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Вопросы этиотропной терапии инфекционных диарей требуют дифференцированного подхода не только в зависи-
мости от этиологического фактора, но и от типа диареи, обусловленного местом локализации патологического про-
цесса. Инфекционные диареи протекают в виде трех основных типов: секреторного, осмотического, воспалитель-
ного (инвазивного). Секреторный и осмотический тип диареи встречаются при инфекционных гастроэнтеритах. В 
механизмах элиминации возбудителей инфекционных гастроэнтеритов ведущую роль играют следующие факторы: 
разрушающее действие на возбудителей в просвете тонкой кишки трипсина, хемотрипсина и поступающего в тон-
кую кишку кислого дуоденального содержимого; «киллерное» действия интерэпителиальных больших гранулярных 
лимфоцитов (М-клеток) на возбудителей; повышение резистентности эпителия тонкой кишки под воздействием 
цитокинов М-клеток; затруднение межклеточного распространения возбудителей за счет более быстрого, чем в 
толстой кишке, обновления клеток эпителия тонкой кишки; микробный антагонизм представителей нормальной 
кишечной микрофлоры. Назначение этиотропных средств в случаях инфекционного гастроэнтерита, как минимум, 
подавляет проявления микробного антагонизма со стороны представителей нормальной кишечной микрофлоры, соз-
давая предпосылки к задержке возбудителя в организме. Воспалительный тип диареи возникает при инвазии возбу-
дителей в слизистую толстой кишки, с последующим развитием в ней деструктивных изменений и возможностью 
дальнейшей транслокации. Препятствий для адгезии, пенетрации и межклеточного распространения инвазивных 
возбудителей в слизистой толстой кишки значительно меньше, по сравнению с тонкой кишкой. Возбудители одних и 
тех же родов, видов и серологических вариантов (например сальмонеллы, кампилобактеры) способны вызывать как 
секреторный, так и инвазивный типы диареи. Однако назначение противобактериальной терапии будет зависеть 
от места локализации патологического процесса. При гастроэнтеритах этиотропная терапия в большинстве слу-
чаев нецелесообразна. При наличии клинических проявлений колита, предполагающих реализацию инвазивных свойств 
возбудителем назначение этиотропного лечения оправдано.
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The issues of etiotropic therapy of infectious diarrhea require a differentiated approach not only depending on the etiological 
factor, but also on the type of diarrhea caused by the location of the pathological process. Infectious diarrhea occur in the 
form of three main types: secretory, osmotic, inflammatory (invasive). Secretory and osmotic type of diarrhea are found in 
infectious gastroenteritis. In the mechanisms of elimination of infectious gastroenteritis pathogens, the following factors play a 
leading role: the destructive effect on pathogens in the lumen of the small intestine of trypsin, chemotrypsin and acid duodenal 
content entering the small intestine; the «killer» action of interepithelial large granular lymphocytes (M-cells) on pathogens; 
the increase in resistance of the small intestine epithelium under the influence of M-cell cytokines; the difficulty of intercellular 
distribution of pathogens due to faster than in the gut, small intestine epithelial cell renewal; microbial antagonism of 
representatives of normal intestinal microflora. The appointment of etiotropic agents in cases of infectious gastroenteritis, at 
least, suppresses the manifestations of microbial antagonism on the part of representatives of the normal intestinal microflora, 
creating prerequisites for the delay of the pathogen in the body. The inflammatory type of diarrhoea occurs when invasion of 
pathogens to the mucosal lining of the colon, with subsequent development of the destructive changes and the possibility of 
further translocation. Obstacles to adhesion, penetration and intercellular spread of invasive pathogens in the colon mucosa 
is much less than in the small intestine. Pathogens of the same genera, species and serological variants (e.g. Salmonella, 
Campylobacter) can cause both secretory and invasive types of diarrhea. However, the appointment of antibacterial therapy 
will depend on the location of the pathological process. When gastroenteritis etiotropic therapy in most cases is impractical. 
In the presence of clinical manifestations of colitis, involving the implementation of invasive properties of the causative agent, 
the appointment of etiotropic treatment is justified.
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актуальность вопросов этиотропной терапии 
острых кишечных инфекций (ОКИ) определяется 
многообразием возбудителей, высоким уровнем 
заболеваемости населения во всех возрастных 
группах, повсеместным распространением, отсут-
ствием развития к ним стойкого иммунитета.

По данным Федерального центра гигиены и 
эпидемиологии Роспотребнадзора, заболевае-
мость ОКИ продолжает оставаться на высоком 
уровне. Так, за первые 10 мес 2018 г. показатели 
заболеваемости сальмонеллезами составили 19,95 
на 100 000 населения, показатели заболеваемости 
шигеллезами – 4,27. Показатели заболеваемости 
ОКИ, вызванными установленными бактериаль-
ными, вирусными возбудителями, а также пище-
выми токсикоинфекциями (ПТИ) установленной 
этиологии составил 155,78, а ОКИ, вызванные не-
установленными возбудителями – 299,00 [1]. При-
веденные данные свидетельствуют об актуально-
сти, прежде всего, вирусных гастроэнтеритов (ВГ) 
и ПТИ, а также сальмонеллезов и шигеллезов. 

Несмотря на достаточно полные сведения 
об этиологии, механизмах взаимодействия воз-
будителей ОКИ и макроорганизма, о клинико-
эпидемиологической и лабораторной диагностике 
отдельных нозологических форм, вопросы, свя-
занные с этиотропной терапией данной группы 
заболеваний, до настоящего времени не система-
тизированы. 

Между тем, основополагающими факторами, 
которые требуют учета при назначении противо-
микробного лечения, являются возбудитель, лока-
лизация патологического процесса, тип диареи.

Возбудителями ПТИ являются условно-
патогенные микроорганизмы (УПМ) – это раз-
личные кокки, клебсиеллы, протей, цитро- и эн-
теробактеры и др. [2]. Организм здорового чело-
века населен множеством представителей УПМ, 
которые контролируются факторами резистент-
ности макроорганизма. Реализация патогенного 
действия УПМ возможна лишь при создании им 
определенных условий. Такими условиями явля-
ются попадание УПМ в пищу, накопление в ней 
большого количества микробных тел и их факто-

ров патогенности – экзотоксинов, продуцируемых 
живыми микробными клетками, и эндотоксинов, 
образующихся при разрушении микробных кле-
ток [3]. Размножение микроорганизмов на пище-
вом субстрате, накопление их токсинов требует 
определенного количества времени, по истечении 
которого пища становится фактором передачи воз-
будителя. Иного пути передачи возбудителей ПТИ 
для возникновения болезни не существует, так как 
при других путях поступления УПМ отсутствует 
инфицирующая доза возбудителя, т. е. минималь-
ное количество микроорганизмов, способных 
вызвать инфекционную болезнь. Персистентные 
свойства УПМ при нахождении их в кишечнике 
не имеют прямой корреляции с проявлениями ими 
патогенности [4]. Таким образом, пищевые ток-
сикоинфекции, вызываемые УПМ, это болезни, 
предполагающие поступление высокого количе-
ства микробных тел и их факторов патогенности 
экзогенно. Последние вызывают каскад патофи-
зиологических реакций, приводящих к развитию 
клинических синдромов интоксикации, диареи и 
дегидратации. диарея при пищевой токсикоин-
фекции индуцирована воздействием поступивших 
извне энтеротоксинов, и имеет секреторный тип. 
Секреторный тип диареи связан с активизацией 
под воздействием экзотоксинов бактериальных 
возбудителей фермента аденилатциклазы, кото-
рый приводит к возрастанию синтеза цикличе-
ского аденозинмонофосфата (цаМФ) в эпителии 
тонкой кишки. Накопление цаМФ в энтероцитах 
приводит к повышению проницаемости их мем-
бран для воды и ионов натрия, что сопровождает-
ся выходом жидкости в просвет тонкой кишки [5]. 

Поскольку возбудители ПТИ реализуют свои 
патогенные свойства лишь при предварительном 
размножении на пищевых субстратах, поступаю-
щих экзогенно, а при нахождении в организме их 
персистентные и патогенные свойства не коррели-
руют, назначение этиотропной терапии при дан-
ной патологии нецелесообразно.

При обследовании больных с гастроинтести-
нальной формой сальмонеллеза наиболее часто 
от больных изолируются Salmonella enteritidis 
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макрофагов – М-клеток, а под воздействием ци-
токинов М-клеток происходит повышение рези-
стентности эпителия тонкой кишки; в-третьих, в 
несколько раз более быстрое обновление эпителия 
тонкой кишки, по сравнению с эпителием толстой 
кишки, затрудняет процессы межклеточного рас-
пространения шигелл [11, 12]. В силу указанных 
причин шигеллезный процесс, начавшись в тонкой 
кишке, быстро переходит в толстую кишку, либо 
заканчивается. Те случаи шигеллезного гастро-
энтерита, которые наблюдаются на практике, ли-
бо завершаются быстрым выздоровлением, либо 
трансформируются в колит. В толстой кишке ши-
геллы не находят для себя тех факторов противо-
действия, что были в тонком кишечнике, и имеют 
оптимальные условия для инвазии и межклеточ-
ного распространения с развитием деструктивных 
воспалительных изменений на слизистой толстой 
кишки, сопровождающихся тяжелым течением бо-
лезни [13, 14]. Таким образом, диарея при шигел-
лезах имеет воспалительный характер и требует 
назначения этиотропного лечения.

К заболеваниям, сопровождающимся воспали-
тельным типом диареи, относятся также кампило-
бактериоз и псевдомембранозный колит –инфек-
ция, вызванная токсинообразующими штаммами 
Clostridium difficile.

бактерии рода Campylobacter сегодня считают-
ся одной из основных причин острых кишечных 
инфекций бактериальной этиологии у жителей 
развитых стран, превышая в некоторых регионах 
частоту регистрации сальмонеллеза и шигеллеза 
[15]. Однако из-за трудностей бактериологической 
диагностики верификация кампилобактериоза на-
ходится на низком уровне. Кампилобактериоз ре-
гистрируется в течение всего года, но на летние 
месяцы приходится сезонный подъем заболевае-
мости. Заболевание встречается во всех возраст-
ных группах, но в большей степени кампилобакте-
риозу подвержены дети в возрасте от одного года 
до 3–5 лет [16, 17]. 

В патогенезе кампилобактериоза большое зна-
чение имеет инвазивная активность возбудите-
лей, которые легко проникают через наружную 
мембрану эпителиальных клеток или через меж-
клеточные промежутки эпителия. Эндотоксин 
вызывает неспецифические реакции макроорга-
низма, такие как лихорадку, рвоту, боли в животе, 
неспецифическую активацию клеток иммунной 
системы в виде синтеза ими широкого спектра ци-
токинов и внутрисосудистого свертывания крови 
и т. д. Кампилобактерии продуцируют энтероток-
сины, близкие по строению к холерному токсину 
и термолабильному токсину e. coli, и несколько 
цитотоксинов (гемолизин, шигаподобный токсин, 
цитолетальный «взрывной» токсин). В месте вход-
ных ворот инфекции развивается воспалительный 

и Salmonella typhimurium. Реже встречаются S. 
infantis, S. virchov, S. london и др. По экологиче-
ской классификации инфекционных болезней 
сальмонеллезы относятся к зооантропонозам, так 
как источником инфекции являются животные и 
больные люди. Фекально-оральный механизм пе-
редачи возбудителя чаще других реализуется пи-
щевым путем. По этой причине диареи, вызывае-
мые сальмонеллами, в прошлом входили в группу 
ПТИ, но затем по многим характеристикам были 
выделены в отдельную группу. для гастроинте-
стинальной формы сальмонеллеза в большинстве 
случаев характерен секреторный тип диареи с пре-
имущественной локализацией процесса в тонкой 
кишке [6]. Однако одни и те же сальмонеллы спо-
собны вызывать как поражение тонкой, так и тол-
стой кишки. Поэтому вместе с секреторным типом 
диареи при развитии сальмонеллезного колита от-
мечается воспалительный (инвазивный) тип [7]. 
Это обусловлено наличием шига-подобного ток-
сина у сальмонелл, оказывающего цитотоксиче-
ский эффект и способствующего гибели клеток и 
деструкции эпителия кишки [8]. Решение вопроса 
о назначении противобактериального лечения при 
сальмонеллезах связано с локализацией патоло-
гического процесса и типом диареи. При наличии 
сальмонеллезного гастроэнтерита противобакте-
риальная терапия нецелесообразна, при вовлече-
нии в процесс толстой кишки – показана [9, 10]. 
данные различия связаны с более высокой рези-
стентностью тонкой кишки к инвазии возбудите-
лей по сравнению с толстой.

Механизмы резистентности тонкой кишки к 
патогенам, обладающим высокими адгезивными и 
инвазивными свойствами, хорошо изучены на мо-
дели шигеллезов.

Согласно современной классификации,  ши-
геллы разделены на 4 вида: S. dysenteriae – к ним 
относятся шигеллы Григорьева-Шига, Штутцера-
Шмитца, Ларджа-Сакса; S.flexneri; S.boydii; 
S.sonnei [11]. На территории Российской Федера-
ции в настоящее время актуальны два вида шигелл: 
S. flexneri и S. sonnei. Возбудители шигеллезов вы-
зывают воспалительный тип диареи. Это связано 
с тем, что основным местом локализации шигелл 
является толстая кишка, где происходит инва-
зия возбудителя в слизистую с развитием в ней 
деструктивных воспалительных изменений с за-
хватом подслизистой и нередким формированием 
эрозий и язв [11]. В тонкой кишке шигеллы долго 
не задерживаются по следующим причинам: во-
первых, в просвете тонкого кишечника шигеллы 
гибнут под воздействием поступающего кислого 
дуоденального содержимого и панкреатических 
ферментов; во-вторых, межклеточное распростра-
нение в эпителии тонкой кишки быстро подавля-
ется киллерным эффектом интраэпителиальных 
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щие (в 95% случаев) лактозу подвижные палочки, 
принадлежащие к семейству Enterobacteriaceae. 
Варианты Е. coli, вызывающие ОКИ, вначале бы-
ли подразделены на 4 следующие категории: энте-
ротоксигенные Е. coli (ЕТЕС); энтероинвазивные 
Е. coli (ЕГЕС); энтеропатогенные Е. coli (ЕРЕС) и 
энтерогеморрагические Е. coli (ЕНЕС). Впослед-
ствии были выделены еще две категории: энтеро-
аггрегативные Е. coli (ЕаgЕС) и диффузноаггре-
гативные Е. coli (DAec) [21]. Основной источник 
эшерихиозов – больные стертыми формами забо-
левания, реконвалесценты и носители. Инфици-
рование людей происходит при употреблении не-
достаточно термически обработанных продуктов 
[22]. Факторы патогенности различных категорий 
E. coli способны вызывать как секреторный, так 
и воспалительный тип диареи, что и определяет 
принятие решения о проведении этиотропной те-
рапии. 

Среди возбудителей инфекционных диарей не-
малая роль отводится иерсиниям. Естественный 
резервуар иерсиний – почва. Животным и птицам 
отводят роль вторичного резервуара и источника 
инфекции. Человек инфицируется при употребле-
нии воды и продуктов, контаминированных иерси-
ниями. Наиболее часто встречаемая гастроинтести-
нальная форма иерсиниоза может протекать в виде 
гастроэнтерита, энтероколита, гастроэнтероколита 
[23]. Проявлениями патогенности Y. enterocolitica 
при колонизации слизистой кишечника являются 
энтеротоксигенность, инвазивность и цитотоксич-
ность. Особенностью возбудителя Y. Enterocolitica 
является не его вирулентность, а наличие детер-
минируемого соответствующим геном биосин-
теза инвазина, определяющего проникновение 
бактерий внутрь эпителиальных клеток в период 
начальной стадии инфекции. Внедрение и раз-
множение Y. enterocolitica происходит в собствен-
ной мембране слизистой оболочки тонкой кишки, 
преимущественно в области илеоцекального угла 
и червеобразного отростка, проявляется цитоток-
сическим повреждением апикальной цитоплазмы 
и инвазии в некоторые эпителиоциты; дальнейшее 
размножение и транслокация за пределы кишечни-
ка приводит к генерализации заболевания [24]. В 
эксперименте также доказана способность иерси-
ний к индукции воспаления и некрозов эпителия 
в месте их введения [25]. В зависимости от пре-
обладания определенных факторов патогенности 
у отдельных представителей иерсиний отмечается 
доминирование соответствующего типа диареи: 
секреторного или инвазивного. Однако высокая 
инвазивная активность иерсиний и возможность 
генерализации процесса решают вопросы лечения 
в пользу назначения этиотропных средств.  

большая группа инфекционных диарей пред-
ставлена вирусными гастроэнтеритами (ВГ). У 

процесс различной степени выраженности. Га-
строинтестинальная форма – это основная клини-
ческая форма кампилобактериоза. Наиболее часто 
наблюдаются гастроэнтероколитический, гастро-
энтеритический, энтероколитический и энтери-
тический варианты течения заболевания. Особен-
ности возбудителя и различные патогенетические 
механизмы поражения кишечника при кампило-
бактериозе подразумевают развитие диареи как 
по инвазивному, так и по секреторному типу. для 
индустриально развитых стран характерна диарея 
по типу инвазивной с развитием энтероколита и 
гемоколита, то есть «дизентериеподобное» тече-
ние [16], при которой назначение противобактери-
альной терапии обязательно.

Clostridium difficile-ассоциированная болезнь 
(псевдомембранозный колит) – колит, как прави-
ло, вызванный токсигенной C. difficile, характер-
ным признаком служат фибринозные наложения 
на слизистой оболочке толстой кишки. Основны-
ми факторами риска клостридиальной инфекции 
служат антибиотикотерапия и госпитализация в 
стационар. Прием антибиотиков или другие не-
гативные факторы приводят к нарушению состава 
микробиома толстой кишки, что снижает колони-
зационную резистентность и обеспечивает фор-
мирование «ниши» для колонизации C. difficile. 
Основными факторами вирулентности инфекции 
служат токсины а (TcdA) и В (Tcdb). Цитопати-
ческий эффект Tcdb в 10 раз сильнее, чем ана-
логичный эффект TcdA. Ряд штаммов C. difficile 
способен также продуцировать бинарный токсин 
(cDT), который усиливает адгезию и колонизацию 
микроба, а также образует на мембране эпителио-
цитов комплекс, способный нарушать структуру 
их цитоскелета и вызывать апоптоз [18]. Воздей-
ствие токсинов вызывает повреждение кишечной 
стенки и воспаление в ней вследствие нарушения 
кишечного эпителиального барьера, индукции 
провоспалительных цитокинов, апоптоза и некро-
за эпителиоцитов. Патоморфологические измене-
ния, выявляемые в слизистой оболочке толстой 
кишки, характеризуются развитием выраженного 
воспаления, которое, вероятно, находятся в зави-
симости от выраженности факторов патогенности 
Clostridium difficile [19]. Клиническая картина C. 
difficile-ассоциированной болезни представлена 
значительным разнообразием, но чаще других 
преобладает диарея с воспалительным компонен-
том [20]. Поражение слизистой толстой кишки 
при псевдомембранозном колите, связанные с вы-
сокими инвазивными свойствами C. difficile обу-
словливают необходимость назначения противо-
бактериальной терапии.

Значительный вклад в этиологическую струк-
туру ОКИ вносит Escherichia coli – грамотрица-
тельные, факультативно анаэробные, расщепляю-
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ной области, спазмированными, болезненными при 
пальпации поперечно-ободочной и сигмовидной 
кишками, присутствием в стуле слизи и крови. При 
вовлечении в процесс дистальных отделов прямой 
кишки появляются тенезмы, ложные позывы на де-
фекацию. Синдром колита типичен для колитиче-
ского варианта течения шигеллеза, а также может 
встречаться при заболеваниях, вызванных энтеро-
инвазивными возбудителями при вовлечении в па-
тологический процесс дистальных отделов ободоч-
ной и прямой кишки. Жидкий стул при воспали-
тельном типе диареи характеризуется небольшим 
объемом, присутствием патологических примесей 
в виде слизи и крови. Небольшой объем диареи свя-
зан с отсутствием секреторного компонента, так как 
количество воспалительного экссудата при колитах 
во много раз ниже, чем объемы жидкости, секрети-
руемые в просвет кишки при энтеритах. Патологи-
ческие примеси в стуле связаны с воспалительны-
ми изменениями на слизистой толстой кишки. При 
ОКИ патологическими примесями являются слизь и 
кровь. Поражение слизистой толстой кишки наблю-
дается при шигеллезах, кампилобактериозах, псев-
домембранозном колите, эшерихиозах, вызванных 
энтероинвазивными и энтерогеморрагическими  
Е. coli, иерсиниозах. Поэтому в большинстве случа-
ев при указанных заболеваниях в стуле присутству-
ет слизь. Наличие слизи связано с ее гиперпродук-
цией, воспалительным экссудатом и слущенным 
эпителием толстой кишки. Если инвазивный про-
цесс сопровождается глубокой деструкцией эпите-
лия слизистой, то в толстой кишке появляются эро-
зии и язвы, а в стуле наблюдаются примеси свежей 
крови. Если изменения слизистой толстой кишки 
ограничены   катаральным воспалением, то кровь в 
стуле отсутствует. 

Таким образом, наличие в клинических прояв-
лениях ОКИ синдрома колита, сопровождающего-
ся воспалительным типом диареи, дает основания 
предполагать высокую инвазивную активность 
возбудителя, вызвавшего инфекционный процесс, 
и требует назначения противобактериальной те-
рапии. Самостоятельной элиминации из толстой 
кишки в большинстве случаев не происходит по 
причине значительно более низкой резистент-
ности слизистой толстой кишки, по сравнению с 
тонкой, к инвазии кишечных патогенов. При ПТИ, 
ВГ, ЭИ, гастроэнтеритах другой этиологии, со-
провождающихся секреторным или секреторно-
осмолярным типом диареи, этиотропная терапия 
в большинстве случаев не показана, так как про-
цесс локализован в тонкой кишке, где элиминация 
патогена обеспечивается естественной резистент-
ностью тонкой кишки и микробным антагонизмом 
нормальной кишечной микрофлоры.

Конечной целью лечения ОКИ является лик-
видация возбудителя и патологического процесса 

взрослых частота встречаемости ВГ конкурирует 
с аналогичной у ПТИ. Среди множества вирусов 
обнаруживаемых в кишечнике людей этиологиче-
ская роль в развитии гастроэнтеритов установлена 
у семейств Reoviridae (род Rotavirus), Caliciviridae 
(роды Norovirus, Sapovirus), Adenoviridae (род 
Mastadenovirus), Astroviridae (род Astrovirus), 
Picornaviridae (роды Enterovirus, Parechovirus, 
Kobuvirus – агент аичи), Coronaviridae (ро-
ды Coronavirus, Torovirus), Parvoviridae (род 
Bocavirus), Picobirnaviridae (род Picobirnavirus) 
[26]. Источниками инфекции при ВГ являются 
преимущественно больные соответствующим га-
строэнтеритом, однако, поскольку вирусоноси-
тельство при гастроэнтеритах не исключается, то 
источниками могут быть также вирусоносители. 
Способность возбудителей ВГ повреждать зрелые 
энтероциты на верхушках ворсинок тонкой кишки 
продемонстрирована при ротавирусной инфекции. 
адгезия, инвазия и встраивание ротавируса в ядро 
энтероцита приводят к репликации новых вирус-
ных частиц, а затем в связи с нарушением метабо-
лизма энтероцита – к его гибели. Цитопатогенное 
воздействие на энтероциты неструктурного белка 
ротавируса NSP4 (подобие энтеротоксина у бакте-
рий) обусловливает нарушение секреции воды и 
электролитов путем активации хлоридных кана-
лов [27]. Повреждения эпителия ворсинок крипт, 
обеспечивающих переваривание поступающей в 
тонкий кишечник пищи, приводят к накоплению 
в тонкой кишке непереваренных пищевых про-
дуктов. В результате повышается осмотическая 
емкость в просвете тонкой кишки, что препятству-
ет поступлению воды из просвета кишки в ткань. 
Таким образом, при ВГ диарея носит смешанный 
секреторно-осмотический характер. 

Рассматривая вирусные диареи, следует отме-
тить, что среди причин диарей секреторного или 
секреторно-осмотического типа возможна энтерови-
русная инфекция (ЭИ), обычно вызываемая отдель-
ными серотипами вирусов Коксаки а, Коксаки В, 
некоторыми серотипами вирусов ecHo [28]. Патоге-
нез и клинические проявления диарей, вызываемых 
энтеровирусами, в общих чертах соответствуют та-
ковым при вирусных гастроэнтеритах [29]. диареи, 
вызываемые вирусами, не требуют этиотропного 
лечения не только по причине отсутствия убедитель-
ных данных об эффективности соответствующих 
противовирусных препаратов [30], но и в связи с 
тем, что процесс локализован в тонкой кишке, есте-
ственная резистентность которой высока.

Клиническим проявлением воспалительного 
типа диареи, вызываемого инвазивными видами 
возбудителей и требующими назначения противо-
бактериальных препаратов, будет синдром колита. 
Синдром колита представлен спастическими боля-
ми в нижних отделах живота и в левой подвздош-
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с минимальными негативными воздействиями на 
макроорганизм. Необоснованное назначение про-
тивомикробных препаратов может оказывать нега-
тивное влияние на макроорганизм, его нормальную 
кишечную микрофлору и течение инфекционного 
процесса [31]. Таким образом, решение вопроса о 
целесообразности назначения этиотропного лече-
ния принимается врачом в конкретной ситуации на 
основании правильной клинической оценки типа 
диареи и локализации патологического процесса.

Финансирование. Исследование не имело 
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