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 Амебиаз
Этиология

Возбудитель – Entamoebahistolytica. Механизм пе-
редачи – фекально-оральный, с цистами. Амебиаз 
распространен повсеместно, человек – единст-
венный хозяин паразита. Заболевание часто встре-
чается в интернатах. Согласно современным 
данным, существует не менее 2 морфологически 
сходных штаммов Entamoebahistolytica – патогенный 
и непатогенный. Они различаются поверхност-
ными антигенами, ДНК-маркерами и особенно-
стями роста. 

Обследование
1. Амебиаз кишечника. Клиническая картина 

варьирует от носительства (в большинстве случаев) 
до молниеносного поражения толстой кишки. 
Легкая форма заболевания проявляется чередова-
нием поноса и запора. Амебная дизентерия, как 
правило, протекает подостро. Характерны понос, 
кровь в кале, небольшая лихорадка, слабость, недо-
могание. Умеренная болезненность живота, осо-
бенно в области слепой и сигмовидной кишки, 
может привести к ошибочному диагнозу аппенди-
цита. Симптомы нарастают медленнее, чем при 
бактериальной дизентерии. Диагноз подтвержда-
ется при обнаружении в кале подвижных трофо-
зоитов амеб (кал должен быть свежим), свидетель-
ствующих об остром амебиазе, или цист, свиде-
тельствующих о носительстве. Если многократные 
исследования кала не выявили возбудителя, пока-
зана ректоскопия. Большое число эритроцитов 
в кале при малом числе лейкоцитов отличает 

амебную дизентерию от бактериальной. Эози-
нофилия отсутствует. 

2. Внекишечный амебиаз чаще всего прояв-
ляется абсцессом печени. Клинические признаки 
кишечного амебиаза могут отсутствовать. 
Характерны лихорадка, озноб, увеличение и болез-
ненность печени, высокое стояние правого купола 
диафрагмы, незначительное повышение актив-
ности печеночных ферментов. В 95% случаев абс-
цесс одиночный, располагающийся в верхнем от-
деле правой доли печени. 

Большую диагностическую ценность имеют се-
рологические тесты (реакции непрямой гемагглю-
тинации и связывания комплемента, встречный 
иммуноэлектрофорез). Чрескожная пункция реко-
мендована только при больших абсцессах. 
Отсутствие амеб в содержимом абсцесса не исклю-
чает диагноз амебного абсцесса, поскольку пара-
зиты обычно располагаются на периферии очага 
некроза. 

В тяжелых случаях при неустановленном диаг-
нозе назначают пробное лечение. 

Лечение
Лечение должно проводиться при любой форме 

амебиаза. 
1. Носительство. Назначают дийодгидрокси-

хинолин или дилоксанид; дийодгидроксихинолин: 
детям 30–40 мг/кг/сут (не более 2 г/сут) в 3 приема 
в течение 20 сут, максимальная доза – 1,95 г/сут; 
взрослым: 650 мг 3 раза в сутки после еды в те-
чение 20 сут; максимальная доза – 2 г/сут; дилок-
санид внутрь: детям 1–12 лет – 20 мг/кг/сут (не более 
1,5 г/сут) в 3 приема в течение 10 сут; детям >12 лет 
и взрослым: 500 мг 3 раза в сутки в течение 
10 дней.

2. Амебиаз кишечника. Назначают:
метронидазол 35–50 мг/кг/сут (не более 2,25 г/• 
сут) в 3 приема в течение 10 дней; 
паромомицин (аминогликозид), препарат 2-го • 
ряда, 25–30 мг/кг/сут в 3 приема в течение 
5–10 дней. 

В тяжелых случаях метронидазол сочетают 
с дийодгидроксихинолином (дозы см. выше). 
Резервная схема лечения: дегидроэметин – 1–1,5 мг/
кг/сут (не более 90 мг/сут) внутримышечно в те-
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чение 5 дней в сочетании с дийодгидроксихино-
лином. 

3. Абсцесс печени. Выбирают одну из приве-
денных ниже схем:

метронидазол в сочетании с • дийодгидрокси-
хинолином (дозы см. выше); 
дегидроэмети• н – 1–1,5 мг/кг/сут (не более 
90 мг/сут) внутримышечно в течение 5 дней, 
затем – хлорохина фосфат: по 10 мг/кг/сут 
чистого хлорохина (не более 300 мг/сут) 
в течение 21 дня в сочетании с дийодгидрок-
сихинолином (дозы см. выше). 

Важное значение имеет поддерживающая те-
рапия. Она включает в себя госпитализацию, по-
стельный режим, полноценное питание. 

Чтобы убедиться в излечении от амебиаза ки-
шечника, спустя 1 и 2 мес после окончания те-
рапии проводят повторные исследования кала. 

Профилактика заключается в проведении са-
нитарно-гигиенических мероприятий. 

Лямблиоз
Этиология

Возбудитель – Giardialamblia, механизм пере-
дачи – фекально-оральный. Лямблиоз распро-
странен повсеместно, часто встречается в интер-
натах и дневных детских учреждениях. 

Обследование и диагностика
1. Чаще всего инфекция протекает бессим-

птомно. Возможны неприятные ощущения в жи-
воте, понос, вздутие живота. Как правило, эти жа-
лобы сохраняются в течение 7–10 сут. Кровь в кале 
отсутствует. Стул обильный, зловонный, отмеча-
ется стеаторея. 

2. Подтверждением диагноза служит обнару-
жение подвижных трофозоитов лямблий при мик-
роскопии свежего жидкого кала или дуоденаль-
ного содержимого. В оформленном кале (обычном 
или обогащенном) можно увидеть цисты. 

3. Выпускается специальный набор для имму-
нологических исследований кала и крови. Как пра-
вило, эти методы более чувствительны, чем мик-
роскопия кала. 

Лечение
Антипаразитарная терапия очень эффективна. 

Используются препараты:
немозол• , дозировка у детей – 10–15 мг/кг 1 раз 
в сутки на протяжении 5–7 дней;
фуразолидо• н в виде суспензии; 5 мг/кг/сут 
в 4 приема в течение 7–10 дней;
метронидазо• л, 15 мг/кг/сут (не более 750 мг/сут) 
в 3 приема в течение 5–10 дней;
мепакри• н, 6–9 мг/кг/сут (не более 300 мг/сут) 
в 3 приема в течение 5–7 дней; при нару-
шении всасывания особенно важны поддер-

живающее лечение и нормализация 
питания. 

Профилактика заключается в проведении са-
нитарно-гигиенических мероприятий.

Малярия
Этиология

Малярия занимает 1-е место среди распростра-
ненных инфекций по числу смертельных исходов. 
Заболевание передается при укусах зараженных 
плазмодиями комаров рода Anopheles. Для человека 
патогенны 4 вида возбудителей: Plasmodium 
falciparum, P. vivax, P. ovale, P. malariae. P. falciparum (воз-
будитель тропической малярии) вызывает наи-
более тяжелую, нередко – смертельную, форму за-
болевания, часто обладает лекарственной устойчи-
востью. 

Обследование
В анамнезе почти всегда имеются сведения 

о пребывании в эндемичных районах. Важное зна-
чение имеет иммунитет к малярии. При тропиче-
ской малярии смертельный исход обычно обу-
словлен отсутствием иммунитета. 

Клинические проявления болезни многооб-
разны. При острой малярии наблюдаются лихо-
радка, озноб, недомогание, головная боль, ми-
алгии, артралгия. Наиболее постоянный симптом, 
выявляемый при физикальном исследовании, – 
спленомегалия. У детей, особенно если они впервые 
заболели малярией, преобладают желудочно-ки-
шечные нарушения – потеря аппетита, рвота, 
понос. У грудных детей появляются бледность или 
желтуха. 

У неиммунных больных при тропической ма-
лярии тип лихорадки обычно неправильный. 
После стабилизации инфекции (в эндемичных рай-
онах) лихорадка становится периодической: при 
тропической малярии приступы возникают через 
36–48 ч, при малярии, вызванной P. vivax и P. ovale, – 
через 48 ч, при малярии, вызванной P. malariae, – 
через 72 ч. В интервалах между приступами со-
стояние больного удовлетворительное. 

У неиммунных больных крайне важно дифференци-
ровать рецидивирующую малярию (P. vivax и P. ovale) 
с тропической малярией (P. falciparum). До установ-
ления вида возбудителя назначают такое же ле-
чение, как и при тропической малярии. Нельзя за-
бывать и о возможности смешанной инфекции. 

Тропическая малярия может осложняться 
комой, делирием и судорогами (церебральная 
форма малярии), а также массивным гемолизом, 
ДВС-синдромом, почечной недостаточностью, 
отеком легких и шоком. Диагноз основывается на об-
наружении плазмодиев в периферической крови.

В отсутствие иммунитета к малярии выра-
женные клинические симптомы появляются даже 
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при небольшом числе плазмодиев в крови, поэтому 
отрицательный результат однократного исследо-
вания мазка крови еще не исключает малярию. 
Если причина лихорадки остается неясной, пока-
заны повторные исследования с промежутками 
48–72 ч. 

Лечение
Противомалярийные препараты назначают 

с учетом вида возбудителя и эндемичного очага. 
У неиммунных больных тропической малярией 
лечение начинают немедленно даже при не-
большом числе паразитов в крови. До наступления 
клинического улучшения или до исчезновения 
плазмодиев из крови терапию проводят в стацио-
наре. 

Рецидивирующая малярия:
хлорохи• н принимают по следующей схеме: 
10 мг/кг (16,6 мг/кг хлорохина фосфата) внутрь 
или внутримышечно, через 6 ч – еще 5 мг/кг, 
в последующие 2 сут – по 5 мг/кг/сут; 
хлорохи• н назначают в комбинации с прима-
хином, 0,3 мг/кг/сут (не более 15 мг/сут) на 
14 сут. 

Тропическая малярия. В районах, где устойчи-
вость к хлорохину не выявлена, этот препарат на-
значают, как описано выше. 

В районах с распространенной устойчивостью 
к хлорохину применяют хинина сульфат в соче-
тании с пириметамином и сульфадиазином. Доза 
хинина сульфата – 25 мг/кг/сут (не более 2 г/сут) 
в 3 приема в течение 3 дней. Доза пириметамина 
зависит от массы тела: масса тела до 10 кг – 
6,25 мг/сут, 10–20 кг – 12,5 мг/сут, 20–40 кг – 
25 мг/сут, >40 кг – 50 мг/сут в 2 приема. 
Пириметамин принимают в течение 3 дней. Доза 
сульфадиазина – 100–200 мг/кг/сут (не более 2 
г/сут) в 4 приема в течение 5 дней. Крайне тя-
желым больным, не способным принимать препа-
раты внутрь, назначают хинина дигидрохлорид, 
25 мг/кг/сут внутривенно. Препарат разводят в фи-
зиологическом растворе до концентрации 0,5–1 
мг/мл и вводят со скоростью 0,5–1 мг/мин, следя 
за ЭКГ и АД. Максимальная доза – 1800 мг/сут. 
Половину дозы вводят в течение 1 ч, другую поло-
вину – спустя 6–8 ч, если больной все еще не 
может перейти на прием внутрь. 

В районах распространения P. falciparum, устой-
чивых к нескольким противомалярийным сред-
ствам (восточная часть Таиланда), стандартные 
схемы лечения неэффективны. В этих ситуациях 
показана комбинация хинина (дозы см. в преды-
дущем абзаце) и тетрациклина – 5 мг/кг 4 раза 
в сутки на протяжении 7 сут. 

Пириметамин и примахин противопоказаны 
при беременности. При подозрении на устойчи-
вость к хлорохину назначают другие препараты. 

Ликвидация осложнений тропической малярии 
требует, помимо антипаразитарной терапии, ак-
тивных поддерживающих мероприятий. При тя-
желой гемолитической анемии показано перели-
вание эритроцитарной массы, при почечной недос-
таточности – маннитол, а иногда и диализ, при це-
ребральной форме малярии – противосудорожные 
средства. Следует обеспечить нормальный водно-
электролитный баланс. 

Профилактика и мероприятия в очаге. 
Необходимы средства защиты от комаров, осо-
бенно вечером и ночью. Лицам, посещающим энде-
мичные районы, назначают профилактическую те-
рапию. 

В районах, где устойчивость к хлорохину не выяв-
лена, применяют хлорохин в дозе 5 мг/кг (8,3 мг/кг 
хлорохина фосфата, не более 300 мг хлорохина) 
1 раз в неделю. Профилактику начинают за 1 нед 
до путешествия и заканчивают через 4 нед после 
возвращения. 

Для предотвращения рецидивирующей ма-
лярии дополнительно назначают примахин в те-
чение последних 2 нед приема хлорохина. 

В районах с распространенной устойчивостью 
к хлорохину при массе тела пациента не менее 15 кг 
используют мефлохин при массе тела от 15 до 
19 кг – 1/4 таблетки, от 20 до 30 кг – 1/2 таблетки, от 
31 до 45 кг – 3/4 таблетки. Таблетка содержит 250 мг 
препарата. Препарат принимают 1 раз в неделю. 
Детям старше 9 лет рекомендуют доксициклин 
в дозе 2 мг/кг/сут (не более 100 мг/сут). 

Для детей массой тела <15 кг схема профилак-
тики сложнее; необходима консультация в специа-
лизированных учреждениях.

Токсоплазмоз
Этиология

Возбудитель – облигатный внутриклеточный 
паразит Toxoplasmagondii. Доказана передача ин-
фекции от матери плоду. Другие пути распростра-
нения достоверно не установлены. Часто возбуди-
тель передается с калом кошек и при употреблении 
зараженного мяса. 

Обследование и диагностика
В большинстве случаев заболевание протекает 

бессимптомно; врожденный токсоплазмоз всегда бы-
вает следствием острого приобретенного токсо-
плазмоза у матери. Клиническая картина при рож-
дении варьирует от бессимптомного течения до тя-
желого поражения различных органов и, как пра-
вило, зависит от времени внутриутробного 
заражения. Иногда у детей, не имеющих признаков 
заболевания при рождении, в последующем возни-
кают хориоретинит, задержка психического раз-
вития и трудности с обучением. 
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Проявления приобретенного токсоплазмоза раз-
нообразны – от увеличения лимфатических узлов 
и легких симптомов, сходных с симптомами ви-
русной инфекции, до хориоретинита без общих на-
рушений. Токсоплазменная пневмония и энце-
фалит, приводящие к смертельному исходу, почти 
всегда бывают результатом реактивации инфекции 
на фоне иммунодефицита. 

Диагностика
Диагноз подтверждается нарастанием титров 

антител в реакциях Сейбина–Фельдмана, связы-
вания комплемента, гемагглютинации и непрямой 
иммунофлюоресценции. Врожденный токсо-
плазмоз диагностируют при выявлении у ребенка 
старше 4 мес IgM-антител к токсоплазмам или дли-
тельного повышения титров антител в реакциях 
связывания комплемента, гемагглютинации и не-
прямой иммунофлюоресценции. 

Изредка диагноз можно установить при обнару-
жении паразитов в срезах тканей, или в биологи-
ческих жидкостях, или при выделении токсоплазм 
путем введения зараженного материала мышам 
внутрибрюшинно. Острый характер инфекции 
подтверждает только нарастание титра антител. 

Лечение
Врожденный токсоплазмоз лечат в течение 1 года. 

Назначают пириметамин, 1 мг/кг/сут ежедневно, 
на несколько недель, а затем – через день, в соче-
тании с сульфадиазином, 85 мг/кг/сут в 2 приема, 
и фолинатом кальция, 5 мг каждые 3 сут. 

При активном воспалительном процессе пока-
заны кортикостероиды. 

Приобретенный токсоплазмоз. Лечение зависит 
от тяжести симптомов. Доза пириметамина такая 
же, как и при лечении врожденного токсоплазмоза. 
Дозу сульфадиазина повышают до 100–200 мг/кг/
сут (не более 6 г/сут). Продолжительность терапии – 
3–4 нед. 

Токсоплазмоз при иммунодефиците. Сначала на-
значают пириметамин и сульфадиазин. Если необ-
ходимы другие схемы лечения, обращаются к спе-
циалисту. 

Профилактика. Следует избегать мест, загряз-
ненных калом кошек, и не употреблять сырое 
мясо, особенно во время беременности. 

Пневмоцистная  пневмония
Этиология

Возбудитель – условно-патогенный микроорга-
низм Pneumocystis carinii. Преобладание поражений 
легких позволяет считать дыхательные пути воро-
тами инфекции. 

Обследование. P. carinii вызывают диффузную 
интерстициальную пневмонию у больных с имму-

нодефицитом. Начальные симптомы заболевания 
неспецифичны. Пневмоцистную этиологию подоз-
ревают при пневмонии на фоне лейкоза, лимфомы, 
других злокачественных новообразований, гипо-
гаммаглобулинемии, СПИДа, иммуносупрессивной 
терапии. С помощью посева мокроты исключают 
бактериальную пневмонию. 

Диагноз основан на обнаружении паразитов 
в мокроте, в материале, полученном при бронхо-
альвеолярном лаваже или биопсии легкого. 

Лечение
Надо иметь в виду, что пневмоцистная пнев-

мония развивается на фоне тяжелых заболеваний. 
Большое значение имеют ингаляция кислорода 
и другие методы, улучшающие легочную венти-
ляцию и газообмен. 

Принимают все меры, чтобы подтвердить ди-
агноз до назначения терапии. Однако у крайне тя-
желых больных лечение начинают немедленно на 
основании предварительного диагноза. Препаратом 
выбора служит триметоприм/сульфаметоксазол 
(ТМП/СМК): 20 мг/кг/суттриметоприма и 100 мг/кг/
сут сульфаметоксазола внутривенно или внутрь; 
дозу делят на 4 приема. Курс лечения – 14–21 сут. 

Препарат резерва – пентамидин, 4 мг/кг внут-
ривенно 1 раз в сутки в течение 14–21 сут. Он более 
токсичен, чем ТМП/СМК. При тяжелом течении 
пневмоцистной пневмонии, требующем назна-
чения кислорода, показаны кортикостероиды 
(преднизолон, 1 мг/кг/сут). 

Профилактика
После перенесенной пневмоцистной пнев-

монии показано пожизненное профилактическое 
лечение ТМП/СМК: назначение 5 мг/кг/сут тримето-
прима и 20 мг/кг/сут сульфаметоксазола внутрь 
в 2 приема предупреждает пневмоцистную пнев-
монию при иммунодефиците. В некоторых слу-
чаях препарат назначают через день или 3 раза 
в неделю. Другое средство профилактики – пента-
мидин: прием каждые 2–4 нед в аэрозоле или внут-
ривенно.
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 Повреждения грудной клетки представлены 
в основном переломами ребер, которые состав-
ляют 5–15% всех повреждений костей скелета. 
Переломы грудины, входящие в данную группу 
травм (код по МКБ-10), встречаются редко. 
Относящиеся к данной группе переломы грудного 
отдела позвоночника описаны нами ранее. 
Травматические повреждения грудной клетки 
наиболее часты у взрослых; нередко они встреча-
ются у пожилых больных, а в детском и подрост-
ковом возрасте практически не встречаются, оче-
видно, из-за возрастной упругости и эластичности 
ребер. 

Наиболее часто встречается бытовая травма. 
Медсестра сталкивается с данной категорией 
больных при посещении на дому. Казалось бы, док-
линическая диагностика травматического повреж-
дения не должна вызывать затруднений, учитывая 
анамнез (обычно прямой механизм травмы – удар 
или падение, реже – непрямой – прижатие грудной 
клетки к стене или иному препятствию, например 

бортом машины, сдающей назад). Однако затруд-
нения диагностики весьма вероятны из-за наличия 
возрастных когнитивных нарушений: пожилые 
пациенты не могут адекватно подтвердить и тем 
более описать наличие травмы. То же можно отме-
тить и при некоторых постоянно встречающихся 
бытовых травмах (например, насилие со стороны 
асоциальных родственников с целью завладения 
денежными средствами – пенсией. Они часто и 
бывают инициаторами сокрытия криминального 
эпизода).

Редко встречающиеся переломы грудины 
обычно возникают при ударе. Они опасны еще 
и из-за частого возникновения травматического 
инфаркта (ушиб сердца).

Острый травматический болевой синдром 
в области грудной клетки описан очень кратко 
в учебном пособии по сестринскому делу в травма-
тологии, где приводятся лишь общие данные об осо-
бенностях ухода за больными с переломами ребер, 
а также минимальные сведения о проблемах ухода 
и реабилитации. Хуже всего, что отсутствуют четкие 
диагностические признаки и соответственно не 
описаны срочные действия медсестры, особенно 
в случае, хотя и относительно редкого, но смер-
тельно опасного осложнения переломов ребер – раз-
вития клапанного пневмоторакса.

Цель  работ – разработка критериев доврачебной 
диагностики актуального травматического острого 
болевого синдрома в области грудной клетки, адек-
ватной доврачебной помощи и направления к спе-
циалистам. В связи с этим в задачи авторов входили:

определить основные причины и разновид-• 
ности болевых травматических синдромов 
грудной клетки;
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