 

токсинов (Вертиев Ю.В., 1997), наиболее активным и 

изученным в качестве провоспалительного агента ос-

тается эндотоксин. Под его влиянием, а также вследс-

твие повышенной активности макрофагально-гисти-

оцитарных иммунокомпетентных клеток происходит 

выделение медиаторов воспаления (цитокины, про-

стагландины, серотонин, ИФН-γ и др.) с формирова-

нием воспалительной реакции (Степанов С.А. и со-

авт., 1973; Ющук Н.Д. и соавт., 1984; Варлашина М.В. 

и соавт., 2010). Достоверно увеличивался уровень 

ИЛ-10, ИЛ-12 у больных с длительно сохраняющими-

ся повышенной температурой тела, диареей, гепато-

мегалией и признаками дисфункции поджелудочной 

железы (Варлашина М.В. и соавт., 2010).

Высвободившийся в собственном слое слизистой 

оболочки желудка и кишечника эндотоксин усили-

вает формирование эндотоксинемии (совместно с вы-

свободившимися токсинами в кровеносном русле за 

счет бактериемии). Эндотоксины обнаруживают ли-

ганд-рецепторное взаимодействие с энтероцитами, 

вызывают активную трансформацию арахидоновой 

кислоты в простагландины (Рябов В.И., 1982; Пак С.Г. 

и соавт., 1988), усиливают секрецию электролитов и 

жидкости, как это было доказано в эксперименте 

(Giannella R.A. et al., 1973). При попадании токсинов 

в кровь происходит непосредственное возбуждение 

пусковой хеморецептивной зоны и рвотного центра, 

расположенных в нижней части дна четвертого желу-

дочка главного мозга. Раздражение рвотного центра 

может осуществляться импульсами с блуждающего и 

симпатического нервов. Рвота – защитная реакция, 

направленная на удаление из желудка токсических 

веществ.

Цитотоксин повреждает мембраны эпителиальных 

клеток и нарушает в них белково-синтетические про-

цессы. Это может вызвать повышение проницаемости 

кишечной стенки для различного ряда токсичных ве-

ществ бактериального происхождения, а в некоторых 

случаях – и самих бактерий. Все это приводит к раз-

витию интоксикации, нарушению микроциркуляции 

и местным воспалительным изменениям слизистой 

оболочки.

Одновременно с эндотоксинами в инфекционный 

процесс включаются и энтеротоксины (белковой при-

роды) – бактериальные экзотоксины энтеротоксиче-

ского действия. Именно им принадлежит основная 

роль в развитии диарейного синдрома. Обильные рво-

та и диарея приводят к следующему этапу развития 

болезни – обезвоживанию. Такое течение способны 

вызывать некоторые штаммы кишечной палочки, 

сальмонеллы, протей и др. 

Вместе с тем, значительная роль в патогенезе ПТИ 

отводится синдрому интоксикации, вызываемому, как 

отмечалось, действием циркулирующих в крови ток-

сических субстанций, как специфических микроб-

ных, так и образуемых в организме при нарушении 

метаболизма (среднемолекулярные пептиды, этанол-

амин и др.). Крайним проявлением токсического на-

рушения микроциркуляции является развитие ин-

фекционно-токсического шока, отека головного моз-

га и легких. 

Шок при ПТИ по скорости развития сопоставим 
с генерализованной формой менингококковой 

инфекции – менингококцемией. 

Определенные особенности патогенеза свойствен-

ны стафилококковым, клостридиальным и другим 

возбудителям ПТИ.

Таким образом, ПТИ являются следствием одномо-

ментного интенсивного алиментарного заражения. 

Наличие возбудителей предопределяет двойственный 

характер патогенеза ПТИ, в котором прослеживаются 

как явления инфекционного процесса – бактериемия, 

общеинфекционный синдром, так и явления отрав-

ления – острый или острейший гастроэнтерит с ха-

рактерной клинической симптоматикой. Именно со-

четание двух факторов в патогенезе послужило важ-

ным аргументом для названия болезни – пищевая 

токсикоинфекция.

Клиническая картина
Клиническая картина ПТИ складывается из раз-

личного сочетания симптомов острого гастроэнтери-

та, реже – энтероколита, признаков общей интоксика-

ции, свойственных острому инфекционному заболева-

нию, и развивающегося в части случаев обезвоживания. 

Реже основными клиническими проявлениями болез-

ни являются признаки общей инфекционной инток-

сикации.

Инкубационный период в среднем колеблется от 3 до 

12 ч, редко достигая 20–24 ч. Такая продолжительность 

инкубационного периода обусловлена достаточно мас-

сивной разрешающей дозой возбудителя и/или токси-

на, видом возбудителя, возможной ассоциацией воз-

будителей, состоянием макроорганизма на момент ин-

фицирования. В наших наблюдениях при легких 

формах ПТИ минимальная длительность инкубаци-

онного периода составила 6 ч, при среднетяжелых – 

4 ч, максимальная – 24 и 18 ч соответственно. При тя-

желом течении инкубационный период сокращается. 
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Данные о продолжительности инкубационного пери-

ода при ПТИ дольше 24 ч, видимо, связаны с тем, что 

в этих случаях она не дифференцировалась от ОКИ с 

иным патогенезом. Инкубация возбудителя при ПТИ 

происходит в пищевом продукте, а время, обознача-

емое как инкубационный период, является сроком 

воздействия возбудителя и токсина на организм ин-

фицированного, и оно обратно пропорционально тя-

жести болезни. При других ОКИ инициальная доза 

попавшего в организм инфекта накапливается до раз-

решающей, и для этого необходимо более длительное 

время.

ПТИ свойственно острое начало, протекающее по 

типу острого или острейшего гастроэнтерита. Но у оп-

ределенной части больных отмечаются начальные 

проявления: незначительная головная боль, ломота в 

теле, явления дискомфорта в подложечной области.

Первыми проявлениями болезни являются боли в 
животе, которые обычно локализуются в подложечной 

области, несколько реже они бывают разлитого харак-

тера. Однако через 2–3 ч боли сосредоточиваются пре-

имущественно в эпигастрии или в параумбиликальной 

области. Чаще боли схваткообразные, гораздо реже – 

постоянные. Иногда они бывают настолько сильными, 

что заболевшие женщины сравнивают их с родовыми 

схватками. Примерно в 4–6% случаев при наличии по-

носа и рвоты боли в животе отсутствуют.

Одновременно с болями в животе появляются и дру-

гие симптомы (тошнота, рвота, жидкий стул, озноб, 

повышение температуры тела). Хотя, по некоторым 

данным, лихорадка и озноб являются самыми первы-

ми проявлениями болезни, на которые наслаиваются 

явления острого гастроэнтерита.

Тошнота отмечается примерно у 90% больных. За-

частую она предшествует возникновению рвоты. Рво-
та возникает в среднем у 80% больных. Вначале она 

обильная, приносящая облегчение, после 3–5 раз ста-

новится скудной и мучительной, при этом отходят 

преимущественно слизь и желчь. Из-за присутствия 

желчи рвотные массы окрашиваются в зеленоватый 

цвет. Горечь от желчи провоцирует рвоту. Выпитая 

жидкость также провоцирует рвоту, и больные возде-

рживаются от питья, несмотря на жажду. Рвота может 

продолжаться до двух дней, но иногда бывает длитель-

ной и мучительной. При неукротимой рвоте в рвотных 

массах возможно появление примеси крови.

Вслед за рвотой, а нередко одновременно с ней поч-

ти у всех больных возникает диарея. Появлению жид-

кого стула в большинстве случаев предшествует урча-

ние в животе. Стул обычно водянистый, реже – каши-

цеобразный. Примерно в 10–15% случаев диарея 

предшествует рвоте. Наблюдаются случаи, когда ПТИ 

протекают с частой рвотой при одно- или двукратном 

жидком стуле.

При осмотре испражнения обильные или скудные, 

иногда цвета болотной тины, могут содержать хлопья 

слизи. Значительно реже в испражнениях определя-

ется примесь крови, что свидетельствует о вовлече-

нии в патологический процесс толстой кишки. Од-

нако подобные примеси могут наблюдаться при со-

путствующих заболеваниях: геморрое, паразитарных 

заболеваниях, микст-инфекциях. Частота стула в оп-

ределенной степени отражает тяжесть заболевания и 

выраженность интоксикации. Характер испражне-

ний может изменяться (цвет, запах, примесь крови) 

в зависимости от вида возбудителя, вызвавшего за-

болевание.

Лихорадка часто носит субфебрильный характер, од-

нако температура тела может достигать 39–40 
о
С. Повы-

шение температуры тела отмечается в 60–75% случаев, 

сопровождается ознобом. Причем ощущение озноба 

часто сохраняется после нормализации температуры. 

Длительность лихорадки колеблется от нескольких ча-

сов до 2–5 дней. В тяжелых случаях вместо гипертермии 

может наблюдаться гипотермия.

Наряду с симптомами острого гастроэнтерита к кон-

цу 1–3-х суток болезни у больных с ПТИ сальмонел-

лезной, стафилококковой, эшерихиозной, протейной, 

смешанной и неуточненной этиологии могут появить-

ся симптомы колита. В этих случаях болезнь имеет 

более тяжелое течение (хотя и не всегда): боли в живо-

те усиливаются, становятся схваткообразными, лока-

лизуются в нижней части живота или левой подвздош-

ной области. При объективном обследовании: опре-

деляются уплотнение (инфильтрация), спазм и разной 

интенсивности боль при пальпации толстой кишки. 

У значительной части больных живот вздут, урчит при 

пальпации, язык сухой, густо обложен налетом.

Клиническая картина ПТИ в 4–5% случаев может 

проявляться лишь симптомами острого гастрита. 

Больные предъявляют жалобы на тошноту, повторную 

обильную рвоту сначала пищей, а затем – слизью и 

желчью, отмечаются тяжесть и боли в эпигастральной 

области, слабость, тахикардия.

С развитием основных симптомов болезни – озно-

ба, болей в животе, рвоты, диареи – нарастает инток-
сикационный синдром. У больных, помимо повышения 

температуры тела, выражены общая слабость, голо-

вная боль, головокружение, мышечно-суставные боли, 

одышка, судороги мышц конечностей. По выражен-

ности этих симптомов определяют степень тяжести 

болезни, хотя последние симптомы могут быть также 

следствием обезвоживания. Чаще всего отмечаются 

судороги икроножных мышц.

По мере прогрессирования болезни признаки пора-

жения пищеварительного тракта обычно отступают 

на второй план, и клиническая картина в первую оче-

редь определяется такими ведущими синдромами, как 

интоксикационный, дегидратационный и др. При не-

благоприятном течении ПТИ уже в первые часы бо-

лезни может развиться инфекционно-токсический шок. 

Для него характерны системные и регионарные (ор-

ганные) нарушения микроциркуляции с преимущес-

твенным поражением сосудов почек, легких, головно-

го мозга.

Нарушения водно-электролитного обмена при ПТИ, в 

отличие от холеры, редко выступают на первый план; 

вместе с тем, в ряде случаев они становятся доминиру-

ющими, определяют тяжесть болезни и приобретают ре-

шающее значение для исхода заболевания. Обычно при 

ПТИ наблюдается I–II степень обезвоживания (по В.И. 

Покровскому), однако возможны и более значительные 

потери жидкости с развитием обезвоживания III–IV сте-

пени. При обезвоживании I степени потери жидкости 

достигают 3% массы тела, II степени – 4–6%, III 

степени – 7–9%, IV степени – 10% массы тела и более.

Обезвоживание у большинства больных проявляет-

ся жаждой, сухостью слизистых оболочек, в тяжелых 
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случаях – осиплостью голоса, вплоть до афонии. При 

осмотре больных отмечается цианоз кожных покро-

вов, снижение тургора кожи, она становится холодной, 

западают глазные яблоки, заостряются черты лица, 

снижается артериальное давление, иногда до крити-

ческого уровня (60/40–50/30 мм рт. ст.), отмечается та-

хикардия (частота пульса достигает 100–120 в 1 мин, 

страдают его качества). Нарастает одышка, уменьша-

ется диурез. Гипертермия при прогрессирующем обез-

воживании может смениться гипотермией. Больные 

утрачивают интерес к окружающему, нарастает общая 

слабость, лицо приобретает страдальческое выраже-

ние. При адекватной регидратационной терапии яв-

ления обезвоживания купируются.

Со стороны сердечно-сосудистой системы отмечают 

глухость сердечных тонов, тахикардию (хотя иногда воз-

можна и брадикардия), артериальную гипотензию, на 

ЭКГ выявляют диффузные изменения дистрофиче ского 

характера (снижение зубца T и депрессия сегмента ST). 

Изменения в почках связаны как с токсическим их пов-

реждением, так и с гиповолемией. При тяжелых формах 

болезни возможно развитие преренальной острой по-

чечной недостаточности с олигоанурией, азотемией, ги-

перкалиемией и метаболическим ацидозом.

В соответствии с общепринятыми клиническими 

принципами все случаи ПТИ рассматривают с пози-

ции тяжести течения. К легким формам относят слу-

чаи, когда частота рвоты не превышает 2–3 раз; поно-

са – 5–10 раз в сутки; температура тела не повышает-

ся или повышается кратковременно и к моменту 

госпитализации снижается до нормы; признаки обез-

воживания отсутствуют; общая слабость умеренная; 

частота пульса может колебаться от 85 до 95 в 1 мин; 

картина периферической крови – без изменений, за 

исключением возможного нейтрофильного сдвига. 

Продолжительность болезни не превышает 3 суток.

При среднетяжелом течении рвота возникает до 

5 раз; понос – 10–15 раз в сутки; температура тела по-

вышается до 38 
о
С, возникает озноб; признаки общей 

интоксикации и обезвоживания выражаются общей 

слабостью, головной болью, ортостатической гипотен-

зией, жаждой, похолоданием конечностей, легкой 

бледностью с незначительным цианозом губ; частота 

пульса – в пределах 100 в 1 мин; артериальное давле-

ние – на нижней границе нормы или несколько ниже. 

В отдельных случаях признаки общей интоксикации 

и обезвоживания выражены неравномерно.

Тяжелое течение характеризуется частой рвотой, вплоть 

до неукротимой; частота стула достигает 20 и более раз в 

сутки; выражены интоксикационный и дегидратацион-

ный синдромы; в одних случаях преобладает интоксика-

ционный синдром, в других – обезвоживание.

Частота основных клинических симптомов в зави-

симости от степени тяжести представлена в табл. 1.

В клинической картине ПТИ у большинства (85,2%) 

больных доминировали признаки острого гастроэн-

терита, тогда как симптомы острого гастроэнтероко-

лита встречались значительно реже (14,8%). Длитель-

ность отдельных клинических симптомов заболева-

ния представлена в табл. 2.

В наших исследованиях у большинства больных с 

ПТИ показатели клинического анализа крови не пре-

вышали границ физиологической нормы. Общее ко-

личество лейкоцитов составляло в среднем 5,7х109/л, 

более чем у 1/
3
 больных отмечался лимфоцитоз (32,4%) 

и моноцитоз (28,6%), уменьшение СОЭ до 2–3 мм/ч. К 

моменту выписки из стационара показатели перифе-

рической крови нормализовались. 

Развитие ПТИ на фоне гипертонической болезни, 

атеросклероза, ишемической болезни сердца увели-

чивает вероятность гипертонических кризов, острого 

и преходящего нарушений мозгового кровообраще-

ния, острой коронарной недостаточности. У больных 

хроническим алкоголизмом ПТИ способствует разви-

тию тяжелых вариантов абстинентного синдрома и ал-

когольных психозов.

В период реконвалесценции пациентов нередко беспо-

коит общая слабость, астения, неадекватные вегетосо-

судистые реакции, повышенная потливость, лабиль-

ность гемодинамических показателей. В этот период со 

стороны пищеварительного тракта в течение несколь-

ких недель отмечаются функционально-морфологи-

ческие нарушения: повышенная чувствительность к 

молочным и растительным продуктам, метеоризм, 

чувство полноты в желудке, отрыжка, неустойчивый 

стул (поносы чередуются с запорами), неприятные ощу-

щения в животе. Выявляют нарушения всасыватель-

ной, пищеварительной, эвакуаторно-сократительной 

Таблица 1. Частота основных клинических симптомов 
у пациентов с ПТИ в зависимости от степени тяжести

Симптомы 
заболевания

Степень тяжести  
заболевания

Всего 
(n=95)

Легкая (n=49) Средне-
тяжелая 

(n=46)

Абс. 
кол-
во

% Абс. 
кол-
во

% Абс. 
кол-
во

%

Общая слабость 10 20,4 34 74,0 44 46,3

Головная боль 2 4,0 7 15,2 9 9,5

Головокружение – – 7 15,2 7 7,4

Тошнота 35 71,4 46 100,0 81 85,2

Рвота 27 55,1 42 91,3 69 72,6

Боли в животе 43 87,8 44 95,7 87 91,5

Жидкий стул 40 81,6 46 100,0 86 90,5

Сухость слизистых 
оболочек

13 26,5 36 78,3 49 51,6

Повышение 
температуры тела

14 28,6 30 65,2 44 46,3

Таблица 2. Длительность основных клинических симптомов 
у пациентов с ПТИ в зависимости от степени тяжести (М±m)

Симптомы 
заболевания

Степень тяжести заболевания

Легкая 
(n=49)

Среднетяжелая 
(n=46)

Общая слабость 1,5±0,4 2,4±0,8

Головная боль 1,6±0,3 2,1±0,8

Головокружение – 2,4±1,1

Тошнота 1,5±0,4 2,4±0,8

Рвота 1,4±0,3 2,1±0,5

Боли в животе 1,9±1,3 3,8±1,5

Жидкий стул 1,7±0,9 3,6±1,2

Сухость слизистых 
оболочек

1,4±0,7 3,1±0,9

Субфебрильная темпе-
ратура тела

1,2±0,6 3,0±1,1

Койко-дни 4,3±1,1 7,6±2,9
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функций пищеварительного тракта даже у тех больных, 

у которых ранее не отмечали вышеуказанных наруше-

ний. Это свидетельствует о снижении адаптационных 

возможностей пищеварительного тракта. Такая ситуа-

ция может привести к формированию хронической па-

тологии органов пищеварения.

Осложнения и исходы
Осложнения при ПТИ встречаются редко, чаще – у 

детей и лиц пожилого возраста с сопутствующими за-

болеваниями. Среди осложнений доминируют инфек-

ционно-токсический шок, дегидратационный (гипово-

лемический) шок и острая сердечная недостаточность, 

связанная с гипокалиемией. Некротический энтерит 

при тяжелом клостридиозе иногда является причиной 

перфорации кишечника с развитием перитонита.

К числу более редких осложнений, вызываемых непос-

редственно возбудителями ПТИ при генерализации ин-

фекции, могут быть отнесены аппендицит, холецистит, 

панкреатит и др., а также генерализованная инфекция с 

персистирующей бактериемией. Эти осложнения возни-

кают чаще в разгар заболевания, из-за чего их проявле-

ния частично маскируются проявлением самой ПТИ.

Диагностика
Диагностика ПТИ носит клинико-эпидемиологичес-

кий характер. Ведущим и постоянным ее компонентом 

является определение клинической картины, которая 

сравнительно проста, логично вытекает из патогенети-

ческих нарушений и достаточно отличима от клини-

ческой картины при других инфекционных заболева-

ниях. Крайне важной является ранняя диагностика с 

целью осуществления патогенетической терапии, ко-

торая во многих случаях носит неотложный характер.

Бактериологический метод включает изучение ток-

сигенных свойств выделенных возбудителей. Матери-

алом для исследования служат рвотные массы, промыв-

ные воды желудка, испражнения больного, остатки 

несъеденной пищи. 

Доказательством этиологической роли при ПТИ 

данного микроорганизма является идентичность 

штаммов, выделенных у нескольких больных, заболев-

ших одновременно. При спорадической заболеваемос-

ти одинаковые серологические или фаговарианты 

микробов должны выделяться из продуктов, послу-

живших факторами передачи, а также из рвотных масс, 

промывных вод желудка или испражнений больного.

Дифференциальная диагностика
Надежной основой при дифференциальной диа-

гностике ПТИ является систематизированное пред-

ставление о патогенезе, эпидемиологии и клиниче-

ской симптоматике болезни. Дифференциальная 

диагностика весьма важна, поскольку, прежде чем 

удостовериться в наличии у больного ПТИ, необхо-

димо исключить острые хирургические, терапевтиче-

ские и некоторые другие заболевания, которые также 

могут проявляться рвотой, диареей, болями в животе, 

повышением температуры тела, из-за чего они и на-

поминают ПТИ.

Сходную с ПТИ клиническую симптоматику имеют:

• острые хирургические заболевания: острый аппен-

дицит, тромбоз мезентериальных сосудов, холе-

цистопанкреатит, кишечная непроходимость, 

перфорация язвы желудка;

• острые терапевтические заболевания: инфаркт 

миокарда с абдоминальной симптоматикой, 

реже – гипертонический криз, крупозная и реже 

очаговая пневмония;

• гинекологические заболевания: внематочная бере-

менность, токсикоз первой половины беремен-

ности, пельвиоперитонит, перекрут кисты яич-

ника;

• неврологические заболевания: острые и преходя-

щие нарушения мозгового кровообращения, суб-

арахноидальное кровоизлияние, нейроциркуля-

торная дистония;

• урологические заболевания: пиелонефрит, почеч-

ная недостаточность;

• острые диарейные инфекции на начальном этапе забо-
левания: гастроинтестинальные формы сальмонел-

леза, иерсиниоза, гастроэнтероколитическая форма 

шигеллеза, а также ротавирусный гастроэнтерит, хо-

лера, НАГ-инфекция, кампилобактериоз;

• пищевые интоксикации: ботулизм;

• пищевые отравления: грибами, солями тяжелых ме-

таллов и хлорорганическими соединениями, неко-

торыми сортами рыб и косточковых растений.

Диагностика ПТИ является чрезвычайно ответс-

твенной задачей. Нетрудно себе представить ситуа-

цию, если, подозревая ПТИ, больному с инфарктом 

миокарда, гипертоническим кризом или «острым жи-

вотом» станут промывать желудок.

Лечение
Подавляющее число больных с ПТИ могут лечиться 

в домашних условиях под наблюдением врача-инфек-

циониста или семейного врача. Госпитализации в ин-

фекционные стационары подлежат больные с тяжелым 

течением заболевания, особенно при наличии сопутс-

твующей патологии сердечно-сосудистой системы, а 

также лица из общежитий и относящиеся к декрети-

рованным группам: работники общественного пита-

ния и водоснабжения, торговли.

Терапевтические мероприятия при ПТИ:
• неспецифическая дезинтоксикация;

• коррекция нарушений водно-электролитного ба-

ланса;

• восстановление функции пищеварительного 

тракта;

• поддержание органов и систем в режиме опти-

мального функционирования (при проведении 

интенсивной терапии).

При ПТИ вполне логичен синдромальный подход к 

проведению терапии. Объем терапевтических мероп-

риятий зависит от формы и степени тяжести заболе-

вания.

Базисной терапией, независимо от степени тяжести 

заболевания, в качестве неотложного мероприятия яв-

ляется промывание желудка. Необходимо иметь в виду, 

что ни спонтанная рвота, ни рвота, вызванная искус-

ственно, не обеспечивают полное опорожнение желуд-

ка. Проведение искусственного промывания желудка 

(осуществляется кипяченой водой в объеме ≈1 л с пос-

ледующим вызыванием рвоты) также не освобождает 

желудок от содержимого, даже если процедура повто-

ряется несколько раз. Тем не менее, такой метод следу-
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ет применять в домашних условиях. В легких случаях 

он может способствовать абортивному течению болез-

ни, в тяжелых – вызвать облегчение.

Чем раньше начинается промывание желудка, тем 
быстрее наступает переломный момент болезни: 
промывание в первые 12 ч от начала заболевания 
изменяет течение болезни по абортивному типу.

Процедуру, независимо от времени, прошедшего от 

начала заболевания, проводят с помощью желудочно-

го зонда. Более эффективно и удобно при ее проведе-

нии использование двухканального желудочного зон-

да. Промывание на практике проводится толстым 

зондом с использованием 2% раствора натрия гидро-

карбоната (легче «отмывается» слизь, подавляется 

рост бактерий) или 0,1% раствором калия перманга-

ната (не обладает какими-либо преимуществами).

Объем растворов, применяемых для промывания, 

составляет первоначально для взрослых 3–5 л. Желу-

док следует считать промытым, если отходят чистые 

промывные воды. Мутность в промывных вод являет-

ся показателем того, что промывание должно быть 

продолжено. Поэтому при необходимости объем рас-

творов для промывания может быть и больше. Промы-

вают также кишечник (сифонная клизма).

Промывание желудка противопоказано при по-

дозрении на инфаркт миокарда, при ишемической 

болезни сердца с явлениями стенокардии, гиперто-

нической болезни II–III стадии, язвенной болезни 

желудка и двенадцатиперстной кишки, сердечной 

и сердечно-легочной недостаточности, варикозном 

расширении вен пищевода и некоторых других за-

болеваниях.

Если промывание желудка выполнено своевремен-

но и правильно, то тошнота и рвота прекращаются и 

больной отмечает облегчение. Если же после промы-

вания желудка спустя несколько часов сохраняется 

тошнота, а тем более рвота, необходимо еще раз убе-

диться в достоверности диагноза «ПТИ». Если диагноз 

не вызывает сомнения, требуется повторное, более 

тщательное промывание желудка, особенно если до 

этого проводилось незондовое промывание. 

Терапия при легком течении заболевания без при-

знаков обезвоживания ограничивается промыванием 

желудка, назначением диеты. Такого больного врач-

инфекционист или семейный врач может оставить для 

лечения на дому при условии осуществления актив-

ного ежедневного врачебного наблюдения. При этом 

необходимо иметь в виду, что изначально легкое тече-

ние болезни может прогрессировать.

Для связывания и выведения токсинов (и частично 

патогенных микроорганизмов) из пищеварительного 

тракта после промывания желудка назначают энте-
росорбенты (энтеросгель, смекта и др.). Если после 

промывания желудка сохраняются тошнота, диарея и 

имеются признаки обезвоживания I–II степени, а так-

же незначительной или умеренной интоксикации, та-

ким больным показана оральная водно-солевая тера-
пия, целью которой является борьба с обезвоживани-

ем и интоксикацией. Используются растворы оралит, 

регидрон и его аналоги.

Более новая модификация раствора – регидрон оп-

тим (Финляндия) – предложен в следующем составе 

(в граммах):

• калия хлорид – 0,75; 

• натрия хлорид – 1,3;

• калия цитрат – 1,45; 

• безводная глюкоза – 6,75 г в 0,5 л кипяченой 

воды. 

Растворы пригодны к употреблению внутрь в тече-

ние суток при условии, что они хранятся в холодиль-

нике. 

Пероральная регидратация начинается после промы-

вания желудка и прекращения рвоты. Объем вводимых 

оральных регидратационных растворов зависит от сте-

пени обезвоживания и массы тела больного. При обез-

воживании I степени пациенту необходимо принять 

около 30 мл/кг, II степени – около 60–70 мл/кг, по 1/
4
–1/

2
 

стакана каждые 2 мин. Объемная скорость введения 

растворов составляет 1–1,5 л/ч. При появлении ощу-

щения тяжести в эпигастрии и тошноты интервал 

между приемом жидкости увеличивается вдвое. 

Первый этап регидратации продолжается в течение 

2–3 ч. После ее осуществления дальнейшее потреб-

ление жидкости определяется объемом продолжа-

ющихся потерь.

Растворы для пероральной дегидратации в детской 

практике (ОРС-1) в последнее время обогащают ами-

нокислотами, мальто-декстранами, дипептидами, 

злаковой (рисовой) пудрой, кокосовым молоком, ме-

дом. Они способствуют повышению эффективности 

оральных регидратационных растворов и снижению 

потребности в них, сокращению продолжительности 

заболевания и уменьшению объема каловых масс. Рас-

творы под названиями ОРС-2, супер-ОРС кроме ре-

гидратационной имеют также питательную ценность. 

Для лечения взрослых ОРС-2 не используется.

В некоторых случаях возможно введение жидкости 

через назогастральный зонд (повторная рвота, отказ 

от употребления жидкости) с использованием систе-

мы капельного вливания. При более тяжелом течении, 

сопровождающемся обезвоживанием III степени, ко-

торое при ПТИ наблюдается редко, а также выражен-

ными признаками интоксикации вплоть до развития 

токсико-инфекционного шока, неукротимой рвоте 

назначается внутривенная инфузия водно-солевых 

растворов. Особенностью водно-солевой терапии при 

ПТИ является одновременное достижение дезинток-

сикационного и регидратационного эффектов. В слу-

чае значительного преобладания обезвоживания ре-

гидратационная терапия, как и при обезвоживании 

I–II степени, проводится в два этапа:

• первоначально возмещают потерянный объем 

жидкости до начала лечения;

• в последующем проводится коррекция продолжаю-

щихся потерь с измерением их через каждые 4–6 ч.

Регидратация осуществляется путем внутривенно-

го вливания изотонических полиионных растворов 

трисоль, хлосоль, ацесоль, квартасоль. Наряду с со-

левыми растворами при ПТИ в целях дезинтоксика-

ции применяют синтетические коллоидные раство-

ры: неогемодез, реополиглюкин, полиглюкин. Эти 

растворы можно вводить только при отсутствии у па-

циентов обезвоживания со скоростью 40–60 капель 

в 1 мин. 
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Применяют препараты кальция, которые активи-

руют фосфодиэстеразу и тормозят образование цАМФ: 

глюконат кальция внутрь по 5 г 2 раза в сутки (через 

каждые 12 ч). При нарушении пищеварения показаны 

ферментные препараты: панкреатин по 1–4 таблетки 

во время еды не разжевывая, запивая большим коли-

чеством жидкости (желательно щелочной). Суточная 

доза для взрослых составляет 6–18 таблеток. Панзи-

норм-форте обычно назначают по 1–2 таблетки 3 раза 

в сутки. Снижение перистальтики достигается назна-

чением лоперамида. У взрослых и детей старше 12 лет 

при острой диарее первая доза составляет 2 капсулы 

(4 мг), в дальнейшем после каждого жидкого стула 

принимают по 1 капсуле.

Патогенетическая терапия также включает приме-

нение противодиарейных средств. Это ингибиторы 

простагландинсинтетазы (индометацин по 50 мг 3 раза 

в сутки с интервалом 3 ч), антихолинэргические (ре-

асек и др.), барьерно-протективные (смекта по 1 паке-

тику 3 раза в сутки, разведенному в 1/2 стакана воды), 

энтеросорбенты (энтеросгель и др.). Энтеросгель при-

меняют внутрь за 1,5–2 ч до еды или через 2 ч после 

приема пищи или медикаментов, запивая достаточ-

ным количеством воды. Для взрослых и детей старше 

14 лет разовая доза препарата составляет 15 г (столовая 

ложка) 3 раза в сутки. Применение энтеросгеля в ком-

плексном лечении заболеваний пищеварительного 

тракта показало его высокую эффективность (Пути-

лина О.А. и соавт., 2000; Сухов Ю.А. и соавт., 2007; Ні-

колаєв В.Г. та співавт., 2010). Боли в животе можно 

уменьшить назначением белладонны, атропина, но-

шпы, баралгина.

Независимо от степени тяжести, особенно в случае 

тяжелого и затянувшегося течения, следует использо-

вать пробиотики (эубиотики) – препараты живых мик-

робных клеток или их структурных компонентов, спо-

собные улучшить состояние микрофлоры кишечника. 

Пробиотики конкурируют с патогенами за питатель-

ные вещества и рецепторы, стимулирующие гидролиз 

токсинов, стимулируют продукцию микробных суб-

станций (включая пептиды иммунной системы), инду-

цируют синтез органических кислот и азота, регулиру-

ют проницаемость кишечника за счет воздействия на 

эпителиальные межклеточные соединения, улучшают 

трофику слизистой оболочки пищеварительного трак-

та, что способствует активации пристеночного пище-

варения, стимулируют абсорбцию глюкозы и оказыва-

ют антиапоптотический эффект на энтероциты, а 

также модулирующее действие на иммунный ответ 

(Горелов А.В. и соавт., 2003; Lemberg D.A. et.al., 2007).

При оценке многих пробиотиков убедительные до-

казательства эффективности демонстрируют лишь не-

которые из них. Так, Lactobacillus rhamnosus GG (LGG) 

и Saccharomyces boulardii являются штаммами, которые 

зарекомендовали себя как наиболее эффективные при 

лечении диарей (Guarino A. et al., 2009). Согласно прак-

тическим рекомендациям Всемирной гастроэнтеро-

логической организации (2008), доза LGG составляют 

1010–1011 КОЕ 2 раза в сутки. Lactobacillus rhamnosus GG 

входит в состав таких пробиотиков, как бифиформ 

комплекс и бифиформ малыш. Первый назначают 

по 2–3 капсулы 2–3 раза в сутки, второй – в виде же-

вательных таблеток по 1 таблетке 3 раза в сутки в те-

чение 10–14 дней. 

Назначение этиотропной терапии 
при ПТИ не показано.

Только в случае бактериальных осложнений, в час-

тности септического течения клостридиоза, назнача-

ются антибиотики широкого спектра действия. При 

ПТИ протейной этиологии, ввиду того что этот воз-

будитель является антагонистом кишечной микро-

флоры и может приводить к развитию дисбактериоза, 

вероятно, целесообразно использовать аминоглико-

зиды, левомицетин примерно в течение 5 дней.

Выделение возбудителя ПТИ может продолжаться 

хотя и редко и после клинического выздоровления с 

прекращением диареи. В случае ПТИ, вызванной ши-

геллами, продолжительностью не более 5 дней эти-

отропные препараты назначать не следует. Если же ос-

трый гастроэнтерит шигеллезной этиологии перехо-

дит в гастроэнтероколит, а затем в колит, назначение 

этиотропных препаратов целесообразно.

При выраженном диарейном синдроме можно ис-

пользовать кишечные антисептики: интестопан по 

1–2 таблетки 4–6 раз в сутки, интетрикс по 1–2 кап-

сулы 3 раза в сутки. 

Питание больных с ПТИ должно быть щадящим, в 

целом соответствовать диете № 4. В 1-е сутки желатель-

но вообще воздержаться от приема пищи, тем более что 
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у пациентов отсутствует аппетит. По мере уменьшения 

диареи переходят на стол № 2, а затем – на общий стол. 

Исключаются молоко, острые и пряные блюда, сырые 

овощи и фрукты, консервы, копчености в течение 2–3 

дней. Рекомендуют слизистые супы, рис, неконцент-

рированные бульоны, молотое и протертое мясо, от-

варную нежирную рыбу, омлеты, каши, картофельное 

пюре, творог, кисели, подсушенный хлеб, подсоленный 

крекер, сухое печенье. Соблюдать диету рекомендовано 

в течение 1 мес от начала заболевания.

Таким образом, терапия при ПТИ является патогене-

тической и синдромальной. Ее соответствие патогенезу 

и незамедлительность проведения обеспечивает высо-

кий терапевтический эффект и благоприятный исход.
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