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Зараз емоліти о- ремічний синдром (ГУС, син-
дром Гассера) є однією з основних причин леталь-
них вислідів дітей з діареєю. Існ ючі статистичні
дані про цю нозоло ічн форм не відображають
істинної артини. Нерід о навіть при типовій, ла-
сичній формі захворювання діа ноз ГУС не форм -
люється лі арями-лі вальни ами (а при неспри-
ятливом висліді – і патоло оанатомами) я основ-
ний. Звичайною «мас ою» ГУС цих випад ах
сл жить діа ноз «ГКІ, с ладнена острою нир овою
недостатністю», «ГКІ, с ладнена ГУС» і том подібні.

I. Визначення і ласифі ація ГУС
Термін « емоліти о- ремічний синдром» об’єд-

н є р п захворювань, лінічній артині я их
тій чи іншій мірі виявляється хара терна тріада:
остра нир ова недостатність, емолітична анемія
і тромбоцитопенія.

У дітей розвито ГУС більшості випад ів по-
в’язаний з попередньою діареєю – та званий
«постдіарейний», «типовий», або « ласичний»,
ГУС. В ан ломовній медичній літерат рі він зви-
чайно позначається я «diarrhea-associated HUS»
або «D+HUS». Значно рідше трапляються в дітей
атипові форми ГУС, що розвиваються без попе-
редньої діареї («nondiarrheal HUS», «D–HUS»). До
них належать поства цинні, меди аментозні,
трансплантаційні, постінфе ційні (S. pneumoniae,
A. hydrophillia), а та ож енетично з мовлені
(сімейні) і змішані варіанти цьо о захворювання.

Ви ористання педіатричній літерат рі та
пра тиці термін « емоліти о- ремічний синдром»
(ГУС, HUS) без б дь-я их доповнень звичайно
позначає саме постдіарейний ГУС, до я о о і на-
лежить се ви ладене нижче.

II. Етіоло ія і патофізіоло ія ГУС. Фа тори ризи
Захворювання ендемічне для Північної і

Південної Амери и (США, Ар ентина), Південної
Афри и, Європи (Нідерланди, Фінляндія, Німеч-
чина, Вели обританія, Білор сь, Росія та ін.). Се-
редньорічний рівень захворюваності оливаєть-
ся від 0,2 до 3,4 випад ГУС на 100 тис. дітей.

За іноземними даними, більшості випад ів
(60-80 %) розвито цьо о захворювання в дітей

пов’язаний з діареєю, спричиненою E. сoli серо-
тип O157:H7, я і прод ють верото син (V.TEC
O157). Описано епідемії ГУС, пов’язані з цим різно-
видом иш ової палич и (Японія). Чинни ами пе-
редачі олі-інфе ції сл жать сире моло о, питна
вода, немиті овочі і фр ти, м’ясні прод ти, я і
достатньою мірою не б ли оброблені термічно. У
Вели обританії 30-50 % сіх дітей з діареєю, ви ли-
аною V.TEC O157, оспіталіз ються й 3-7 % з них
надалі розвивається ГУС. На жаль, нашій раїні
ба теріоло ічне і сероло ічне обстеження дітей з
діареєю на V.TEC O157 проводиться епізодично,
том достовірні статистичні дані відс тні.

Засл ов є особливої ва и оп блі ована в
липні 2000 р. в США інформація, з ідно з я ою
застос вання антибіоти ів (амо сицилін, цефа-
лоспорини, триметоприм-с льфамето сазол)
лі ванні иш ової інфе ції, спричиненої V.TEC
O157, значно підвищ є ризи розвит ГУС цих
дітей. Слід відзначити, що розвито ГУС не пов’я-
заний з нефрото сичним ефе том дея их анти-
біоти ів, я і ви ористов ються при лі ванні діа-
рей (аміно лі озиди).

Значно рідше розвит ГУС перед є діарея,
пов’язана з Shigella dysenteriae (тип 1) і E. coli O111.

Пато енез ГУС вивчений недостатньо. Перед-
бачається, що в йо о основі лежить пош оджен-
ня ендотеліальних літин я самим верото сином,
та і твореними ним ім нними омпле сами.

Це призводить до розвит ло ально о (насам-
перед – нир ово о), а потім і дисеміновано о вн т-
рішньос динно о з ортання, тромбоцитопенії,
від ладення фібрин в с динах нир ових л -
боч ів із зниженням швид ості л боч ової
фільтрації і зменшенням перф зії нир ових а-
нальців з їх повторною дисф н цією і не розом.

Причини типової для ГУС мі роан іопатії не
зовсім ясні, але вона, безс мнівно, бере часть
розвит анемії і ба ато в чом визначає ст пінь ра-
ження інших ор анів (мозо , печін а, серце, ле ені).

Сиановить вели ий інтерес фа т зниження
прод ції простаци лін ендотеліальними літина-
ми, виявлений дея их хворих на ГУС, і, що ще
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важливіше – членів їх сімей. Простаци лін є
ендо енним ін ібітором а ре ації тромбоцитів. Не
ви лючено, що в дея их людей є енетичний де-
фе т, що може призвести до розвит ГУС, я що
етіоло ічний чинни спричиняє ш одження с дин.

За розподілом в різних ві ових р пах ГУС є
хворобою молодшо о дитячо о ві (до 5 р.). Най-
більше «небезпечний» ві варіює в різних раї-
нах і ре іонах від 7 до 24 міс. У Мо илівсь ій об-
ласті, напри лад, середній ві захворілих 1995-
2003 рр. дітей с ладав 14,7 міс. (із оливаннями
від 6 до 40 міс.).

На наш д м , для розвит ГУС ім нна систе-
ма дитини повинна б ти достатньо сформована.
Побічно це підтвердж ється тим фа том, що в дітей
із вираженою іпотрофією, синдромом мальаб-
сорбції, хворобою Да на, тяж ими родженими
поро ами, ім нодефицитом (та звані «діти, що
часто хворіють»), а та ож дітей перших місяців
життя ГУС не з стрічається. Всі хворі до розвит
ГУС д же схожі один на одно о – це здорові, міцні
діти з бла опол чних сімей (я існе медичне спо-
стереження, арний до ляд, повноцінне харч ван-
ня), нерід о – із невелич ою надлиш овою ва-
ою, і більш 50 % із них раніше (до продром ГУС)
нічим не хворіли.

III. Клінічна артина ГУС
Розвито ГУС можна розділити на два періо-

ди: продромальний (діарейний) і остр фаз за-
хворювання. Перший перед є др ом в серед-
ньом на 3-5 днів.

Клінічна симптомати а продромально о пері-
од ГУС відповідає лініці острої иш ової інфе ції
(частіше – середньотяж ій формі, рідше – ле ій
або тяж ій). У дитини підвищ ється температ ра
до 37,5-38,5 оС (рід о вище), з’являється блювота
(частіше одноразова) і починається діарея. Ви-
разність діареї звичайно помірна (5-7 разів за
доб ), вона не має тенденції до наростання.

Доміш и рові в алі (за даними опро рами)
відзначаються більш ніж 70 % хворих, але віз -
ально озна и емо оліт фі с ються значно рідше,
особливо на почат продром .

За альний стан дитини значно не страждає,
втрати рідини з випорожненнями і блювотою не-
вели і і часто омпенс ються шляхом оральної
ре ідратації, без инф зії. За нашими даними,
більш 50 % цих дітей лі ються вдома (або бать-
ами, або дільничним педіатром). Більш то о, до
2-4- о дня хвороби стан дитини нерід о навіть
поліпш ється (нормаліз ється температ ра, змен-
ш ється або припиняється діарея). Але тривалість

цьо о мнімо о поліпшення невели а, звичайно
де іль а один, і відраз за ним починається а-
тастрофічний розвито острої фази ГУС.

Під час її виявляється і б рхливо про рес є
протя ом 2-3 днів ся тріада ГУС: анемія, тромбо-
цитопенія, пор шення ф н ції ниро . З’являють-
ся блювота, блідість ш ірних по ривів, пастозність
ш іри і підш ірної літ овини, зниж ється добовий
ді рез аж до повно о йо о припинення, підви-
щ ється рівень сечовини і реатинін в рові, зни-
ж ється рівень за ально о біл а й альб мінів. У
20 % хворих відзначаються симптоми раження
ЦНС (адінамія, пор шення свідомості, с домні на-
пади, еміпарези).

Хара териз ючи емолітичн анемію при ГУС,
слід зазначити, що в острій фазі захворювання
рівень емо лобін падає д же швид о: протя ом
1-2 діб він зниж ється з 130-140 до 70-80 /л, а іноді
і нижче – до 40 /л. Проте виражено о підвищення
рівня білір бін в рові при цьом не спостері аєть-
ся (звичайно йо о рівень не перевищ є 30 м моль/л),
а іноді він і зовсім залишається нормальним. Це
дозволяє прип стити й інші механізми розвит
анемії при ГУС, рім емоліза еритроцитів.

Тробоцитопенія і ДВЗ-синдром с проводж ють-
ся відповідними змінами емостазіо рами
(збільшення час ровотечі, час з ортання, змен-
шення протромбіново о інде с , поява прод тів
де радації фібрин і фібрино ен й ін.). Можливі
ровоточивість слизових, місць ін’є цій, доміш и
рові в блювотних масах, ма ро емат рія, доміш-
и свіжої рові випорожненнях.

Після перших трьох діб острої фази ГУС ос-
новна роль подальшом перебі хвороби нале-
жить острій нир овій недостатності (ГНН) із добре
відомими її стадіями (олі оан ричною, полі ричною),
с ладненнями і наслід ами. За ст пенем вираз-
ності і тривалості нир ових пор шень виділяють
ле форм ГУС (повної ан рії не настає або її
тривалість менше 1 доби) і тяж форм (тривалість
ан рії в середньом 6-7 днів, але іноді і до де іль-
ох тижнів). Олі рія більше 14 діб або ан рія більше
7 діб спостері ається в 25-30 % хворих.

IV. Ус ладнення і віддалені наслід и ГУС
Летальність при ГУС с ладає 5-7 % (США, раї-

ни Західної Європи). Проте серйозні наслід и
ви ляді хронічної нир ової недостатності, моз о-
вих рововиливів реєстр ються та ож не менше
ніж 5 % хворих, що перенесли ГУС. У віддалено-
м періоді іпертонія, що потреб є застос вання
іпотензивних засобів, розвивається в 5-7 % хво-
рих. Біля 30 % дітей протя ом тривало о час
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(де іль ох ро ів) мають протеїн рію й азотемію і
стіль и ж – знижений рівень ломер лярної
фільтрації ниро . У 12-15 % дітей реєстр ється
поєднання цих озна нир ової дисф н ції.

У Білор сі, на жаль, летальність значно вище,
а віддалені наслід и – ірше. Причиною том є
невчасна діа ности а ГУС, пізнє надходження
дітей відділення діаліз і неви ористання мето-
д перитонеально о діаліз для лі вання ГУС.

V. Критерії ранньої діа ности и ГУС
Архиважливим для завершення захворювання

є своєчасне виявлення ранніх озна ГУС дитини
з діареєю. Ос іль и принципи лі вання ГКІ і ГУС
д же різні, то недооцін а симптомів ГУС надзвичай-
но небезпечна. Відомі випад и, оли розвито ГУС
і пов’язане з ним по іршення стан хворо о (блідість,
млявість, блювота, олі рія) розцінювалися лі ю-
чими лі арями я наростання « иш ово о то си о-
з з е си озом» із збільшенням обся ів інф зійної
терапії і фатальними наслід ами.

Ві хворо о. При появі діареї дитини ві ом від
6 місяців до 5 ро ів (особливо віці 1-3 ро и і тим
більше – тих, хто раніше не хворів) лі ар повин-
ний завжди врахов вати можливість розвит ГУС

Зміни в за альном аналізі сечі (протеїн рія,
емат рія, ні т рія). Це рання озна а! Звичайно
вона з’являється ще до помітно о зниження до-
бово о ді рез навіть при ретельном онтролі за
останнім (відділення інтенсивної терапії). Проте
слід зазначити, що я що дитина з діарейним про-
дромом ГУС надходить стаціонар перші дні
продром , то йо о аналіз сечі в день надходжен-
ня може б ти ще ціл ом нормальним. На наш д м-
, сім дітям із р пи ризи (1-3 ро и), що лі -

ються з привод діареї в стаціонарі, доцільно по-
вторювати за альний аналіз сечі на 3-4- доб .

Та ож необхідно зверн ти ва , що помірна про-
теїн рія (до 0,2 /л), лей оцит рія (1-3 поле зор ) і
еритроцит рія (1-3 поле зор ) нерід о реєстр ють-
ся і при «звичайних» інфе ційних діареях дітей.
При розвит ГУС рівень біл а в сечі збільш ється
до 0,5-2 /л і вище, число лей оцитів і, особливо,
еритроцитів сечі та само різ о зростає.

Зміни в за альном аналізі рові (лей оцитоз,
зс в лей оцитарної форм ли вліво, поява то сич-
ної зернистості нейтрофілів, збільшення ШОЕ).
Вже в перші одини острої фази ГУС виразність
цих змін значно перевищ є та в дітей з ГКІ.

С домні напади, особливо с доми, що вини а-
ють при нормальній або с бфебрильній темпера-
т рі. У 10 % дітей с дорожні напади реєстр ються
ще до розвит острої фази ГУС і появи олі рії.

Блідість ш ірних по ривів. Ключовий симптом
діа ностиці ГУС, особливо при лі ванні вдома!

Вона наростає стрім о, нерід о відзначається по-
мірна і теричність ш іри і с лер.

Пастозність ш іри і підш ірної літ овини. На
почат острої фази ГУС вона пов’язана не стіль и
зі зниженням ді рез , с іль и з б рхливо про рес -
ючою іпопротеїнемією через трат біл а з сечею.

Блювота, особливо, я що вона знов відно-
вилася в дитини з діареєю через де іль а днів
лі вання і не пов’язана з пор шеннями дієти.

Олі рія. При належній вазі медпрацівни ів і
настороженості матері дитини чіт е зниження ді -
рез може б ти виявлене вже в перш доб ост-
рої фази ГУС. Нерід о відзначається зміна ольо-
р сечі на більш темний (не завжди!) або наявність
видимої доміш и рові в ній.

Тромбоцитопенія. Симптом, безс мнівно,
ранній (з’являється в перші одини острої фази),
але в лініці реєстр ється звичайно пізніше в а-
заних вище. Слід зазначити, що на відмін , на-
при лад, від блис авичної форми менін о о цемії,
тромбоцитопенія при ГУС значно рідше на ранніх
етапах с проводж ється ш ірними проявами
ви ляді петехій або е хімозів (синців).

Артеріальна іпертензія. Частий омпонент
ГУС, виявлення і оре ція я о о важливі для
профіла ти и с ладнень і наслід ів хвороби.

Рез льтати льтразв ово о дослідження ниро .
УЗД-озна и то сично о нефрит нерід о виявляють-
ся в дітей із середньотяж им і тяж им перебі ом ГКІ.
Проте під час острої фази ГУС реєстр ється і свій,
хара терний для цьо о захворювання, льтразв -
овий симптомо омпле с. Він в лючає збільшення
об’єм ниро , змін співвідношення між паренхімою
і центральним омпле сом нир и бі переважан-
ня паренхіми, появ хара терної ехо енності парен-
хіми ниро (та звана іперехо енна «біла» нир а)
поєднанні з деформацією нир ових мисо і їх віз -

алізації ви ляді тон их см жо неправильної фор-
ми. Нерід о відзначається помірна пієлое тазія.

При своєчасній діа ностиці ГУС ( 1-2- доб
острої фази) рівень сечовини рові звичайно ще
невисо ий (10-15 ммоль/л). У зв’яз з діареєю
рівень алію в сироватці рові та ож наростає
повільніше, ніж при інших різновидах ГНН дітей.
Том зазначені по азни и, хоча і повинні вивча-
тися при підозрі на ГУС, але не завжди інформа-
тивні в перш доб йо о острої фази.

VI. Лі вання
Ор анізаційні моменти. Відраз після постанов-

и діа ноз ГУС (або при підозрі на ньо о) дитин
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необхідно оспіталіз вати відділення (палат )
інтенсивної терапії. При цьом профіль стаціонар
(інфе ційний, соматичний, відділення анестезіоло ії
та інтенсивної терапії ба атопрофільної лі арні і т.д.)
вели о о значення не має, важливі тіль и йо о мож-
ливості і валіфі ація персонал . При дотриманні
звичайних режимних правил відділення інтенсив-
ної терапії дитина для оточ ючих не є небезпечною.

Проводиться моніторин вітальних по азни ів
(вимірювання артеріально о тис обов’яз ово) і
забезпеч ється належний онтроль за ді резом
(застос вання сечових атетерів протипо азано,
варто ви ористов вати дитячі сечоприймачі). Ка-
тетеризація центральної вени може б ти відстро-
чена через небезпе емора ічних с ладнень
на тлі тромбоцитопенії і іпо оа ляції. Забезпе-
ч ється ретельний онтроль над оральним прийо-
мом рідини хворою дитиною і проводиться пере-
рах но за ально о добово о обся одерж ва-
ної їм рідини ( середин і вн трішньовенно)
відповідно до правил, прийнятих при ГНН.

При підтвердженні діа ноз ГУС лі ючом лі а-
рю необхідно не айно зв’язатися з відділенням
емодіаліз і з одити подальш та ти ведення
хворо о.

Трансф зійна і меди аментозна терапія ГУС.
Свіжозаморожена плазма (разова доза 20 мл/ )
се ще традиційно ви ористов ється в острій фазі
ГУС для оре ції емостазіоло ічних пор шень,
хоча в останні ро и доцільність і ефе тивність її
застос вання піддається с мнів . Це ж стос ється
і ви ористання тромбоцитної маси, підставою до
переливання я ої сл жило зниження рівня тром-
боцитів до 20×109/л.

Біля 70 % хворих ГУС потреб є переливання
відмитих одно р пних еритроцитів для оре ції
тяж ої анемії ( емо лобін менше за 50 /л) і за-
безпечення можливості проведення емодіаліз .

При розвит ГУС антибіоти и, я що вони б ли
призначені раніше, варто відмінити. Необхідно
відзначити, що діарея, я а спрово вала розви-
то ГУС, може продовж ватися де іль а днів або
навіть тижнів і після йо о появи. Це ж стос ється і
та званих «запальних» змін за альном аналізі
рові (лей оцитоз, зс в лей оцитарної форм ли
вліво, збільшення ШОЕ). Але застос вання анти-
ба терійних засобів не впливає на зворотний
розвито цих процесів, а надмірне захоплення
антибіоти ами (особливо з р пи резерв ) при
пор шеній ф н ції ниро небезпечно.

Призначення ді рети ів (ф росемід), анти о-
а лянтів ( епарин), фібриноліти ів (стрепто іна-

за), антиа ре антів ( сантини, рантил) і орти-
остероїдів острій фазі ГУС та ож не по азане.

Отже, остра фаза ГУС починається і за ін-
ч ється самостійно, меди аменти не впливають на
її перебі . Єдиною р пою лі арсь их засобів, що
застосов ються в с часних ліні ах цей період
захворювання, є іпотензивні препарати. Підста-
вою до їх призначення сл жить артеріальна іпер-
тензія, що нерід о реєстр ється при ГУС (часом
ви ляді іпертонічно о риз , оли діастолічний
тис дітей молодшо о ві перевищ є 95 мм рт.
ст.). Та ти а застос вання цих препаратів і їх дози
є в посібни ах з інтенсивної терапії і добре відомі
реаніматоло ам.

Діаліз. У даний час методом вибор («золотим
стандартом») при шт чном заміщенні ф н ції ни-
ро дітей із ГУС є перитонеальний діаліз. Йо о
застос вання наба ато більш безпечно, ніж про-
ведення емодіаліз , особливо в дітей із вираже-
ною анемією, тромбоцитопенією і іпо оа ляцією.
У ряді випад ів ви ористов ється поєднання
різних методів очищення рові (перитонеальний
діаліз, емодіаліз, пламаферез).

Слід зазначити, що при ле их формах ГУС
(без ан рії або при її тривалості менше доби) ди-
тина може спішно продовж вати лі ватися
відділенні інтенсивної терапії (а потім – дитячо-
м нефроло ічном відділенні) і не підля ає пе-
ревод відділення емодіаліз . Але в ожном
он ретном випад ця та ти а повинна одер-
жати схвалення спеціалістів діалізно о центр .

VII. Форм лювання діа ноз
ГУС не є с ладненням острої иш ової

інфе ції і, тим більше, наслід ом її неаде ватно о
лі вання. Це самостійна нозоло ічна форма, я а
належить за МКХ-10 до лас III «Хвороби рові,
ровотворних ор анів і о ремі пор шення, що тя-
ють ім нний механізм» ( од ГУС МКХ – D59.3).
Природно, що під час продром ГУС (діарея,

лихоман а, блювота) робочим діа нозом при лі -
ванні дитини в стаціонарі або вдома сл жить діа -
ноз « остра иш ова інфе ція», «інфе ційний а-
строентерит», «дизентерія лінічна» і т.ін. Проте за
появи симптомо омпле с ГУС (анемія, тромбоци-
топенія, ГНН) діа ноз повинний б ти змінений на
« емоліти о- ремічний синдром». При цьом пе-
рерах вання всіх зазначених омпонентів ГУС
(анемія й ін.) діа нозі не обов’яз ово, вони при-
с тні завжди. Водночас, для забезпечення спад-
оємності при переводі дитини на подальші ета-
пи надання медичної допомо и (відділення діалі-
з , нефроло ічний стаціонар) доцільно в аз вати
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в діа нозі стадію ГНН. Напри лад – «Гемоліти о-
ремічний синдром (ГНН стадії ан рії)».

При летальном завершенні захворювання
основним за лючним лінічним діа нозом (а при
йо о посмертном підтвердженні – і основним
захворюванням, що об мовило причин смерті)
та ож повинний форм люватися ГУС і йо о с -
ладнення (набря моз , набря ле ень, емо-
ра ічні прояви і т.ін.)

VIII. Деонтоло ічні аспе ти
Психоло ічний стан бать ів дитини, я ої роз-

вився ГУС, можна охара териз вати я шо овий.
Нерід о близь им до та о о виявляється і стан
лі аря-педіатра, що лі вав (часто – дома) цю
дитин я хворо о на ГКІ (дале о не завжди тяж-
, я а не ви ли ала нія их побоювань за її на-

слід и).
У зв’яз з цим надзвичайно важливим є до-

тримання етичних і деонтоло ічних норм поведін и
лі арями тих стаціонарів, де б де надалі знаходи-

тися ця дитина. Відраз після постанов и діа ноз
ГУС необхідно провести бесід з бать ами і роди-
чами дитини ( раще – зібравши їх разом), я ій
варто роз’яснити природ захворювання, поясни-
ти назв хвороби, розповісти про етапи її розвит ,
селити впевненість висо ій можливості бла опо-
л чно о завершення. Доцільно дор чити проведен-
ня цієї бесіди найбільше досвідченом лі арю (заві-
д вач відділенням, районном педіатр , заст пни-

оловно о лі аря з лі вальної роботи).
За нашим досвідом, д же сприятливий вплив

на бать ів дитини в цей важ ий для них час робить
їх з стріч із бать ами дітей, що раніше перенесли
ГУС. Бать и, що самі пережили іспит подібно о род ,
д же охоче допома ають «товаришам по нещастю»,
діляться досвідом і порадами. У перспе тиві д же
бажаним є створення ромадсь ої ор анізації (за
частю педіатрів-нефроло ів), що об’єдн є цих лю-
дей і бере часть, том числі, і в санітарно-просвітній
роботі серед населення з проблем ГУС.
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Пато енез харчової то си оінфе ції (ХТІ) на-
стіль и своєрідний, що ніверсальний метод лі -
вання всіх інфе ційних захворювань – етіотропна
терапія – не знаходить застос вання саме при ХТІ.

Зб дни /зб дни и ХТІ надходять в ор анізм
захворіло о (постраждало о) хвороботворній
біомасі, том ви ли ають не зараження, а захво-
рювання. Приживлення зб дни а в ор анізмі
захворіло о не відб вається, том що ін бацій-
ний період при ХТІ минає в харчовом прод ті,
але не в ор анізмі захворіло о. Особлива остро-
та і чіт а ци лічність інфе ційно о процес , влас-
тиво о для ХТІ, відображає одномоментний хара -
тер патоло ічно о вплив про овтн тих зб дни ів.
Інфе ційне во нище до момент захворювання в
ор анізмі захворіло о не всти ає сформ ватися,
том антибіоти и я засоби етіотропно о лі ван-
ня не знаходять при ХТІ терапевтично о застос -
вання [1-4].

Спеціальним дослідженням на 1139 хворих на
ХТІ різної і нез’ясованої етіоло ії перевірена дія ан-
тиба терійних середни ів на основні прояви хво-
роби – тривалість аряч и, діареї та болів животі.

Встановлено, що тривалість аряч и залежно
від вид застосов ваних антиба терійних засобів
нія не змінювалася. До інця 4-ї доби вона зви-
чайно за інч валася. Та им чином, застос вання
антиба терійних середни ів на аряч ов реа -
цію хворих на ХТІ не впливало.

Диспепсичний синдром, тобто болі в животі і
пронос, чіт о залежали від антиба терійних за-
собів. У хворих, я і їх не одерж вали, болі в жи-
воті та діарея за інч валися значно швидше. При-
мітно, що с льфаніламіди, ф разолідон та ентеро-
септол зайняли проміжне положення. Виявлені
розбіжності виявилися статистично достовірними
між тими, хто отрим вав і не отрим вав антибіоти-
и та с льфаніламіди (Р<0,01). Усі зазначені особ-


