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ВСТУП 

      Інфекційні хвороби займають важливе місце в житті людини. Вони 

відносяться до масових захворювань і є найчастішою причиною звертання за 

медичною допомогою. Інфекційні захворювання – це група захворювань, які 

викликаються проникненням в організм хвороботворних (патогенних) 

мікроорганізмів. Інфекційні хвороби, на відміну від серцево-судинних і 

онкологічних, вражають переважно дітей та осіб репродуктивного віку. Вони 

служать головною причиною смертності дітей до 5 років, особливо в країнах, 

що розвиваються. Таким чином, інфекційні хвороби є одним з основних 

видів патології людини, а в особливості дитини.  

     Сприйнятливість до інфекційних захворювань залежить від безлічі 

факторів: від віку, перенесених і супутніх захворювань, харчування, 

вакцинації , житлових умов, культурного та економічного рівня населення. 

Всі ці фактори впливають на імунітет – здатність людини протистояти 

інфекціям.  

     Інфекційний процес являє собою взаємодію макро- і мікроорганізму. При 

нормальному імунітеті проникненню збудника перешкоджає цілий ряд 

захисних бар’єрів; при зниженні сили хоча б одного з них сприйнятливість 

людини до інфекцій збільшується. 

     Інфекційні захворювання відрізняються від неінфекційних тим, що 

хвороботворний агент і організм при інфекційних хворобах володіють 

певною біологічною активністю. Патогенний мікроорганізм є потужним 

подразником, в результаті впливу якого на організм виникає складний 

процес. З самого початку цього процесу в ньому виділяється дві основних 

ланки — фізіологічний стан організму і збудник інфекційного захворювання. 

Інфекційні хвороби - це важлива проблема кожної людини у різні періоди 

життя. В інфекційній патології дітей гострі кишкові захворювання та 

повітряно-крапельні інфекції займають одне з основних місць, тому ця тема є  

найбільш актуальною.  
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     Імунна система дитини значно відрізняється від імунної системи дорослої 

людини, вона недосконала, вразлива і знаходиться в процесі дозрівання та 

формування. Розвиток імунної системи дитини відбувається ще до 

народження і продовжується після народження. Розвиток імунної системи 

дитини триває приблизно 7 років. У деяких дітей спостерігається незрілий 

розвиток імунітету, що пояснюється несприятливістю протікання вагітності, 

недоношеністю, ранньою відмовою від грудного вигодовування, важкими 

інфекційними захворюваннями або генетичними факторами. 

     Актуальність теми – тема є актуальною у даний час, так як кишкові та 

повітряно-крапельні інфекції займають одне з провідних місць в 

епідеміології у дорослих та дітей м. Херсону та області.  

     Мета дослідження – охарактеризувати динаміку кишкових та повітряно-

крапельних інфекцій дітей м. Херсона та Херсонської області за 

статистичними даними. 

     Мета дипломної роботи досягається вирішенням наступних завдань:  

     1.  Проаналізувати  наукову літературу  з проблеми збудників кишкових та 

повітряно-крапельних інфекцій людини для складання характеристики їх 

прокаріотичних представників. 

     2. Охарактеризувати на основі аналізу літературних першоджерел 

вразливість дитячого організму до вказаних збудників. 

     3.  Скласти епідеміологічну характеристику кишковим і повітряно-

крапельним інфекціям людини, та методи їх діагностики. 

     4.  Провести  моніторинг кишкових  та повітряно-крапельних інфекцій 

дітей міста Херсона та Херсонської області за статистичними даними 2013-

2015 рр.. Порівняти  характеристику динаміки різних захворювань дітей  на 

кишкові та повітряно-крапельні інфекції міста Херсона та області. 

     Об’єкт дослідження – інфекційні захворювання дитини та дорослої 

людини. 

     Предмет дослідження – інфекційні захворювання дитини та дорослої 

людини, що спричиненні мікроорганізмами. 
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     Методи дослідження – мікробіологічні методи дослідження біологічного 

матеріалу шляхом посіву на поживні середовища, статистичні методи 

обробки кількісних даних. 

     Зв'язок роботи з науковими програмами, планами, темами: технічне 

завдання на виконання науково-дослідницької роботи № держреєстрації 

0111U001766 «Відновлення здоров’я людей різних вікових груп шляхом 

фізіологічної терапії та застосування новітніх технологій оздоровлення», що 

була закоординована в ХДУ.  

     Публікації – Година Ю. Ю. Кишкові та повітряно-крапельні 

захворювання дітей м. Херсону і Херсонської області: оцінка статистичних 

даних / Ю. Ю. Година // Магістерські студії. – 2019. 

     Наукова новизна одержаних результатів – вперше був зроблений 

моніторинг захворювань кишковими та повітряно-крапельними інфекціями 

дітей м. Херсона та Херсонської області за статистичними даними. 

     Практичне значення одержаних результатів – розроблені методики 

дослідження можуть бути використані в роботі лікувально-профілактичних 

закладів і санітарних установах. 
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РОЗДІЛ 1 

ПРОКАРІОТИ – ЗБУДНИКИ КИШКОВИХ І ПОВІТРЯНО - 

КРАПЕЛЬНИХ ІНФЕКЦІЙ ЛЮДИНИ 

 

     1.1. Характеристика прокаріотів 

     Доядерні або прокаріоти (Prokaryotes, від давньогрецького pro- перед + 

karyon горіх або ядро, посилаючись на ядро клітини + суфікс -otos, pl. -otes; 

також може писатися як «procaryotes») – органінзми без ядра (karyon) клітин ни, 

(у більшонсті випадкнів також без будь-яких інших мембраннних органенл, таких 

як мітохонндрії чи ендоплназматичний ретику нлум, але є винятк ни) [7]. 

     Прокарніоти – це органінзми, що не мають сформонваного клітиннного ядра, 

покритного оболоннкою, і типовонго хромосномного апаратну. У них є єдина 

багатонразово перекрнучена кільценва молекунла ДНК в компле нксі з небагантьма 

молекунлами білка, яку іноді теж назива нють хромосномою. Цей набір 

характнеристик відрізнняє їх від еукарінотів (ядерних органі нзмів), які мають 

клітиннні ядра і можуть бути як однокл нітинними, так і багато нклітинними. 

Різницня між структ нурою прокарніотів та еукарінотів найбіл ньша серед груп 

органінзмів. Більшінсть прокарніотів – бактернії, і ці два термін ни раніше 

розгляндалися як синоні нми. До надцар нства Прокарніоти відносниться одне 

царствно Дроб'янки, що об'єднує прибли нзно 4500 видів одноклнітинних 

органінзмів. Складанється з двох відділнів: Бактернії та Ціанобнактерії (Синьо-

зелені водоронсті) [47].  

     Бактернії та синьо-зелені водоронсті відноснять до прокарніотів, оскільнки в 

їхніх клітиннах немає чітко оформлненого ядра, а ядерна речови нна (нуклеоїд) 

розміщнена безпоснередньо у цитопл назмі. З органенл у прокарніотів наявні тільки 

рибосонми, основнні обміннні процесни відбувнаються на особли нвих мембраннах, 

що утворюнють впинанння у цитоплназму, оточенні прокарніоти клітиннною 

стінконю, в основі якої муреїн – полісанхарид, що за будово ню нагадунє 

целюлонзу. 

     Взаємонзв’язки прокарніот з іншими органі нзмами можуть проявлнятися як: 
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     - мутуалнізм (взаємовигідне співжинття, наприкнлад, синьо-зелені водоронсті 

та гриби, що утворюнють лишайнник); 

     - коменсналізм (один  вид – коменснал викоринстовує інший  вид – хазяїнна 

для регулянції його взаємо нвідносин з навкол нишнім середонвищем, причомну 

обмін речовинн та антагоннізм між ними відсут нні, наприкнлад, кишковна паличкна 

живе в кишечннику людинин); 

     - паразинтизм (один вид – паразинт викоринстовує інший вид – хазяїн як 

середонвище існуванння чи джерел но живленння; взаємонвідносини між видами 

антагонністичні, наприк нлад, хворобнотворні бактернії та органінзми у яких вони 

викликнають хворобни) [54]. 

     При розмнонженні прокарніотів відбувнається розподніл клітинни навпіл, іноді 

брунькнування. Прокарніоти розмнонжуються з величе нзною швидкінстю. Так, при 

сприятнливих умовах їх клітин ни ділятьнся кожні 20-30 хвилин. Тому вони 

здатні швидко збільш нувати свою чисельнність за короткний проміжнок часу. 

При неспринятливих умовах на поверх нні бактерніальної клітинни утворюнється 

щільна багатоншарова оболоннка. Усі життєвні процесни припинняються в клітці, 

вона не ділитьнся. Так формуєнться спора. У виглядні спори прокар ніотична 

клітинна може жити тривалний час, вона витримнує дію високинх чи низькинх 

темпернатур, посуху. При сприят нливих умовах оболоннка спори руйнуєнться, і 

процесни життєдніяльності в клітинні поновлнюються [54]. 

     Так, бактернії-прокаріоти поширенні всюди. Вони розселняються на поверхнні 

або усереднині інших органі нзмів (людей, тварин, рослин н), у великінй кільконсті 

зустрінчаються в ґрунті, прісни нх і солонинх водоймнах. Наприк нлад, всього лише 

один грам ґрунту містит нь мільйонн клітин бактер ній. Величе нзна кількінсть їх 

міститнься в одиницні об'єму води або атмосф нерного повітрня. Вони навіть 

здатні існуванти в тих умовах, де інші органі нзми взагалні не зустрінчаються. 

Наприкнлад, деякі види живуть у гарячи нх джерелнах, темпернатура води яких 

досяганє +90 ° С. Клітин ни особлинвих бактерній виявленні в нафтонносних пластанх 

на глибинні декільнкох кіломентрів [9]. 
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     Прокарніоти грають величензну роль у всій біосфе нрі Землі і, безсумннівно, 

були предканми еукарінот – органінзмів із оформлненим ядром. Вважаюнть, що 

мітохонндрії – енергентичні станці нї еукарінотних клітин походянть від 

симбіонтичних прокарніотів – аеробнних бактерній, а хлоропнласта вищих рослин 

– з таких же симбіонтичних ціанобнактерій. 

     Бактернії, не зважаюнчи на їх очевид нну простонту, мають добре розвин нену 

структнуру клітин ни, яка відповнідає за багато їх унікал ньних біологнічних 

властинвостей. Багато констрнуктивних деталенй унікалньні для бактерній і не 

знайденні серед архей або еукарінотів. Проте, незважнаючи на відноснну простонту 

бактерній і легкіснть вирощунвання окреминх штамів, багато бактер ній не вдаєтьнся 

виростнити в лаборанторних умовах, а їх структнури часто занадтно малі для 

вивченння. Тому, хоча деякі принци нпи будови бактер ніальної клітин ни добре 

вивченні та навіть застосновуються для інших органі нзмів, більші нсть унікалньних 

рис та структнур бактерній все ще невідонмі [17]. 

      Морфолногія мікроонрганізмів – це наука, що вивчає їх форму, будову, 

способни пересунвання і розмно нження. Мікробни, що найчаснтіше зустрінчаються 

в процесні приготнування їжі, ділять на бактер нії, цвілевні гриби, дріжджні і 

віруси. Більшінсть мікробнів – одноклнітинні органінзми, розмір яких 

вимірюнється в мікромнетрів – мкм (1/1000 мм) і наноментрах - нм (1/1000 мкм). 

     П'ять царств живих органі нзмів утворенні двома типами клітин: 

прокарніотичними, що не мають типови нх ядер (бактерії і синьо-зелені 

водоронсті), й еукарінотичними, яким властинві ядра (більшість однокл нітинних 

органінзмів, рослинни, гриби і тваринни) [35]. 

     Найважнливішою ознаконю живої матерінї є постійнний обмін речовинн між 

органінзмом і середонвищем. Сукупнність процеснів, які гармоннійно поєднанні і 

перебінгають у клітинні в певній послід новності, забезпнечуючи відтвонрення її 

біомасни, називанють обмінонм речовинн, або метабонлізмом.  

     Існуютнь два напрямни метабонлізму: анаболнізм, або констрнуктивний обмін, 

який об'єднує процес ни синтезну складонвих частин тіла органі нзму за рахунонк 

надходнження поживнних речовинн із довкілнля, і катабонлізм, або енергентичний 
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обмін, що включанє процесни розпадну органінчних речовинн із одночансним 

вивільнненням енергінї та акумулняцією її в АТФ та інші високо енерге нтичні 

сполукни. У мікроонрганізмів розрізнняють дві форми катабо нлізму – диханння і 

бродінння [3]. 

     Констрнуктивний і енерге нтичний процесни перебінгають у клітинні водночнас. 

У більшонсті прокарніотів вони тісно пов'язані між собою і їх важко розділ нити. 

Разом з цим, слід наголо нсити, що анаболнізм і катабо нлізм мікробнів 

характнеризуються надзвинчайною різномнанітністю, яка є резульнтатом 

здатнонсті цих форм життя викори нстовувати – як джерелна енергінї і як вихіднні 

субстрнати для побудонви речовинн тіла – найширнший набір органі нчних і 

неорганнічних сполук. В основі метабо нлічної різномнанітності також лежать 

властинві мікроонрганізмам різні шляхи метабо нлізування вихіднних субстрнатів, 

тобто один вихідн ний субстрнат може перетвнорюватися, залежнно від умов, 

різнимни шляхамни. Отже, основнними процеснами метабонлізму живої матері нї є 

живленння і диханн ня. Для вивченння обміну речовинн у мікробнів, зокремна 

потребни їх у живлен нні, насампнеред доцільнно ознайонмитися з хімічн ним 

складонм їхньогно тіла [22]. 

     Диханння, під час якого відбувнається окисленння органінчних речовинн за 

допомонгою кисню повітр ня, називанється аеробнним. Аеробнні мікроонрганізми 

(як і тварин ни або вищі рослинни) в процес ні диханння можуть окислюнвати різні 

органінчні сполукни: вуглевноди, жири, білки, органі нчні кислотни тощо [8]. 

     Аеробнне диханння – найдоснконаліший спосіб утворенння енергінї органінзмом. 

У бактерній воно у багать нох відношненнях подібнне до аеробнного диханння 

вищих органінзмів. Хімізм аеробнного диханння мікроонрганізмів складанється з 

двох фаз. Перша включа нє серію послід новних реакцінй, завдякни яким органінчні 

сполукни окислюнються до СО2, а атоми водню, які звільн няються внасліндок 

цих реакцінй, перемінщуються до відповнідних акцепт норів. У першій фазі 

здійсннюється цикл реакцінй трикарнбонових кислот, який ще має назву циклу 

Кребса [9]. 
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     Диханння в анаеро нбів відбувнається шляхом ферменнтації субстрнату з 

утвореннням невелинкої кільконсті енергінї. Найчаснтіше в процеснах бродінння 

мікробни викоринстовують вуглевноди, зокремна глюкозну. Полісанхариди, 

зазвичнай, перед бродіннням гідролнізуються до моносанхаридів [19]. 

     Кожен тип бродін ння спричиннюється особли нвою групою мікроонрганізмів, і 

при цьому утворю нються специфнічні кінцевні продукнти. Поряд з цим будь-який 

вид бродінння можна розгляндати як двостандійний процес. Перша стадія 

включанє перетвнорення глюкозни до піровинноградної кислот ни. При цьому 

відбувнається розрив ланцюгна глюкозни і відщепнлення двох пар атомів водню. 

     На другій стадії атоми водню викори нстовуються для відновнлення 

піровинноградної кислот ни або утворенння з неї сполук [34]. 

 

     1.2. Особлинвості органінзації мікроонрганізмів – збуднинків хворобн 

     Бактернії – мікроонрганізми, які не мають оформл неного ядра (прокаріоти). 

Для мікроонрганізмів була прийня нта Єдина міжнар нодна класифнікація, в основі 

якої лежить систем на Бергі. Основнними етапамни всіх класиф нікацій є: Царствно 

– клас – порядонк – сімейснтво – рід – вид. Головнною класифнікаційною 

категонрією є вид – сукупнність органінзмів, які мають спільн не походжнення, 

морфолногічні, фізіолногічні ознаки та обмін речови нн. 

Шляхи переданчі мікроонрганізмів: 

     1. повітрняно-крапельний; 

     2. фекальнно-оральний; 

     3. контакнтний; 

     4. аліменнтарний (через харчовні продук нти); 

     5. рановинй. 

     Бактерніальні захвор нювання можуть поширюнватися різнимни шляхамни: 

контакнтним, при якому відбувнається пряме зіткненння хворої людини зі 

здоровного; контакнтно-побутовим, при якому переда нвання інфекцнії 

відбувнається через предменти домашннього вжитку (білизна, рушник, посуд, 

іграшкни), забрудннені виділенннями хворог но; повітрняно-краплинним – через 
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повітря; водним – при викоринстанні інфіконваної води для пиття, побуто нвих і 

господнарських потреб, а також під час купанн ня [33]. 

     Нерідкно в поширеннні бактерніальних інфекцній беруть участь харчовні 

продукнти і готова їжа. Хвороб нотворні бактернії можуть потрапнляти у продукнти 

харчувнання різнимни шляхамни: через забрудннені руки хворог но чи носія, під 

час миття харчовних продукнтів в інфіконваній воді, під час переве нзення на 

випадкновому транспнорті, при розрізнанні харчовних продукнтів на бруднинх 

столах, внасліндок зараженння їх мухами, гризун нами й іншими перено нсниками 

бактерніальних захвор нювань. Багато інфекцнійних хвороб, які спричи нняють 

бактернії, переданються комаханми, наприк нлад кліщамни, комаранми, мухами [24]. 

     За формою мікроонрганізми поділянються на: 

     - круглі (стафілококи, стрепт нококи, диплокноки, мікрок ноки, тетракноки, 

сардинни);  

     - паличкноподібні (власне бактернії, бацилин); 

     - зігнутні та покруч нені (вібріони, спірилни, спірохнети) [20]. 

Гострі інфекцнійні хворобни можуть бути виклик нані різномнанітними 

збуднинками. Тому була зробленна класифнікація мікроонрганізмів – збуднинків 

інфекцнійних хвороб людини. 

     Усі з переранхованих мікроо нрганізмів викликнають інфекцнію (інфекційний 

процесн) – це компле нксний патолонгічний процес, який утвори нвся в резульнтаті 

взаємондії патогеннних мікроо нрганізмів з макроонрганізмом [46].  

     Цей процес супровноджується ураженнням тканин, поруше ннням функцінй її 

органінв і систем з наступ нним розвитнком відповнідних захиснно-

пристосувальних реакці нй. Одну з головн них ролей в інфекц нійному процесні 

відігр нають патогеннні коки – це сімейснтво (Enterobacteriaceae) об’єднує велику 

групу грам-паличок, рухливних, які мають джгути нки, або не рухливних, 

утворюнючих або не утворю нючих капсулну. Вони не утворюнють спори, аероби 

чи факульнтативні аероби. Метабо нлізм дихальнний чи бродил ньний. Уражаюнть 

шлунконво-кишковий тракт, утворю нють ентеринти, гастронентерити. Можливні 

ураженння поза кишковної локалінзації, які предстнавлені такими патогеннними 
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мікроонрганізмами, як Salmon нella, Shigelнla, а також умовно н-патогенними 

мікробнами [46]. 

     Також до патоге ннних коків відноснять збудни нків повітрняно-крапельних 

інфекцній – Staphyнlococcus, Streptнococcus. Стафілнококи є нормалньною флорою 

шкіри та слизовних оболоннок, особлинво носу та зіву. Джерелном інфекцнії 

виступнає: 

     - хвора людина;                                

     - носій. 

     Але важливну роль в інфіку нванні відігрнає тісний контак нт саме з носіямни 

патогеннного золотинстого стафілнококу. Найбіл ньш схильнною групою є діти, 

особли нво новона нроджені. Захворнюваність підвищнується в холоднну пору року 

[55]. 

     Профілнактика хвороб, що виклик нають прокарніоти. Бактернії можуть не 

тільки принос нити користнь, а й завдавнати шкоди. Вони розмно нжуються у 

харчовних продукнтах, спричинняючи їх псуванння. Щоб запобі нгти розмнонженню 

бактерній, продукнти слід зберігнати на холоді, можна пастер низувати, 

висушунвати (в’ялити або коптитни), солити чи маринунвати. Бактернії 

спричинняють такі тяжкі захвор нювання людини, як туберкнульоз, сибіркна, 

ангіна, харчовні отруєн ння, чума, холера, дифтер нія, ботулінзм [30]. 

     Більші нсть бактерніальних захворнювань без застоснування антибі нотиків 

вилікунвати практинчно неможлниво. Тому дуже важливно завжди викону нвати 

рекоменндації лікаря і не відмов нлятися від признанченого препар нату, 

пам’ятаючи про те, що будь-яке інфекцнійне захворнювання завжди значно 

серйознніше, ніж можливні небажанні реакцінї від застоснування антибінотиків, що 

викоринстовуються для його лікуванння. 

     В іншу істоту бактер нії можуть проникнати разом із їжею, водою, повітр ням, 

через покривни тіла. Одним із найпош ниреніших шляхів проникннення бактерній 

в органінзм людини є повітр няно-краплинний. Під час кашлю та чхання хворих 

людей у повітр ня разом із дрібнинми краплиннками рідини (слизу, слини) 
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потрапнляють мільйонни бактерніальних клітин. Ось чому для захистну 

дихальнних шляхів слід користнуватися захиснними марлевними маскамни [28]. 

     Щоб запобінгти поширеннню хворобнотворних бактерній, хворих людей та 

тварин потрібнно ізолювнати від здоровних до моментну одужанння - карантнин. 

Інші заходи - це профіл нактичні щепленння, наприкнлад проти дифтер нії, правця. 

У такому разі в органінзм людини чи тварин ни вводятнь убитих або послаб нлених 

збуднинків захворнювання. Щоб підвищнити стійкінсть органінзму до збуднинків 

захворнювань, слід регулянрно вживатни вітамінни, загартновуватися, споживнати 

лише кип'ячену воду, правилньно кулінанрно-оброблені харчовні продукнти, 

дотримнуватись особиснтої гігієнни [15]. 

     Дисбакнтеріоз - кількінсні та якісні порушенння екологнічного балансну між 

мікробнними популянціями в складі мікрофнлори. Для проведнення і лікуванння 

дисбакнтеріозів, крім раціоннальних методінв хіміотнерапії, викори нстовують 

спеціанльні бактернійні препарнати [15]. 

     Отже, в органінзмі людини існує велика кількі нсть бактерній, одні з яких 

можуть завдатни здоровн’ю людини велико нї шкоди, а інші, навпакни, є 

необхіндними і допома нгають підтринмувати нормалньну мікроф нлору органінзму. 

До профілнактики бактерніальних захвор нювань відноснять раннє виявленння 

джерел і шляхів переда нвання інфекцнії; ізолювнання інфекцнійних хворих; 

карантнин; дезинфнекція, дератинзація (знищення перенонсників) [15]. 

Отже, бактернії – це мікроонрганізми, які не мають оформлненого ядра 

(прокаріоти). Гострі інфекц нійні хвороб ни можуть бути виклик нані 

різномнанітними збуднинками. Тому була зробле нна класифнікація 

мікроонрганізмів – збуднинків інфекцнійних хвороб людини. Вона дає 

можливність ознайонмитися з бактерніями та хворобнами, які вони викликнають. 

Найбілньш схильнною групою до інфікунвання є діти, особлинво новонанроджені. 

 

    1.3 Прокарніоти – збуднинки кишковних і повітрняно-крапельних інфекцній 

     У мікробніології широко застос новують спеціанльні термінни – культу нра, 

штам, клон. Культунра – це видима оком сукупн ність бактерній на живильнних 
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середовищах. Культунри можуть бути чистимни (сукупність бактер ній одного 

виду) і змішанними (сукупність бактер ній двох або більше видів). Штам – це 

сукупнність бактерній одного виду, виділе нних з різних джерел або з одного 

джерелна в різний час. Штами можуть відріз ннятися за деяким ни ознаканми, що 

не виходянть за межі характнеристики виду. Клон – це сукупнність бактерній, що 

є потомснтвом однієї клітинни [1]. 

     Інфекцнійні хворобни займаюнть важливне місце в житті людини. Вони 

відносняться до масови нх захворнювань і є найчаснтішою причинною звертанння за 

медичнною допомонгою. Інфекцнійні хворобни, на відмінну від серцевно-судинних і 

онколонгічних, вражаюнть переванжно дітей та осіб репрод нуктивного віку. Вони 

служатнь головнною причинною смертнності дітей до 5 років, особли нво в країнанх, 

що розвивнаються. Таким чином, інфекц нійні хворобни є одним з основн них 

видів патолонгії людини [25]. 

     Інфекцнійний процес – компленкс взаємнних пристонсувальних реакці нй у 

відповнідь на вкоріннення і розмно нження патогеннного мікробна в 

макроонрганізмі, спрямонваний на відновнлення порушенного гемостназу та 

біологнічної рівновнаги з навколнишнім середо нвищем.  

     Інфекцнійна хворобна – це найвищній ступіннь вираженності інфекцнійного 

процесну, коли в резуль нтаті перева нжання патолонгічних реакцінй над 

компеннсаторними виника нє порушенння гемостназу [30]. 

     Існуютнь 4 основнні типи механінзму зараженння інфекцнійною хворобною: 

     - повітр няно-крапельний; 

     - фекальнно-оральний; 

     - трансмнісивний; 

     - контакнтно-побутовий [57]. 

Основні риси інфекц нійних хвороб: 

     -  Кожна інфекцнійна хворобна має свого специфнічного збуднинка. 

     -  Вони є заразнними, тобто переданються від хворої до здоров ної людини і 

здатні до епідемнічного розповнсюдження. 
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     - Після перененсення інфекцнійної хворобни в органінзмі перехвнорілих 

формуєнться імунітнет до повторнного захворнювання, викликнаного тим же 

збуднинком. 

     - Для них характ нерна циклічнність перебінгу з чіткою зміною період нів 

захворнювання (інкубаційний, продро нмальний, розпал хвороб ни, згасанння 

клінічнних проявінв, реконвналесценція). 

     - Як правилно, такі хворобни супровноджуються гарячкною - часом 

характнерною темпернатурною реакцінєю. 

     Крім вказанних рис, частою ознако ню інфекцнійних хвороб є запаль нний 

процес, який виника нє на місці проникннення або локалінзації збуднинка, явища 

загальнної інтоксникації органінзму, характ нерним висипонм на шкірі, особли нвими 

змінамни картинни крові [38].   

     Гострі кишковні інфекцнії. У структнурі інфекцнійної патоло нгії дітей гострі 

кишковні інфекцнії (ГКІ) займаюнть одне з провід нних місць. В ролі етіоло нгічних 

агентінв виступнають такі бактернії: шигели, сальмо ннели, діарегненні ешерихнії, 

ієрсин нії, стафілнококи, клебсінєли та інші. Кишковні інфекцнії клінічнно 

проявлняються наступнними синдронмами: інтоксникація (гострого інфекц нійного 

токсикнозу), зневодннення (дегідратація, ексико нз), лихоманнка та 

гастронінтестинальним (гастрит, ентери нт, гастронентерит, гастронентероколіт, 

ентеронколіт, коліт) [27]. 

     Етіолонгічна структнура кишковних інфекцній у дітей різних вікови нх груп 

неоднанкова. У дітей ранньо нго віку кишковні інфекцнії, в основн ному, 

викликнають ентеронпатогенні ешерихнії, стафілнокок, сальмоннели, а також, 

найчаснтіше – умовнон-патогенні ентеронбактерії (клебсієла, протей, 

цитробнактер ті інші). У дітей старшо нго (шкільного) віку перева нжають 

шигельноз і сальмоннельоз з харчовним шляхом інфікунвання, а також ієрсин ніоз, 

черевнний тиф, паратинфи та інше [57]. 

     Гострі кишковні інфекцнії мають загальнні епідемніологічні особли нвості: 

     -    висока контагніозність збуднинків;  
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     -   фекальнно-оральний механі нзм зараженння, який реалізнується через воду, 

їжу, брудні руки, предменти побуту та інше; 

     - висока стійкінсть збуднинків до впливу різних фактор нів оточуюнчого 

середонвища; 

     -   тривалне зберігнання збуднинка у ґрунті, воді, різних харчов них продукнтах 

[18]. 

Збудники бактерніальних гостринх кишковних захворнювань поділянються на 2 

групи: 

     1. Патогеннні; 

     2. Умовнон-патогенні. 

     До групи патоге ннних мікроонрганізмів відноснять: Salmonнella spp, Shigelнla 

spp, Escherнichia coli, Clostrнidium botuliнnum, Yersinнia enteroнcolitica, Yersin нia 

pseudoнtuberculosis, Vibrio cholerнa, Staphyнlococcus spp. 

     Умовнон-патогенні мікроонрганізми названні так, бо при певних умовах вони 

викликнають інфекц нійне захворнювання (грудний вік, знижен ння імунітнету, 

вплив інших фактор нів ризикун). До умовно н-патогенних відноснять: Proteuнs spp, 

Klebsiнella spp, Pseudo нmonas spp, Clostrнidium perfriнngens, Citrobнacter spp, 

Enteroнbacter spp, та інші [31]. 

     Клінічнні прояви:  

     1. Лихоманнка. Підвищнення темпернатури тіла зазвичнай відбув нається через 

30 хвилин після потрапнляння ендото нксину у кров. 

      2. Невелинкі дози ендото нксину виклик нають зниженння артерінального тиску 

у більшонсті людей протягном 30 хвилин. Більші дози можуть виклик нати 

вираженну артерінальну гіпотеннзію [44]. 

     Більші нсть збуднинків гостринх кишковних інфекцній відноснять до 

факульнтативних грам негати нвних паличонк сімейснтва Enteroнbacteriaceae. Вони 

не утворюнють спор, ферменнтують глюкозну з утвореннням кислотни. Серед них 

є рухливні види, які мають джгути нки. Ентеронбактерії мають клітконву стінку, 

дволаннцюгову ДНК, яка розташнована в цитоплназмі та рибосо нми, характнерні 
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для прокарніот. Ураженння в органінзмі людини викликнають бактернії роду 

Escherнichia, Shigelнla, Salmonнella, Klebsiнella, Proteuнs та багато інших [31]. 

     Кишковна паличкна (Escherichia coli). Escherнichia coli – основнний збуднинк 

ешерихніозів у людини, яка виклик нає кишковні інфекцнії, ураженння 

сечовиндільних шляхів, менінгніти та інше. 

    Кишковні інфекцнії (колі-інфекції). E. сoli, яка викликнає діарею, поділянють на 

5 типів: 

     1. Ентеронтоксигенні; 

     2. Ентеронінвазивні; 

     3. Ентеронпатогенні; 

     4. Ентеронгеморагічні; 

     5. Ентеронадгезивні. 

Ентеротоксигенні E. сoli, ЕТЕС, - збуднинки діареї та токсикноінфекцій. 

Ентеронінвазивні E. сoli, ЕІЕС, - збуднинки ураженнь, які нагадунють 

бактерніальну дизентнерію. Ураженння характ неризується вираженними болями у 

животі, профузнною водянинстою діареєню з домішк нами крові. 

Ентеронпатогенні E. сoli, ЕРЕС, – основнний збуднинк діареї у дітей. 

Захворнювання протік нає важко, може триватни 2 тижня та більше. 

Ентерогеморагічні E. сoli, ЕНЕС, - збуднинки геморангічної діареї 

(геморагічного коліта н) та геморангічного уремічнного синдронму [14]. 

Також E. сoli викликнають: 

 Інфекції сечовиндільних шляхів. Уропатногенні ешерихнії зазвичнай 

утворюнються з мікрофнлори кишківнника. Серед новонанроджених та у 

дітей перших 3 місяці нв життя захворнювання переванжає у хлопчи нків, у 

підлітнковий період – у дівчат.  

 Бактеріємія. Кишковна паличкна одна з основн них збуднинків бактерніємії у 

дітей. У новонанроджених 15-20% випадкнів обумовнлені маніпунляціями 

на сечовиндільних шляхах. У новона нроджених відмічнають порушенння 

терморнегуляції, анорекнсію, блюванння, діарею, жовтянницю, сонлив ність. 
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 Менінгіт. Кишковна паличкна – частий збуднинк менінгнітів у 

новонанроджених, частішне у хлопчи нків. Основнні клінічнні прояви – 

лихоманнка, сонлив ність, блюванння, діарея, жовтянниця [45]. 

     Шигела (Shigella). Шигели – кишковні патогенни людини. Уражен ння, яке 

вони викликнають,називають бактерніальною дизентнерією або шигельнозом.  

     Шигели поділянють на 4 види: 

1. Shigella dysentнeriae (серогрупа А); 

2. Shigella flexneнri (серогрупа В); 

3. Shigella boydii (серогрупа С); 

4. Shigella sonnei (серогрупа D). 

     Бактерніальна дизентнерія може протік нати від безсимнптомної інфекцнії до 

тяжких ураженнь лихоманнкою, болями у животі, діареє ню з домішкнами крові та 

слизом. Найбілньш поширенними ускладнненнями є кишковна кровотнеча; рідше – 

прободніння кишківнника , пери- та парапрноктит, випадінння прямої кишки [6]. 

    Клебсінєла (Klebsiella). Клебсінєла – умовнон-патогенна бактернія, яка 

відносниться до  сімейснтва Enteroнbacteriaceae, роду  Klebsiнella. Рід складанється 

з 4 видів: 

    1. K. oxytocнa; 

    2. K. plantiнcola;  

    3. K. pneumo нnia з трьома рухлив ними підвиднами (subspp, ozaenaнe, 

pneumoнnia, rhinosнcleromatis); 

    4. K. terrigнena.  

Типовим видом є  K. pneumo нnia. Найбілньш частимни збуднинками клебсінєльозів 

є K. pneumoнnia та K. oxytocнa. Клебсінєльози викликнають пневмоннію, 

урогеннітальні інфекц нії, у тому числі у новона нроджених, кон’юнктивіти, 

менінгніти, сепсис, гострі кишковні інфекцнії [2]. 

     Сальмоннела (Salmonella). Рід Сальмоннела (Salmonella) – відносниться до 

родини Enteroнbacteriaceae. У всьому світі сальмо ннела є одним з 

найпошниреніших збуднинків харчовних отруєннь, яке інфікунє більшінсть видів 

сирих продукнтів (наприклад, м’ясо, яйця, рослинні продукнти). Захворнювання, 
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які вони викликнають називанють сальмоннельозами. У більшо нсті людей, які 

інфіконвані сальмоннелою, розвивнається діарея, лихоманнка, болі у животі через 

12-72 години після зараженння [23]. 

     Дитина частішне всього заражанється від дорослних, які є носіямни, або від 

хворих зі стертинми формамни хворобни. Діти старшонго віку інфікунються через 

їжу, вживаюнчи м’ясні та молочн ні продукнти зі збуднинками хворобни. 

Контакнтно-побутовим шляхом частіш не всього заражанються діти ранньонго 

віку. Новонанроджені можуть бути інфіко нвані через руки персон налу, пил, 

рушникни, під час родів, в утробі матері [56]. 

     Клострнидії ботулінзму (Clostridium botuli нnum). C. botuliнnum – збуднинк 

тяжкогно захворнювання – ботулінзму (харчової інтоксникації). Клостр нидії 

ботулінзму мають дуже сильнинй ботуліннічний  токсин, який порушу нє роботу 

нервовної системни.  

Розрізняють 4 катего нрії ботулінзму: 

- харчовний ботулінзм (захворювання  виника нє  після вживанння продукнтів, які 

містятнь накопинчений ботуліннічний токсинн); 

- раньовний ботулінзм (розвивається при забруд ннені рани ґрунто нм, в якій 

створенні умови, які необхі ндні для росту Clostrнidium botuliнnum та наступнного 

токсинноутворення); 

- ботулінзм дитячонго віку (виникає переванжно у дітей до 6 місяці нв, при 

інфікунванні спорамни Clostrнidium botuliнnum); 

- ботулінзм неяснонї природни (встановити будь-який зв’язок з харчовним 

продукнтом не вдаєтьнся). 

 За ступеннем тяжкоснті розріз нняють: 

-  легку форму (паралітичний синдро нм обмежунється ураженнням окорухнливих 

м’язів); 

-   середнньотяжку форму (уражаються м’язи глотки та гортан ні); 

- тяжку форму (характеризується дихаль нною недостнатністю та тяжкимни 

порушенннями) [46]. 
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     Повітрняно-крапельні інфекц нії. Респірнаторні інфекцнії – це хворобни, 

зараженння якими відбувнається через дихальнні шляхи. Шляхамни переданчі цих 

хвороб є повітр няно-крапельний та повітр няно-пиловий. За пошире ннням 

респірнаторні хворобни ділять перше місце з кишковними інфекцніями [42]. 

У патолонгічному стані людини велика роль належи нть гостринм 

захворнюванням дихальнних шляхів інфекц нійної природни, що складанють 50-

70% усіх інфекц нійних захвор нювань. Повітрняно-крапельні інфекцнії мають 

деякі особлинвості: 

* ці збуднинки поширенні повсюднно;  

* контагніозність захворнювання висока; 

* перененсена віруснна інфекцнія відкри нває доступ бактерніальній інфекцнії, звідси 

– часті ускладннення;  

* вони періоднично можуть викликнати загостнрення [11]. 

     Інфекцнія дихальнних шляхів рідко призвондить до смерті, але 

захворнюваність ними дуже висока. Практи нчно кожна людина схильн на до 

інфекцній верхнінх дихальнних шляхів [26]. 

     Діти найбілньше піддаюнться інфекцнійних хвороб, оскільнки гігієннічні 

навичкни в них закріп нлені. Серед найвідноміших інфекцній, що переданються 

повітрняно-краплинним шляхом, в дітей: скарла нтина, ангіна, дифтер нія, 

кашлюк, бронхінт та інших [44]. 

     До цієї групи інфекц ній увійшлни різномнанітні за етіолонгією хворобни, 

об’єднані крапелньним механінзмом переда нчі. Завдякни цьому механі нзму 

переданчі інфекцнії дихальнних шляхів уражаюнть людей ще в дитячо нму віці та 

впродонвж всього життя [21]. 

     У холоднну пору року люди зосере нджуються тіснішне (у приміщненнях і 

транспнорті), а через ряд причин імунна реакти нвність органінзму знижуєнться, і 

для інфекц ній дихальнних шляхів створюнються особлинво сприйннятливі умови. 

Тому більшонсті таких хвороб властинва осінньно-зимова сезоннність [52]. 

     Стафілнококові інфекцнії. Стафілнококи можуть викликнати різні інфекцнії. 

Найбілньше клінічнне значенння мають такі види – Staphyнlococcus aureus 
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(золотистий стафілнокок),  Staphyнlococcus epiderнmidis (епідермальний 

стафілнокок), Staphyнlococcus sapropнhyticus (сапрофітний стафілнокок), 

Staphyнlococcus haemolнyticus (гемолітичний стафілнокок) [13]. 

     Основнні захворнювання людини, що викликнаються стафілнококами: 

S.aureus: шкірні гнійнинчкові інфекцнії; ранові інфекцнії; бактерніемія; 

ендоканрдити; пневмоннії; артритни; остеомнієліти; інфікунвання судиннних 

катетенрів/ інфікунвання судиннних протез нів; очні інфекц нії та інфекцнії 

сечовинвідної систем ни; синдронм «обшпареної шкіри»; синдро нм токсичнного 

шоку; харчовні токсик ноінфекції [39]. 

S. epiderнmidis:  бактерніемія; ендоканрдити; інфікунвання судиннних катетенрів, 

судиннних протезнів; очні інфекцнії та інфекцнії сечовинвідної системни [39]. 

     Стрептнококові інфекцнії. Рід Streptнococcus предстнавлений більш ніж 20 

видами бактерній, серед яких зустрі нчаються як патогеннні, так і предстнавники 

нормалньної мікрофнлори людськного органінзму [46]. 

Основні захворнювання людини, що виклик наються стрептнококами: 

- Фарингніти - Стрептнококи груп А, С, G. 

- Ранові інфекцнії, ураженння шкіри і м'яких тканин - Стрептнококи груп А, С і 

G, зеленянщій стрептнокок. 

- Менінгніти - Стрептнококи груп А, B, C, G, пневмо нкоки. 

- Артритни - Стрептнококи груп B, G, пневмонкоки. 

- Інфекцнії сечостнатевої системни - Стрептнококи групи B. 

- Ревматнична атака, скарлантина - Стрептнококи групи А. 

- Гостринй гломернулонефрит - Стрептнококи груп А, C, стрепт нококи [39]. 

По класифнікації Брауна (1919) стрептнококи розділнені на 3 групи: 

 р–гемолітичний стрептнокок – дає повний гемолі нз на кров’яному агарі – 

Str. piogenнes, деякі ентеронкоки (патогенний для людини н). 

  а-зеленящій стрептнокок – дає зеленянщю зону гемолінзу – S. pneumoнniae. 

 у-негемолітичний стрептнокок – не утворюнє зону гемолі нзу на 

кров’яному агарі [46]. 
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     Коріненбактерії дифтер нії (Corynebacterium diphth нeriae). Coryneнbacterium 

diphthнeriae – вид паличкноподібних бактер ній роду Coryneнbacterium. Викликнає 

дифтернію. Продукнує сильнинй екзотонксин. 

За здатні нстю утворюнвати токсинни поділя нється на: 

➢ токсигені (викликають хворобну); 

➢ неотксигені (не викликнають хворобну). 

По культунральним та біолог нічним властинвостям розрізнняють 3 типи: 

1. gravis;                     2. mitis;                      3. Interm нedius [13]. 

     Висновнок: Інфекцнійні хворобни займаюнть важливне місце в житті людини. 

Вони відносняться до масовинх захворнювань і є найчаснтішою причинною 

звертанння за медичнною допомонгою. У розділні 1.3 були розгля ннуті найбілньш 

розповнсюджені кишковні та повітрняно-крапельні збуднинки захворнювань. На 

прикландах класифнікацій, таблиц нь і предст навленого матеріналу можна зробитни 

висновнок, що патоге ннна мікрофнлора людини є дуже різном нанітною. Таким 

чином, інфекцнійні хвороб ни є одним з основнних видів патолонгії людини. 

 

     1.4 Вразлинвість органінзму дитини до мікроонрганізмів – збуднинків 

кишковних і повітрняно-крапельних інфекцній 

     Імунітнет - властинвість живих органі нзмів запобінгати проникнненню 

чужоріндних молекунл в клітинни органінзмів, розпізннавати їх, руйнувнати і 

виводинти з органінзму. Імунна систем на дитини значно відрізнняється від 

імуннонї системни дорослної людини, вона недоск нонала, вразли нва і знаходниться 

в процесні дозрівнання та формувнання [20]. 

     Розвитнок імуннонї системни дитини відбувнається ще до народжнення і 

продовнжується після народжнення. Закладнання імуннинх клітин починанється в 

кістконвому мозку плода та його вилочк новій залозі. До народж нення дитина 

практинчно не стикає нться з мікроонрганізмами, тому його захисн ні механінзми 

починанють працювнати лише після народжнення. До цього ж момент ну малюка 

оберігнають від різних інфекцній мамині імуногнлобуліни. 
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     Розвитнок імуннонї системни дитини триває прибли нзно 7 років, протягном 

яких дитина активнно пізнає світ, стикаю нчись з новими мікроонрганізмами, які 

готуютнь його імунну системну до дорослного життя. У деяких дітей 

спостенрігається незрілний розвитнок імунітнету, що пояснюнється 

неспринятливістю протікнання вагітнності, недононшеністю, ранньо ню відмовною 

від груднонго вигодонвування, важкимни інфекцнійними захвор нюваннями або 

генетинчними фактор нами. Такі діти обов'язково повинн ні спостенрігатися 

імунолногом, який визначнить індивіндуальний порядо нк проведнення 

профілнактичних щепленнь [20]. 

     Особлинвості імуннонї системни у дітей: 

     - незрілність системни фагоцинту (незавершеність фагоцинтозу); 

     - незрілність натуранльних кілерінв; 

     - зниженний синтез інтерфнеронів; 

     - підвищнений синтез лізоцинму; 

     - висока функцінональна активн ність тимусу [10]. 

     Імунна системна у новонанроджених. У новонанроджених імунна системна 

структнурно  органінзована, але функці нонально неспронможна. Знижен ний вміст 

компоннентів компленменту, IgG, IgA та основн них популянцій 

імунокномпетентних клітин. На проник ннення інфекцнійних агентінв лімфоїндні 

органи відповнідають гіперпнлазією, що виявлянється лімфадненопатією. 

      У розвитнку дитини виділя нють критичнні період ни, під час яких на 

антигеннний стимул імунна систем на дає неадекнватні або парадо нксальні 

реакцінї. 

     Перший критичнний період імунно нї системни у дитини - перші 30 діб життя. 

Відзнанчають низьку активнність фагоцинтів. Лімфоцнити здатні відповнідати на 

Аг і мітогенни; гуморанльні реакцінї обумовнлені материннськими IgG. 

     Другий критич нний період імунно нї систем ни у дитини - 3-6 міс. Материннські 

AT зникаюнть з кровотноку; у відповнідь на потрапнляння Аг утворюнються 

переванжно IgM. Дефіцинт IgA призво ндить до високо нї чутливності до 

респірнаторних віруснних інфекцній. Імунокномпетентні клітинни 
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характнеризуються низько ню активнністю. У цей період проявл няються ранні 

спадконві дефектни імуннонї системни. 

     Третій критичнний період імунно нї системни у дитини - 2-й рік життя. Імунна 

системна повноцнінно функцінонує, з'являються значущні кільконсті IgG, але як і 

раніше зберігнається дефіцинт місцевних захиснних факторнів, що проявлняється у 

збережненні високонї сприйннятливості до бактерніальних і віруснних збуднинків. 

     Четвернтий критич нний період імунно нї системни у дитини - 4-6-й рік життя. 

Синтез AT, виключнаючи IgA, досяганє величинн, характнерних для дорослних; 

одночансно підвищнується вміст IgE. У цей період проявл няються пізні спадко нві 

дефектни імуннонї системни. 

     П'ятий критичнний період імунно нї системни у дитини - Підлітнковий вік. 

Статевні гормонни, що синтезнуються в цей період, пригні нчують імунні реакці нї. 

Як насліднок, можливний розвитнок аутоімнунних і лімфопнроліферативних 

захворнювань, також підвищнується сприйннятливість до мікробнів [10]. 

     Власна імунна системна починанє функцінонувати з початк ном розвитнку 

мікрофнлори в шлунко нво-кишковому тракті дитини. Мікроб нні антигенни є 

стимулняторами імунно нї системни органінзму новонанродженого. Приблинзно з 2-

го тижня життя органінзм починанє вироблнення власнинх антитінл. У перші 3-6 

місяцінв після народж нення руйнуєнться материннська і дозрів нає власна імунна 

системна. Низькинй вміст імуногнлобулінів протягном першогно року життя 

пояснюнє легку сприйннятливість дітей до різних захвор нювань. Тільки до 2-го 

року органінзм дитини знаход нить здатнінсть вироблняти достатнню кількінсть 

антитінл. Імуннинй захист досяганє максимнуму на 10-му році. Надалі 

напружненість імунітнету тримаєнться на постійнному рівні і почина нє 

знижувнатися після 40 років [42]. 

     Розвитнку бактерніальних і вірусн них інфекцнійних захворнювань у 

новонанроджених та недоно ншених дітей сприяюнть наступнні онтогіннестичні 

особли нвості їх гуморанльного імунітнету:  

     - Мала транспнлацентарна переданча материннських IgG до 35-36-го тижня 

гестацнії;  
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     - Транспнлацентарна переданча тільки IgG1 і IgG3 субклансів;  

     - Підвищнене спожив нання імуногнлобулінів в ранньо нму періодні адаптанції 

при колонінзації шкіри і слизовних оболоннок мікрофнлорою навколнишнього 

середонвища [10]. 

     Отже, імунна системна дитини значно відрізнняється від імунно нї системни 

дорослної людини, вона недоск нонала, вразлинва і знаходниться в процесні 

дозрівнання та формувнання. Розвитнок імуннонї системни дитини триває 

приблинзно 7 років. У деяких дітей спосте нрігається незрілний розвитнок 

імунітнету, що пояснюнється неспринятливістю протікнання вагітнності, 

недононшеністю, ранньо ню відмовною від груднонго вигодонвування, важкимни 

інфекцнійними захворнюваннями або генетинчними факторнами. Таким чином, 

імунітнет дитини є нестійнким і дуже вразли нвим. 
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РОЗДІЛ 2 

ЕПІДЕМІОЛОГІЧНИЙ ОПИС КИШКОВИХ ТА ПОВІТРЯНО-

КРАПЕЛЬНИХ ІНФЕКЦІЙ ЛЮДИНИ ТА МЕТОДИ ЇХ 

ДІАГНОСТИКИ 

 

     2.1 Кишкові інфекції 

     Гострі кишкові інфекції – одні з найпоширеніших інфекційних 

захворювань, які можуть призвести до серйозних ускладнень, особливо у 

дітей. Зазвичай, гострі кишкові інфекції викликані бактеріями чи вірусами, 

які потрапляють в організм людини із зараженою їжею чи водою.              

Кишкові інфекції передаються через споживання зараженої їжі, вживання 

зараженої води, під час купання у забруднених водоймах, через брудні руки і 

предмети побуту. Найчастіше збудники кишкових інфекцій знаходяться у 

сирій їжі тваринного походження (м’ясо, яйця, непастеризоване молоко, 

морепродукти), немитих фруктах та овочах. Найпоширеніші симптоми 

гострих кишкових інфекцій – слабкість, підвищення температури, біль у 

животі, блювота і діарея. Основні інфекційні хвороби, які зустрічаються – це 

ентероколіт, коліт, сальмонельоз і шигельоз з харчовим отруєнням, холера, 

ієрсініоз, черевний тиф, паратифи та інше [42.а].  

Сальмонельоз: 

Сальмонельоз – гостре зоонозне інфекційне захворювання з фекально-

оральним механізмом передачі, що спричиняє бактерія роду Salmonella, 

характеризується переважним ураженням травного тракту [11]. 

Етіологія. Збудник – Salmonella (рід – Salmonella, родина - 

Enterobacteriaceae); морфологічно – дрібні палички з закругленими кінцями, 

грам негативні, спору та капсулу не утворюють; рухливі, добре ростуть на 

звичайних поживних середовищах, є факультативними анаеробами та 

умовно-патогенними мікроорганізмами.  
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Токсини: вивільнення великої кількості ендотоксину обумовлює 

виникнення ендотоксичного  синдрому. Стійкість – сальмонели стійкі до 

більшості антибактеріальних препаратів, але чутливі до звичайних 

дезінфікуючих речовин. Стійкі у навколишньому середовищі (у воді 

зберігаються до 2 місяців, в ґрунті – до 4-5 місяців, у сухому калі – до 2-4 

років), добре розмножуються у молочних продуктах, м’ясі, яєчному 

порошку. Добре та тривало переносять низькі температури, однак, при 

температурі 100◦ С миттєво гинуть.  

Епідеміологія. Джерело інфекції у більшості випадках домашні 

тварини, птахи. Зараження людини відбувається при безпосередньому 

контакті з хворою твариною (контактно-побутовий шлях інфікування) або 

при вживанні в їжу продуктів тваринного походження (аліментарний шлях 

інфікування). Інфікування дітей не рідко відбувається від дорослих, які є 

бактеріоносіями [5]. 

Патогенез. Розвиток інфекційного процесу багато в чому залежить від 

механізму зараження (харчовий, контактний, інше), величини інфікуючої 

дози та степені патогенності збудника, імунного захисту, віку та ін. В одних 

випадках, кишкова інфекція протікає бурхливо, з розвитком ендотоксинового 

шоку, вираженого токсикозу, або генералізованого інфекційного процесу 

(септичні форми), а в інших випадках виникають стерті, субклінічні форми 

або бактеріоносійство. Незалежно від форми хвороби основний патологічний 

процес протікає в шлунково-кишковому тракті (ШКТ), головним чином у 

тонкій кишці [57].  

Клінічна картина. Інкубаційний період від 2 годин до 3 днів, але 

частіше 6-24 години. Виділяють наступні клінічні форми сальмонельозу:  

1. гастроінтестинальна (локалізована), яка протікає в гастритичному, 

гастроенетеричному, гастроентероколітичному та енетроколітичному 

варіантах; 

2. генералізована форма у вигляді туфоподібного та септичного 

варіантах; 
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3. бактеріоносійство: гостре, хронічне, транзиторне; 

4. субклінічна форма. 

Клінічно виражені форми сальмонельозу розрізняються і по важкості 

перебігу. Найпоширенішою формою сальмонельозу є гастроінтестинальна 

(96-98% випадків). Захворювання при такій формі починається гостро, 

підвищується температура тіла (при важких формах - до 39 ° С і більше), 

з'являється загальна слабкість, головна біль, озноб, нудота, блювота, біль в 

епігастральній і пупкової області, пізніше приєднується розлад шлунку. Для 

легкої форми сальмонельозу характерні субфібрильна температура тіла, 

одноразова блювота, рідкий водянистий стілець до 5 разів на добу, тривалість 

проносу 1-3 дні, втрата рідини не більше 3% маси тіла. Середньоважка форма 

сальмонельозу характеризується більшою виразністю основних симптомів: 

температура тіла підвищується до 38-39 ° С, тривалість лихоманки до 4 днів, 

повторна блювота, стілець до 10 разів на добу, тривалість проносу до 7 днів; 

відзначається тахікардія, зниження артеріального тиску, можливі 

зневоднення I-II ступеня, втрата рідини до 6% маси тіла. При тяжкому 

перебігу гастроінтестинальної форми сальмонельозу спостерігається висока 

лихоманка (більше 39 ° С), яка триває 5 днів і більше. У хворих відзначається 

збільшення печінки і селезінки, можлива іктеричність шкіри та склер. 

Нерідко спостерігаються сухість і ціаноз шкіри, тахікардія, значне зниження 

артеріального тиску, судоми, що обумовлено порушенням водно-сольового 

обміну (зневоднення II-III ступеня). Втрата рідини досягає 7-10% маси тіла 

[52]. 

Профілактика. Основні заходи: виявлення носіїв і хворих 

сальмонельозом, їх ізоляція та санація, ліквідація та профілактика 

сальмонельозу у людей, тварин, проведення комплексу санітарно-гігієнічних 

заходів по попередженню інфікування м’яса, молочних продуктів, у процесі 

їх транспортування, зберігання, переробки, реалізації у торгівельних мережах 

[26].  

Шигельоз: 
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Для людини патогенні 4 види шигел (збудників дизентерії):  

1. S. Disenteriae (включає сіровари: Григор’єва - Шиги, Штуцера – 

Шмітца, Ларджа - Сакса), 2. S.flexneri; 3. S.boydii; 4. S.sonnei [31]. 

Дизентерія: 

Дизентерія (шигельози) - інфекційне захворювання, що 

характеризується синдромом загальної інфекційної інтоксикації і синдромом 

ураження шлунково-кишкового тракту, переважно дистального відділу 

товстої кишки.  

Етіологія. Дизентерію викликають бактерії роду Shigella, що 

включають понад 40 серологічних і біохімічних диференційованих варіантів. 

Шигели добре ростуть на звичайних поживних середовищах; при руйнуванні 

мікробних клітин виділяється ендотоксин, який грає велику роль в патогенезі 

хвороби і зумовлює клінічні прояви. Крім того, шигели продукують кілька 

видів екзотоксину. У сучасних умовах найбільшого поширення мають 

шигели Флекснера і Зонне [33]. 

Вікова структура. Найбільш сприйнятливі діти у віці від 2 до 7 років. 

Сезонність. Захворюваність на шигельоз реєструється впродовж усього 

року, однак пік припадає на літо та осінь. Головну роль у сезонному підйомі 

грають кліматичні фактори, збільшення вживання овочів, фруктів, купання у 

водоймах, які забрудненні стічними водами, посилення міграції населення. 

Імунітет. Імунітет, який виробляється під час хвороби нестійкий та 

моно специфічний – антитіла виробляються тільки до того виду та серотипу, 

який викликав захворювання, що обумовлює повторне зараження [11]. 

Клініка. Інкубаційний період при гострому шигельозі складає в 

середньому 2-3 дні, але може коливатися від 3-12 годин до 7-10 днів. 

Тривалість інкубаційного періоду залежить від інфікувальної дози збудника, 

умов інфікування, вірулентності збудника, стану мікроорганізму [11]. 

За тривалістю перебігу:  

1. Гострий (до 2 місяців);   2. Затяжний (понад 2 місяця). 

За характером перебігу: 
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1. Гастроенетероколітичний; 2. Ентероколітичний; 3. Колітичний. 

За важкістю захворювання перебіг буває: 

1. Субклінічний (носійство); 2. Стертий (дуже легкий); 3. Легкий; 

4. Середньої важкості; 5. Важкий; 6. Дуже важкий. 

Критерії важкості – ступінь токсикозу, або ступінь зневоднення, або 

наявність ускладнень [11]. 

Ускладнення. Інфекційно-токсичний шок, серозний або перфоративний 

перитоніти, гострий панкреатит. Розлади моторики можуть призвести до 

розвитку інвагінації кишківника. Описані кишкові та шлункові кровотечі, 

міокардит, поліартрит, нефрит, токсичний гепатит. У хворих в важким 

перебігом хвороби розвивається пневмонія та гостра серцево-судинна 

недостатність [25]. 

Лікування. Режим. Дієта. При важкому і середньотяжкому перебігу 

показаний постільний, при легкому - палатний режим. У гострому періоді 

при значних кишкових розладах призначають стіл № 4 за Певзнером. При 

поліпшенні стану, зменшенні дисфункції кишківника і появі апетиту хворих 

переводять на стіл № 2 або № 13, а за 2-3 дня до виписки зі стаціонару - на 

загальний стіл № 15  [25]. 

Ботулізм: 

Ботулізм – гостре інфекційне захворювання, яке викликається 

токсином Clostridium botulini і характеризується переважним ураженням 

центральної нервової системи (ЦНС).  

Етіологія. Збудник ботулізму – анаеробна, рухлива грам позитивна 

паличка, яка не має капсули і утворює спори, продукує сильний екзотоксин. 

У зв’язку з різною антигенною структурою, екзотоксини Clostridium 

botulinum підрозділяють на 7 серологічних типів (A, B, C, D, E, F, G),  які 

схожі за морфологічними властивостями. Збудники ботулізму добре 

розмножуються в анаеробних умовах у харчових продуктах з накопиченням 

екзотоксинів. Вегетативні форми не стійкі у навколишньому середовищі та 

швидко гинуть при температурі більше 60◦. Екзотоксини ботулізму в 
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звичайних умовах навколишнього середовища зберігаються до одного року, 

у консервованих продуктах – протягом декількох років. Токсини не 

інактивуються ферментами шлунково-кишкового тракту (ШКТ), а токсичні 

властивості ботулотоксину Е під впливом трипсину можуть посилюватися в 

сотні разів [40].                      

Природна сприйнятливість людей висока. У зв’язку з тим, що токсин 

реалізує активність в мінімальних дозах, значимих антитоксичних імунних 

реакцій не розвивається та антитоксичний імунітет не виробляється.  

Сезонність. Для ботулізму не характерна строго виражена сезонність. 

Виявлений зв’язок між типовою структурою збудників і характером факторів 

передачі. Зараження після вживання консервів з м’яса теплокровних тварин 

(ковбаси, окороки, тушонка) найбільш часто викликають бактерії типу В, з 

риби – бактерії типів Е і С, консервованих продуктів рослинного походження 

(мариновані гриби, овочі, фрукти та інші) – бактерії типів А та В [42.а]. 

Клініка. Інтервал між потраплянням токсину до організму та появою 

перших ознак ботулізму не перевищує 24 годин, але може бути від  4-6 до 96 

годин і більше. Прояви залежать від природи продукту, який став причиною 

отруєння, кількість токсину, який потрапив до організму та стан хворого. 

Перша, але не постійна ознака – диспепсичний синдром (нудота, блювання, 

болі в животі). Хворі скаржаться на сухість у роті, або навпаки 

гіперсалівацію. Відмічаються головні болі, нервово-паралічні розлади – 

порушення ковтання (дисфагія), косоокість. При огляді – маскоподібне 

обличчя, птоз, розширення зіниць, парез м’якого піднебіння, м’язів глотки, 

надгортанника, голосових зв’язок, поверхневе дихання, парези або паралічі 

скелетних м’язів [56].  

Лікування. Усім хворим, незалежно від строку захворювання, 

необхідно провести промивання шлунку 2-5% розчином гідрокарбонату 

натрію, крім того призначають сольове проносне (30 г сульфату магнію), 

активоване вугілля, як адсорбент токсину. До встановлення типу токсину 

хворому вводять полівалентну сироватку. Після визначення типу токсину 
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переходять на введення моно валентної сироватки. Призначають рясне пиття, 

вітаміни, внутрішньовенне введення 500-1000 мл ізотонічного розчину 

хлориду натрію або 5%  розчину глюкози з додаванням 5 мл 5% розчину 

аскорбінової кислоти. При парезах дихальних м’язів, різких розладах 

зовнішнього дихання хворих переводять на кероване дихання, на штучну 

вентиляцію легень.  

Прогнозування. Чим більш виражено токсикоз і дихальні розлади, тим 

серйозніший прогноз [22, с.88]. 

Таким чином, кишкові інфекції є одними з найросповсюджених 

захворювань у людини. У групу кишкових захворюваннь входять різні 

хвороби, такі як сальмонельоз, шигельоз, дизенетерія, які мають спільні та 

особливі ознаки у проявлені.  

 

2.2 Повітряно-крапельні інфекції:  

Респіраторні інфекції – це хвороби, зараження якими відбувається 

через дихальні шляхи. Шляхами передачі цих хвороб є повітряно-крапельний 

та повітряно-пиловий. За поширенням респіраторні хвороби ділять перше 

місце з кишковими інфекціями [14]. 

Стафілококові інфекції: 

Стафілококові інфекції – антропозоонозні інфекційні хвороби, які 

характеризуються різноманіттям механізмів передачі збудника та широким 

спектром клінічних проявів – від локальних гнійно-запальних процесів до 

тяжкого сепсису.  

Етіологія. Стафілококи представляють собою кулясті нерухливі грам 

позитивні мікроорганізми, які розташовані групами та нагадують грону 

винограду. Стафілококи стійкі у навколишньому середовищі, добре 

переносять висушування, досить стійкі до нагрівання, чутливі до 

хлорвмісних засобів дезінфекції, спирту. Він швидко виробляє стійкість до 

антимікробних препаратів. У патології людини головну роль грають 3 

стафілокока: S. aureus, S. epidermidis, S. saprophyticus. Стафілокок продукує 
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декілька видів токсинів: ексфоліатини, який викликає ураження шкіри; 

токсин синдрому токсичного шоку; лейкоцидин; ентеротоксини [26]. 

Патогенез. Суттєво залежить від характеру інфікування. При 

екзогенному інфікуванні вхідними воротами є шкіра, слизові оболонки 

ротової порожнини, дихальні шляхи та шлунково-кишковий тракт, 

кон’юнктива вік, пупкова рана та інше. На місці потрапляння стафілокок 

викликає місцеве запалення з некрозом і нагноєння. Патологічний процес 

залежить від стану місцевого захисту (цілісність шкірних покровів і слизових 

оболонок,  ін.), загальної неспецифічної резистентності, має значення 

патогенність стафілокока, масивність інфікування. При зниженій 

резистентності організму до патогенного стафілококу, під впливом 

пошкоджуючої дії його токсину і ферментів, токсини проникають з вогнищ 

інфекції у кров. Настає бактеріємія, розвивається інтоксикація. Виявлення 

стафілококу у крові не завжди вказує на сепсис. Бактеріємія може бути 

транзиторною (стафілокок у крові не розмножується). При генералізованій 

стафілококовій інфекції можуть бути ураженні різні органи та тканини 

(шкіра, легені, шлунково-кишковий тракт, ін.), розвиток септицемії. У 

патогенезі харчових токсикоінфекцій основне значення має масивність 

інфікування, при цьому важливий, як ентеротоксин, так і сам стафілокок. В 

залишках їжі, блювотних масах, випорожненнях хворого виявляють 

патогенний стафілокок у великій кількості. Але патологічний процес при 

харчових токсикоінфекціях обумовлений в основному ентеротоксином, який 

потрапив з їжею [57]. 

Клініка. Форми стафілококових інфекцій різноманітні. Вони можуть 

проявлятися у вигляді уражених зовнішніх покровів (піодермія, фурункульоз, 

абсцес), піднебіння, мигдалин, лімфатичних вузлів (тонзиліт, гнійний 

лімфаденіт), вуха (гнійний отит), органів дихання (назофарингіт, 

ларинготрахеїт, пневмонія, плеврит), шлунково-кишкового тракту 

(ентероколіт, харчова токсикоінфекція), опоно-руховий апарат (остеомієліт, 

артрит), сечовивідних шляхів (пієліт, пієлонефрит), нервової системи 
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(гнійний менінгіт), і, нарешті, у формі генералізованої інфекції – сепсису 

[40]. 

Лікування. Важлива роль належить антибіотикам. Спочатку 

призначають лікування антибіотиками широкого спектра дії, а після 

отримання результатів з лабораторії о спектрі чутливості виділеного 

стафілокока підбирають потрібний активний препарат. При найбільш важких 

формах (сепсис, пневмонія) обирають найбільш активні препарати, іноді – 

комбінації двох антибіотиків і використовують в терапії стафілококових 

інфекцій, частіше в поєднанні з антибіотиками. При затяжному лікуванні 

стафілококової інфекції рекомендується використовувати стафілококовий 

анатоксин (7 ін’єкцій у наростаючих дозах з інтервалом 2-3 дні). Для 

підвищення специфічної імунологічної реактивності при ураженнях 

зовнішніх покровів, використовують стафілококовий антифагін – 

консервований фенолом екстракт стафілокока. Для підвищення 

неспецифічної резистентності організму використовують ін’єкції гамма-

глобуліну [40]. 

Профілактика. У побуті – особиста гігієна, повноцінне харчування, 

загартовування організму. На виробництві важливе значення грає боротьба з 

травматизмом, профілактика та лікування гнійничкових захворювань шкіри. 

Для профілактики стафілококових харчових отруєнь велике значення має 

відсторонення від роботи з харчовими продуктами хворих усіма 

стафілококовими інфекціями. Для профілактики внутрішньолікарняної 

інфекції повинні дотримуватися санітарно-епідеміологічного режиму, правил 

асептики та антисептики [26].  

Дифтерія:  

Дифтерія – гостре інфекційне захворювання, яке викликається 

токсигенними коринебактеріями, проявляється фібринозним запалення на 

місці вхідних воріт інфекції, загально токсичним синдромом з частим 

ураженням серцево-судинної, нервової системи та інших органів. 
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Етіологія. Збудник – Corynebacterium diphteriae відноситься до роду 

Corynebacterium. Це грам позитивна паличка, пряма або злегка зігнута, з 

булавовидним потовщенням на кінцях (Coryna - булава). Це факультативний 

анаероб, спор, капсул та джгутиків не утворює. У мазках палички 

розташовані частоколом або у формі букви «V». Продукує сильний 

екзотоксин, який по своєї отрутності поступається лише ботулічному та 

правцевому токсинам. По здатності до токсиноутворення штами дифтерійних 

бактерій поділяються на токсигенні (викликають захворювання) і 

нетоксигенні (не викликають захворювання). По культуральним і 

біологічним властивостям (по здатності акумулювати телурит з поживного 

середовища) виділяють 3 три типи – gravis, mitis, intermedius. Тип gravis 

найбільше високотоксичний, характеризується різноманіттям антигенів. 

Дифтерійні бактерії стійкі у навколишньому середовищі: на побутових 

предметах зберігаються до 2 тижнів, у воді та молоці – 6-20 діб, у тканинах 

трупу – близько 2 тижнів [6]. 

Патогенез. Коринебактерії дифтерії проникають в організм людини 

через слизові оболонки ротоглотки, носа та гортані. Рідше зараження 

відбувається через кон’юктиву, вуха, статеві органи, шкіру. В області 

вхідних воріт токсигенні штами збудника розмножуються, виділяють 

екзотоксин, найрамінідазу, провокують формування вогнища фібринозного 

запалення. Дифтерійний токсин викликає коагуляційний некроз епітелію, 

гіперемію судин з підвищенням їх проникності, формування 

периваскулярних набряків. На багатошаровому епітелії зіву та глотки плівка 

фібрину міцно фіксується, але легко сходить на одношаровому епітелії у 

гортані, трахеї, бронхах. При легкому перебігу захворювання фібринозні 

плівки можуть бути пухкими або повністю відсутні. Лімфогематогенне 

розповсюдження дифтерійного токсину обумовлює розвиток інтоксикації, 

реґіонарного лімфаденіту та набряків навколишніх тканин, запальних 

процесів [42]. 



36 
 

Клінічна картина. Клінічна картина дифтерії визначається локалізацією 

процесу, ступеню вираженості місцевого запалення та інтоксикації, 

порушенням дихання (при крупі). Інкубаційний період триває 2-7 (до 12 діб). 

Найбільш характерний симптом будь-якої форми дифтерії – утворення 

дифтеричної плівки на місці локалізації збудника. Дифтерична плівка (на 

мигдалинах, носі та ін..) має 3 важливих особливості: вона тісно спаяна з 

підлеглими тканинами; при насильному відділенні плівки відбувається 

кровотеча зі слизових оболонок, а потім нове утворення її на тому ж самому 

місці; плівка, яку зняли не розтирається між шпателями, а поміщена у воду 

не розпадається та потопає, на відміну від гнійного нальоту. При крупозному 

запалені (гортань, трахея), плівка легко знімається і можуть відкашлюватися. 

При одночасному ураженні двох або більше органів, діагностують 

комбіновану форму дифтерії [18].  

Дифтерія ротоглотки. Цю форму реєструють найбільш часто (до 90%). 

Симптоми початкового періоду різні та залежать від форми хвороби.  

- Локалізована форма, при якій наліт не виходить за межі мигдалин, 

розвивається частіше інших і починається гостро з підйому температури тіла 

до 38◦ С, недомагання та незначних болів при ковтанні. Гарячковий період 

продовжується не більше 3 діб. Виявляють невеликі набряки та помірну 

гіперемію піднебінних дужок і мигдалин. Розпал хвороби починається на 2-

гу добу, коли починаються крапкові або суцільні нальоти на одній або двох 

мигдалинах. При відсутності лікування нальоти зберігаються 6-7 днів. 

Піднижньочелюсні лімфатичні вузли збільшуються не різко та помірно 

болючі.  

- Розповсюджена форма діагностується при розташуванні нальотів не 

тільки на мигдалинах, але й на дужках, язичку, піднебінні, задній стінці 

глотки. Температура тіла досягає 38,5◦ С, плівка більш велика, 

розповсюджується з мигдалин на сусідні відділи ротоглотки.  Больовий 

синдром помірний.  
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- Токсична дифтерія протікає тяжко. Захворювання починається гостро 

з підйому температури тіла до 39-40◦ С, болі у горлі, збільшення лімфатичних 

вузлів і вираженої інтоксикації. Дуже швидко з’являється найважливіша 

ознака токсичної дифтерії – набряк підшкірної клітковини шиї. Набряк 

щільний, тістуватої консистенції, безболісний, при надавлюванні не 

залишається ямка. Розповсюдженість набряку підшкірної клітковини шиї -  

критерій ступеня тяжкості токсичної дифтерії зіву: субтоксична форма – 

набряк визначається тільки близько піднижньочелюсних лімфатичних вузлів; 

1 степінь – набряк досягає середини шиї, 2 ступінь – розповсюджується до 

ключиць, 3 ступінь – нижче ключиць. При огляді ротоглотки виявляють 

значне збільшення та набряклість мигдалин та оточуючих тканин.  

- Гіпертоксична (блискавична) форма розвивається дуже бурхливо з 

ознобу, підйому температури тіла до 40-41◦ С, виражених синдромів 

інтоксикації (нестримне блювання,судоми, пригнічений стан) зі швидким 

наростанням серцево-судинної недостатності. Можуть приєднатися 

геморагічні явища: крововилив у шкіру, слизові оболонки, кровотеча з різних 

органів. Зміни у зіві не встигають розвиватися у повній мірі, так як летальний 

кінець настає на 2-3-й день хвороби [18]. 

Лікування. Усі хворі на дифтерію незалежно від ступеня її важкості та 

клінічної форми підлягають обов’язковій госпіталізації в інфекційні 

стаціонари в якомога більш ранній термін. У разі середньоважкого перебігу і 

гіпертоксичній дифтерії – суворий ліжковий режим на термін не менш як 2 

тижні. Забезпечується постійне спостереження за хворим. Дієта – 

висококалорійна, рідка їжа. Етіотропна терапія. Основне місце в лікуванні 

хворих на дифтерію займає антитоксична ПДС. Від вчасного введення ПДС 

значною мірою залежать частота ускладнень, кінець хвороби. Найкращі 

результати спостерігаються у разі госпіталізації хворих у стаціонар у 1-шу – 

2-гу добу хвороби. Багаторазове уведення сироватки збільшує ймовірність 

виникнення алергічної реакцій, у тому числі імунокомплексного ураження 

нирок. Антитоксичну специфічну терапію обов’язково поєднують з 
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антибактеріальними засобами. Найефективніші – еритроміцин, пеніцилін, 

ампіцилін. Патогенетична терапія має бути спрямована на зменшення 

інтоксикації, нормалізації серцевої діяльності, профілактику ускладнень [11]. 

Профілактика. Основним методом є імунопрофілактика. З цією метою 

дітям з 3-місячного віку вводять дифтерійний анатоксин, який входить до 

складу таких комбінованих вакцин, як АКДП чи АДП. Згідно з Національним 

календарем щеплень в Україні, з метою вакцинації, дифтерійний анатоксин 

вводять за відсутності протипоказань у віці 3-5 міс., ревакцинацію проводять 

у 18 міс., в 11, 14 та 18 років. Дітям, які не були вакциновані, у випадку 

контакту з хворим на дифтерію слід ввести дифтерійний анатоксин. 

Обов’язковій ізоляції підлягають хворі на дифтерію та бактеріоносії [24]. 

Скарлатина: 

Скарлатина – це гостре інфекційне захворювання, яке проявляється 

лихоманкою, інтоксикацією, гострим тонзилітом (запаленням мигдалин), і 

рясною крапковою висипом.  

Етіологія. Скарлатину, так як і ангіну, викликають стрептококи, які 

здатні утворювати отруйну речовину – токсин (токсин Дика, скарлатинозний 

токсин). Джерелом інфекції частіше за все є хворі скарлатиною, рідше – 

хворі на ангіну та так звані носії особливих різновидностей стрептококів 

(носіями можуть бути здорові або одужуючі після стрептококових 

захворювання люди). Основний шлях розповсюдження стрептококів – 

повітряно-крапельний. Вторинне значення має зараження через контакт (з 

предметами побуту, догляду, перев’язувальним матеріалом, харчовими 

продуктами).  

Патогенез. Вхідними воротами для інфекції служать слизова оболонка 

роту та глотки або ранова (опікова) поверхня, іноді – легені. За даними 

статистики, у 97% випадків захворювання стрептококова інфекція первинно 

«пускає коріння» у ротовій порожнині та глотці, у 2% - на шкірі та в 1% - у 

легенях [33]. 
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Потрапляючи на слизову оболонку або пошкоджену шкіру, стрептокок 

викликає запальні та некротичні зміни у місці впровадження. По 

лімфатичним та кровоносним судинам, збудник потрапляє у реґіонарні 

лімфатичні вузли. Токсин гемолітичного стрептококу викликає симптоми 

загальної інтоксикації, яка проявляється високою температурою, висипкою, 

ураженням центральної та вегетативної нервової та серцево-судинної 

системи. Специфічний токсикоз відмічається у всіх випадках захворювання у 

перші 2-4 дні хвороби. Під кінець 1-ої – початок 2-ої неділі починається 

вироблятися антитоксичний імунітет. У результаті розпаду мікроба настає 

інфекційна алергія, яка клінічно проявляється звичайно на 2-3-й неділі у 

вигляді алергічних хвиль, з підвищенням температури та різними 

висипаннями, ускладненнями у вигляді лімфаденіту, нефриту. Септичні 

ускладнення проявляються гнійними ускладненнями (лімфаденіт, гнійний 

отит, мастоїдит, артрит та ін..). Септичні прояви можуть виникнути 

незалежно від тяжкості початкового періоду скарлатини. У місці первинної 

фіксації збудника скарлатини (частіше мигдалини), виявляють ексудат, 

злущування епітелію та скупчення стрептококів, у тканині мигдалин 

з’являються зони некробіозу та некрозу, яка поширюється вглиб. При 

токсичній формі скарлатини виявляється різке катаральне запалення зіву, 

глотки і навіть стравоходу з поверхневим некрозом епітелію [28]. 

Клінічна картина. Інкубаційний період частіше триває від 2 до 7 діб, 

але може скоротитися до кількох годин та подовжується до 12 діб. 

Початковий період починається від моменту перших симптомів хвороби до 

прояву висипки та триває від декількох годин до 1-2 діб. Характерні риси 

скарлатини – гострий початок зі швидким формуванням трьох основних 

ознак хвороби: інтоксикація, запалення у місці вхідних воріт і реґіонарних 

лімфатичних вузлів, висипка на шкірі. Ця тріада виражена клінічних ознак 

виражена вже під кінець першої доби. Захворювання починається з раптового 

підвищення температури тіла, болю у горлі, часто блювоти, відмовлення від 

їжі. Максимальне підвищення температури спостерігається під кінець 1-х – 
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початку 2-х днів. Висипка мілкокрапкова, особливо рясно вона розміщена на 

щоках, які стають яскраво-червоними. Висипка розташована на бокових 

поверхнях тулуба, внизу живота, на згинальних кінцівках. Шкіра при 

скарлатині стає сухою. Характерний білий дермографізм. При токсичній 

формі висипка ціанотична, дермографізм виражений слабко. Скарлатинозна 

висипка тримається 3-7 днів і зникає, не залишаючи пігментації. Після цього 

починається крупнопластинчате лущення. Ангіна – постійний симптом 

скарлатини. При скарлатині вона має такі ж ознаки, як при стрептококовій 

ангіні: яскрава гіперемія мигдалин, язичка, дужок, не поширюється на 

слизову оболонку твердого піднебіння. Слизові оболонки ротової порожнини 

сухі. Язик спочатку рясно обкладений сіро-жовтим нальотом, потім стає 

яскраво-червоним з вираженими сосочками – «малиновий язик». Він 

зберігається протягом 1-2 тижня. Лімфатичні вузли збільшуються, 

ущільняються, стають болючими при пальпації. Зміни серцево-судинної 

системи у вигляді скарлатинозного серця з’являються з кінця 2-ої – початку 

3-ої і тримається протягом 2-4 тижнів. По тяжкості виділяють легку, 

середньоважку та важку форми. Тяжкості хвороби відповідає тривалість 

гарячкового періоду: при легкій формі температура нормалізується через 2 - 

3 доби, при важкої зберігається до 7 - 9 діб і більше [31]. 

Лікування. Госпіталізація хворих здійснюється по клінічним 

(середньоважкі та важкі форми) та епідеміологічним показникам 

(проживання у гуртожитку, наявність у сім’ї дітей та ін..). Основу етіотропної 

терапії складають пеніциліни, який вводять внутрішньом’язово кожні 6 

годин протягом 7 діб. В остані дні лікування вводять внутрішньом’язово 

біцилін-3 або біцилін-5. При непереносимості пеніцилінів призначають 

макроліти. Важливе значення має неспецифічна дезінтоксикаційна терапія: 

частий прийом рясного теплого пиття, а при тяжких формах інфузій – 

кристалоїдних розчинів [52]. 

Профілактика. Неспецифічна профілактика включає виявлення 

захворювання якомога раніше та ізоляцію хворих. Строк ізоляції хворих не 
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менш, ніж 10 днів (повне клінічне одужання, відсутність ускладнень). У 

дитячий заклад дитину можна направити через 22 доби від початку хвороби. 

Діти, які були у контакті з хворим не ходять у дитячі заклади протягом 

7 днів з моменту контакту, якщо хворий виведений з вогнища інфекції, та 17 

діб – якщо хворий залишається у вогнищі [30]. 

Таким чином, повітряно-крапельні інфекції займають важливе місце у 

епідеміології людини. Вони дуже різноманітні у своєму патогенезі, лікуванні, 

профілактиці. Великий відсоток усіх захворювань людини складають саме 

повітряно-крапельні інфекції.  

 

2.3 Бактеріологічні методи дослідження кишкових і повітряно-

крапельних інфекція  

Для вирощування бактерій в лабораторних умовах, дослідження їх 

різноманітних властивостей, тривалого зберігання використовують поживні 

середовища.  Вони повинні відповідати певним стандартам, створюючи 

оптимальні умови  для росту, розмноження й життєдіяльності 

мікроорганізмів [49]. 

Численні потреби мікроорганізмів зумовлюють велике розмаїття 

живильних середовищ, а для окремих видів бактерій існують спеціальні 

середовища. Частину їх готують у лабораторіях безпосередньо перед 

посівом, але з кожним роком з’являються все нові й нові середовища 

заводського виготовлення (сухі), які здатні задовольнити найвибагливіші 

потреби мікробіологів. Вони зберігаються тривалий час, мають стандартний 

склад. Сухі поживні середовища представляють гігроскопічні порошки, що 

розчиняються у воді. Разом зі звичайним середовищем - м'ясо-пептоним 

агаром виробляється багато спеціальних поживних середовищ складного 

рецептурного складу для вирощування мікробів кишкової полички, 

(наприклад середовища Ендо), сухий бактоагар Плоскирева. Консервовані 

поживні середовища поступають в скляних банках з пластмасовими 
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кришками, що щільно загвинчуються і забезпечують стерильність. В такому 

ж вигляді вони повинні зберігатися і в лабораторії [50]. 

     Для культивування бактерій використовують поживні середовища, до 

яких пред’являється ряд специфічних вимог: 

• Поживність. Бактерії повинні містити всі необхідні поживні речовини; 

• Ізотонічність. Бактерії повинні містити набір солей для підтримки 

осмотичного тиску, певну концентрацію хлориду натрію; 

• Оптимальний рН (кислотність) середовища. Кислотність середовища 

забезпечує функціонування ферментів бактерій; для більшості бактерій 

становить 7,2-7,6; 

• Оптимальний електронний потенціал, який свідчить про вміст у середовищі 

розчиненого кисню. Він повинен бути високим для аеробів і низьким для 

анаеробів; 

• Прозорість (щоб було видно ріст бактерій, особливо для рідких середовищ); 

• Стерильність (щоб не було інших бактерій). 

     Класифікація поживних середовищ: 

     За походженням: 

• природні (молоко, желатин, картопля та ін); 

• штучні – середовища, приготовані з спеціально підготовлених природних 

компонентів (пептона, амінопептиду, дріжджового екстракту і т. д.); 

• синтетичні – середовища відомого складу, приготовлені з хімічно чистих 

неорганічних і органічних сполук (солей, амінокислот, вуглеводів і т. д.). 

     За складом: 

• прості – м’ясопептонний агар, м’ясопептонний бульйон, агар Хоттингера та 

ін; 

• складні – це прості з додаванням додаткового живильного компонента 

(кров’яного, шоколадного агару): цукровий бульйон, жовчний бульйон, 

сироватковий агар, живточно-сольовий агар, середовище Кітта-Тароцці, 

середовище Вільсона-Блера та ін 
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     За консистенцією: 

• тверді (містять 3-5% агар-агару); 

• напіврідкі (0,15-0,7% агар-агару); 

• рідкі (не містять агар-агару). 

     За призначенням: 

Залежно від потреб бактеріологів існуючі живильні середовища поділяються 

на чотири основні групи. 

     Перша група - універсальні (прості) середовища. До них належать прості 

середовища: мясо-пептонний бульйон (МПБ) та мясо-пептонний агар (МПА). 

За своїм складом, наявністю живильних речовин вони придатні для 

культивування багатьох видів бактерій.  

     Друга група - спеціальні середовища. Вони використовуються в тих 

випадках, коли мікроорганізми не ростуть на простих. До них належить 

кров’яний,  сироватковий агари,  сироватковий бульйон, асцитичний бульйон 

та асцит-агар.  

     Третя група - елективні середовища. Їх використовують для 

цілеспрямованого виділення та накопичення бактерій з матеріалу, який 

містить багато сторонніх мікробів.  Створюючи такі середовища, враховують 

біологічні особливості бактерій певного виду, які відрізняють їх від інших. 

Наприклад, елективним для холерних вібріонів є 1 % лужна пептонна вода, 

середовища Ру та Леффлера - для збудників дифтерії, середовище Плоскірева 

- для дизентерійних паличок, середовище Мюллера- для тифо-паратифозних 

бактерій. Гарний ріст стафілококів спостерігаєтся на  середовищах, у складі 

яких є  до 10 % хлориду натрію. Мікрококи та коринебактерії ростуть на 

агарі, що містить фуразолідон. 

Додавання антибіотиків до складу живильних середовищ робить їх 

елективними відносно антибіотикостійких штамів. 

Четверта група - диференціально-діагностичні середовища. Це велика 

група середовищ, які дозволяють визначити певні біохімічні властивості 

мікроорганізмів і проводити їх первинну диференціацію. Вони поділяються 
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на середовища для визначення протеолітичних, пептолітичних, 

цукролітичних, гемолітичних, ліполітичних, редукуючих властивостей тощо. 

Поживні середовища для виділення бактерій кишкової групи: 

Рідкі поживні середовища: 

1. Селенітове середовище; 

2. Магнієве середовище; 

3. Жовчний бульйон. 

Тверді поживні середовища: 

1. ЕНДО; 

2. с. Плоскірева; 

3. с. Левіна; 

4. с. Кров’яний агар. 

Для ідентифікації мікроорганізмів кишкової групи використовують 

середовище Кліглера та середовище Сіммонса [51].  

  

Мал. 1 

Для ідентифікації повітряно-крапельних інфекцій використовують тверді 

поживні середовища: 

1. Кров’яний агар; 

2. Кров’яно-телуритовий агар; 

3. Жовтково-сольовий агар.  

                     Мал. 2 
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     Після того як вдалося виявити чисту культуру, лаборант та лікар-

бактеріолог починають ідентифікацію. Для цього проводять додаткові 

мікробіологічні дослідження за допомогою амінокислот, цукрів і різних 

поживних середовищ. Для цього потрібно поставити біохімічний ряд. Для 

кишкової групи: 

На сальмонелу: 

• Глюкоза; 

• Манніт; 

• Кліглер; 

• Сіммонса; 

• Арабіноза; 

• Дульцит; 

• Інозит; 

• Ксилоза; 

• Рамноза; 

• Глицерин. 

 На ієрсінію: 

• Кліглер; 

• Симмонса; 

• Сечовина; 

• Сахароза; 

• Орнітін; 

• Лізін; 

• Контроль амінокислот; 

• Мальтоза; 

• Рамноза; 

• Ксилоза. 

На тиф та паратифи: 

• Глюкоза; 

• Лактоза; 
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• Сахароза; 

• Манніт; 

• Мальтоза. 

Для повітряно-крапельних інфекцій використовують такі біохімічні ряди: 

На коринебактерії: 

• Глюкоза; 

• Сахароза; 

• Сечовина; 

• Проба на цистеназу (Пізу); 

• Крахмал. 

     Таким чином, у бактеріологічній лабораторії використовують різноманітні 

поживні середовища. Поживні середовища можуть бути рідкі, тверді та 

напіврідкі, але всі вони потрібні, щоб забеспечити необхідні умови для росту 

мікрофлори. В залежності від конкретного типу дослідження та 

мікроорганізму, що висівається, проводяться додаткові дослідження, які 

дають змогу видати правильний результат.  
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РОЗДІЛ 3 

МОНІТОРИНГ ЗАХВОРЮВАНЬ КИШКОВИМИ ТА ПОВІТРЯНО-

КРАПЕЛЬНИМИ  ІНФЕКЦІЯМИ ДІТЕЙ М. ХЕРСОНА ТА ОБЛАСТІ 

ЗА СТАТИСТИЧНИМИ ДАННИМИ 

 

     3.1. Динаміка кишкових захворювань  

     Інфекційні хвороби - це важлива проблема кожної людини у різні періоди 

життя. В інфекційній патології дітей гострі кишкові захворювання займають 

одне з основних місць. Провідними кишковими інфекціями в місті Херсоні та 

Херсонській області є сальмонельозні інфекції та гострі ентероколіти. У 

таблиці 3.1 наведені основні дані захворювань на вказані інфекції за 2013-

2015 рр. 

Таблиця 3.1 

Дані інфекційної захворюваності на кишкові інфекції за 12 місяців 

2013р. по м. Херсону та Херсонській області 

Назва інфекційного 

захворювання 

Абсолютне число На 100 тис. населення 

2013 2013 

Черевний тиф - - 

Інші сальмонельозні 

інфекції 

114 10,6 

Шигельоз 17 1,6 

% бак. підтверджений  88,0 

ГЕК встановлені 1612 149,5 

ГЕК невстановлені 600 55,7 

Сума ГЕК 2212 205,2 

% бак. підтвердж. ГЕК  72,9 

Сума ГКЗ 2229 206,8 

Носії дизентерії 7 0,7 
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Примітка: 

ГЕК – гострі ентероколіти. 

ГКЗ – гострі кишкові захворювання. 

Сума ГЕК – це сумарна цифра встановлених ГЕК і невстановлених ГЕК. 

Сума ГКЗ – це сумарна одиниця ГЕК і шигельозу. 

Встановлені ГЕК – бактеріологічно підтверджені гострі ентероколіти. 

Невстановлені ГЕК – бактеріологічно непідтверджені гострі ентероколіти. 

Абсолютне число – кількість людей, яким був поставлений діагноз. 

% бак. підтверджений – відсоток хворих, у яких бактеріологічний аналіз 

підтвердив кишкову інфекцію. 

     Як свідчать дані цієї таблиці, кишкові захворювання відносяться до 

масових захворювань та є найчастішою причиною звертання за медичною 

допомогою. За отриманими даними 2013 року, можна сказати, що 

домінуючими захворюваннями є різні сальмонельозні інфекції та гострі 

ентероколіти. Вони зустрічаються у медичній практиці частіше, ніж інші 

кишкові захворювання.  

     Проміжне становище займає шигельоз та виявлені носії дизентерії. За 

2013 рік їх було менше, ніж сальмонельозних інфекцій і гострих 

ентероколітів, але це досить великий показник, який може змінюватися у 

продовж наступного року.  

     У 2013 році жодного разу не було зафіксовано випадків захворювання на 

черевний тиф. Таким чином, бактеріологічно підтверджених діагнозів 

«Гостре кишкова захворювання» становить 2229.   

     У 2014 році не відбулося великих змін у показниках кишкових 

захворювань, але є деякі зміни, які показані у таблиці 3.2. 
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Таблиця 3.2 

Дані інфекційної захворюваності на кишкові інфекції за 12 місяців 

2014р. по м. Херсону та Херсонській області 

Назва інфекційного 

захворювання 

Абсолютне число На 100 тис. населення 

2014 2014 

Черевний тиф - - 

Інші сальмонельозні 

інфекції 

93 8,7 

Шигельоз 7 0,7 

% бак. підтверджений  85,7 

ГЕК встановлені 1612 150,5 

ГЕК невстановлені 575 53,7 

Сума ГЕК 2187 204,2 

% бак. підтвердж. ГЕК  73,7 

Сума ГКЗ 2194 204,9 

Носії дизентерії 1 0,1 

 

Примітка: 

ГЕК – гострі ентероколіти. 

ГКЗ – гострі кишкові захворювання. 

Сума ГЕК – це сумарна цифра встановлених ГЕК і невстановлених ГЕК. 

Сума ГКЗ – це сумарна одиниця ГЕК і шигельозу. 

Встановлені ГЕК – бактеріологічно підтверджені гострі ентероколіти. 

Невстановлені ГЕК – бактеріологічно непідтверджені гострі ентероколіти. 

Абсолютне число – кількість людей, яким був поставлений діагноз. 

% бак. підтверджений – відсоток хворих, у яких бактеріологічний аналіз 

підтвердив кишкову інфекцію. 
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     За даними цієї таблиці можна свідчити про зменшення випадків 

захворюваності на кишкові інфекції у 2014 році. Основними домінуючими 

захворюваннями залишилися сальмонельозні інфекції та гострі ентероколіти. 

Але, в порівнянні з 2013 роком, кількість сальмонельозних інфекцій 

зменшилася, а гострих ентероколітів залишилася без змін. Проміжне 

становище займають носії дизентерії та випадки шигельозу, яких стало 

менше. У 2014 році був виявлений лише 1 носій дизентерії, а показник 

шигельозу змінився з 17 до 7 випадків. За цей  рік не було виявлено 

черевного тифу серед жителів міста Херсона та Херсонської області. Але 

загальна кількість бактеріологічно підтверджених гострих кишкових 

захворювань зменшилася. Їх кількість становить 2194. 

     За показниками 2015 року можна зробити висновок, що кількість 

кишкових захворювань змінювалася нерівномірно. Усі показники показані в 

таблиці 3.3.  

Таблиця 3.3 

Дані інфекційної захворюваності на кишкові інфекції за 12 місяців 

2015р. по м. Херсону та Херсонській області 

Назва інфекційного 

захворювання 

Абсолютне число На 100 тис. населення 

2015 2015 

Черевний тиф - - 

Інші сальмонельозні 

інфекції 

88 8,2 

Шигельоз 5 0,5 

% бак. підтверджений  40,0 

ГЕК встановлені 1710 159,7 

ГЕК невстановлені 538 50,2 

Сума ГЕК 2248 209,9 

% бак. підтвердж. ГЕК  76,1 

Сума ГКЗ 2253 210,4 
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Примітка: 

ГЕК – гострі ентероколіти. 

ГКЗ – гострі кишкові захворювання. 

Сума ГЕК – це сумарна цифра встановлених ГЕК і невстановлених ГЕК. 

Сума ГКЗ – це сумарна одиниця ГЕК і шигельозу. 

Встановлені ГЕК – бактеріологічно підтверджені гострі ентероколіти. 

Невстановлені ГЕК – бактеріологічно непідтверджені гострі ентероколіти. 

Абсолютне число – кількість людей, яким був поставлений діагноз. 

% бак. підтверджений – відсоток хворих, у яких бактеріологічний аналіз 

підтвердив кишкову інфекцію. 

     У 2015 році зазнали зміни деякі показники. Домінуючими 

захворюваннями залишилися сальмонельозні інфекції та гострі 

енетреоколіти. Кількість сальмонельозних інфекцій зменшилася на 5 

випадків, порівняно з 2014 роком. Але кількість гострих ентероколітів 

збільшилася майже на 100 випадків. Проміжне положення незмінно займає 

шигельоз, показник якого зменшився порівняно з 2014 роком на 2 випадки. 

Жодного разу не було виявлено носіїв дизентерії, що говорить про 

зменшення показника по відношенню до 2014 року. Але загальна кількість 

бактеріологічно підтверджених гострих кишкових захворювань у місті 

Херсоні та Херсонській області збільшилася і становить 2253. 

    Дані по кишковим захворюванням за 2013-2015 рр. по місту Херсону та 

Херсонській області можна подивитися та порівняти на малюнках 3.1 та 3.2. 

На цих графіках порівнюється дані за 3 роки, показані збільшення та 

зменшення показників кишкових інфекцій. 
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     Рис. 3.1. Дані  інфекційної  захворюваності на кишкові інфекції за 

2013-2015 рр. по м. Херсону та Херсонській області 

 

     Рис. 3.2.  Дані інфекційної захворюваності на кишкові інфекції за 

2013-2015 рр. по м. Херсону та Херсонській області 
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     Таким чином, усі дані є показником роботи бактеріологічних лабораторій і 

санітарно-епідеміологічних станцій міста Херсона та Херсонської області в 

період за 2013-2015 рр. 

     3.2. Динаміка повітряно-крапельних захворювань 

     Окрім  кишкових захворювань, у патологічному стані дитини велика роль 

належить гострим захворюванням дихальних шляхів інфекційної природи, 

що складають 50-70% усіх інфекційних захворювань. Цей показник з кожним 

роком змінюється. Провідними повітряно-крапельними інфекціями в місті 

Херсоні та Херсонській області є менінгококова інфекція та кашлюк. У 

таблиці 2.4 наведені основні дані захворювань на вказані інфекції за 2013-

2015 рр. 

Таблиця 3.4 

Дані інфекційної захворюваності на повітряно-крапельні інфекції 

за 12 місяців 2013р. по Херсонській області 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

   

 

Назва 

інфекційного 

захворювання 

 

Абсолютне 

число 

На 100 тис. населення 

2013 2013 

Дифтерія - - 

Кашлюк 1 0,1 

Менінгококова 

інфекція 

8 0,7 

Носії дифтерії 

токсигений штам 

- - 

Носії дифтерії 

нетоксигений 

штам 

- - 
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   Як свідчать дані цієї таблиці, повітряно-крапельні інфекції відносяться до 

масових захворювань. За отриманими даними 2013 року, можна сказати, що 

домінуючим захворюванням є менінгококова інфекція, яка зустрічалася 8 

разів. 

     Проміжне положення займає кашлюк, який був зафіксований 1 раз. 

     Жодного разу за 2013 рік не було виявлено випадків дифтерії, а також 

носіїв дифтерії (токсигеного та нетоксигеного штаму).  

     За показниками 2014 року можна зробити висновок, що кількість 

кишкових захворювань змінювалася нерівномірно. Усі показники показані в 

таблиці 3.5. 

Таблиця 3.5 

Дані інфекційної захворюваності на повітряно-крапельні інфекції 

за 12 місяців 2014р. по Херсонській області 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Назва 

інфекційного 

захворювання 

 

Абсолютне число На 100 тис. 

населення 

2014 2014 

Дифтерія - - 

Кашлюк 6 0,6 

Менінгококова 

інфекція 

3 0,3 

Носії дифтерії 

токсигений 

штам 

- - 

Носії дифтерії 

нетоксигений 

штам 

2 0,2 
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В порівнянні з 2013 роком, у 2014 році домінуючим повітряно-крапельним 

захворюванням став кашлюк, показник якого збільшився. Якщо у минулому 

році він зустрічався всього 1 раз, то у цьому – 6 разів.  

    Проміжне положення займає менінгококова інфекція, яка у 2014 році 

виявлена тричі. Тоді ж було виявлено 2 носія збудника дифтерії 

(нетоксигеного штаму), хоча у 2013 році їх було 0. Без зміни залишились 

показники дифтерії та носіїв дифтерії (токсигений штам) – не були виявлені.     

Загальна кількість бактеріологічно підтверджених повітряно-крапельних 

захворювань у місті Херсоні та Херсонській області збільшилася у 

порівнянні з минулим роком. 

     У 2015 році суттєво змінилися деякі показники, які представлені у таблиці 

3.6. 

Таблиця 3.6 

Дані інфекційної захворюваності на повітряно-крапельні інфекції 

за 12 місяців 2015р. по Херсонській області 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

Назва 

інфекційного 

захворювання 

 

Абсолютне 

число 

На 100 тис. 

населення 

2015 2015 

Дифтерія - - 

Кашлюк 25 2,3 

Менінгококова 

інфекція 

6 0,6 

Носії дифтерії 

токсигений 

штам 

- - 

Носії дифтерії 

нетоксигений 

штам 

1 0,1 
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     Домінуючим захворюванням залишився кашлюк, який суттєво збільшився 

по відношенню до 2014 року. У 2015 році цей показник складає 25 випадків.     

Збільшилася кількість випадків менінгококової інфекції, що у минулому році 

була виявлена тричі, а у цьому – 6 разів.  

     Проміжне положення займають носії дифтерії (нетоксигений штам). 

Кількість цього показника зменшилася і складає 1 випадок. Без змін 

залишилися показники дифтерії та носіїв дифтерії (токсигений штам), що у 

2015 році не були виявлені. 

     Дані по повітряно-крапельним захворюванням за 2013-2015 рр. по місту 

Херсону та Херсонській області можна продивитися та порівняти на 

малюнку 2.3. На цьому графіку порівнюється дані за 3 роки, показані 

збільшення та зменшення показників повітряно-крапельних інфекцій. 

 

     Рис. 3.3. Дані інфекційної захворюваності на повітряно-крапельні 

інфекції за 2013-2015 рр. по м. Херсону та Херсонській області 

     Таким чином, усі дані є показником роботи бактеріологічних лабораторій і 

санітарно-епідеміологічних станцій міста Херсона та Херсонської області в 

період за 2013-2015 рр. 
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     3.3 Порівняльна характеристика динаміки захворювань дітей на 

кишкові на повітряно-крапельні інфекції 

     Кишкові інфекції. Проведений порівняльний аналіз одержаних даних 

інфекційної захворюваності на кишкові інфекції по м. Херсону та 

Херсонській області, дозволив зробити висновок, що багато показників 

значно зменшилися. Протягом 3 років у Херсоні та області зменшилася 

чисельність захворювання на сальмонельозні інфекції, яких у 2013 році було 

виявлено 114, у 2014 – 93, у 2015 році – 88. 

     Сальмонельоз широко поширений практично в усіх країнах світу, в тому 

числі в Україні. Їм хворіють переважно діти дошкільного віку (відсоток дітей 

дошкільного віку серед всіх захворілих становить 65%). Такі статистичні 

данні можна пояснити тим, що: 

     1. дитина може контактувати з домашньою твариною (вівці, корови, 

собаки, свині, птахи, кішки та інші), які хворіють у прихованій / стертій 

формі; 

     2. вживаючи продукти харчування (молоко, яйця, м’ясо, сметану) від 

хворих тварин; 

     3. у дитячих садках не дотримуються санітарно-гігієнічних правил [52.а]. 

     За 3 роки шигельоз також зустрічається рідше. У 2013 році було виявлено 

17 випадків, у 2014 – 7, а у 2015 році – 5. Появу захворювання можна 

пояснити тим що: 

     1. діти до 3-х років інфікуються через забруднені руки, одяг вихователів у 

дитячому садку, іграшки, ручки дверей, сантехніку, меблі; 

     2. збудник може потрапити через м’ясні вироби (ковбаси, сосиски), 

молоко, молочні продукти, овочі, фрукти, ягоди, а також з продуктами, що не 

обробляються термічно; 

     3. збудник може потрапити через забруднену воду [18.а]. 

     Але, у зв’язку з тим, що захворюваність зменшується, можна зробити 

висновок, що дитячі садки, школи, лікарні, мережа торгових центрів, ринки, 
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пологові будинки, заклади харчування контролюють санітарні станції міста 

Херсона та Херсонської області. 

     Повітряно-крапельні інфекції. Якщо порівнювати данні інфекційної 

захворюваності на повітряно-крапельні інфекції по м. Херсону та 

Херсонській області, то можна зробити висновок про те, що деякі показники 

значно збільшилися упродовж 2-3 років, деякі залишилися без зміни, а деякі 

зменшилися. Протягом 3 років у Херсоні та області поширилася 

захворюваність кашлюком. У 2013 році було виявлено 1 випадок, у 2014 – 6, 

а у 2015 році – 25. Швидке зростання захворюваності можна характеризувати 

тим, що:  

     1.  передача інфекції здійснюється повітряно-крапельним шляхом; 

     2. більше 50% випадків кашлюку у дітей раннього віку пов'язують з 

недостатністю материнського імунітету і можливою відсутністю 

трансплацентарної передачі специфічних антитіл; 

     3. відзначається деяке підвищення захворюваності восени і взимку  (але 

сезонність не має великого значення); 

     4.  недотримання графіка щеплень. 

     Всім дітям з 3 місяців проводиться курс вакцинації проти кашлюка, що 

складається з 3-х ін'єкцій вакцини АКДП з інтервалом в 1,5 міс. 

Ревакцинацію роблять через 1,5-2 роки після курсу вакцинації. Вакцинація в 

70-80% попереджає захворювання або ж воно протікає в легкій формі. 

    Діти, що контактували з хворим, до 7-річного віку, які не хворіли на 

кашлюк, підлягають обстеженню протягом 14 днів з моменту останнього 

контакту з хворим. Всі діти, які перебували в контакті з хворим, підлягають 

обстеженню на носійство [28.а].  

     Статистика менінгококової інфекції неоднозначна. У 2013 році число 

випадків будо 8, у 2014 – 3, а у 2015 році – 6. Такі статистичні данні можна 

пояснити тим, що: 

     1.  хвороба має сезонність (лютий - травень); 

     2.  інфекція передається повітряно-крапельним шляхом; 
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     3. кожні 8-30 років з’являються підйоми захворюваності, причини яких не 

встановлені; 

     4. найбільш часто захворювання, викликані менінгококом, зустрічаються 

серед дітей до 14 років; 

     5. нестійкий дитячий імунітет [36.а]. 

     Отже, імунна система дитини значно відрізняється від імунної системи 

дорослої людини, вона недосконала, вразлива і знаходиться в процесі 

дозрівання та формування. Цей, а також багато інших факторів сприяють 

тому, що дитина може захворіти на кишкову або повітряно-крапельну 

інфекцію. За статистичними даними можна зробити висновок, що у м. 

Херсоні та Херсонській області за 2013-2015 рр. включно, кишкові інфекції 

почали зустрічатися рідше, а повітряно-крапельні інфекції – частіше. Це 

пов’язано у більшості випадків з механізмом зараження дитини. 
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  ВИСНОВКИ 

 

1. Виявлено, що кишкові та повітряно-крапельні інфекційні хвороби 

відносяться  до масових захворювань  і є найчастішою причиною 

звертання  за медичною допомогою. Патогенна мікрофлора  людини є 

дуже різноманітною  і  представлена такими представниками кишкових 

інфекцій, як кишкова паличка, шигела, сальмонела, та інш., а також 

представниками повітряно-крапельних інфекцій, як стафілокок, 

стрептокок, коринебактерія дифтерії, та інші. 

 

2. З’ясовано, що імунна система дитини недосконала, вразлива і 

знаходиться в процесі дозрівання та формування. Повітряно-крапельні 

інфекції та гострі кишкові захворювання – це одне з найпоширеніших 

проблем, через які батьки звертаються до дитячих лікарів.  

 

3. Виявлено, що кишкові інфекції передаються через споживання зараженої 

їжі, вживання зараженої води, під час купання у забруднених водоймах, 

через брудні руки і предмети побуту. Повітряно-крапельні інфекції за 

поширенням ділять перше місце з кишковими хворобами, так як 

зараження відбувається через дихальні шляхи. Основними методами їх 

діагностики є мікробіологічні дослідження біологічного матеріалу 

шляхом посіву на поживні середовища. 

 

4. Встановлено, що значна роль у захворюваності дитини  належить гострим 

захворюванням  дихальних  шляхів  бактеріальної природи, що  

складають 50-70% усіх інфекційних захворювань. Провідними повітряно-

крапельними інфекціями в місті Херсоні та Херсонській області є 

менінгококова інфекція та кашлюк. Домінуючими кишковими 

захворюваннями дітей у Херсоні та області є сальмонельозні інфекції та 

гострі енетреоколіти. З’ясовано, що (за статистичними даними) у 
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м.Херсоні та Херсонській області за 2013-2015 рр. включно, показники  

кишкових та повітряно-крапельних інфекцій змінювалися нерівномірно – 

у 2013 та 2015 рр. кишкових захворювань було виявлено більше, ніж у 

2014 році. Повітряно-крапельних інфекцій з 2013 по 2015 рр. було 

зареєстровано і лабораторно підтверджувалося більше, ніж в попередні 

роки. Це пов’язано у більшості випадків з механізмом зараження дитини. 
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