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В останні десятиріччя все

частіше доводиться стикати


ся з необхідністю диференційної

діагностики в випадках професійних

та побутових  хімічних отруєнь і роз


повсюджених кишкових розладів

інфекційного генезу.

Отруєння ртуттю та її сполуками
Відомо, що ртуть може зберіга


тися у воді близько 100 років, вона

не піддається розкладанню, осідає і

накопичується в органах і тканинах

людини і тварин. Концентрація

ртуті в навколишньому середовищі

постійно збільшується у міру по


дальшого розширення масштабів її

виробництва і застосування.

Досі ртуть застосовують при отри


манні деяких фармацевтичних пре


паратів, каустичної соди, фунгіцидів,

органічних і неорганічних сполук, у

виробництві термометрів, баро


метрів, манометрів та інших вимірю


вальних приладів, при виготовленні

ртутних насосів, ламп розжарюван


ня, люмінесцентних світильників,

ртутних випрямлячів. Загроза інток


сикації виникає при безпосередній

роботі з цими приладами, а також

при їх налагоджуванні та ремонті [1].

Ртуть при кімнатній температурі

випаровується, причому чим вища

температура повітря, тим інтен


сивніші випари і тим більша

вірогідність отруєння. У виробни


чих умовах цей елемент потрапляє в

людський організм у вигляді пари

через дихальні шляхи, частина його

затримується в організмі і утворює

"депо" в кістковому мозку, печінці,

нирках. Звільнення організму від

ртуті відбувається через кишечник і

нирки, а також слинними, потови


ми і молочними залозами.

Професійні отруєння зазвичай

бувають хронічними, хоча не вик


лючена можливість виникнення і

гострого отруєння, якщо в

приміщенні відразу накопичується

велика кількість ртутної пари.

Осідаючи в дихальних шляхах,

солі ртуті розчиняються в секреті

слизових оболонок, а також частко


во заковтуються в шлунок. У вигляді

ртутних альбумінатів з легень і трав


ного каналу метал розноситься

кров'ю по організму, нагромаджую


чись в органах з високим кровопос


тачанням — нирках, печінці, щито


подібній залозі, мозку. У людей, які

проживають в зонах атмосферного

забруднення ртуттю, переважно

реєструють поєднані захворювання

органів дихання, нервової системи,

органів чуттів, кровоносної, сечос


татевої, ендокринної, травної сис


тем і порушення обміну речовин. 

Проникненню в клітину іонів

ртуті передує структурне пошкод


ження клітинної мембрани внаслідок

їх взаємодії із сульфгідрильними гру


пами білків. Нагромаджуючись в

ядрі, мікросомах, цитоплазмі, міто


хондріях, ртуть виключає з

біохімічних процесів реакції з

сульфгідрильними, карбоксильними

аміногрупами. Порушуються білко


вий, нуклеїновий, енергетичний

обмін речовин, стабільність тканин


них ліпопротеїдних комплексів. Ви


сока спорідненість ртуті до нуклеїно


вих кислот, особливо транспортної

РНК, супроводжується вираженою

гонадо
 й ембріотоксичною дією.

Клінічна картина інтоксикації

залежить від форми ртутної сполуки,

шляхів надходження її в організм і

об'єму отрути, що всмокталася. 

Гострі отруєння людей парами

ртуті трапляються при аваріях, по


жежах на ртутних рудниках і заводах

або внаслідок грубих порушень

техніки безпеки. Клінічна картина

інгаляційного отруєння розвиваєть


ся через 8
24 год і включає загальну

слабкість, біль у голові та при ков


танні, підвищення температури тіла,

катаральні явища з боку дихальних

шляхів (риніт, фарингіт, рідше

бронхіт). Незабаром приєднується

геморагічний синдром, з'являються

болючість ясен, виражені запальні

зміни в порожнині рота (так званий

ртутний стоматит з виразкуванням

слизової оболонки ясен), біль у жи


воті, шлункові розлади, ознаки ура


ження нирок. 

У дітей вже через декілька годин

після інгаляції парів ртуті може роз


винутися тяжка пневмонія — з'явля


ються кашель, задишка, ціаноз, га


рячка. За тяжкої інтоксикації мож


ливий набряк легень. Одночасно з

цим з'являються симптоми уражен


ня травного каналу (часті рідкі ви


порожнення) і центральної нервової

системи (сонливість, що змінюється

періодами підвищеної збудливості). 

У травному каналі може всмок


татися 10
30 % водорозчинних не


органічних сполук ртуті і до 75 % ор


ганічних сполук, тоді як металева

ртуть всмоктується дуже погано (до

0,01 %). При цьому органічні сполу


ки ртуті завдяки високій ліпоїдот


ропності легко проникають у ткани


ни через гістогематичні бар'єри, у

тому числі через гематоенце


фалічний бар'єр в центральну нер


вову систему, а також через плацен


тарний бар'єр в організм плоду. 

Гострі отруєння неорганічними

сполуками ртуті (дихлорид, ціанід,

нітрат ртуті) настають при помилко


вому прийомі їх всередину або вико


ристанні із суїцидальною метою.

Найбільш токсичний при цьому

дихлорид ртуті (сулема). Смертель


на доза сулеми — 0,5 г. Прийом суп


роводжується пекучим болем у роті,

глотці, стравоході, в ділянці шлунка,

за ходом товстої кишки. Постраж


далі відзначають біль голови, рясну

слинотечу, неприємний запах з рота,

почервоніння і кровоточивість ясен,

стоматит, некротичні нальоти на

слизовій оболонці язика і глотки.

Можливий набряк гортані. Спос


терігаються нудота, тривале блю


вання, пронос зі слизом і домішка


ми крові, тенезми, численні виразки

на слизовій оболонці шлунка і два


надцятипалої кишки. Часто підви


щується температура тіла. У тяжких
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випадках розвивається некротич


ний нефроз. Поліурія змінюється

прогресуючою олігурією. Виника


ють альбумінурія, гематурія. Ранній

розвиток анурії розцінюється як

несприятлива ознака прогресування

синдрому "сулемової нирки", що

призводить до летального висліду на

5
6
у добу. При порівняно легких

отруєннях через 2
3 тижні порушені

функції відновлюються [6
8]. 

Хлорид натрію, кислоти, алко


голь і жири підвищують розчинність

сулеми. Тому прийом солоної, жир


ної, кислої їжі й алкоголю при тако


му отруєнні протипоказаний, різко

ускладнює отруєння нікотин [7]. 

При хронічній інтоксикації па


рами ртуті розвиток клінічної кар


тини визначається інтенсивністю дії

та індивідуальними особливостями

організму. В цілому хронічна інток


сикація розвивається поволі, й три


валий час немає явних ознак захво


рювання. Початкова стадія пе


ребігає на кшталт неврастенії і веге


то
судинної дистонії. У розпал не


дуги відзначається психоневротич


ний синдром. Перехідний стан від

компенсаторної фази до початкової

стадії отруєння ртуттю одержав наз


ву "мікромеркуріалізм". Чітке роз


межування стадій захворювання

складне, оскільки в міру наростання

інтоксикації вони поступово пере


ходять одна в іншу. Важливе значен


ня має перехід малоамплітудного й

асиметричного тремору пальців ви


тягнутих рук у початковій фазі мер


куріалізму у великорозмашистий

тремор рук, властивий вираженій

стадії хронічного отруєння. У цій

стадії характерні емоційна нестри


маність, гіпоталамічні дисфункції,

ваготонічні реакції та вісцероневро


тичні прояви (біль у ділянці серця,

прискорене серцебиття, дискінезії

кишечнику, сечового міхура, гаст


рит). У стадії виражених проявів

інтоксикації можуть з'явитись ок


ремі ознаки енцефалопатії. 

Перші прояви меркуріалізму —

підвищена стомлюваність, слабкість,

сонливість, апатія, біль голови, за


паморочення, кровоточивість ясен

— укладаються в картину "ртутної

неврастенії". З часом розвивається

тремтіння ("ртутний тремор") спо


чатку пальців витягнутих рук, потім

ще й язика, повік, а у тяжких фор


мах — ніг і всього тіла. Виникає стан

підвищеної психічної збудливості

("ртутний еретизм") в поєднанні з

швидкою виснажливістю нервової

системи і появою боязкості, лякли


вості, загальної пригніченості, нев


певненості у своїх силах. При прог


ресуванні захворювання хворі украй

дратливі, похмурі, часто плачуть.

Нічний сон тривожний, а вдень во


ни сонливі, нерідко ослаблена

пам'ять, увага. Спостережувані при

меркуріалізмі гіперсалівація, пору


шення секреторної функції шлунка,

синюшність, пітливість, сповільне


не або часте серцебиття, імпера


тивні поклики на сечовипускання

пов'язані з дією ртуті на вегетативну

нервову систему. У початковій стадії

спостерігаються ознаки підвищеної

збудливості її симпатичного відділу.

Це проявляється тахікардією, яск


раво
червоним розмитим дермог


рафізмом і поєднується з гіпер


функцією щитоподібної залози. 

Ураження периферичної нерво


вої системи проявляється множин


ними невралгіями, які найчастіше

супроводжуються болями в

кінцівках і в ділянці трійчастого

нерва, легкими розладами чутли


вості за дистальним типом. Може

спостерігатися асиметрія обличчя.

Одна з важливих ознак — ослаблен


ня сили розгиначів на переважно

працюючій руці. Зміни органів трав


лення і нирок слабкі або й відсутні. 

В осіб, які страждають на мер


куріалізм, можуть відзначатися нес


пецифічні прояви тривалої інтокси


кації ртуттю. Так, явища атероскле


розу, коронарні порушення, ура


ження печінки і жовчного міхура

діагностуються в 5
7 разів частіше,

ніж в осіб без ртутної інтоксикації. 

При діагностиці мікромер


куріалізму виникають певні труд


нощі. Багато його випадків минають

під виглядом захворювань дихальних

шляхів, часто діагностуються як нев


растенії, істерії і т.п. Симптоми

мікромеркуріалізму нерідко виявля


ються у працюючих на виробництві,

співробітників науково
дослідних

лабораторій, які працюють в умовах

дії малих концентрацій ртуті (на рівні

максимально допустимих концент


рацій або в декілька разів перевищу


ють 0,01 мг/м3) протягом не менше

8
10 років. При цьому основні проя


ви захворювання зумовлені уражен


ням центральної нервової системи [8]. 

Аналіз крові вказує на зниження

рівня гемоглобіну і числа еритро


цитів, лейкопенію, зсув лейкоци


тарної формули вліво. 

При мікромеркуріалізмі, спри


чиненому ртуттю, її неорганічними

або органічними сполуками, немає

чітких відмінностей у симптоматиці

інтоксикації [6, 9].

Отруєння сполуками миш'яку
До токсичних сполук миш'яку

належать миш'яковистий ангідрид і

гідрид, арсенати натрію і кальцію,

швейфуртська зелень та ін. Сам ме


талевий миш'як через його нероз


чинність не становить біологічної

небезпеки, отруйні його сполуки.

Багато з них використовуються в

сільському господарстві для боротьби

з шкідниками (швейфуртська зелень,

арсенати натрію і кальцію тощо). Крім

того, оксид миш'яку (V) — миш'яко


вий ангідрид — застосовується у ви


робництві миш'якових препаратів [1].

Сполуки миш'яку у вигляді пилу

потрапляють в організм через ди


хальні шляхи і кишечник, виділя


ються шкірою, кишечником, нирка


ми, молочними залозами. За ме


ханізмом дії це тіолові отрути, бо во


ни утворюють сполуки із

сульфгідрильними (тіоловими) гру


пами різних ферментів і порушують

обмін різних речовин (в організмі

відомо близько 100 таких тіолових

ферментів). Гострі отруєння на ви


робництві спричиняють "гострий

катар шлунка і кишок" з блюванням

і випорожненнями, подібними до

таких при холері, а також уражен


ням нервової системи, що проявля


ються психомоторним збудженням,

судомами, згодом розвиваються

неврити, іноді паралічі. При

хронічних отруєннях втрачається

апетит, з'являються осиплий голос,

біль у шлунку, блювання, пронос,

неврити, симетричні паралічі тощо.

На шкірі висипають папули з наг


ноєнням у центрі, іноді на їх місці ут


ворюються виразки. На обличчі, біля

основи крил носа, в попереку й пах


вових западинах виникають дерма


тити. Смертельна доза при вживанні

всередину становить 0,1
0,2 г [2]. 

Гідрид миш'яку (миш'яковистий

водень) — безбарвний газ із часни


ковим запахом. У виробничих умо


вах використовується при травленні

металу сірчаною кислотою, що

містить миш'як, при виплавці руд,

до складу яких входить цей елемент

та інші метали, при отриманні аце


тилену, зарядці акумуляторів тощо.

Ця отрута діє на кров, спричиня


ючи анемію і лейкоцитоз. Симпто
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ми отруєння проявляються болем

голови, слабкістю, рясним блюван


ням з домішкою жовчі. Дуже скоро

розвивається жовтяниця. Сеча і ви


порожнення забарвлені в темний

колір. Можливі ураження перифе


ричних нервів [3
5].

Прояви деяких інфекцій, схожих
на отруєння ртуттю і миш'яком

Схожу клінічну картину з от


руєнням сполуками ртуті і миш'яку

має ряд інфекцій — шигельоз, саль


монельоз, холера, харчова токси


коінфекція, ешерихіоз, ентеровірус


на й ротавірусна інфекції, амебіаз.

Наведено сучасні дані і опис карти


ни порушень, які виявляються при

виникненні, розвитку і перебігу дея


ких зних.

Шигельоз — інфекційна хвороба

людини, яку спричиняють бактерії з

роду Shigella, з переважним запален


ням дистального відділу товстої

кишки, що супроводжується явища


ми інтоксикації та проносом.

Джерелом збудника є хворий на

шигельоз або бактеріоносій. Збуд


ник може потрапити в організм із

контамінованими харчовими продук


тами, водою, рідше контактно
побу


товим шляхом. До шигельозу сприй


нятливі всі люди, але найчастіше вона

вражає дітей віком 2
4 роки. Інфекція

має повсюдне поширення, реєструєть


ся більше у літні місяці. 

Інкубаційний період триває від

12 год до 7 діб (у середньому 2
3 до


би). У більшості випадків шигельоз

починається гостро з болю в животі

та проносу. В розпалі захворювання

на фоні загальної інтоксикації з

підвищенням температури тіла

домінують ознаки ураження травно


го каналу — колітний, ентеритний і,

рідше, гастритний синдроми, на


явність яких визначає той чи інший

клінічний варіант. Так, для типової

колітної форми притаманна інток


сикація різного ступеня і дис


функція кишок. Температура тіла

може бути субфебрильною або

підвищуватись до 38
39оС. Шкіра

бліда. Язик вологий, вкритий білим

нальотом. Живіт запалий. Біль

різної інтенсивності, частіше перей


моподібний, більше в ділянці сиг


моподібної і прямої кишок, поси


люється при дефекації (тенезми),

може поєднуватись із несправжніми

покликами на низ. Сигма паль


пується у вигляді болючого, щільно


го, потовщеного тяжа.

Дефекація від 6
7 до 20 разів за

добу і більше, у тому числі в нічний

час. Випорожнення поступово втра


чають каловий характер, з'являють


ся домішки слизу і крові. Інколи ви


порожнення мізерні та складаються

лише з густого слизу з домішками

кpoвi або гною ("ректальний плю


вок"). Дефекація не приносить хво


рому полегшення.

У загальному аналізі крові тільки

за вираженої інтоксикації можна

виявити нейтрофільний лейкоци


тоз, зменшення кількості еози


нофілів і підвищену ШОЕ. При коп


роцитоскопії часто можна побачити

залишки неперетравленої їжі —

м'язові волокна, сполучну тканину,

краплі жиру, зерна крохмалю, рос


линні клітини і патологічні домішки

— продукти запалення слизової обо


лонки кишки — слиз, скупчення

лейкоцитів з переважанням нейт


рофілів, багато еритроцитів та

епітеліальних клітин.

Найбільш достовірним у діаг


ностиці шигельозу є бак


теріологічний метод дослідження

випорожнень, а також полімеразна

ланцюгова реакція з шигельозним

праймером. Серологічні методи

діагностики мають значення при

постановці їх у динаміці недуги. 

Сальмонельоз — гостра

інфекційна хвороба з групи зо


онозів, яка спричиняється бак


теріями з роду Salmonella і супро


воджується явищами гастроентери


ту та інтоксикації. 

Джерелом збудника можуть бути

тварини, птахи, люди, хворі на саль


монельоз або бактеріоносії; най


частіше велика рогата худоба, свині,

свійська водоплавна птиця, кури, у

кишках яких з великою постійністю

виявляють різні серовари сальмонел.

Нерідко інфікуються яйця птахів.

Тварини виділяють збудника із се


чею, калом, молоком, слиною, носо


вим слизом. Бактеріоносійство може

тривати багато місяців і навіть років.

Серед людей найбільшу небезпеку

становлять хворі з легкими та стер


тими формами сальмонельозу.

Зараження відбувається алімен


тарним і контактно
побутовим

шляхами. У харчових продуктах,

особливо в напівфабрикатах, саль


монели не лише зберігаються, але й

швидко розмножуються. Контакт


но
побутовий шлях передачі пере


важає серед дітей раннього віку, осіб

похилого і старечого віку та дуже ос


лаблених. Епідеміологічною особ


ливістю сальмонельозу є раптовість і

масовість захворювань (групові спа


лахи) та літня сезонність. Однак

частіше бувають спорадичні випадки. 

Інкубаційний період коливаєть


ся від 2
6 год до 2
3 діб. Найчастіше

буває гастроінтестинальна форма,

яка супроводжується синдромами

інтоксикації та ураженням травного

каналу. Початок хвороби гострий,

симптоми інтоксикації максималь


но розвиваються протягом 1
2 діб.

Спочатку з'являються загальна

слабкість, біль голови, розлади сну,

озноб, біль у м'язах і попереку,

підвищується температура тіла. У

наступні години або через добу

приєднуються нудота, блювання,

біль у животі. Рідше хвороба розпо


чинається з диспепсичних явищ або

катару верхніх дихальних шляхів.

Блювання частіше багаторазове,

спочатку залишками їжі, а далі блю


вотиння стає водянистим, зеленку


ватого кольору.

Біль у животі гострий, постійний

або переймистий, локалізується пе


реважно в епігастральній та ілеоце


кальній ділянках, біля пупка, поси


люється перед блюванням і дефе


кацією. Після блювання біль слабшає.

Пронос починається пізніше,

ніж блювання. Випорожнення

рясні, до 5
15 разів за добу, водя


нисті, з домішками слизу, часто зе


ленкуватого кольору. 

Діагностика сальмонельозу

включає бактеріологічне досліджен


ня крові хворого, калу, сечі, блюво


тиння, промивних вод, залишків

їжі. Із серологічних методів діагнос


тики частіше застосовують РНГА з

груповим сальмонельозним діагнос


тикумом і РА (Відаля) з парними си


роватками крові, взятої наприкінці

1
го тижня і через 7
10 днів. 

Харчова токсикоінфекція —

гостре поліетіологічне захворюван


ня, яке виникае внаслідок уживання

в їжу продуктів, що містять пато


генні або умовно
патогенні мікроби

та їхні токсини; характеризується

короткочасним перебігом із симп


томами загальної інтоксикації та

гострого гастроентериту.

Найчастіше її зумовлюють енте


ротоксичні штами кишкової палич


ки, стафілокока, стрептокока, про


тею, спорові анаероби (С. perfrin


gens) й аероби (В. сеrеus), галофільні

вібріони (Vibrio parahaemolyticus).

При потраплянні в організм з їжею
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тільки токсинів і ентеропатогенних

штамів S. aureus виникає харчовий

токсикоз.

Джерелом збудника найчастіше

є люди, які займаються приготуван


ням їжі, інколи тварини — хворі або

здорові бактеріоносії. Збудники хар


чової токсикоінфекції дуже поши


рені в природі, тому джерело збуд


ника встановити часто не вдається.

За деяких обставин ним можуть бу


ти особи, які мають гноячкові захво


рювання шкіри, ангіну, бактерійний

ринофарингіт, пневмонію. 

Інкубаційний період короткий

— від 30 хв до 24 год. Симптоми хво


роби виникають раптово і швидко

наростають. З'являються мерзляку


ватість, блювання; переймистий

біль у животі. 

Етіологічний діагноз можна

підтвердити таким чином.

1. Виділення того самого збудника

від хворих та із залишків

підозрілого спожитого продукту.

2. Одержання тотожних штамів бак


терій у декількох хворих з тих,

котрі споживали ту ж їжу.

3. Виділення ідентичних штамів

підозрюваних бактерій з різних

матеріалів (промивних вод, блю


вотиння, калу) в одного хворого.

4. Бактерійне обсіменінні

біологічного матеріалу стано


вить 106/г і більше; зменшення

цього показника в процесі оду


жання.

5. Наявність у виділеної культури

ешерихій та стафілококів енте


ротоксину.

6. Позитивна РА або інша імуно


логічна реакція з автоштамами

ймовірного збудника, що

свідчить про зростання титру ан


титіл у сироватці крові хворого в

динаміці недуги.

Ботулізм — гостра інфекційна

хвороба, зв'язана з анаеробним

мікробом C. botulinum. Виникає пе


реважно після вживання в їжу про


дуктів домашнього консервування

(гриби, м'ясо, риба, сало, овочі й ін.)

і солінь, що містять екзотоксини ць


ого мікроба. Можливі групові захво


рювання.

Інкубаційний період триває від

2
3 год до 10 діб, у середньому — 18


24 год. Захворювання починається,

як правило, гостро. У більшості хво


рих спочатку відзначається гаст


роінтестинальний синдром, що про


являється болем у животі, нудотою,

блюванням і/або проносом. Біль

постійний чи переймоподібний, ло


калізується в надчеревній ділянці.

Нудота і блювання тривають не

більше 1 доби, блювання нерясне,

не приносить полегшення. Випо


рожнення рідкі чи кашкоподібні,

частота дефекації не перевищує 5
10

разів за добу. Температура тіла нор


мальна, іноді субфебрильна. Відзна


чаються нездужання, біль голови,

наростаюча м'язова слабкість.

Через декілька годин, рідше 1
2

доби, розвиваються типові прояви

ботулізму внаслідок ураження рухо


вих ядер черепних нервів і клітин

мезенцефального і бульбарного

відділів парасимпатичної нервової

системи. Характерні скарги на ос


лаблення зору, відчуття "сітки" чи

"туману" перед очима, двоїння пред


метів. Рано з'являються виражена

сухість у роті, порушення ковтання

(поперхування, виливання рідкої їжі

через ніс) і мови (сиплість, носовий

відтінок голосу, невиразність мови,

іноді афонія). При огляді відзнача


ють малу рухливість, маско


подібність обличчя, сухість слизової

оболонки порожнини рота, біло


жовтий чи коричневий наліт язика,

явища фарингіту. Типовим є розви


ток офтальмоплегічного синдрому,

що проявляється частковим чи пов


ним блефароптозом, мідріазом,

ністагмом, парезом акомодації і

конвергенції, зниженням чи

відсутністю реакції на світло, косо


окістю (страбізм), обмеженням

рухів очних яблук аж до повної не


рухомості (парез погляду), може бу


ти анізокорія. Пульс частий, ар


теріальний тиск крові знижений,

тони серця ослаблені. Відзначають


ся дихальні розлади: відчуття стис


нення грудної клітки, нестачі

повітря, зникнення кашлевого пош


товху, дихання стає поверхневим,

можлива його зупинка. Живіт роз


дутий, розвивається запор, гази

відходять погано. У периферичній

крові виявляють нейтрофільний

лейкоцитоз і появу юних форм.

У крові, блювоті, промивних во


дах шлунка, калі, сечі хворого, а та


кож у залишках харчових продуктів

за допомогою біопроби на білих ми


шах чи гвінейських свинках виявля


ють ботулотоксин, а його тип визна


чають реакцією нейтралізації. З калу

і залишків їжі можна виділити збуд


ника шляхом посіву на живильні се


редовища з вирощуванням в анае


робних умовах.

Амебіаз — антропонозна прото


зойна хвороба з групи кишкових

інфекцій, яка характеризується роз


витком виразок у товстій кишці та

абсцесів у головному мозку й

внутрішніх органах. Збудником є

Entamoeba histolytica. Хвороба поши


рена переважно в країнах з тропічним

і субтропічним кліматом. Джерелом

збудника є хворі на амебіаз чи носії

названих амеб. Захворюваність має

виражену літньо
осінню сезонність з

підйомом у серпні.

Інкубаційний період триває від

одного тижня до декількох місяців.

Захворювання починається віднос


но гостро. Іноді відзначаються по


чаткові явища у вигляді болю голо


ви, зниження апетиту, дискомфорту

і тупого болю в животі. Незабаром

з'являється пронос до 5
10 разів за

добу. Випорожнення спочатку

рясні, калові, зі склоподібним сли


зом. Виникає постійний чи перей


моподібний біль у животі, частіше в

правій здухвинній ділянці, підси


люється при дефекації. Потім про


нос частішає до 15
20 разів за добу і

більше, випорожнення втрачають

каловий вигляд, складаються зі

склоподібного слизу з кров'ю ("ма


линове желе"). Біль у животі стає

більш інтенсивним, виникають бо


лючі тенезми, несправжні поклики

на низ. Живіт м'який, болючий біль


ше в ділянці сліпої і висхідної ки


шок (правобічний коліт). При ти


повій картині амебіазу привертає

увагу невідповідність між об'єктив


ними даними і суб'єктивними

відчуттями хворого. 

Гострі прояви амебіазу продов


жуються звичайно не більше 4
6 тиж

і поступово зникають, навіть без

специфічного лікування. Ремісія мо


же продовжуватися від декількох

тижнів до декількох місяців, потім

настає рецидив і захворювання набу


ває хронічного перебігу. Поступово

розвиваються анемія, астенія, нев


роз, відзначається схуднення. Гема


тогенні заноси амеб призводять до

абсцесів печінки, головного мозку.

Ентеровірусна діарея — гостра

інфекційна хвороба, що спричи


няється вірусами Коксакі, ECHO,

супроводжується проносом і схильна

до епідемічного розповсюдження.

Джерелом збудника є вірусоносії

та хворі люди. Збудник виділяється

у довкілля не тільки з калом (протя


гом 3
5 тижнів), але й зі слизом з

верхніх дихальних шляхів (7
10
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днів). Відповідно, можуть реалізува


тись фекально
оральний і крапель


ний механізми передачі. Виникають

спорадичні випадки та локальні

епідемії. Частіше хворіють діти і мо


лоді люди. У країнах з помірним

кліматом характерна літньо
осіння

сезонність захворюваності, спора


дичні випадки реєструються протя


гом усього року. Після перенесеної

хвороби формується типоспе


цифічний гуморальний імунітет.

Інкубаційний період становить

2
10 діб (у середньому 3
4 доби).

Хвороба починається гостро з

підвищення температури тіла до

37,5
38,0 °С (тримається перші 2
3

дні), болю голови, слабкості, нудо


ти. Кишкові розлади припиняються

через 5
7 днів, катаральні явища ут


римуються до 2 тиж. У дітей перева


жають тяжкі форми з вираженим

токсикозом, корчами, гемоди


намічними розладами.Діагностика

ґрунтується на наявності в клінічній

картині, крім диспепсичного синд


рому, катару верхніх дихальних

шляхів, герпетичної ангіни, екзан


теми, кон'юнктивіту, ознак вірусно


го ураження інших органів. Врахо


вують груповий спалах вказаних

клінічних форм інфекції.

Вирішальне значення в діагнос


тиці мають серологічні дослідження

(реакція нейтралізації, РЗК, РГГА),

якщо в динаміці хвороби вдається

виявити наростання титру спе


цифічних антитіл у 4 рази і більше.

Деякі рекомендації до лікування
отруєнь сполуками ртуті і миш'яку

Перша допомога, заходами якої

повинні володіти практичні лікарі

— токсикологи, терапевти, інфек


ціоністи та інші, зводиться до актив


ного промивання шлунка з наступ


ним введенням 5 % розчину унітіолу

(10
20 мл). У подальшому здійсню


ють курс підшкірних або внутрішнь


овенних ін'єкцій цього препарату (з

розрахунку 50 мг на кожні 10 кг ма


си хворого). У першу добу роблять

3
4 ін'єкції з інтервалами між ними

6
8 год, на другу — 2
3 ін'єкції, в

наступні 3
7 діб — по 1
2 ін'єкції

щодобово, залежно від стану хворо


го. 

Добре зарекомендували себе й

комплексони — речовини. які разом

з отрутою утворюють розчинні

комплексні сполуки, що виділяють


ся нирками: 1) ЕДТА (етилен
ди


амін
тетраацетаткальцієва, дво


натрієва сіль) — 10 мл 10 % розчину

в 100 мл 5 % розчину глюкози

внутрішньовенно, 2) пентацин

(ДТПА — диетилен
триамінопента


ацетат) — 10 мл 5 % розчину в роз


чині глюкози крапельно. Вливання

здійснюють 1 раз на добу протягом

10 діб. Одночасно слід вводити хло


рид або глюконат кальцію (для за


побігання гіпокальціємії), спаз


молітики (атропін, платифілін),

поліглюкін, реосорбілакт. Доцільне

проведення форсованого діурезу, ге


мосорбції, гемодіалізу, лікування

проявів гепато
 і нефропатії.

Найбільш радикальним і активним

способом лікування є екстракорпо


ральна детоксикація — гемосорбція,

лімфосорбція, гемодіаліз, перитоне


альний діаліз. При хронічних інток


сикаціях ртуттю ефективні інгаляції

аерозолю унітіолу. Високодисперс


ний аерозоль 5 % розчину унітіолу

хворі вдихають 2 рази на день по 15

мл. Для усунення запаху сірководню,

притаманного унітіолу, до нього пе


ред інгаляцією додають 1
2 краплі

ментолової олії. Лікування продов


жується 10 днів, рекомендуються

повторні курси. В амбулаторних умо


вах також можна використовувати

ЕДТА по 0,5 г 3 рази на добу всереди


ну протягом 4 днів, у вигляді 2 курсів

з тижневою перервою. У випадку

підгострої інтоксикації і для

індивідуальної профілактики вико


ристовується сукцимер, в якому вдало

поєднується комплексоутворювальна

дія дитіолу з янтарною кислотою. 

При гострих отруєннях ртуттю,

особливо при попаданні в шлунок її

дисоціюючих солей (двооксид ртуті,

оксицианід ртуті, нітрат ртуті), од


ночасно з введенням унітіолу дають

антидот металів. Сірководень, що

входить до складу антидоту, перево


дить сполуки ртуті в нерозчинні

сульфіди, що виводяться з калом.

100 мл цього антидоту нейтралізу


ють до 4 г сулеми. Перед прийомом

антидоту дають випити 200
300 г во


ди, підкисленої оцтом або лимон


ною кислотою. Через 10 хв за допо


могою зонду промивають шлунок

ледь підкисленою водою, до якої

можна додати 100 мл тієї ж протиот


рути, до появи чистих вод. Після

промивання через зонд вводять про


носне. За відсутності антидоту слід

негайно рясно промити шлунок во


дою з 20
30 г активованого вугілля

або білковою водою (2 збиті яєчні

білки на 1 л води), після чого дати

молоко, збитий з водою яєчний

жовток, а потім проносне, пропо


лоскати рот 5 % розчином перман


ганату калію чи розчином бертоле


тової солі. Одночасно з перерахова


ними заходами дезінтоксикації роз


починається боротьба з гострою

нирковою недостатністю. Фор


сується діурез внутрішньовенним

введенням ізотонічного розчину

хлориду натрію, поліглюкіну, 5 %

розчину глюкози краплинно до 4
5 л

на добу, з діуретиками (лазикс до 200

мг на добу). Вводяться у великих

об'ємах білкові гідролізати, колоїдні

суспензії, кровозамінники. За не


обхідності проводять двобічні пара


нефральні новокаїнові блокади,

діатермію ділянки нирок, хірургічну

декапсуляцію нирок. 

Разом зі специфічною антидот


ною терапією широко використову


ються загальнозміцнюючі та тонізу


ючі нервову і серцево
судинну сис


тему засоби — строфантин або

корглікон, кофеїн, кордіамін, меза


тон, при колапсі — норадреналін в 5

% розчині глюкози внутрішньовен


но, краплинно. Показані вітамінні

комплекси, адаптогени. 

Рекомендуються фізіотерапев


тичні методи лікування: сірковод


неві ванни, гальванічні ванни з гіпо


сульфітом натрію або сіркою, ульт


рафіолетове опромінення в

поєднанні з теплими хвойними ван


нами. Доцільне лікування на ку


рорті сірчаними і сірководневими

ваннами. В раціон харчування

включають ліпотропні речовини і

пектини [14
16]. 

Лікування і реабілітація затягу


ються на довгий час. Це пов'язано з

тим, що ці хімічні сполуки  дуже

повільно виводяться з організму.

Так, період напіввиведення метилр


туті в середньому становить 75 діб, а

неорганічних сполук — 42 доби [6].

Пацієнти з хронічною інтокси


кацією ртуттю першої стадії потре


бують стаціонарного лікування в се


редньому протягом 2
3 тижнів.

Після додаткового, до 2 міс., перебу


вання на лікарняному листку рекон


валесцента допускають до роботи за

умови належного диспансерного

спостереження. Якщо зберігаються

симптоми астенізації, подальша ро


бота з хімічними речовинами проти


показана. 



17СОВРЕМЕННЫЕ  ПРОБЛЕМЫ  ТОКСИКОЛОГИИ  3/2008 

М. А. Андрейчин, И. М. Трахтенберг

К ОПЫТУ ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНОЙ
ДИАГНОСТИКИ НЕКОТОРЫХ ОТРАВЛЕНИЙ И

ИНФЕКЦИЙ

Приведены  особенности отравления соединениями мышьяка

и ртути в сопоставлении с клиническими проявлениями распро


страненных острых кишечных инфекций (ОКИ) и протозоозов.

Описаны случаи отравления солями тяжелых металлов. Проана


лизировано антидотную и дезинтоксикационную терапию при

отмеченных отравлениях.

M. A. Andreychin, I. M.Trahtenberg

TO THE DIFFERENTIAL DIAGNOSTICS EXPERI#
ENCE OF SOME INTOXICATIONS AND INFEC#

TIONS

The arsenic and mercury intoxications habits in compare with clini


cal manifestations of acute intestinal infections and protozode invasions

are set. Cases of heavy metals salts intoxications are described. Antidote

and detoxicant therapy at these conditions have been analyzed.
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