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ВВЕДЕНИЕ

Н есмотря на улучш ение условий ж изни в экономически 
развитнх странах, ш ироко распространенную  практику прививок 
и наличие эф ф ективннх антибиотиков, инф екционнне болезни 
занимаю т ехце значительное место в структуре заболеваемости 
и смертности человека и уступаю т п ервн е м еста лишь болезням 
сердечно-сосудистой системь1 и злокачественньш  онкологическим 
заболеваниям. В развиваю ш ихся ж арких странах из-за плохих 
санитарнмх условий ж изни, недоедания и отрицательного влияния 
внеш ней средн  инф екционнне болезни ежегодно уносят ж изни 
более 10 миллионов людей. Больш инство см ертнм х случаев среди 
детей - это инфекционнм е болезни органов дмхания, кишечника, 
вн зван н н е вирусами и бактериями.

И нф екционнь1е болезни не собираю тся уступать своих 
позиций, а, наоборот, переш ли в наступление. Во всех странах 
ммра, независимо от экономического развития, отмечается 
их рост. регистрирую тся эпидемии. Эйфория 50— 70-х гг. XX 
столетия по поводу успеш ной борьбн  с инфекциями и полной 
ликвидации части из них оказалась преж девременной. Лиш ь одну 
инфекционную  болезнь —  натуральную  оспу —  можно считать 
условно ликвидированной на планете, поскольку, несмотря на почти 
двадцатилетний срок отсутствия ее официальной регистрации. 
вирус заболевания сохраняется в ряде лабораторий, а прослойка 
неиммуннмх людей весьма значительна и постоянно возрастает.

С другой сторонь1, увеличивается число известнь1х 
науке инфекиий. Д остаточно напомнить, что если в 1955 г. их 
насчитьшалось 1062 (В. М. Ж данов), то в настояш ее время —  более 
1200 [П окровский В. И. и др., 1994]. Отсюда возникновение н овн х  
проблем (С П И Д  и др.) как для специалистов, так и для обш ества в 
целом.

И нфекционнш е болезни на протяжении многих столетий 
бь1ли и остаю тся наиболее опасньш и болезнями человеческого 
организма из-за их способности вовлечь в процесс больш ое 
число здоровмх людей в течение короткого периода времени. 
Реш игельное противодействие угрозе инфекционнм х заболеваний
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жизненно необходимо для глобального развития и благосостояния 
человечества.

С ражение с возбудителями инфекции все eiye продолжается. 
Уничтожение таких болезней, как столбняк. корь, коклюш, дифтерия 
и полиомиелит, для которьгх эффективная иммунизация является 
вполне допустим ой в мировом масш табе, достигнуто сегодня 
более чем на 90% . О ж идалось, что полиомиелит будет уничтожен 
в больш инстве стран к 1995 г. Однако, из-за суш ественного 
удорожания иммунизации целевую дату уничтожения этой инфекции 
в странах Ю го-Восточной Азии приш лось отложить. М алярия по- 
прежнему наносит ошутимьш уш ерб человечеству, унося  из жизни 
1 -2 миллиона людей каждьш год.
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ЧАСТЬ III. НОЗОЛОГИЧЕСКИЕ ФОРМЬ1, 
РЕКОМЕНДОВАННБ1Е ДЛЯ САМОСТОЯТЕЛЬНОГО 

ИЗУЧЕНИЯ

ЛЕЙШМАНИОЭЬ1 (LEISHMANIOSES)

Лейшманиозм -  группа протозойньк трансмиссивньк заболева- 
ний человека и ж ивотньк, характеризуюшихся преимушественньш по- 
ражением внутренних органов (висцеральнмй лейшманиоз) или кожи и 
слизистьге оболочек (кожньш лейшманиоз).

Историческая справка
Первое научное описание кожного лейшманиоза принадлежит 

английскому врачу Пококу (1745). Клиника заболевания нашла отраже- 
ние в работах отечественньгх исследователей Н. Арендта (1862) и Л. 
Гейденрейха («пендинская язва», 1888).

Возбудитель кожного лейшманиоза открмт П.Ф. Боровским в 
1897 г. в мазках из кожньгс грануляций у больного пендинской язвой. 
В 1900-1903 гг. У Лейшман и Ч. Донован в Индии обнаружили воэбу- 
дителя висцерального лейшманиоза в селезенке больньк кала-азаром. 
В 1910 г. висцеральньш лейшманиоз бьш описан Е.И. Марциновским в 
Белоруссии.

Предположение о связи лейшманиоза с москитами бьшо вьюказа- 
но братьями Сержан и доказано в эксперименте. Ф. Донатьен и Л. Пор- 
ро в 1921 г.. В.Л. Якимов в 1913 г. установили природную очаговость 
висцерального лейшманиоза в Средней Азии и Закавказье. Большое 
значение для понимания эпидемиологии болезни смграли исследова- 
ния Н.Н. Латьш ева, доказавшего наличие природньи очагов зоонозно- 
го кожного лейшманиоза в Туркмении. В 1908 г. Николь, в 1927-1929 гг.
Н.И. Ходукин и М.С. Софиев вьшвили роль собак в качестве одного из 
основньгх резервуаров возбудителей висцерального лейшманиоза.

Этиология
Возбудители лейшманиозов относятся к роду Leishmania, семей- 

ству Trypanosomatidae, классу Flagellata, типу Protozoa. Жизненньш 
цикл лейшмании протекает со сменой хозяев в виде двух стадий: ама- 
стиготной (безжгутиковой) -  в организме позвоночного животного и че- 
ловека, и промастиготной (жгутиковой) -  в организме москита.

Амастиготная стадия лейшмании имеет овальную форму и раэ- 
мер 3-5х6-3 мкм. При окраске по Лейшману или Романовскому-Гимзе
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дифференцируются гомогенная или вакуолизированная цитоплазма го- 
лубого цвета, центрально расположенное ядро и кинетопласт рубиново- 
красного цвета. Амастиготьг являются паразитами клеток мононуклеар- 
но-фагоцитарной системь1. Промастиготньте стадии лейшмании имеют 
веретенообразную форму длиной до 10—20 мкм и шириной до 4-6  мкм. 
При окрашивании наряду с цитоплазмой, ядром и кинетопластом на 
переднем конце простейшего вьшвляется жгутик, отходяший от кине- 
топласта. С помошью этого жгута осушествляется активное движение 
паразита. Лейшмании культивируются на среде NNN.

Висцеральньш лейшманиоз
(leishmaniosis visceralis)
Висцеральнъга лейшманиоз -  трансмиссивная протозойная ин- 

фекция, характеризуюшаяся хроническим течением, волнообразной 
лихорадкой, спленомегалией, гепатомегалией, прогрессируюшей ане- 
мией, кахексией.

Различают: 1) индийский кала-азар; 2) средиземноморский вис- 
церальньга лейшманиоз; 3) восточноафриканский висцеральньш лейш- 
маниоз; 4) китайский висцеральньш лейшманиоз; 5) американский вис- 
церальньш лейшманиоз.

Спорадические случаи средиземноморского висцерального лейш- 
маниоза регистрируются в республиках Средней Азии и в Закавказье.

Средиземноморскнй внсцеральньи! лейшманиоз
Син.: детский лейшманиоз, детский капа-азар.
Этиология.
Возбудитель Leishmania donovani infantum. В организме человека 

паразитирует внутриклеточно в стадии амастиготьк в организме пере- 
носчика -  в стадии промастиготь1.

Эпидемнология
Средиземноморский висцеральннй лейшманиоз является зооно- 

зом. Резервуаром и источником инфекции в городах являются собаки. в 
сельских районах -  собаки, шакальк лисн, возможно, грш унм . Пере- 
носчики лейшмании -  москитьт Phlebotomus, самки которьге питаются 
кровью, нападая на человека в сумерки и ночью. В течение 6-8 дней 
лейшмании в организме насекомого заканчивают цикл разветия, и пере- 
носчик становится заразньгм. Заражение человека происходит при ук>- 
се москита.

Болеют преимушественно дети в возрасте от 1 года до 5 лет. За- 
болеваемость носит спорадический характер: в городах возможнъ1 не-
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большие эпидемические вспьш ки. Сезон заражения -  лето, а сезон эа- 
болеваемости -  осень гого же года или весна следуюшего года. Очаги 
средиземноморского висцерального лейшманиоза регистрируются в 
странах Средиземноморья, северо-западном Китае, на Ближнем Восто- 
ке, во многих странах Латинской Америки. В бьтш ем  Советском Co
rose спорадические случаи вьхявляются в республиках Средней Азии и 
Закавказья.

Патогенез
При укусах москитов лейшмании в форме промастигот прони- 

кают в организм человека. Их первичное размножение в макрофагах 
сопровождается трансформаиией возбудителей в амастиготм (безжгу- 
тиковую форму). Образуется первичньш аффекг в виде папулн; в даль- 
нейшем при висцеральньк лейшманиозах она рассасьшается без следа 
или рубцуется.

При кожном лейшманиозе развиваются деструкция кожньгс по- 
кровов в месте бьшшего бугорка, изъязвление и затем заживление язвьг 
с образованием рубца. Распространяясь лимфогенньш путем к регио- 
нарньш лимфатическим узлам, лейшмании провоиируют развитие лим- 
фангитов и лимфаденитов, образование ограниченньос поражений кожи 
в виде последовательнмх лейшманиом. Развитие туберкулоидного или 
диффузно-инфильтрируюшего кожного лейшманиоза во многом об- 
условлено состоянием реактивности организма (соответственно гипе- 
рергии или гипоэргии).

Наряду с кожньши формами заболевания можно наблюдать так 
назнваемме кожно-слизистме формм с изъязвлением слизистьос оболо- 
чек носоглотки, гортани, трахеи и последуюшим образованием полипов 
или глубоким разрушением мягких тканей и хряшей. Эти формм реги- 
стрируют в странах Ю жной Америки.

При висиеральном лейшманиозе первичньгй аффект образуется 
реже, в основном у детей. Из места инокуляиии возбудители диссеми- 
нируют в лимфатические узльг, затем в печень, селезенку, костньш мозг, 
стенку кишечника, иногда в почки, надпочечники и легкие, где попа- 
дают в клетки СМФ и размножаются в них. Это обусловливает функ- 
циональнме и морфологические нарушения в органах ретикулогисти- 
оцитарной системм (системньш паразитарннй ретикулогистаоцитоз). 
Развитие ГЗТ (гиперчувствительности замедленного типа) способству- 
ет разрушению лейшманий; в таких случаях заболевание протекает в 
субклинической или латентной форме. На фоне снижения реактивности
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или иммуносупрессии лейшмании активно размножаются, внзьшая ли- 
хорадку и другие проявления интоксикации, что обусловлено продук- 
тами метаболизма паразитов, развитием патоморфологических измене- 
ний во внутренних органах и их дисфункиией вследствие генерализо- 
ванного эндотелиоза.

Образуюшиеся ангитела проявляют слабовьграженную зашитную 
активность, так как большая часть лейшманий паразитирует внутрикле- 
точно либо локализована в гранулемах. При этом образуются вмсокие 
титрн аутоантитела, что указьшает на развитие иммунопатологических 
процессов. На этом фоне возникают вторичнне инфекиии, формируют- 
ся явления амилоидоза почек, гипохромной анемии. 

Патоморфологические изменения
В месте первичного аффекта развивается продуктивное воспале- 

ние, в месте внедрения образуется специфическая гранулема. В ее со- 
став входят макрофаги, содержашие возбудители, ретикулярнь1е, эпите- 
лиоиднме и гигантские клетки. В печени гипертрофия звездчатьк эндо- 
телиоцитов (купферовских клеток) приводит к сдавлению и атрофии ге- 
патоиитов, развитию интерлобулярного фиброза. Развивается атрофия 
пульпн селезенки (иногда с некрозами и инфарктами) и зародьииевьте 
центров лимфатических узлов. Нарушения костномозгового кроветво- 
рения приводят к анемии. Развивается кахексия.

Классификаиия клинических форм
В соответствии с особенностями клиники, этиологии и эпидеми- 

ологии лейшманиозм подразделяют на следуюшие видн. 
Висцеральньш лейшманиоз (кала-азар)
1. Зоонозньш: средиземноморско-среднеазиатский (детский ка- 
ла-азар), восточно-африканский (лихорадка дум-дум), кожно-сли- 
зистьш лейшманиоз (лейшманиоз Нового Света, носогаоточньш 
лейшманиоз).
2. Антропонозньш (индийский кала-азар).

Кожньш лейшманиоз
1. Зоонозньш (сельский тип болезни Боровского, пендинская 
язва).
2. Антропонозньш (городской тип болезни Боровского, ашхабад- 
ская язва, багдадский фурункул).
3. Кожньш и кожно-слизистьш лейшманиоз Нового Света (эспун- 
дия, болезнь Бредм).
4. Эфиопский кожньгй лейшманиоз.
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В исц еральн ьш  лейш м аниоз
Инкубационньга период составляет от 20 дней до 3-5 мес. В ме- 

сте укуса у детей 1-11/12 лет, реже у старших детей и взрослнх, воз- 
никает первичньш аффект в виде папульг, иногда покрьггой чешуйкой. 
Важно правильно оценить этот симптом, так как он появляется задолго 
до обших проявлений болезни.

В течение висцерального лейшманиоза различают три периода: 
начальньга, разгара болезни, терминальньш.

В начальном периоде отмечаются: слабость, снижение аппетита, 
адинамия, небольшое увеличение селезенки. Период разгара болез- 
ни начинается с кардинального симптома висцерального лейшманио- 
за -  лихорадки. Температурная кривая обмчно носит волнообразньш 
характер. Подъемм температурн до 39-40°С сменяются ремиссиями. 
Длительность лихорадки колеблется от нескольких дней до нескольких 
месяцев.

Постоянньши признаками висцерального лейшманиоза являются 
увеличение и уплотнение печени и селезенки; последняя может зани- 
мать до 2/3 брюшной полости. В первьте 3-6  мес. болезни увеличение 
размеров селезенки происходит бмстрьми темпами, затем она увеличи- 
вается медленно. Увеличение печени обьшно менее значительное. При 
пальпации оба органа плотнь1 и обмчно безболезнетш . Болезненность 
наблюдается только при развитии периспленита и перигепатита. Лим- 
фатические узлм увеличеньк безболезненнм. Кожнме покровь! бледнь1е 
(«фарфоровь1е»), иногда приобретают восковидньш или землистьш от- 
тенок. Бледность заметно нарастает в тяжельгх и запувденньгх случаях, 
когда развивается вьфаженная анемия. Состояние больньгх постепенно 
ухудшается, больние худеют до истошения. Характерна клиническая 
картина гиперспленизма. Развиваюшаяся анемия прогрессирует и усу- 
губляется поражением костного мозга. Возникают гранулоцитопения и 
агранулоцитоз; при этом может произойти некроз миндалин, слизистмх 
оболочек рта? десен (нома). Нередко развиваются геморрагический син- 
дром с кровоизлияниями в кожу и слизистше оболочки, кровотечения 
из носа. желудочно-кишечного тракта и т.д. Вьфаженная спленогепато- 
мегалия приводит к портальной гипертензии, появлению асцита и от- 
еков. Их возникновению способствует гипоальбуминемия. Возможнм 
инфаркть! селезенки.

Вследствие увеличения печени, селезенки и вьюокого стояния 
диафрагмь1 сердце см етается вправо. тоньг его становятся глухими.
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определяется постоянная тахикардия, артериальное давление снижает- 
ся. По мере развития анемии и интоксикаиии признаки сердечной не- 
достаточности нарастают. Увеличение перитрахеальньк и перибронхи- 
альньсх узлов может провоцировать приступообразньш кашель. Неред- 
ко раэвивается пневмония, вмзванная вторичной флорой. Нарушается 
деятельность органов желудочно-кишечного тракта. возможен понос, 
чаше тонкокишечного типа. В терминальном периоде болезни разви- 
вается кахексия, мнш ечньш  тонус резко снижается, кожа истончается, 
через брюшную стенку четко проступают контурм огромной селезенки 
и большой печени.

В гемограмме определяются снижение числа эритроцитов до 1-2- 
1012/л (1 000 000-2 000 000 в 1 мм3), уменьшение гемоптобина до 40-50 
г/л, цветного показателя до 0,6-0,8. Характернм пойкилоцитоз, анизо- 
цитоз, анизохромия. Вьшвляются лейкопения до 2-2 ,5-109/л (2000-2500 
в 1 мм3) и ниже, анэозинофилия, нейтропения (иногда до 10%) при от- 
носительном лимфоиитозе; возможен агранулоиитоз. Постоянньш при- 
знак -  тромбоцитопения. Свертьшаемость крови, резистентность эри- 
троцитов сниженм. СОЭ резко повьхшена (90 мм/ч).

Средиэемноморский висиеральньш лейшманиоз 
Может проявляться в острой, подострой и затяжной формах. 

Острая форма, наблюдаемая у детей младшего возраста, характеризует- 
ся бурньм течением, встречается редко. При несвоевременном лечении 
заканчивается летально. Подострая форма регистрируется чаше. Про- 
текает тяжело, в течение 5 -6  мес., с развитием характернмх симптомов 
болезни и частьш и осложнениями. Без лечения больнме погибают. За- 
тяжная форма -  самая частая и благоприятная по течению. Встречается 
у старших детей и взросль1х. Своевременное лечение обьгчно приводит 
к вмздоровлению.

Диагностика
В эндемических очагах клиническая диагностика не представля- 

ет трудностей. Подтверждение диагноза осушествляется паразитологи- 
чески. Наиболее ценньш и надежньш методом является паразитоскопия 
пунктатов костного мозга, в которьк легко обнаруживаются внутри- 
клеточно и внеклеточно расположеннме лейшмании. В толстой капле 
и мазке крови паразитм вьшвляются редко. Проводится также посев 
крови на среду NNN. Используется метод флюоресцируюших антител, 
реакции связьшания комплемента и латекс-агглютинаиии с антигеном 
из культурм лейшмании, биологическая проба (заражение хомячков).
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Дифференциальньш диагноз
Проводится с малярией, гриппом, тифами, лейкозом, сепсисом, 

лимфогранулематозом, бруцеллезом.
Прогноз неблагоприятньга ввиду тяжести заболевания у детей 

младшего возраста и склонности к осложнениям.
Лечение
При висцеральном лейшманиозе эффективнн n p en ap aT b i пятива- 

лентной сурьмьг. Солюсурьмин (солюстибозан, стибанол, пентостам) 
назначают внутримьипечно или внутривенно, ежедневно, в течение 
7-16 дней. Неостибозан (Bayer 639 В) применяют в начальной дозе 0,1 
г, максимальной -  0,4 r в сутки, внутривенно или внутримьшечно; курс 
включает 18-20 вливаний. Широко используют также глюкантим (вну- 
триммшечно в суточной дозе 12 мл; на курс 12-15 инъекций).

В случае неэффективности сурьмянистьгх препаратов показаньг 
пентамидин (ломидин) внутримьшечно ежедневно или через день в 
разовой дозе 0,004 г/кг; курс лечения состоит из 10-15 инъекций.

Помимо специфических средств необходима широкая патогене- 
тическая терапия и профилактика бактериальньгх наслоений.

Профилактика основана на уничтожении или санации больньтх 
лейшманиозом собак, оздоровлении природньгх очагов инфекции и 
борьбе с москитами.

Индийский кала-азар
Возбудитель -  Leishmania donovani donovani.
Эпидемиология
Кала-азар является антропонозом. Источник инфекции — больной 

человек. Переносчики -  москитн рода Phlebotomus. Восприимчивьт к 
калу-азару люди всех возрастов. но чаше болеют лица в возрасте 10-30 
лет. Заболевание встречается преимушественно среди сельского насе- 
ления низменньк районов с большим количеством осадков. Наблюда- 
ются периодические эпидемические вспншки, охватьгваюшие тьгсячи 
людей. Эндемические очаги кала-азара расположенм в Индии. Пакиста- 
не. Бангладеш, Непале, на северо-востоке Китая.

Патогенез такой же, как и при других формах висцерального 
лейшманиоза.

Клиннческая картина
Инкубационньш период длится в среднем 6-8  мес. Клиническая 

картина сходна с клиникой детского кала-азара. Кожньге покровьг при 
кала-азаре постепенно приобретают темньш. почти черньш цвет (отсю-
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да название болезни), что связано, по-видимому, с гипоадренокортишп- 
мом или акортицизмом в результате гематогенного заноса лейшмании в 
кору надпочечников. Волосм теряют блеск, становятся сухими и ло.м- 
кими.

Для кала-азара в поздние сроки болезни характернм узелкосмь 
и (или) пятнистме висьшания (кожньш лейшманоид), появляюшисс^ 
через 1-2 года от начала заболевания у 5-10%  больнмх и содержаш.т- 
лейшмании, которме могут сохраняться годами и даже десятилетиямч. 
Таким образом, больной кожньш лейшманоидом на долгие годь! стано- 
вится резервуаром возбудителя и источником инфицирования m o c k h t o r

Диагностика основана на тех же принципах, что и прн средизем- 
номорском висцеральном лейшманиозе.

Леченне проводится теми же препаратами, что и других форм 
висиерального лейшманиоза.

Профилактика
В систему мероприятий по профилактике индийского кала-азара 

входят раннее вьшвление и лечение больньхх, борьба с москитами.
Кожньш лейшманиоз
(leischmaniosis cutanea)
Кожньш лейшманиоз -  трансмиссивньш протозооз, клинически 

характеризуется ограниченннми поражениями кожи с последуюиич. 
изъязвлением и рубцеванием.

Различают кожньш лейшманиоз Старого Света (антропонозньи! п 
зоонозньш подтигш) и кожньш лейшманиоз Нового Света.

Кожньш лейшманиоз Старого Света
Антропонозньш (поздно изъязвляюшийся) кожньш лейшманмоз 

(син.: I тип болезни Боровского, городской тип, ашхабадка, годовик. cv- 
хой лейшманиоз кожи).

Этиология. Возбудитель -  Leishmania tropica minor.
Эпидемиология. Источник инфекции -  больной человек. Пере- 

носчик -  самки москитов рода Pblebotomus. В npouecce питания на 
больном человеке москит инфицируется и через 6-8 дней становится 
заразнь1.м. Передача возбудителя человеку происходит при укусе моски- 
та или раздавливании его, в результате чего лейшмании попадают в ран- 
ку на месте расчесов кожи. Максимум заражаемости приходится на са- 
Mbie теш ш е месяцм. что связано с периодом лета москитов. Сезонности 
в заболеваемости нет из-за различной продолжительности инкубаиии. 
Антропонозньш кожньш лейшманиоз встречается преимушественно в
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городах и поселках городского типа. Восприимчивость всеобтая. Эпи- 
демические вспмшки не характернн. После перенесенного заболевания 
формируется пожизненньш иммунитет.

Антропонозньш кожннй лейшманиоз известен в странах Ближ- 
него Востока, Южной Европм, Африки, Индии. Среднеазиатских ре- 
спубликах и Закавказье; в настояшее время ликвидирован.

Патогенез. В месте входньпс ворот лейшмании размножаются и 
в результате чего образуется специфическая гранулема-лейшманиома, 
состояшая из макрофагов, эндотелиальньк, плазматических, лимфоид- 
H bix клеток, фибробластов. Макрофаги содержат большое количество 
лейшмании (амастигот). Через 3-6 мес. в гранулеме развиваются некро- 
тические процессь1, образуется язва, которая затем рубцуется. Иногда 
лейшмании рассеиваются лимфогенно. Обшая реакция организма вьь 
ражена слабо.

Клиническая картина. Инкубационньш период от 3-8 мес. до
1-2 лет и более. Различают следуювдие клинические вариантм кожного 
лейшманиоза.

1. Первичная лейшманиома: а) стадия бугорка, б) стадия изъяз- 
вления, в) стадия рубцевания.

2. Последовательная лейшманиома.
3. Диффузно-инфильтрируюшая лейшманиома.
4. Туберкулоиднь1Й кожньш лейшманиоз.
На месте внедрения возбудителя появляется первичная гладкая 

палула розового цвета величиной 2-3 мм. Через 3-6 мес. она достигает
1 -2  см в диаметре. В центре бугорка появляется чешуйка, затем короч- 
ка, после отпадения которой образуется нептубокая, не проникаюшая в 
подкожную клетчатку овальная или округлая язва с зернистьпм дном и 
возвьшенньши неровньши краями. Рост язвм происходит вследствие 
распада краевого инфильтрата. К 8-10-му месяцу болезни диаметр ее 
составляет 4-6 см. Отделяемое язвь1 скудное, серозное или серозно- 
гнойное. Спустя несколько месяцев происходит рубцевание. Рубец име- 
ет характерннй «штампованньш» вид. От появления бугорка до форми- 
рования рубца проходит в среднем 1 год (отсюда название «годовик»), 
иногда 2 года и более. Язвьг локализуются обьгчно на лице и верхних 
конечностях, числом 1-3, редко 8-10.

Возможно развитие последовательньгх ранних и поздних лейш- 
маниом. Ранние лейшманиомь! развиваются параллельно и аналогично 
первичньгм лейшманиомам, поздние, вследствие формируюшегося им-
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мунитета, протекают абортивно, не изъязвляются. У пожилнх и осла- 
бленнь1х больнмх возможно лимфогенное распространение лейшманин 
с развитием диффузно-инфильтративнмх лейшманиом в виде распро- 
страненной и значительной инфильтрации и утолшения кожн без на- 
клонности к изъязвлению или с образованием неглубоких язв. оставля- 
юших после себя едва заметнме рубцш. Через 5-7 мес. инфильтрат на- 
чинает рассасьшаться и постепенно исчезает без следа. У ряда больнь1.ч 
(обь1чно у детей и юношей) развивается туберкулоидньш лейшманпт 
кожи (люпоидньш лейшманиоз, металейшманиоз). Вокруг рубиов, реж 
на самих рубиах появляются мелкие множественнме, не склошшс к 
изъязвлениям бугорки, которьш могут увеличиваться и сливаться. При- 
цесс длится до 5-20 лет и разрешается рубцеванием.

Диагностика. Диагноз устанавливается на основании клиниче- 
ской картинм с учетом эпидемиологических даннь!\ и подтверждает^-. 
обнаружением лейшмании в материале со дна язв и краевого инфил  ̂
трата (где обмчно содержится большое количество возбудителсч1 
Можно использовать биопробу на бельк Mbimax. Следует дифференцн- 
ровать заболевание с эпителиомами, лепрой, сифилисом, тропическмми 
язвами.

Прогноз для жизни благоприятньш, летальньк исходов не бьша- 
ет. Обратное развитие язв с косметическими дефектами. иногда значи- 
тельнь1ми, обезображиваюшими.

Лечение. Препаратами вмбора являются мономицин (до 250 000 
ЕД 3 раза в сутки; на курс 10 000 000 ЕД) и аминохинол (по 0.2 г 3 раз;-. 
в день; на курс 11-12 г). Применяют обкальшание лейшманиом моно 
мицином, уротропином, присьшки, примочки и мази. содержашне эти 
препаратьк Бугорковьш элементм иногда удаляют электро- или крио- 
коагуляцией. В тяжелнх случаях показана также обшеукрепляюшая и 
стимулируюшая терапия.

Профилактика. Наибольшее значение имеет своевременное и 
правильное лечение больньгх, уничтожение москитов и оздоровленме 
мест их вмплода. Личная профилактика предполагает примененне ре- 
пеллентов. В очагах инфекции проводят прививки живой культурой L. 
tropica major -  возбудителя зоонозного подтипа, даюшей перекрестньп! 
иммунитет к антропонозному подтипу кожного лейшманиоза.

Кожньш лейшманиоз Нового Света
Американский кожньш лейшманиоз. Син.: бразильский кожньн1 

лейшманиоз, кожно-слизистьш лейшманиоз, американский лесной
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лейшманиоз, эспундия, ута и др.
Этиология. Возбудитель -  L. braziliensis.
Эпидемиология. Изучена недостаточно. Известно, что источни- 

ками и резервуарами возбудителей могут бьггь грмзунм, сумчатме, не- 
которме домашние животнме. Переносчики -  москитм из рода Phlebo- 
tomus.

Важнейшей особенностью американского кожного лейшманиоза 
является очень частое вовлечение в патологический процесс слизистмх 
оболочек. Как правило, слизистие оболочки поражаются через 1-2 года 
после развития на коже. Язвенно-некротические изменения на слизи- 
стьпс оболочках приводят к глубокой деформации носа, ушей, носоглот- 
ки, дмхательньгх путей, половьк органов.

Кожно-слизистмй лейшманиоз протекает тяжело. Продолжитель- 
ность его от 2-3 лет до многих десятилетий. Возможнм осложнения: 
инфекционньга сепсис, гангрена, амилоидоз, кахексия.

Известно несколько форм кожного лейшманиоза Нового Света, 
которьге имеют ряд клинико-эпидемиологических особенностей и вьг- 
зьшаются соответствуюшими подвидами возбудителя.

Зоонознь1 й (рано изъязвляюшийся) кожнмй лейшманиоэ
Этиология
Возбудитель -  L. tropica major, отличаюшийся от возбудителя ан- 

тропонозного подтипа кожного лейшманиоза рядом биологических и 
серологических особенностей.

Эпидемиология
Источником и резервуаром инфекции являются гршуньк крмсм, 

мьши, песчанки, суслики. Переносчики -  москитьт рода Phlebotomus, 
которме становятся заразньши через 6-8 дней после кровососания на 
грьвунах. Заражение человека происходит через укус инфицированного 
москита. Характерна четкая летняя сезонность заболеваемости, совпа- 
даюшая с летом москитов. Заболевание встречается в сельской местно- 
сти. Восприимчивость всеобвдая. В эндемических районах максималь- 
ная заболеваемость вьмвляется у детей и приезжих, так как большая 
часть местного населения переболевает в детстве и становится иммун- 
нь1м. Возможньг эпидемические вспьпики, иногда значительнью. Зоо- 
нознь1й кожнь1Й лейшманиоз распространен в странах Африки, Азии, 
Южной Европе. Встречается в Туркмении и Узбекистане, реже в Грузии 
и Армении.

Патогенез зоонозного кожного лейшманиоза блюок к патогенезу
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антропонозного подтипа, но формирование изъязвления и рубцевание 
первичной лейшманиомь! происходят ускренньгми темпами.

Клиническая картина
Инкубационнмй период продолжается от 1 нед. до 1-1/2 мес., 

обнчно 10-20 дней. Различают те же клинические вариантм, что и 
при антропонозном подтипе. Формирование первичной лейшманиомьт 
сходно с развитием гранулемьт при антропонозном подтипе, но с самого 
начала лейшманиома при зоонозном подтипе имеет большие размерм, 
иногда напоминая фурункул с воспалительной реакцией окружаюшей 
ткани. Спустя 1-2 нед. начинается центральньш некроз лейшманиомьь 
Образуется язва размером до 10-15 см и более с подрьпъши краями, 
обильннм сукровичньш экссудатом, болезненная при пальпации.

Вокруг первичной лейшманиомьг могут формироваться множе- 
ственнме узелки -  «бугорки обсеменения», которне затем преврашают- 
ся в язвочки и, сливаясь, образуют яэвеннне поля. Число лейшманиом 
при сельском лейшманиозе может бьггь р азл и чн ь 1М. Описаньг случаи. 
когда их насчитьгаалось более 100. Локализуются лейшманиомм чаше 
на нижних конечностях, несколько реже натуловише и лице. Через 2 -  4. 
иногда 5-6 мес. начинаются эпителизация и рубцевание язвьг С момен- 
та появления паггугш до формирования рубца проходит не более 6-7  
мес. Часто возникают узловатме безболезненнме лимфангитм, которь1е 
могут изъязвляться и рубцеваться.

Изредка наблюдается туберкулоидньш лейшманиоз кожи. проте- 
каюший годами. Диффузно-инфильтрируюшая лейшманиома практиче- 
ски не встречается. Ассоциация микробной флорм осложняет течение 
кожного лейшманиоза и задерживает вьпдоровление.

Диагностика
Диагноз дается на основе тех же принципов, что и диагноз ан- 

тропонозного кожного лейшманиоза. При зоонозном подтипе инфекции 
в язвах находится мало лейшмании, поэтому поиски возбудителя в со- 
держимом язв, соскобах и биоптатах кожи должнь! бьггь более настой- 
чивьгми.

Прогноэ и лечение аналогичнь1 таковьш при антропонозном 
кожном лейшманиозе.

Профилактика
Основа профилактики -  борьба с грнзунами. Осушествляют при- 

вивки живой культурой L. tropica major.
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TECTbl ДЛЯ КОНТРОЛЯ ЗНАНИЙ
1. Лейшманноз -  найдите синоннм заболевания.
A) Пендинская язва 
Б) Антракс
B) Возвратньш спирохеноз 
Д) Содоку
Г) Табардилло
2. Промастнготная фаза жизненного цнкла лейшманий 

протекает в организме:
A) Москита
Б) В организме человека
B) В организме комара 
Д) В организме крмс 
Г) В клеше
3. Амастиготная фаза жизненного цнкла лейшманий про- 

текает в органнзме:
A) Человека 
Б) Ко.мара
B) Kpwcbi 
Д) Москита
Г) Правильного ответа нет
4. Постояннмми признаками висцерального лейшманиоза 

являются:
A) Увеличение и уплотнение печени 
Б) Спленомегалия
B) Макуло-папулезная сьшь 
Д) Тошнота
Г) Кровянистьш стул
5. При висиеральном лейшманиозе эффективен препарат:
A) Неостибозан 
Б) Хлоридин
B)Примахин 
Д) Фасижин
Г) Хлорамфеникол
6. Подтверждение диагноза лейшманиоза осушествляется:
A) Паразитологически 
Б) Иммунологически
B) Бакгериологически
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Д) Серологически 
Г) Вирусологически

7. Источником инфекцин при Индийском кала-азаре (одна 
из разновидностей висцерального лейшманиоза) являются:

A) Больной человек
Б) Крупньш рогатьш скот
B)Москит 
Д) Грьтзунм 
Г) Птицьг
8. Кожнъш лейшманиоз (leischmaniosis cutanea) это:
A) Болезнь Боровского 
Б) Лихорадка дум-дум
B) Черная болезнь 
Д) Болезнь Филатова
Г) Болезнь долинь! Рифт
9. Сухая форма кожного лейшманиоза получила название 

«годовик». Почему?
A) С момента появления бугорка до образования язвм проходит 

около года
Б) Инкубационннй период заболевания до года
B) Диспансерное наблюдение за переболевшими составляет год 
Д) В очагах болезни в течение года проводится дезинфекция
Г) Лица, работаюшие в очагах болезни, принимают индивидуаль- 

ньш средства профилактики в течение года
Е) Промастиготная фаза жизненного цикла лейшманий составля-

ет год

Я1ЦУР
(АРНТАЕ EPIZOOTICAE, FOOT AND MOUTH DISEASE)

Яшур -  острое вирусное заболевание, характеризуюшееся лихо- 
радкой, обшей интоксикацией, афтозньш поражением слизистой обо- 
лочки рта, поражением кожи кистей.

Историческая справка
Яшур известен и описан более 2 тьгс. лет назад. Однако только в 

XX веке ученьге ознакомились с возбудителем этой болезни, и относи- 
тельно недавно бьши получень1 вакцинм против заболевания.

Первое клиническое описание яшура у животньк сделал Д. Фра-
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касторо (1546). У человека заболевание стало известно лишь через 200 
с лишним лет (1764). Вирусная природа болезни предположена Ф. Лёф- 
флером и П. Фрошем (1897) и впоследствии окончательно доказана.

Э тиология
Возбудитель относится к семейству Picornaviridae, роду 

Aphtovirus (рис. 1). Величина вириона 20-30 нм. содержит РНК. хоро- 
шо сохраняется при внсушивании и замораживании, слабо чувстви- 
телен к спирту и эфиру. Бмстро инактивируется при нагревании. По 
антигеннмм свойствам вирус яшура делится на 7 типов (А, О, С, CAT, 
САТ2. САТЗ, Азия), каждьш из котормх подразделяется на множество 
вариантов (подтипов), сейчас их известно более 60. Культивируется на 
развиваюшихся куринмх эмбрионах, культурах тканей. патогенен для 
многих лабораторнмх животнмх (морские свинки, мьшш, крольчата). 
Полученм аггенуированнме штаммм вируса, которие используются в 
качестве живой вакцинм. Вирус длительно (до 2-3 мес.) сохраняется во 
внешней среде.

Рис. 1. Возбудитель яшура.

Вирус яшура отличается очень вьюокой способностью пораже- 
ния и весьма устойчив во внешней среде. В шерсти животньгх он сохра- 
няется до 4 недель. на одежде -  до 3,5 месяиа. В молоке при комнатной 
температуре -  25-30 ч, в холодильнике (4°С) -  9-12 дней, в сливках 
и несоленом масле -  соответственно 4 и 25, в колбаснмх изделиях до 
50 дней. При пастеризации молока вирус гибнет через 30 минут. а при 
кипячении -  через 5 мин. Бьютро погибает при вьтсокой кислотности 
средьк под воздействием дезинфииируюших вешеств, УФ-облучения.

Эпилемиологии
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Источником и резервуаром инфекции являются больнне живот- 
Hbie. особенно крупньш рогатьш скот. свиньи, овцьт. козьқ реже другие 
видьг Восприимчивь1 к яшуру и дикие животнь1е (лоси, косули, север- 
Hbie олени. сайгаки и др.). Больнью животнме вмделяют вирус во внеш- 
нюю среду со слюной, молоком, испражнениями, мочой.

Путь передачи инфекции -  фекально-оральньш (при употребле- 
нии cbipbix молочньгх продуктов), а также контактньш (при непосред- 
ственном контакте с больньтми животннми). Заболевание от человека 
к человеку не передается. Заболевания животньгх наблюдаются во всех 
странах, преимушественно в виде эпизоотии. Заболевания людей встре- 
чаются в виде спорадических случаев. Чаше болеют дети, а также ра- 
ботники животноводства.

Переболевшие животние приобретают невосприимчивость к по- 
вторному заражению вирусом того типа, которьш вьввал заболевание. 
Длительность иммунитета от нескольких месяцев (у молодняка) до не- 
скольких лет у взросльтх животньга. Для профилактической вакцинации 
применяются различньге вакцинь! из инактивированного вируса. ГТро- 
должительность поствакцинального иммунитета зависит от вида и воз- 
раста животного и качества применяемой вакцинм. При ревакцинации 
иммунитет наступает бьтстрее. он более напряженньгй и более продол- 
жительньш, чем после первичной вакцинации.

Патогенез
Воротами инфекции служат слизистьш оболочки полости рта 

или поврежденная кожа. В месте внедрения возбудитель размножается, 
вьвьтая воспалительную реакцию с развитием специфической афти, 
представляюшей собой пузьфек с прозрачньш, а позже -  мутнмм содер- 
жимьш. После вскрьггия ггервичной афтьг вирус проникает в кровь и ге- 
матогенно распространяется по всему организму, фиксируясь в «излю- 
бленних местах» (в эпителии слизистьгх оболочек полости рта. язьгка. 
слизисть!Х оболочках носа, уретрьқ влагалиша) и кожи кистей, особенно 
около ногтей и в межпальцевмх складках. Вирус, обладая в ь ф а ж е н н ь ш  
эпителиотропнь™ действием, образует вторичньте афтьг и везикулез- 
Hbie элементьг на коже. Во время вирусемии повьпиается температура 
тела. и появляются п ри зн ак и  обшей интоксикации. Ча1де всего после 
вскрьггия афт образуются эрозии, дно котормх покрьтается фибрином, 
а затем бьютро эпителизируется. Процесс освобождения возбудителя из 
организма происходит следуюшим образом: в период вирусемии и об- 
разования вторичньгс афт он заносится в различнме экскреторно-секре-
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торнме opraH bi и затем вьшеляется со слюной, мочой, желчью.
Патоморфологические изменения
При яшуре патоморфологические изменения носят генерализо- 

ванньга характер. Помимо поражения слизистьк оболочек полости рта 
и кожи. в слое шиповидньгх клеток многослойного эпителия. слизистмх 
оболочек и кожи в виде размягчения, мацераиии с некрозами в места 
локализаиии афт и эрозий бьши обнаружень! язвеннь1е поражения пи- 
шевода и желудка, дистрофические изменения мьшш сердца, почек.

Классификаиия клинических форм
Единой клинической классификации яшура нет. Различают стер- 

тне, острью затяжнме (хронические) формьг яшура (А.Т. Кравченко и 
соавт.. 1966, 1975 r.). В. Керунту (1964) в зависимости от локализации 
рекомендует различать кожно-слизистую; желудочно-кишечную с про- 
явлениями гастроэнтерита; легочную (пневмония, трахеобронхит).

Клинические проявления
Инкубационньш период длится от 2 до 12 дней (чаше 3-8 дней). 

Заболевание начинается остро с продромальньк явлений в виде неболь- 
шой лихорадки, обшего недомогания, потери аппетита.. ломотн в конеч- 
ностях. В дальнейшем присоединяется сильньш озноб, боли в мьшшах, 
температура тела повншается и достигает максимума в коние 1-ro или 
на 2-й день болезни. Температура тела колеблется в пределах 38-40°С 
и сохраняется в течение 5-6 дней. Спустя 1-2 дня после появления 
первьос клинических симптомов болезни отмечаются воспалительнне 
изменения слизистой оболочки ротовой полости: стоматит, жжение во 
рту, гиперсаливация, болезненность при жевании, гиперемия слизистьгх 
оболочек губ, десен, гортани, шек, отек язнка. В это же время вьшвля- 
ется конъюнктивит (иногда односторонний), рези при мочеиспускании.

Через 1-2 дня отмечается вьюьшание везикул величиной от про- 
сяного зерна до крупной горошинм по краю язьжа, на деснах, на небе 
и на губах. Через 2-3 дня везикулм вскрьшаются, образуя эрозии или 
язвочки. Речь и глотание затрудненм. саливация резко повмшена, губм 
и язьж покрьшаются налетом и корками. Афть1 располагаются на язьь 
ке, деснах, небе, иногда на слизистьгх оболочках носа, влагалиша, на 
конъюнктивах. У некотормх больньи вьюьшания появляются на коже, 
особенно на кистях. стопах, голенях, вокруг рта. Характерно поражение 
кожи в межпальцевмх складках и около ногтей (рис. 2).
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Период вьгсмпания длится около недели. Могут бьиь H O B bie  B bi-  

сьшання, затягиваюшие заболевание до нескольких месяцев (хронпче- 
ские и затяжньте формьт). Через 3-5 дней язвочки заживают, покрьта- 
ются желтоватьгми, слабо спаяннмми с подлежашими тканями корочка- 
ми, которью затем отторгаются, не оставляя рубцов. Температура сни- 
жается и больной поправляется. Обь1ЧНо у взрослмх яшур длится I -2 
недели, в редких случаях наблюдается повторное заболевание.

У детей яшур протекает очень тяжело, с тяжель1м гастроэнтери- 
том: тошнота, рвота, коликообразнме боли в животе. понос. нередко с 
примесью крови.

При генерализованном поражении пузь!рьки располагаются на 
слизистьгх носа, коньюнктивах, половьгх органах, спине, гру̂ ди, животе. 
бедрах, на дистальнь!х отделах конечностей. Образование обширнь1х 
поражений кожи в период появления пузирьков сопровождается кож- 
нь1м зудом, что нарушает сон больньтх и делает itx раздражительньши.

Осложнения
Нередко заболевание может осложняться сепсисом. бронхитом. 

бронхопневмонией, панарицием, фурункулезом.
Диагностика
В типичньгх случаях распознавание трудностей не представляет. 

Для лабораторной диагностики яшура используют вирусологические и 
серологические методь). MaTepHajioM для вирусологических исследова- 
ний служат содержимое везикул, слюна. кровь. фекалии больного. За- 
бор материала производят в остром периоде болезни.

Наиболее чувствительна биопроба на морских свинках. На месте 
введения агента через 20—48 часов появляется первичная афта.

Основу серологической диагностики составляют РСК и РНГА в

Рис. 2. Кож нме пораж ения при яадуре.
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парньк сьшоротках c интервалом 7-8 дней.
Дифференциальньж диагноз
Диагноз ставится на основании клинических, эпидемиологиче- 

ских и эпизоотологических данньтх, а также результатов лабораторнь1х 
исследований. При распознавании яшура необходимо иметь в виду ряд 
сходнмх заболеваний, сопровождаюшихся везикулезньши поражения- 
ми слизистьгх оболочек и кожи на фоне лихорадочного состояния. Наи- 
большие трудности в дифференииальной диагностике представляет 
острая вирусная зоонозная инфекиия -  везикулезнъш стоматит. При 
везикулезном стоматите поражается слизистая оболочка полости рта 
и не бьшает поражений кожи в области ложа ногтя и в межпальиевьк 
складках. Температурная реакция в отличие от яшура развивается по- 
сле появления везикул и не снижается при вскрьггии их, нарастает при 
развитии язв. При яшуре типичнм везикуль1 с прозрачньш, затем мут- 
неюшим содержимьш. При везикулезном стоматите пузмрьки белме 
или желтме, с красньгм ободком. Располагаются они преимушественно 
на нижней поверхности язьнса и шек с переходом на десньг. После их 
вскрьггия образуются глубокие, медленно заживаюшие язвш с бело- 
ватмм налетом. В связи со сходньши источниками и путями передачи 
инфекиии при яшуре и везикулезном стоматигге постановка окончатель- 
ного диагноза решается лабораторньши методами исследования.

Необходимо проводить дифференциацию с афтозньш стомати- 
том, пемфигусом, ветряной оспой. герпетической инфекцией, энтеро- 
вирусньши заболеваниями, внзванньши вирусом Коксаки.

Лечение
Больньгх госпитализируют. Главнше лечебнме мероприятия на- 

правлень! на уход за полостью рта. Применяют средства местного дей- 
ствия, симптоматическую терапию. Пиша больньгх должна бьгть полу- 
жидкой, легкоусвояемой. Применяют 0.5% оксолиновую, 0,5% фло- 
реналевую и/или 50% интерфероновую мазь. Рекомендуются местное 
лазерное и ультрафиолетовое облучения, ускоряюшие эпителизацию 
эрозий. По показаниям назначают болеутоляюшие средства, сердечно- 
сосудистью, антигистаминнне препаратьг, витаминн, проводят дезин- 
токсикационную терапию.

В необходимьгх случаях больного кормят через зонд или парен- 
терально. Антибиотики неэффективнь1. Их можно назначать лишь при 
наслоении вторичной бактериальной инфекции.
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Профилактика
Борьба с яшуром домашних животньгх (вакцинация, карантин- 

нме мери, дезинфекция). Запрешение употребления смрнх молочнмх 
продуктов. Соблюдение мер предосторожности при уходе за больньши 
животньши. He допускаются к работе в неблагополучнмх по яшуру хо- 
зяйствах беременнме женшинм, подростки, лииа с микротравмами рук. 
Госпитализация больного обязательна на срок не менее 14 дней. 

Прогноз
Благоприятньш в неосложненнмх случаях.

ТЕСТМ И ЗАДАЧИ ДЛЯ КОНТРОЛЯ ЗНАНИЙ

1. Какие из ниже перечисленнмх относятся к зоонознмм ин- 
фекииям?

A) Вирусньш гепатит 
Б) Сибирская язва
B) Яшур
Г) Малярия 
Д) Бруцеллез
2. Клинические проявления яшура в периоде раэгара болез-

ни...
A) Гиперемия и отечность слизистой полости рта 
Б) Увеличение периферических лимфоузлов
B) Обильное слюнотечение 
Г) Миокардит
Д) Гепатомегалия
3. Материалом для вирусологических исследований при яшу- 

ре служит:
A) Содержимое везикул 
Б) Слюна, кровь
B) Моча больньгх 
Г) Соскоб кожи 
Д) Фекалии
Е) Ликвор
4. Для лечення яшура применяют местно:
A) 0,5% оксолиновую мазь
Б) 5% спиртовой раствор бриллиантовой зелени
B) 5% йодную настойку
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Г) Обрабатьшают спиртом 
Д) 0,5% флореналевую мазь 
Е) Гидрокортизоновую мазь
5. С какими заболеваниями необходимо дифференцировать?
A) Герпетическая инфекция 
Б) Ветряная оспа
B) Сибирская язва 
Г) Чума
Д) Стоматит 
Е) Туляремия
6. Источник и резервуар инфекции при яшуре...
A) Больньге животнне
Б) Крупньш рогатьш скот
B) Свиньи 
Г) Человек
Д) Больной человек 
Е) Вирусоноситель
7. Этапь! патогенеза прн яшуре.
A) Проникновение вируса через слизисть1е и реже через кожу 
Б) Образование первичного аффекта в виде афть!
B) Вирусемия 
Г) Токсинемия
Д) Серозное воспаление 
Е) Экссудация

Задача Ms 1
Больной, 25 лет, поступил на 4-й день болезни с жалобами на по- 

вишение температурь1 до 38°С. обшее недомогание, потерю аппетита, 
ломоту в конечностяхю. 2 дня назад появилось жжение во рту. гипер- 
саливация, болезненность при жевании. Живет в сельской местности, 
ухаживает за животньши.

1. Ваш предположительньш диагноз.
2. Тактика ВОП.
Задача Ms 2

У больного 16 лет вмсьшания на коже, особенно на кистях, сто- 
пах межпальцевнх складках, голенях, вокруг рта.

1. Ваш предположнтельньш диагноз.
2. Тактика ВОП.
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ЦИТОМЕГАЛОВИРУСНАЯ ИНФЕКЦИЯ 
(ЦИТОМЕГАЛОВИРУС, CYTOMEGALOVIRUS, 

CYTOMEGALIA)

Цитомегаловирусная инфекция -  широко распространенная ви- 
русная инфекция, характеризуюшаяся многообразнмми проявлениями: 
от бессимптомного течения до тяжелмх генерализованньгх форм с по- 
ражением внутренних органов и центральной нервной системьь

Клинические проявления наблюдаются на фоне физиологиче- 
ских иммунодефииитнмх состояний (дети первшх 3-5 лет жизни, бере- 
меннне -  чаше во 2-м и З-м триместре), а также у лии с врожденнмми 
или приобретенньши иммунодефицитами (ВИЧ-инфекция, примене- 
ние иммунодепрессантов, онкогематологические заболевания, облуче- 
ние, диабет и т.п.).

Историческая справка
Еше в 1882 r. немецкий патологоанатом X. Рибберт обнаружил в 

почечньтх канальиах мертворожденного ребёнка своеобразнме гигант- 
ские клетки с включениями в ядре. Впоследствии они получили назва- 
ние цитомегалических клеток (Гудпасчер Э., Тэлбот Ф., 1921). Позднее 
Л. Смит и У. Роу (1956) вьшелили вирус. вмзмваюший заболевание с 
развитием характерной цитомегалии. Он бьш назван цитомегаловир>- 
сом (ЦМВ), а само заболевание -  цитомегаловирусной инфекиией.

Этиология
Возбудитель (Cytomegalovirus hominis) относится к вирусам 

герпеса (семейство Нефе5У1Г1ёае). рода Cytomegalovirus. Вирус имеет 
сродство к ткани слюннмх желез и при локализованньк формах об- 
наруживается только в этих железах. ЦМВ персистирует в организме 
пожизненно (рис. 3).
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Рис. 3. Цитомегаловирус (электронная микроскопия).

Диаметр вириона около 180 нм, вирус содержит ДЬЖ, при раз- 
витии вируса в ядрах инфицированньгх клеток образуются включения. 
Может развиваться на культурах фибробластов человека. Под воздей- 
ствием вируса нормальнне клетки преврашаются в цитомегалические 
(гигантские клетки), диаметр которьгх достигает 25—40 мкм. Может 
развиваться в культурах фибробластов и диплоидньгх клеток из легких 
эмбриона человека.

Имеюгся антигенньге различия между отдельнмми штаммами ви- 
руса. Обладает свойствами, обвдими для всех вирусов группм герпеса. 
Вирус относительно термолабилен: утрачивает инфекционньге свойства 
при 10-20-минутном нагревании до 56°С и хранении в течение 7 суток 
при температуре 4°С, длительно сохраняется при температуре -90°С. 
Сравнительно стабигтен при pH 5,0-9,0 и бмстро разрушается при pH 
3,0. Чувствителен к повторному замораживанию и оттаиванию, дей- 
ствию эфира и других растворителей липидов.

Эпидемиология
Резервуар и источники возбудителя: человек, больной острой или 

латентной формой заболевания.
Для заражения обьгчно требуются длительное, тесное обшение 

или многократнме контактм. Вирус может находиться в слюне, молоке, 
моче, испражнениях, семенной жидкости, в секрете шейки матки. Воз- 
можна также передача инфекции при трансплантации почек и при пере- 
ливании крови инфицированного донора.

О широком распространении цитомегаловирусной инфекции 
свидетельствует наличие специфических антител у 50-80% взросльк 
людей. Будучи инфицированньш, человек остается вирусоносителем в
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течение всей жизни, чаше всего это латенгное персистирование вируса.
Механизм передачи возбудителя:
• в бьпу: воздушно-капельньш путем и  контактнмм -  со слюной 

при поцелуях;
• половьш путем: контактнь[м -  со спермой, слизью канала Lueii 

ки матки;
• при переливании крови и трансплантации донорских органов:
• трансплацентарньш путь -  внутриутробное инфицированне

плода
• инфицирование ребенка в родах;
• инфицирование ребенка в послеродовом периоде через груднос 

молоко от больной матери.
Чувствительньши к инфицированию ЦМВ в репродуктивнсл; 

возрасте остаются около 40% женшин. Наибольшая сероконверсия о. 
мечается в возрасте 15-35 лет.

Естественная восприимчивость людей вмсокая. однако. xapai- 
терно широкое распространение латентной инфекции: специфмческ1и 
антитела к цитомегаловирусной инфекции обнаруживаются у 50% де- 
тей школьного возраста и у 80% взрослмх людей.

Распространение болезни имеет убиквитарньш характер. Ей прп- 
надлежит основная роль среди всех видов перинатальной патологии, 
она может бмть причиной недоношенности, мертворождаемости. врож- 
денннх дефектов развития. У детей старшего возраста и взрослмх иито- 
мегаловирусная инфекция в основном наблюдается как сопутствуюшее 
заболевание при npoueccax , сопровождаюшихся иммунодепрессивнь1.м 
состоянием организма. Сезоннь1х, профессиональнмх или иних осо- 
бенностей эпидемического npouecca не вьшвлено.

Патогенез
В зависимости от путей передачи воротами инфекции могут слу- 

жить слизистьге оболочки верхних отделов респираторного тракта. ор- 
ганов пишеварения и половнх органов. Каких-либо изменений на месте 
ворот инфекции не отмечается. He сказьшается хараьстер инфициров?- 
ния и на клинических проявлениях болезни. Вирус имеет тропизм к 
ткани слюнньгх желез и при локализованнмх формах обнаруживается 
только в этих железах. Вирус персистирует в организме пожизненно. 
В ответ на первичное внедрение развивается иммунная перестройка 
организма. Переход латентной цитомегаловирусной инфекиии в кли- 
нически вьфаженнне формм обьшно провоцируется какими-либо ос-
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лабляюшими факторами, например, интеркуррентньши заболеваниями, 
назначением цитостатиков и других иммунодепрессантов. Реактивация 
ЦМВ часто встречается при беременности, после перфузии, пересадки 
органов и других состояниях, сопроваждаюшихся иммунодепрессией.

В последние годм особенно актуальной стала проблема обостре- 
ния цитомегаловирусной инфекции у ВИЧ-инфицированньгх лиц.

У беременньк с латентной цитомегаловирусной инфекцией плод 
поражается далеко не всегда. Необходимьш условием для этого являет- 
ся обострение у матери латентной инфекции с развитием вирусемии с 
последуюшим заражением плода. Вероятность заражения плода будет 
значительно вьгше при инфицировании матери во время беременности.

Длительная персистенция ЦМВ в организме способствует вто- 
ричному угнетению иммунной системш и развитию вирусассоцииро- 
ванньгх хронических заболеваний, чавде всего бактериальньгх суперин- 
фекций.

Патоморфологические изменения
Основньши морфологическими признаками ЦМВИ являются 

гигантские клетки цитомегалм и мононуклеарньге (узелковне) инфиль- 
трать1. Цитомегалм можно обнаружить в эпителиальной ткани, ммшеч- 
ной и нервной. Чавде их можно увидеть в эпителии почечньгх канальцев, 
желчньгх протоках, вьтодньгх протоках слюнньтх желез, поджелудоч- 
ной желези, ткани легких, клетках глии, нейронах, эпителии эпиндимм 
желудочков.

Также изменения в органах характеризуются развитием интер- 
стициального или кистозного фиброза, а также множественньши каль- 
цификатами.

Классификация клинических форм 
Обшепринятой клинической классификации ЦМВИ не суше- 

ствует. Наиболее часто в пракгике используется классификация, пред- 
ложенная А.П. Казанцевьш и Н.И. Поповой (1980). Mbi считаем целесо- 
образнмм вьгделить следуюшие клинические формьг цитомегаловирус- 
ной инфекции.

А. Приобретенная цитомегалия
1) латентная (локализованная) форма,
2) острая мононуклеозная форма,
3) генерализованная форма цитомегалии.
По локачизации патологического npoifecca
1) локализованная: сиалоаденит, мононуклеоз,
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2) генерализованная:
а) висцеральная (поражение одного, двух органов), ретинит. 

пневмония, энцефалит, гепатит, склерозируюший холангит, нефрозо- 
нефрит, гастроэнтероколит, эзофагит (в том числе язвеннме поражения 
желудочно-кишечного тракта);

б) диссеминированная: вируснмй сепсис с поражением многил 
органов и систем.

Б. Врожденная иитомегалия
1) острая форма,
2) хроническая иитомегалия.
П о локализации пат ологического п роц есса
I. П ренат альная
1) острая:
а) висцеральная: энцефалопатия, гепатит, пневмония, тромбоии 

топения;
б) диссеминированная (по типу сепсиса);
2) хроническая: пороки развития, хронический гепатит, пневхю- 

склероз и др.
II. Интранатальная:
а) висцеральная: ретинит, гепатит, нефрит, пневмония. гемолнти- 

ческая анемия, прогрессируюшая энцефалопатия, эниефалит;
б) диссеминированная.
Клинические проявления
Инкубационньш период точно не устаноа!ен. по-видимому. oî  

колеблется от 2-х недель до 2-3 месяцев, поскольку инфекция протека- 
ет чаше в латентной форме. а клинически вьфаженнне формь! болезни 
чаше возникают после воздействия какого-либо ослабляюшего фактора. 
вьгзмваюшего иммунодефицит (пересадка органов. использование »м- 
мунодепрессантов и др.)- При трансфузионном заражении длится от 2 
до 7 нед., как осложнение ожогов -  от 7 до 4 мес.

Острая форма приобретенной иитомегалии по своим клиниче- 
ским проявлениям несколько напоминает инфекционньш монон}кле-
оз, но с отрицательньши реакииями гетерогемагглютинации (реакцип 
Пауля-Буннеля. ХД/ПБД, Ловрика, Гоффа и Бауэра, Ли-Давидсона). 
Эта форма может развиться после переливания крови или у сексуаль- 
но активнь!х молодь!х людей. Длительность инкубационного периода 
довольно велика (от 20 до 60 дней). Заболевание длится от 2 до 6 нед. 
Болезнь проявляется в повьшении температурь! тела и появлении при-
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знаков обшей интоксикации. Температурная кривая неправильная, не- 
редко отмечаются ознобьт, отмечается слабость, головная боль, боли 
в ммшцах. Возможно увеличение селезенки. При исследовании пери- 
ферической крови отмечается относительньш лигмфоцитоз, количество 
атипичньгх мононуклеаров более 10%. Количество лейкоцитов может 
бмть нормальнь1м, пониженнь™ и реже -  несколько повмшенньш. В от- 
личие от инфекционного мононуклеоза отсутствует тонзиллит, а также 
генерализованная лимфаденопатия.

Генерализованнъге формьi цитомегалии протекают тяжело и обмч- 
но возникают на фоне какого-либо другого заболевания, резко снижаю- 
вдего иммуногенез (новообразования, лейкемия). Нередко в этих слу- 
чаях, кроме основного заболевания и генерализованной цитомегалии, 
наслаивается септическая бактериальная инфекция. Все это затрудняет 
четкое отграничение симптоматики, характерной только для цитоме- 
галии. Можно отметить обшую интоксикацию, лихорадку, увеличение 
печени, лимфаденопатию. Типично появление своеобразной вяло теку- 
одей пневмонии, причем, в мокроте удается обнаружить хараюгернме 
для иитомегалии клетки. Генерализованнме формь1 приобретенной ци- 
томегалии встречаются редко.

Врождвнная иитомегаловирусная инсЬекиия. Характео пораже- 
ния плода, как и при других инфекционньгх болезнях, зависит от сроков 
инфицирования. Различают бласто- и эмбриопатии, ранние фетопатии. 
возникаюшие при инфицировании на ранних сроках гестации (I—II три- 
местр) -  с первой недели до 6 месяцев, характеризуюшиеся формиро- 
ванием системной патологии, пороками развития или прерьшанием бе- 
ременности. Для поздних фетопатий (инфицирование беременной в по- 
следнем триместре) характерно развитие манифестной воспалительной 
реакции с поражением различньгх органов и систем -  гепатита, энцефа- 
лита, пневмонии, хориоретинита, тромбоцитопенической пурпурм и др.

При инфицировании в более поздние сроки у ребенка может бьггь 
врожденная цитомегалия, не сопровождаюшаяся пороками развития. 
Безусловно, врожденньгм заболеванием цитомегалию можно рассма- 
тривать при вьтявлении симптомов болезни с первьгх дней жизни ре- 
бенка, тогда как вьгявление признаков болезни в более поздние сроки 
можно считать приобретенной цитомегалией.

Заражение новорожденньгх происходит во время родов; 40-60% 
новорожденньпс заражаются через грудное молоко серопозитивньгх ма- 
терей. Может наступить заражение и после переливания крови h o b o -
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рожденньш. В этих случаях симптомь1 болезни проявляются не сразу, у 
детей постепенно развивается анемия, лимфоцитоз, увеличивается пе- 
чень, дети склонньг к интерстициальньш пневмониям, плохо прибьгвает 
масса тела.

Для врожденной цитомегалии характерна желтуха, увеличение 
печени и селезенки, тромбогеморрагический синдром, уменьшение 
числа тромбоцитов, прогрессируюшая анемия, увеличение числа рети- 
кулоцитов. С первьгх дней жизни отмечается желтушное окрашивание 
кожньгх покровов, геморрагические элементм снпи на коже (геморра- 
гическая пурпура). Могут бьггь кровоизлияния в слизистме оболочки. 
кровавая рвота, примесь крови в стуле, кровотечение из пупка. Ред- 
ко встречаются кровоизлияния в мозг и другие органн. Значительно 
снижается число тромбоцитов (до 50х109/л). Отмечается повмшение 
активности сьшороточньгх ферментов (аминотрансфераз, шелочной 
фосфатазм), а в биоптате печени можно обнаружить характерньге цито- 
мегалические клетки. При врожденной цитомегалии часто развивается 
энцефалит (при приобретенной цитомегаловирусной инфекции у более 
старших детей энцефалит почти не встречается). Очаги энцефалита 
чаше располагаются в периваскулярньк зонах больших полушарий. 
Здесь могут возникать участки некроза с последуюшим образованием 
кальцинатов. Последствием внутриутробного энцефалита могут бьггь 
микроцефалия, гидроцефалия и др. Изменения центральной нервной 
системь1 часто сочетаются с поражением глаз (хориоретинить1, катарак- 
та, атрофия зрительного нерва). Очень часто при врожденной цитоме- 
галии наблюдаются пневмонии и поражения почек, значительно реже 
изменяется сердечно-сосудистая система. Важно отметить, что врож- 
денная цитомегаловирусная инфекция всегда имеет генерализованньш 
характер, хотя при ней обязательно поражаются и слюннме железь1. Bbi- 
раженньге клинические проявления заболевания у ребенка возникают, 
как правило, при первичном заражении беременной ЦМВ.

При реактивации ЦМВИ у беременной чаше наблюдаются бес- 
симптомнме формьт заболевания ребенка. Однако у такого ребенка в от- 
даленнме сроки могут возникать различнь1е изменения состояния здо- 
ровья: задержка психомоторного развития, нарушения слуха, строения 
зубов и др.

Цитомегаловирусная инфекиия v ВИЧ-инфииированних и лии с 
ослабленньш иммунитетом. Цитомегаловирусная инфекция у лиц с 
иммунодефицитами начинается с продолжительной лихорадки, недо-
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могания, анорексии, ночнмх потов, миалгии и артралгии. Развивается 
тромбоцитопения, лейкопения, появляются атипичнме мононуклеарн, 
нарушаготся функции печени. Постоянно поражаются органм дь1хания. 
что проявляется в одьшке, гипоксии, больнмх беспокоит сухой кашель. 
Рентгенологически вьювляются интерстиииальнме, реже инфильтра- 
тивнме изменения, обмчно двухсторонние. локализуюшиеся преиму- 
шественно в нижних долях. Однако этиологическую роль цитомегало- 
вирусов можно вмявить только путем исследования биоптатов легких. 
Сходнме изменения могут наблюдаться при поражении легких другими 
вирусами, пневмоцистой, а также грибами (аспергиллез и др.).

У ослабленннх лиц цитомегаловирус вмзьшает поражение желу- 
дочно-кишечного тракта. Могут развиться язвн пишевода, желудка, ки- 
шечника (толстого и тонкого). Язвм могут приводить к кровотечениям, 
при перфорации развивается перитонит. Нередко развивается цитомега- 
ловирусньш гепатит.

У больннх СПИДом цитомегаловирусная инфекция часто при- 
водит к развитию хронического энцефалита или к появлению подострой 
энцефалопатии. Вирус иитомегалии может обусловливать развитие ре- 
тинита. которьш приводит к слепоте больньк СПИДом, а также лиц. 
перенесших операцию по трансплантации органов.

Помимо ВИЧ-инфицированнь1х иитомегаловирусная инфекиия 
является важншм патогенетическим фактором, осложняюшим опера- 
ции по трансплантации органов. При трансплантации почек, сердца, 
печени цитомегаловирус вьвьгеает лихорадку, лейкопению. гепатит. 
пневмонию. колит, ретинит. Чаше всего это происходит в течение 1^1 
мес. после операиии.

Приобретенная иитомегалия может проявляться картиной ге- 
патита с желтухой или в безжелтушной форме, сопровождаться по- 
вмшением уровня конъюгированного билирубина. активности транс- 
аминаз и шелочной фосфатазм. Возможнм также проявления гастро- 
энтерита.

Осложнения
Патология беременности, плода и новорожденного -  наиболее 

серьезнме осложнения ЦМВ-инфекиии. Максимальньш риск развития 
этой патологии возникает при инфицировании плода во время беремен- 
ности. Однако, необходимо помнить, что проблемм нередко возникают 
и у беременнмх с активаиией латентной ЦМВ-инфекции с развитием 
вирусемии (вь1ход вируса в кровь) с последуюшим заражением плода.

34



ЦМВ -  одна из наиболее частмх причин невьшашивания беременности.
Внутриутробная ЦМВ-инфекция плода приводит к развитию тя- 

желмх заболеваний и поражений центральной нервной системьг (отста- 
вание в умственном развитии, тугоухость). В 20-30% случаев ребенок 
погибает.

Диагностика
Лабораторнне методн идентификации цитомегаловируса:

• Вьгделение вируса на клеточной культуре -  наиболее досто- 
верньш и чувствительньш метод. Анализ результатов посева на фоне 
лечения позволяет делать заключение об эффективности проводимой 
терапии.

• Световая микроскопия -  обнаружение специфических гигант- 
ских клеток с внутриядерньш включением.

• Исследование специфических антител к цитомегаловирусу 
классов М и G. Антитела IgM могут свидетельствовать или о первичной 
инфекции, или об обострении хронической инфекции. Антитела IgG го- 
ворят только о том, что человек с вирусом встречался, инфицирование 
произошло. IgG при герпесвирусньгх инфекциях сохраняются пожиз- 
ненно (в отличие, например, от хламидиоза). Есть ситуации, в которь1\  
IgG имеют диагностическое значение.

• ПЦР позволяет определять ДНК цитомегаловируса в любмх 
биологических тканях, но не дает ответа об активности вируса.

Последовательное многократное определение уровня IgG- 
антител у новорожденнмх позволяет отличить врожденное заражение 
(постояннь1й уровень) от неонатального (нарастание титров). Если титр 
IgG антител при повторном (через две недели) анализе не увеличива- 
ется, то причин для тревоги нет, если титр IgG растет. следует рассмо- 
треть вопрос об аборте.

Дгтя диагностики цитомегалии у беременнмх и планируюших бе- 
ременность чате всего используют иммуноферментньш метод (ИФА)
-  исследование специфических антител к ЦМВ классов М и G (табл. 1). 
Присутствие в крови только IgG говорит о том, что жешцина уже встре- 
чалась с этой инфекцией в прошлом, и заражение произошло достаточ- 
но давно. Более 90% населения имеют IgG в крови. Эта ситуация наибо- 
лее благоприятна для беременности. Присутствие в крови IgM говорит 
о свежем инфицировании, в этом случае важно определить, произошло 
заражение во время беременности или ранее (IgM могут сохраняться в 
крови в течение года). Если женшина проходит исследование до бере-
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менности, то в такой ситуаиии ей рекомендуют воздержаться от зачатия 
в течение нескольких месяцев.

Т а б л и ц a 1.

Интерпретация результатов серологического исследования 
(ИФА) при цитомегаловирусной инфекции человека

Уровень IgG Уровень IgM Результать1

Огрииательньш Отрииатсльньш Серонегатианостъ, инфидирования нет, 
либо иммуносупрессия.

Отрицательньш Положительньш Возможна начальная стааия инфекции. 
При невмсоком титре IgM С< 1:100) 
требуется повторное определение IgM 
и IgG через 1-2 недели.

Положительньш Отрицательнмй
или

положительньш
<1:200

Большая вероятность хронической или 
латентной инфекиии.

Положительньш Положительньш в 
титре 1:200 и вьипе

Большая вероятность недавнего 
первичного инфииирования. при 
невмсоком титре IgG назначается 
повторное определение IgM и IgG через 
1-2 недели.

Дифференииальньш диагноз
Клиническая диагностика врожденной цитомегалии представля- 

ет большие трудности. Сходную клиническую картину могут обусло- 
вить многие болезни, в частности, гемолитическая болезнь, врожден- 
нь1Й токсоплазмоз, листериоз, сифилис, сепсис и др. Диагноз может 
бь1ть подтвержден виделением вируса из клинического материала или 
4-кратнь1м повьнлением титров антител.

Леченис
Тактика лечения зависит от формш и тяжести болезни. При инап- 

парантних формах активная противовирусная терапия обмчно не про- 
водится. Решаюшее значение в лечении ЦМВИ имеет этиотропная те- 
рапия, которая включает противовирусньге препаратм: ганцикловир, 
фоскарнет.

Больнь1м с тяжельми и генерализованнььми формами ЦМВИ
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проводится комплексное лечение.
Ганцикловир применяют в виде внутривенньгх инфузий по 5 мг/ 

кг масси тела в сутки, в 2-3 приема, курсом в течение 2-3 недель.
Фоскарнет назначается внутривенно в дозе 60 мг/кг массм тела

3 раза в сутки с медленнь!м введением, продолжительность инфузий не 
менее 2 часов, курсом в течение 10—4 дней.

Проблема лечения ЦМВИ, для которой характерна длительная 
персистенция вируса, в настояшее время остается окончательно не ре- 
шенной и требует дальнейшей разработки.

Профилактика
Вакцинь1 для специфической профилактики ЦМВИ активно раз- 

рабатьшаются. До внедрения вакцинопрофилактики в практику необхо- 
димь1 те же мероприятия, что и при вирусном гепатите В, простом гер- 
песе. Необходимо оберегать беременньгх от контактов с детьми, боль- 
ньтми врожденной ЦМВИ, так как они вмделяют вирус во внешнюю 
среду до 5 лет. В случае рождения женшиной ребенка с ЦМВИ следу- 
юшую беременность необходимо рекомендовать не раньше чем через
2 года (срок персистенции вируса при локализованной приобретенной 
ЦМВИ). При переливании крови новорожденньш, а также лицам с ос- 
лабленньш иммунитетом, следует использовать кровь от доноров, у ко- 
Topwx отсутствуют антитела против цитомегаловирусов. Мероприятия 
в очаге не проводятся.

Прогноз
Прогноз благоприятньш при локализованной форме. Генерали- 

зованная форма болезни у большинства новорожденнък заканчивается 
смертью. У оставшихся в живь1х в большинстве случаев отмечается по- 
ражение центральной нервной системьг (необратимая задержка разви- 
тия, глухота и др.).

TECTbl ДЛЯ КОНТРОЛЯ ЗНАНИЙ
1. Репродукция ЦМВ происходнт:
A )В лейкоцитах
Б) В Т-хелперах
B) В Т-супрессорах
Г) В В-лимфоцитах
Д) В эритроцитах
2. Реактивации латентной инфекции способствуют:
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A) Длительное применение ГКС 
Б) Снижение иммунитета
B) Беременность
Г) применение цитостатиков 
Д) ВИЧ-инфекция
3. Цнтомегаль! (инфицированнме клетки) встречаются:
A) В протоках слюнньж желез 
Б) В глиальньгх клетках
B)В почках
Г) В соединительной ткани 
Д) В мьииечной ткани
4. Образование цитомегалов...
A) Может обусловить интестинальную лимфогисгиоцитарную 

инфильтраиию
Б) Иногда приводит к развитию узелковьгх инфильтратов
B) Иногда приводит к развитию кальиификатов
Г) Может вь1знвать развитие фиброза внутренних органов 
Д) He приводит к очаговьм изменениям внутренних органов
5. ЦМВ обладает...
A) Медленной репликаиией 
Б) Невьюокой цитогенностью
B) Низкой вирулентностью
Г) Способностью к длительной и латентной персистенции в лим- 

фоидннх органах
Д) Способностью подавлять клеточнмй иммунитет
6. Клинические формь1 ЦМВ-инфекиии:
A) Субклинические формм 
Б) Вирусоносительство
B) Врожденная форма 
Г) Острая форма
Д) Хроническая форма
7. Латентная приобретенная ЦМВ-инфекция имеет вид:
A) Бессимптомного носительства
Б) Изолированного поражения слюнньк желез
B) Мононуклеозоподобной формн 
Г) Гриппоподобной формм
Д) Субклинического хронического течения
8. Острая форма врожденнон ЦМВ-инфекции (явньш иито-
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мегаловнрусньш синдром) проявляется:
A) Пороками развития
Б) Геморрагическим синдромом
B) Желтухой и гепатолиенальним синдромом
Г) Поражением черепньк нервов
Д) Аномалией внутренних органов

ВИРУСНЬШ ДИАРЕИ (VIRAL DIARRHEA)

Вируснме диареи -  острью заболевания, обусловленньш группой 
различнь1х вирусов, характеризуюшиеся умеренно вьфаженной инток- 
сикацией и преимушественньгм поражением органов пишеварения.

Историческая справка
Клинические проявления ротавирусного гастроэнтерита в виде 

KpynHbix вспмшек известньг с конца XIX века. Возбудитель впервь1е B bi-  

делен и описан Р. Бишопом с соавт. (1973). Во многих регионах земного 
шара заболеваемость ротавируснь1ми гастроэнтеритами занимает вго- 
рое место после заболеваемости ОРВИ. Изучение роли астровирусов 
в развитии острьтх небактериальннх гастроэнтеритов началось в 1975 
году, когда при использовании метода электронной микроскопии их 
впервьш удалось обнаружить в стуле детей с диареями.

Этиология
Диареи и гастроэнтеритм могут бмть обусловлень1 различньши 

вирусами. Первое место по частоте занимают заболевания. вьпваннне 
ротавирусами (70% от всех причин диарей у детей). второе место по 
частоте (50% от ротавирусной инфекции) занимают кишечньге адено- 
вируськ Практическое значение других этиологических факторов не так 
велико. Другие возбудители: реовируськ возбудители из семейства пи- 
корнавирусов -  энтеровирусьл, вирусьт Коксаки А, В, R, вирусь1 Норфок, 
короновирусн, астровирусь], калицивирусьт.

Ротавирусная инфекция. Свое название ротавирусь! получили 
по характерному внешнему виду. Эти вирусь! не имеют липополисаха- 
ридной оболочки. а имеют белковую оболочку, состояшую из двух сло- 
ев: наружного и внутреннего. Особенности вируса: РНК-содержаший. 
РНК-двунитчатая, состоит из 11 фрагментов. Эти вирусь1 неоднородньг 
и по группоспецифическому антигену их подразделяют на 5 групп: А,
В. С, D. Е. Для человека имеет значение группа А и первне четьфе се- 
ротипа из этой группн. Ротавирусь! развиваются в клетках цилиндри-
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ческого эпителия верхних отделов тонкого кишечника. Причем, вьшти 
из клетки они не могут, пока клетка не разрушится. Вирусн временно 
приобретают липидную оболочку из материалов клетки хозяина, потом 
она утрачивается.

Реовирусьи Из того же семейства, что и ротавирусм. Сходства 
с ротавирусами: также имеют 2 белковмх оболочки (наружнме и вну- 
тренние), капсидм -  двунитчатая фрагментированная РНК. состояшая 
из 10 фрагментов. Помимо человека эти вирусн вьшеленн от крупно- 
го рогатого скота, обезьян, собак, птиц и даже у москитов. Репликация 
происходит в слизистой оболочке тонкой кишки и верхних дькатель- 
ньге путей. Так же, как и у ротавирусов, сборка зрельк частиц проходит 
в цистернах цитоплазматической сети и вьгход из клетки происходит 
только после ее гибели. но в отличие от ротавирусов поражают не толь- 
ко человека, но и животннх.

Гастроэнтерить1 могут вьпмвать кишечньге аденовирусм, относя- 
шиеся к серотипам 40 и 41, которме входят в группу Ғ.

Это небольшие вирусн, также без липидной оболочки. Генетиче- 
ский материал представлен ДНК (линейной). В состав вириона входит 
не менее 7 антигенов, из них 4 -  комплементсвязмваюших, это A, В. С 
и D. A -  обший для всей группм аденовирусов; В -  позволяет подраз- 
делить их на 3 rpynnbi -  подгрупповой; С -  типоспецифический. Сбор- 
ка вируснь1х частиц и репликадия происходят в ядрах клеток эпителия 
верхних дь1хательньгх путей и тонкой кишки. Каждая клетка способна 
продуцировать около миллиона вируснмх частиц.

Из энтеровирусов, внзьшаюших диарейнне заболевания, наи- 
более актуальньши являются: вирусм КОКСАКИ и ECHO. Это тоже 
безоболочечнше РНК-содержаицие (однонитчатая РНК) вирусьт. Репли- 
кация также происходит в слизистой тонкой кишки, отчасти в верхних 
дь1хательнь1х путях.

Калицивирусьг Это мелкие вирусм, сходньш во многом с энте- 
ровирусами. Некоторие относяг их к одному и тому же семейству. У 
них отсутствует липидная оболочка. РНК -  однонитчатая. Антигенная 
структура практически не изучена.

Вирус Норфолк -  это представитель парвовирусов. Впервьш вьь 
деленньш из кала Norwalk-вирус на основании морфологической кар- 
тинн бьш отнесен к группе мальгх. округль1х, структурированнь1х ви- 
русов. Проведеннме исследования позволили установить два основннх 
патогеннь!х для человека рода вирусов -  Norwalk-подобньш и Sapporo-
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подобньш, которме входят в семейство Caliciviridae.
Астровирусьи Установлено, что астровирусн обладают низкой 

патогенностью. На сегодняшний день идентифииировано 8 серотипов 
астровирусов, из которьгх только один серотип (HAstV-1) имеет суше- 
ственное значение в развитии патологии человека.

Все вь!шеперечисленнь1е вирусм достаточно устойчивм к различ- 
HbiM физико-химическим факторам внешней средм. особенно адено и 
энтеровирусш. Энтеровирусм хорошо сохраняются в водной среде. Все 
эти вирусм устойчивм к эфиру, органическим растворителям -  хлоро- 
форму. Кислотоустойчивм (например. ротавирус и реовирусн лерено- 
сят интервал pH от 2,2 до 8, то есть не погибают в кислой среде желуд- 
ка; энтеровируш живут при pH 3.0 и внше; только аденовирусь! менее 
кислотоустойчивм и сохраняют жизнеспособность при pH 5-9). Хоро- 
шо сохраняются при низких температурах. Энтеровирусь! длительно 
сохраняются при -20°С. Аденовирусн сохраняют активность при за.мо- 
раживании. Рота и реовирусн прекрасно сохраняюгся в холодильнике 
(реализация фекально-орального механизма). Ротавирусь1 инактиви- 
руются при температуре 45-50°С. Реовирусм вьшерживают 2 часа при 
такой температуре. Энтеровирусь! при 60°С погибают через 30 мин. Ро- 
тавируси устойчивь! к гипохлориду. которьга применяется в обь1чнь1Х 
концентраииях в очагах кишечних инфекций, но чувствительнь1 к рас- 
твору формальдегида, в кондентрации 4-10%, этанола, метанола.

Эпидемиология
Заболевания этой группм широко распространенн во всех стра- 

нах мира.
Ротавирусная инфекция. Источник инфекции -  человек, в nep- 

вую очередь больной. В 1 грамме фекалий обнаруживают до 10 мил- 
лиардов вирусов. Меньшую роль ифают вирусоносители. Механизм 
передачи возбудителя: фекально-оральньш; пути передачи: водньш, 
пишевой, бьповой. Возможность реализации воздушно-капельного или 
воздушно-пьшевого путей передачи носит предположительньш харак- 
тер. Сезонность осенне-зимняя. В тропических странах ротавирусная 
инфекиия встречается кругльш год с некоторьш повмшением забо- 
лёваемости в прохладньш дождливьш сезон. В странах с умеренньш 
климатом довольно вьфажена сезонность с наибольшей заболеваемо- 
стью в зимние месяцн. Заболевание широко распространено во многих 
странах мира, составляя в развиваюшихся странах около половинм всех 
кишечннх расстройств у детей первнх двух лет жизни. На ротавирус-
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ную инфекцию приходится около 25% случаев так назьшаемой диареи 
путешественников.

Реовирусная инфекция. Источник инфекции -  человек. но могут 
бить и животньге. Основное значение имеют вирусоносители, так как 
чаше болезнь протекает бессимптомно. Механизм передачи: на первом 
месте аэрогенннй. Ведуший путь передачи -  воздушно-капельньш. Но 
параллельно осушествляется передача фекально-оральньш механизмом 
через воду. пишу и контактно-бьттовьгм путем.

Аденовирусная инфекция. Источник инфекции -  больной чело- 
век. реже носитель. Два механизма передачи: на первом месте -  аэро- 
генньга с воздушно-капельньш путем передачи; на втором месте -  фе- 
кально-оральньш механизм с передачей через посуду, предметм обшего 
пользования. Сезонность развития заболевания не доказана. Как прави- 
ло. кишечньге аденовирусьг становятся причиной заболевания детей до
2-летнего возраста, причем, наиболее вьтсок риск у детей до года. Ви- 
pycbi могут иметь нозокомиальное распространение. вмзьшая вспншки 
заболевания в стационарах.

Энтеровирусная инфекция. Источник инфекции -  человек. в 
первую очередь вирусоноситель Механизм передачи: 1. Ведушую роль 
играет фекально-оральньгй механизм; 2. Аэрогенньгй. Часто бьгвает со- 
четание обоих механизмов, особенно для ECHO.

Калицивирусная инфекция. Источник инфекции -  человек. хотя 
возможнм и животнме. Калицивирусь1 на сегодняшний день рассматри- 
ваются как основнью возбудители острмх небактериальньгх гастроэнте- 
ритов в различньгх странах мира, на долю которь1х приходится до 90% 
всех случаев заболевания. Причем, как показмвают исследования по- 
следних лет, они ответственнь1 не только за групповме, но и за споради- 
ческие случаи заболевания. Основной механизм передачи возбудителя
-  фекально-оральньш, которьгй наиболее часто реализуется водньш и 
пишевнм путем. Кроме того, установлено, что инфицирование может 
происходить контактньгм и аэрогенньш путями. Для гастроэнтеритов. 
обусловленньтх Norwalk-подобнь™ вирусом, сезонность не типична.

Иммунитет после вируснь1х диарейньгх заболеваний достаточно 
прочньш. и к возрасту 30—40 лет у подавляювдей массм населения име- 
ются антитела к ротавирусам, энтеровирусам. К сожалению, на одной 
и той же территории циркулируют разнью серотипь!, поэтому болеть 
можно несколько раз -  иммунитет не всегда перекрестньш.

Патогенез
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Патогенез ротавирусной инфекции. Ведуший механизм пере- 
дачи -  фекально-оральньш. Вирусм устойчивм к среде желудка. Про- 
теолитические ферменть1, которме встречаются на дальнейшем пути. 
только усиливают активность вируса. Bnpycbi оказьшаются в тонком 
кишечнике. В верхних отделах для них имеются оптимальньш услови- 
ях развития, так как они в первую очередь поражают цилиндрическип 
эпителий ворсинок. Развитие вируса происходит бмстро, от несколькич 
часов до 1 суток. В результате происходит гибель этих клеток. В даль- 
нейшем они замешаются кубическим эпителием. В результате гибели 
клеток нарушается переваривание дисахаридов, они остаются в лро- 
свете кишки, повмшается осмотическое давление. и это приводит к 
гнилостному распаду в толстой кишке до низкомолекулярньк кислот 
(молочной. уксусной и др.), что увеличивает осмотическое давление в 
просвете кишечника. Это происходит на фоне воспалительного процес- 
са, атрофии ворсинок. Одновременно эти процессьг усиливают пери- 
стальтику. Жидкость не всасмвается в толстой кишке за счет вь1сокого 
осмотического давления (мальабсорбция). В результате у больного из- 
меняется характер стула -  частота дефекаций. характер испражнений. 
запах испражнений и некоторме другие характеристики.

Вирусемия возникает только при иммунодефиците. Помимо эпи- 
телиоиитов, ротавирусм находили также в макрофагах лимфоидних 
фолликулов мезентериальньгх узлов, селезенке. В результате этого ино 
гда вьшвляется и внекишечное поражение (фарингит, тонзштлит, экзан- 
темн, спорно в отношении пневмонии). В некотормх случаях, особенно 
у маленьких детей, возможно развитие тяжелой дегидратаиии с развч- 
тием гиповолемического шока. Первое месго в развитии гиповолемиче- 
ского шока занимает вьфаженньш синдром мальабсорбции, на втором 
месте -  усиленная перистальтика.

Особенности патогенеза других вируснмх заболевании.
Peoeupycbi. При реовирусной инфекции поражаются регионар- 

нне лимфатические узль!, селезенка. Далее развиваегся вирусемия с 
образованием вторичньк очагов, в результате отмечается более обшир- 
ная симптоматика поражения. Особенностью реовирусной инфекиии 
является сочетанное поражение верхних дмхательньгх путей и тонкого 
кишечника.

Аденовирусм. Проникновение также через дькательнне пути и 
желудочно-кишечньш тракт. Серотипм 40 и 41 приспособились размно- 
жаться в слизистой кишечника, независимо от того, попадают они туда
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из крови (через дмхательнме пути) или прямо через рот. Характерна 
вирусемия. Часто длительная лихорадка является типичньш симптомом 
заболевания, она достаточно вьтражена и продолжительна (1-2 и более 
недель).

Энтеровирусьг. Эти заболевания также зачастую сопровождают- 
ся вирусемией. Наряду с поражением эпителия тонкого кишечника, ча- 
сто поражаются другие органьг и системм. Одна из клинических форм 
этой болезни -  эпидемическая ишалгия. Ведушим в возникновении 
диареи является синдром мальабсорбции.

Калицивирусъг. Несмотря на то, что многие стороньг патогенеза 
остаются неясньши. клинические даннме свидетельствуют о том, что 
характер поражения слизистой желудочно-кишечного тракта у боль- 
Hbix с гастроэнтеритом, обусловленньми ротавирусами и Norwalk- 
подобнмми вирусами. имеет сходньге чертн. В частности, развитие 
диарейного синдрома обусловлено, прежде всего, вторичной дисахари- 
дазной недостаточностью вследствие поражения вирусами проксималь- 
ньк отделов тонкой кишки.

П а т о м о р ф о л о г и ч еск и е  и зм ен ен и я
Наиболее изученной в плане патоморфологии является ротави- 

русная инфекция. При микроскопическом исследовании слизистой обо- 
лочки тонкой кишки вьшвляются участки со сглаженной поверхностью. 
укороченнь1.ми ворсинками, отмечается инфильтрация слизистой обо- 
лочки одноядерннми клетками (рис. 4). При электронной микроскопии 
можно обнаружить ротавируснь1е частиць!. Через 4-8 недель слизистая 
оболочка тонкой кишки полностью нормализуется.

Рис. 4. Слизистая оболочка толстой кишки при ротавирусном га- 
строэнтерите. Минимально вмраженньш катаратьньш колит.

При ротавирусном заболевании частично разрушается эпителий
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ворсинок тонкой кишки, в котором происходит синтез дисахаридаз. В 
результате в кишечнике накапливаются нерасшепленнме дисахаридьь 
Нарушен и процесс всасьшания простмх сахаров. Все это приводит к 
избьиочному поступлению дисахаридов и простнх сахаров в толстую 
кишку, что обусловливает повмшение осмотического давления. В связи 
с этим жидкость в большом количестве поступает из тканей в толстую 
кишку, что может привести к синдрому обезвоживания. Этот процесс 
усиливается воспалительньши явлениями, обусловленньми ротавиру j- 
ной инфекиией.

К л и н и ч еск и е  п р оя в л ен и я
Ротавирусная инфекция. Инкубаиионньш период: от 15 ч до 3-5 

суток (не более 7 суток). Заболевание начинается octpo. Разверну 
картина болезни формируется уже через 12-24 часов от начала зао<,- 
левания. У большинства госпитализированнмх детей температура Tc.it. 
достигает 37,9°С и вьпле, а у некоторь!\ может подниматься до 39СС' i 
вьгше. При легких формах болезни, как у взросльгх, так и у детей вью;* 
женной лихорадки не бьшает. Больнне отмечают боли в эпигастральноп 
области, тошноту. рвоту. При осмотре нередко отмечается гиперемиг: 
зева. признаки ринита, увеличение шейнмх лимфатических узлов. 0„;~ 
нако наиболее типичньши проявлениями болезни считаются с и м п т о \(ь | 

поражения органов пишеварения.
Характерен обильньгй жидкий водянистьш стул без примеси сли- 

зи и крови, с резким запахом, иногда испражнения мутновато-белесо- 
ватне, могут напоминать испражнения больного холерой. Характерно 
громкое урчание в животе. Г1озьшь1 к дефекации императивного харак- 
тера, ложньгх позьшов не бьшает. У некоторьк больнььх отмечается прн- 
месь слизи и крови в испражнениях, что всегда свидетельствует о соче- 
тании ротавирусного заболевания с бактериальной инфекцией (шигел- 
лез, эшерихиоз, кампилобактериоз). У половинм больньгх отмечается 
рвота. У взросльгх больннх на фоне умеренно вьфаженной интоксика- 
ции и субфебрильной температурь1 появляются боли в эпигастральной 
области, рвота и диарея. Лишь у отдельньгх больнмх рвота повторяется 
на 2-3-й день болезни. У взрослих нередко вьювляется гиперемия н 
зернистость слизистой оболочки мягкого неба, небнмх дужек, язмчка, 
а также гиперемия склер. Признаки обшей интоксикации отмечаются 
лишь у 10% обшего числа больнь1х, вмраженм слабо.

При обильном жидком стуле может развиться обезвоживанме.
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Дегидратация развивается довольно часто, однако, в большинстве слу- 
чаев она вмражена нерезко (1 и II степени обезвоживания поВ.И. По- 
кровскому). Лишь в отдельньгх случаях развивается тяжелая дегидрата- 
ция с декомпенсированннм метаболическим ацидозом. В этих случаях 
возможнн острая почечная недостаточность и гемодинамические рас- 
стройства.

При пальпации живота отмечаются болезненность в эпигастраль- 
ной и пупочной областях, грубое урчание в правой подвздошной об- 
ласти. Печень и селезенка не увеличенм. При ректороманоскопическом 
исследовании у большинства больньк изменений нет, лишь унекото- 
рьгх больньк наблюдается умеренная гиперемия и отечность слизистой 
оболочки прямой и сигмовидной кишок. Признаки поражения органов 
пишеварения сохраняются в течение 2-6 дней. Ротавирусная инфекция 
в большинстве случаев протекает без осложнений. Необходимо учитьь 
вать возможность наслоения вторичной бактериальной инфекции, ко- 
торая приводит к изменениям клинической картинм болезни и требует 
другого терапевтического подхода. У лиц с иммунодефицитами (ВИЧ- 
инфицированнне и др.) может наблюдаться некротический энтероколит 
и геморрагический гастроэнтерит.

Кальцивирусм. Инкубационньш период составляет от 12 до 48 
часов. Инфекция может протекать бессимптомно. В типичньгх случаях 
заболевание протекает по типу гастроэнтерита. Для Norwalk-вирусной 
инфекции характерно острейшее начало заболевания: температура в те- 
чение 6-8 часов повьпиается до вмсоких цифр, отмечаются озноб, ло- 
мота в теле, миалгии, головокружение, головная боль. Появляются тош- 
нота и рвота, часто многократная. На вьюоте интоксикации у пациентов 
появляются боли в животе и жидкий стул, кратность которого в течение 
суток достигает 5-8, а иногда и более. Может отмечаться ортостатиче- 
ский коллапс. При объективном обследовании обрашают на себя вни- 
мание бледность кожнь1х покровов, внраженная слабость и адинамия. 
Достаточно часто у больньгх наблюдаются катаральнью явления со сто- 
роньг верхних дьгхательньгх путей и заложенность носа. В большинстве 
случаев уже через 1-2 дня от начала заболевания отмечается купирова- 
ние клинических признаков болезни.

Аденовирусная инфекция. Инкубационньш период составляет от 
8 до 10 дней. В отличие от других вирусньк гастроэнтеритов, кишечнью 
аденовирусь! вьпмвают более длительное заболевание (от 5 до 12 дней, 
а иногда и до 14 дней). Принципиальное отличие кишечньгх аденовиру-
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сов от респираторншх в том, что у больннх не развиваются такие типич- 
нме клинические признаки, как назофарингит и кератоконъюнктивит. 
хотя виремия у этих больньк также регистрируется. Заболевание ха- 
рактеризуется умеренно вмраженной интоксикацией, невмсокой темпе- 
ратурой. сохраняюшейся в течение нескольких дней. Диспепсическпе 
проявления в виде рвотн и диареи въфаженм умеренно и сохраняюгс> 
1-3 дня и более. Больньш отмечают боль в животе, которая бьшает об- 
условлена увеличением мезентериальнмх лимфоузлов.

Астровирусм. Инкубаиионньш период при астровируснь1\  i л- 
строэнтеритах составляет 1-2 дня. Достаточно часто превалируют бе< 
симптомнме формш инфекиии. Клинически развитие болезни проге 
кает легко, с превалированием водянистой диареи. В последние голм 
все чаше стали обрашать внимание на возрастаюшее значение астро- 
вирусов в развитии диарей у лиц с иммунодефииитами, включая ВИЧ 
инфекиию, а также при нозокомиальньгх инфекииях.

Энтеровируснме заболевания. Часто протекают легко н для 
тоже характерно сочетание интоксикации. умеренной диареи по ti'; ; 
энтерита и вовлечение в процесс других органов и систем, может оч 
чаться экзантема, поражение респираторного тракта и гепатолиена n- 
ньш синдром.

О сл о ж н ен и я
Необходимо учитьтать возможность наслоения вторичной б а к  

териальной инфекции, которая приводит к изменениям клиническоГ: 
картинн болезни и требует другого терапевтического подхода. Недоста- 
точно изученм особенности течения вирусньк диарей у лии с иммуно 
дефицитами (ВИЧ-инфицированнью и др.). Может наблюдаться некро- 
тический энтероколит и геморрагический гастроэнтерит.

Д и а г н о ст и к а
При распознавании учитнвают клинические симптомм болезни 

и эпидемиологические предпосьшки. Имеет значение отсутствие поло- 
жительнь!х находок при обичннх бактериологических исследованиях 
на кишечную группу микробов.

Диагноз подтверждается методами специфической диагностики. 
в том числе и экспресс-методами (электронная микроскопия при рота- 
вирусной инфекдии; латекс-агглютинация: появление окрашивания при 
нанесении на бумаг)' с антителами антигенов -  для аденовирусов и ро- 
тавирусов). Используются серологические методм: вьшвление антигел 
в сьшоротке крови в динамике болезни -  РСК и реакция торможения re-
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магглютинации (чаше применяют вместе). Оценка этих реакций: увели- 
чение титра антител не менее чем в 4 раза при повторном исследовании. 
Для диагностики специфических энтеровирусньгх заболеваний необхо- 
димо не только вьшелить энтеровируси из фекалий, но и определить на- 
растание титра антител в съшоротке крови. На практике этот метод, как 
правило, не применяется. Сегодня широко применяют ИФА для поиска 
специфических иммуноглобулинов и их концентрации.

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н а я  д и а г н о ст и к а
Дифференцируют от холерм, дизентерии, эшерихиоза, гастроин- 

тестинальньпс форм сальмонеллеза, кишечного иерсиниоза. протозой- 
Hbix заболеваний (лямблиоз, криптоспороидоз, балантидиаз).

Л еч ен и е
Этиотропная терапия не разработана. Лечение патогенетическое.

Диета:
1. Из пицди исключаются вешества, усиливаювдие перистальтику.
2. Исключаются ди - и моносахара (молоко). Показанм кисломо- 

лочнне продукть1, так как в большинстве случаев развивается дисбак- 
териоз кишечника.

3. Пиша должна обладать механически идадяшими свойствами 
(без грубой клетчатки).

4. Ограничение жиров, так как увеличенное потребление жиров 
приведет к усилению бродильньгх процессов, гнилостному распаду, 
усилению интоксикации и диареи. При гнилостньтх процессах лучше 
рекомендовать употреблять в пишу печенме яблоки (являются энтеро- 
сорбентом).

В качестве дегидратационной терапии используются цитроглю- 
косолан, регидрон и др. При обезвоживании I или II степени глюкозо- 
электролитннй раствор вводят перорально. По рекомендации ВОЗ ис- 
пользутот следуювдий раствор: натрия хлорид -  3,5 г. калия хлорид -  1.5 
г, натрия гидрокарбонат -  2,5 г, глюкоза -  20 г на 1 л питьевой водм. 
Взрослому больному раствор дают пить мальши дозами (30—100 мл) че- 
рез каждьле 5-10 мин. Можно давать раствор Рингера с добавлением 20 
г глюкозм на 1 л раствора, а также раствор 5,4, 1: (5 г натрия хлорида, 4 
г натрия гидрокарбоната. 1 г калия хлорида на 1 л водьг) с добавлением 
глюкозм. Помимо растворов дают другие жидкости (чай, морс, мине- 
ральную воду). При тяжельгх степенях обезвоживания регидратацию 
осушествляют внутривенньш введением солевьк растворов.

Применяются спазмолитики, энтеросорбентм.
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П р о ф и л а к т и к а
Больнне должнь1 бъгть изолированн на 10-15 дней. При легких 

формах болезни они могут оставаться дома под наблюдением врача. 
если обеспечивается лечение и достаточная изоляция. Проводится те- 
кушая дезинфекдия (обеззараживание вьшелений больного, кипячение 
посудм. предметов ухода за больньми). Заключительная дезинфекиия 
включает влажную дезинфекцию помеадения и камерную дезинфекцию 
одеждь1 и постельньгх принадлежностей. В ряде стран разрабатьгваются 
и апробируются вакцинь! против ротавирусной инфекции. Они обла- 
дают довольно вмсокой эффективностью (82-90%) и, по-видимому, со 
временем найдут широкое применение.

Диспансерное наблюдение за реконвалесцентами. Дети. посеша- 
юшие дошкольние детские учреждения, после перенесенного заболе- 
вания подлежат клиническому наблюдению в течение одного месяца с 
ежедневньш осмотром стула. Дети, у которьгх после вьтиски из ста- 
ционара продолжается вьшеление антигена, подлежат в течение одного 
месяца однократному лабораторному обследованию серологическими 
методами через 2-3 недели после вьтписки. Работники пивдевих пред- 
приятий и лица, к ним приравненнью, перенесшие ротавирусную ин- 
фекцию и продолжаюшие вььцелять с фекалиями ротавирусь1, подлежат 
диспансерному наблюдению втечение одного месяца после клиниче- 
ского вьпдоровления. При отсутствии клинических симптомов забо- 
левания или осложнений в коние срока наблюдения, проводят одно- 
кратное вирусологическое (серологическое) обследование на наличие 
ротавирусов (антигена). Повторньш лабораторнью обследования лиц. 
вьшеляк)1дих ротавируси (антиген) с фекалиями, проводят с интерва- 
лом 5-7 дней по назначению инфекциониста и эпидемиолога.

П р о г н о з
В большинстве случаев прогноз благоприятньш.

T E C T W  Д Л Я  К О Н Т Р О Л Я  З Н А Н И Й
1. Н а и б о л ее  ч а с т ь 1Й эт и о л о ги ч еск и й  ф ак тор  в и р у сн м х  д и а -  

р е й н м х  за б о л ев а н и й :
1) Реовирусь1
2) Энтеровирусь1
3) Аденовируси
4) Ротавирусн

2. В едуцдий м ех а н н зм  п ер ед ач и  и н ф ек ц и и  п р и  д и а р ея х  аде-
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новнруснон этиологии:
1) Трансмиссивньш
2) Фекально-оральнмй
3) Аэрогенньш
4) Контактньш

3. В ед у ш и й  м ехан и зм  п ер едач и  и н ф ек ц и и  п р и  д и а р е я х  р ота-  
в и русн ой  эт и о л о ги и :
1) Трансмиссивньш
2) Фекально-оральннй
3) Аэрогенньш
4) Контактньгй

4. О т д ел ь 1 ж ел у д о ч н о -к и ш еч н о го  т р а к т а , п о р а ж ен и е  кото- 
p b ix  ха р а к т ер н о  дл я  р о т ав и р усн ой  и н ф ек ц и и :
1) Желудок
2) Верхние отделм тонкого кишечника
3) Верхние отделн толстого кишечника
4) Сигмовидная и прямая кишки

5. О сн о в н а я  п р и ч и н а  д и а р еи  п р и  р о т а в и р у сн о й  и н ф ек и и и :
1) Нарушение всасьгвания жидкости за счет мальабсорбиии
2) Усиленная перистальтика кишечника
3) Повьшенная проницаемость слизистой кишечника
4) Нарушение функционирования системн аденилатциклаза-иикли- 
ческий аденозинмонофосфат (ЦАМФ)

6. С тул  п р и  р о т а в и р у сн о й  ди ар ее:
1) Слизисто-кровянистьш
2) Водянисть1Й. обильнь1Й, типа «рисового отвара»
3) Пенистьш. желтоватого ивета
4) Водянистьш, с «зеленью»

7. В ед у ш и й  м етод  т ер а п и и  в и р у с н ь и  д и а р ей :
1) Антибиотикотерапия
2) Регидратаиионная
3) Иммуномодллируюшая
4) Дезинтоксикационная

8. Б о л и  в ж н в о т е  п р и  р о т ав и р усн ом  г а ст р о эн т ер и т е:
1) Диффузнме, по всему животу, нерезкие
2) Схваткообразнме. внизу живота, интенсивнне
3) Интенсивнме, в верхних отделах живота, постоянного характера
4) Интенсивнме, в правой подвздошной области. нередко постоян-
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нме
9. Р еги д р а т а ц и о н н у ю  т ер а п и ю  п р и  хол ер е с о б езв о ж н в а н и -

ем  3 -й  ст еп ен и  сл едует  п р ов оди ть :
1) Гемодезом
2) Полиионнь1ми растворами со скоростью 120 кап./мин.
3) 10% раствором глюкозь!
4) Реополиглюкином
5) Полиионньши растворами со скоростью 100 мл/мин.

10. К  к л и н и ч еск и м  п р и зн а к а м  д ек о м п ен сн р о в а н н о г о  о бе-
зв о ж и в а н и я  н е от н оси т ся :
1) Гипотермия
2) Генерализованнме судороги
3) Повьшение АД
4) Нитевидньга пульс
5) Анурия

ПИ1ЦЕВБ1Е ТОКСИКОИНФЕКЦИИ (ПТИ)

Пишевьт токсикоинфекции (ПТИ) -  обширная группа острнх 
кишечньтх инфекций, развивакицихся после употребления в пиицу про- 
дуктов, инфицированньгх патогеннмми и условно-патогеннь!ми микро- 
организмами.

Клинически характеризуется внезапньм началом, сочетанием 
синдромов интоксикации, гастроэнтерита и частмм развитием обезво- 
живания. Диагноз ПТИ является собирательньш и объединяет ряд этио- 
логически разньгх, но патогенетически и клинически сходнмх болезней.

И ст о р и ч ес к а я  сп р ав к а
На протяжение многих веков человечеству бьшо известно, что 

употребление в пишу недоброкачественньгх продуктов, прежде всего 
мясньпс, может приводить к развитию рвоть1 и поноса. После описания 
П.Н. Лашенковьш (1901) клинической картинь: стафилококковой пи!де- 
вой интоксикации бьшо установлено, что заболевания с синдромами ди- 
ареи и интоксикации могут вмзьгвать условно-патогенние бактерии. В 
результате работ российских исследователей, эти заболевания отнесеньт 
к группе ПТИ. Несмотря на отсутствие единого мнения среди инфек- 
ционистов нашей странм о классификации ПТИ, следует поддержать 
мнение К.В. Бунина о том, что в эту группу должнм бьггь внесень! за- 
болевания, вьпьтваемме как патогенньши, так и условно-патогенннми
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микроорганизмами.
Э ти ол оги я
ПТИ вь/зьгвает большая группа бактерий; основние возбудите- 

ли -Staphylococcus aureus, Proteus vulgaris, Bacillus cereus, Clostridium 
perfringens, Clostridium difficile, представители родов Klebsiella, 
Enterobacter. Citrobacter, Serratia. Enterococcus и др. Возбудители широ- 
ко распространенм в природе. обладают внраженной устойчивостью и 
способнн размножаться в объектах внешней средн. Все они являются 
постояннмми представителями нормальной микрофлорм кишечника 
человека и животнмх. Нередко у заболевших не удается вьшелить воз- 
будитель, так как клиническую картину ПТИ в основном определяет 
действие микробньк токсических субстаниий. Под действием различ- 
ньгх факторов внешней средм условно-патогеннне микроорганизмм 
изменяют такие биологические свойства, как вирулентность и устойчи- 
вость к антибактериальньм препаратам.

Э п и д ем и о л о ги я
Источник инфекции -  заражешше люди и животнью (больньш 

и носители). Источниками ПТИ стафилококковой этиологии являются 
люди. страдаюшие гнойньши инфекциями.

Механизм передачи- фекально-оральньш, основной путь переда- 
чи -  пишевой. Для возникновения ПТИ. вьвьшаемнх условно-патоген- 
нь!ми бактериями. необходима массивная доза возбудителей либо опре- 
деленное время для их размножения в пишевьгх продуктах. Чаше всего 
ПТИ связань1 с контаминацией молока, молочних продуктов, рмбнмх 
консервов в масле, мясньк, рмбньи и овошньк блюд, а также кондитер- 
ских изделий, содержаших крем (тортн, пирожнне). Естественная вос- 
приимчивость людей внсокая. Обнчно заболевает большая часть лиц, 
) Потреблявших контаминированную пишу.

П ат оген ез
Обшее свойство для всех возбудителей ПТИ -  способность вн- 

рабатьшагь различнме типм экзотоксинов (энтеротоксинов) и эндоток- 
синов (ЛПС-комплексов). Именно благодаря особенностям действия 
этих токсинов отмечают определенное своеобразие в клинических про- 
явлениях ПТИ, обусловленньгх различньши возбудителями. На исклю- 
чительно важную роль бактериальньгх токсинов в развитии ПТИ ука- 
зьшает и относительно короткий инкубационньш период заболевания.

В зависимости от типов токсинов они могут вьгзьшать гиперсе- 
креиию жидкости в просвет кишечника, клинические проявления га-
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строэнтерита и системнме проявления заболевания в виде синдрома 
интоксикации.

Токсинм бактерий реализуют свое действие через вьгработку эн- 
догенних медиаторов (ЦАМФ, ПГ, интерлейкинов. гистамина и др.). 
непосредственно регулируюших структурно-функциональние измене- 
ния органов и систем, вмявляемне у больнмх с ПТИ.

Сходство патогенетических механизмов ПТИ различной этиоло- 
гии обусловливает обшность основнь1х принципов в подходах к лечеб- 
нь1м мероприятиям при этих заболеваниях.

К л и н и ч еск и е  п р оя в л ен и я
Инкубационньш период длится от нескольких минут до несколь- 

ких часов.
Несмотря на полиэтиологичность ПТИ, основнме клиниче- 

ские прояачения синдрома интоксикации и водно-электролитньг< рас- 
стройств при этих заболеваниях сходньт между собой и мало отличимьт 
от таковьгх при сальмонеллезе. Характерно острое начало: с тошнотъи 
рвоти, жидкого стула энтеритного характера от нескольких до 10 раз 
в сутки и более. Боли в животе и температурная реакция могут бьиь 
незначительньгми. однако в части случаев могут отмечаться сильние 
схваткообразнь1е боли в животе, кратковременное повишение темпера- 
турь1 тела до 38-39°С, озноб. обшая слабость, недомогание, головная 
боль.

Объективно: блецность кожнь1х покровов, периферический циа- 
ноз, похолодание конечностей, болезненность при пальпации в эпига- 
стральной и пупочной областях, изменение частоть1 пульса и снижение 
АД. Степень вьфаженности клинических проявлений дегидратации i i  

деминерализации зависит от объема жидкости. теряемой больньтми при 
рвоте и диарее. Течение заболевания составляет 1-3 дня.

Вместе с тем, клинические проявления ПТИ имеют некоторь1е 
различия в зависимости от вида возбудителя. Стафилококковой инфек- 
ции свойственнь1 короткий инкубационньш период и бурное развитее 
симптомов заболевания. В клинической картине доминируют признаки 
гастрита: многократная рвота, резкие боли в эпигастральной области, 
напоминаюшие колики. Характер стула может не меняться. Температу- 
ра тела в большинстве случаев остается нормальной или кратковремен- 
но повьтшается. Вьфаженное снижение АД, цианоз и судороги можно 
наблюдать в первьте часьг заболевания, но в целом течение болезни кра-
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тковременное и благоприятное, поскольку изменения кардиогемодина- 
мики не соответствуют степени водно-электролитньгх расстройств. При 
ПТИ. вмзванннх вульгарньш протеем, стул приобретает зловонньш ха- 
рактер.

Осложнения
Наблюдают крайне редко; наиболее часто -  гиповолемический 

шок, острая сердечно-сосудистая недостаточность, сепсис и др.
Диагностика
Диагноз ставится на основании даннмх клинической картиньг, 

эпидемиологического анамнеза и лабораторньгх исследований. Необхо- 
димо учесть. что ряд возбудителей ПТИ нередко вьшеляется от практи- 
чески здоровьгс людей.

Основу лабораторной диагностики составляет вшделение возбу- 
дителя из рвотнь1х масс, проммвньк вод желудка и испражнений. При 
Bbiceee возбудителя необходимо изучение его токсигенньгх свойств. Од- 
нако в большинстве случаев вмсеваемость незначительна, а обнаруже- 
ние конкретного микроорганизма у больного еше не позволяет считать 
его виновником заболевания. При этом необходимо доказать его этио- 
логическую роль либо с помошью серологических реакций с аутоштам- 
мом, либо установлением идентичности возбудителей, вь!деленнь1Х из 
зараженного продукта и от лиц, употреблявших его.

Дифференциальньш диагноз
Дифференциальньш диагноз следует проводить с холерой, НАГ- 

инфекцией. ротавирусньш гастроэнтеритом. отравлениями солями тя- 
жельк металлов, фосфорорганическими соединениями, ядовитьши 
гриба.ми, а также острьш аппендицитом, инфарьстом миокарда, холеци- 
ститом, менингитами, субарахноидальньш кровоизлиянием, гиперто- 
ническим кризом.

Лечение
Госпитализация по:
-  клиническим (среднетяжелое и тяжелое течение болезни, дети 

раннего возраста, пожилме люди с тяжельши сопутствуюшими заболе- 
ваниями);

-  эпидемиологическим (лица декретированньгх групп) показаниям.
Такгика и принципм лечебнмх мероприятий соответствуют тако-

вьш при caJ^ьмoнeллeзe. Основу терапевтических мероприягий состав- 
ляет антибиотикотерапия (при вмделении возбудителя и определении 
чувствительности к антибиотикам), а также патогенетическая терапия
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(регидратация, дезинтоксикация, коррекция ферментной недостаточно- 
сти и дисбактериоза).

Профилактика
В основе профилактики заболевання лежит соблюдение санитар- 

но-гигиенического и технологического режима, норм и правил заготов- 
ки, приготовления, хранения и реализации пшцевмх продуктов. Необ- 
ходимо обеспечить ветеринарно-санитарньш контроль над животньши, 
способньши контаминировать почву, воду и окружаюшие предметьт 
возбудителями.

Для предупреждения стафилококковмх отраалений проводят ме- 
роприятия, направленние на уменьшение носительства стафилококков 
у работников пмцевмх прецприятий (санация носителей стафилококка 
в носоглотке и на кожнмх покровах, лечение хронических воспалитель- 
Hbix заболеваний миндалин и верхних дьгхательнь1х путей). Необходи- 
мо отстранение от работм, непосредственно связанной с обработкой 
пшцевьпс продуктов и их изготовлением, лиц с гнойничковьши заболе- 
ваниями кожи. фарингитами. ангинами и другими проявлениями стафи- 
лококковой инфекции.

Большое значение имеют контроль за соблюдением санитарно- 
гигиенического режима на пишевьгх предприятиях и ЛПУ. соблюдение 
правил личной гигиень1, постоянное проведение санитарно-просвети- 
тельной работм. Важно правильно хранить пихцевьге продукть!, исклю- 
чить размножение в них возбудителей ПТИ. Чрезвьтайно важнь1 терми- 
ческая обработка пишевь1х продуктов, кипячение молока и соблюдение 
сроков их реализации.

Мероприятия в эпидемическом очаге аналогичнь1 таковькм при 
других острьгх кишечньгх инфекциях. Диспансерное наблюдение за 
переболевшими не регламентировано.

Прогноз
Прогноз благоприятньш.

TECTbl И ЗАДАЧИ ДЛЯ КОНТРОЛЯ ЗНАНИЙ
1. Укажите возбудителей пишевь1Х токсикоинфекцин (исклю- 

чите лишнее).
A) Стрептококки
Б) Стафилококки
B) Протей
Г) Клостридии
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Д) Вирусн
2. Укажите наиболее информативнме методь1 исследования 

при диагностике пишевмх токсикоинфекций.
A) Обший анализ крови
Б) Вшделение гемокультурь1

B) Серологические методм
Г) Вьшеление культурьг возбудителя из пишевьи продуктов
Д) Посев рвотнмх масс
3. Для восполнения вводно-электролитнмх потерь при пише- 

вой токсикоинфекции используют:
A) Реополишюкин
Б) Регидрон
B) Эритроцитарная масса
Г) Квартасоль
Д) Изотонический раствор хлорида натрия
Задача JSs 1

Больная К., 25 лет, поступила в клинику 19.01. с жалобами на 
високую температуру, головную боль. головокружение, разлитме боли 
в животе, тошноту, рвоту, жидкий стул. Заболела остро в ночь с 15.01. на 
16.01,- в 2 часа ночи появились схваткообразнме боли в животе, много- 
кратная рвота, 10-кратньш обильньга жидкий стул. При поступлении со- 
стояние тяжелое. Сознание сохранено. Чертм лииа заостренн. Цианоз. 
Афония. АД 40/20 мм рт. ст. Язьгк сухой, обложен бельш налетом. Жи- 
вот значительно вздут, при пальпаиии болезненньш в эпигастральной 
области. Судороги икроножнмх мнши. За день до эаболевания бьша в 
гостях, где ела студень, винегрет, маринованнме грибм.

Ваш диагноэ.
Задача№ 2
Больная С., 20 лет, заболела остро, когда спустя 6 часов после 

употребления жарень1х грибов появились неприятньте ошушения «под 
ложечкой», тошнота, обшая слабость, головокружение. Еше через пол- 
часа -  неукротимал рвота, сначала пишевьши массами, а затем слизью 
и крвью. Одновременно заболели и другие членм семьи, которме ели 
грибь1. При поступлении в отделение состояние больной тяжелое. Жа- 
луется на резкую головную боль. судороги. Кожа бледная, в легких без 
патологии. Тонм сердца глухие. Пульс слабого наполнения, 120 ударов 
в 1 мин. АД 100/50 мм рт. ст. Язьгк влажньш, обложен бельш налетом. 
Живот мягкий, болезненньш при пальпации в подложечной области.

5 6



Ваш  диагноз.

БОТУЛИЗМ (BOTULISMUS)
Ботулизм -  острая токсикоинфекция, возникаюшая в результате 

употребления в пишу продуктов, содержаших протеиновьш нейрото::- 
син Clostridium botulinum и самих возбудителей. Характеризуется ин- 
токсикацией организма, преимушественньш поражением центральнои 
и вегетативной нервной системьь

Историческая справка
Заболевания, связаннме с употреблением кровяной колбась; 

бьши известнм в Византии еше в IX-X вв. Колбаснме отравления нл 
блюдались Кернером в Германии в 1815 r. С этого времени болезь 
получила название «ботулизм» или «аллантиазис» (от лат. Botulinurn - 
колбаса, греч. Allantiasis -  колбаснме изделия). Термин «ботулизм - ((vr 
лат. botulus -  колбаса) ввел бельгийский бактериолог Э. Ван-Эрмеш-м 
(1896). вмделивший возбудитель из кишечника погибшего больного. В 
1818 г. в России описано нервно- паралитическое заболевание. связаи- 
ное с употреблением в пишу копченой рмбм.

Этиология
Возбудитель -  подвижная грамположительная. строго анаэроб- 

ная спорообразуюшая бактерия Clostridium botulinum (рис. 5).

Рис. 5. Возбудитель ботулизма.

В мазках имеет вид палочек с закругленньми концами, распола- 
гаюшихся беспорядочньши скоплениями или небольшими иепочками. 
В неблагоприятннх условиях образует субтерминальньге и терминаль-
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Hbie спорь], в виде котормх и сохраняется в окружаюшей среде. В вьь 
сушенном состоянии спорм могут сохранять жизнеспособность десяти- 
летиями. Известно несколько сероваров ботулизма -  A, В, С, D, Е, Ғ, G. 
однако в патологии человека доминируют сероварм А, В, Е и Ғ.

Оптимальньш рост клостридий и токсинообразование происхо- 
дят в анаэробнь1х условиях при температуре 35°С. Вегетативнне формь! 
бактерий погибают при 80°С в течение 30 мин., при кипячении -  в тече- 
ние 5 мин. Спорьг вьтдерживают кипячение продолжительностью более 
30 мин. и разрушаются только при автоклавировании.

Токсин (ботулотоксин) бмстро разрушается при кипячении, 
устойчив к действию пепсина и трипсина, вьвдерживает вьгсокие кон- 
центрации (до 18%) поваренной соли, не разрушается в продуктах, со- 
держаших различнме специи. Присутствие ботулотоксина в пишевмх 
продуктах не изменяет их органолептических свойств. Ботулотоксин 
является одним из самьгх сильньгх биологических ядов. Возможньт слу- 
чаи отравления людей и животньгх сразу несколькими токсинами, про- 
дуцируемьгми бактериями различньгх сероваров.

Эпидемиология
Основной резервуар возбудителя -  теплокровньш животнме, 

реже -  холоднокровньте (pbi6bi). в кишечнике которьгх накапливаются 
Cl. Botulinum, вьиеляюшиеся с испражнениями во внешнюю среду, где 
они переходят в споровое состояние. Местом их постоянного обитания 
является почва, откуда они попадают на пшцевме продуктьт, а с ними в 
кишечник человека, животнмх. птиц и рмб.

Механизм передачи -  фекально-оральншй. Основная причина за- 
болевания -  употребление в пишу продуктов домашнего консервирова- 
ния (овоши. грибьг), колбаськ ветчинь1, копченой и соленой pw 6bi кон- 
таминированнмх клостридиями. Однако заболевание может возникнуть 
только при употреблении продуктов, хранившихся в анаэробньгх усло- 
виях (консервьи приготовленньш в домашних условиях). Значительно 
реже встречают раневой ботулизм и ботулизм новорожденнмх, возника- 
юший у последних при попадании клостридий в кишечник и продукции 
ими токсина.

Естественная восприимчивость людей внсокая. В связи с тем. 
что токсин реализует активность в минимальньгх дозах, значимнх анти- 
токсических иммунних реакций не развивается и антитоксический им- 
мунитет не вьфабать!вается.

Боту'лизм регистрируют в виде спорадических и групповьге за-

5 8



болеваний; часто случаи заболевания имеют семейньш характер в ре- 
зультате употребления в пишу зараженньк продукгов домашнего при- 
готовления. Определена связь между типовой структурой возбудителей 
и характером факторов передачи. Заражение после употребления кон- 
сервов из мяса теплокровньгх животнмх (тушенка, окороки, колбась1 и 
др.) наиболее часто вьвьшают бактерии типа В, из рмбм -  бактерии ти- 
пов Е и Ғ. консервированнмх продуктов растительного происхождения 
(маринованнне грибм, овоши, фруктм и др.) -  бактерии типов А и В.

Патогенез
Заражение происходит при попадании возбудителя с пишей в 

ЖКТ. Однако возможнь1 и другие пути заражения (раневой ботулизм. 
ботулизм новорожденньгх). Хорошая всасмваемость токсина обуслов■ 
ливает ero наибольшую кониентрацию в крови уже в первме сутки, сл- 
нако дозн токсина, не успевшие связаться с нервной тканью, к 3-4-м 
суткам полностью вмводятся из организма с мочой. Патогенетичесм ■ 
механизмь1 развития интоксикации остаются еше недостаточно яснм- 
ми. Известно, что ботулотоксин обратимо нарушает углеводньш обмеп 
в нервньк тканях, обеспечиваюший их энергетический режим. При 
этом нарушается синтез холинаиетилтрансферазм, активизируюшей 
образование аиетилхолина. В результате ослабевает или исчезает нерв- 
но-мь1шечньш импульс, развиваются обратимме (в случае вьвдоровлс- 
ния) парезм или параличи.

Ботулотоксин оказьшает воздействие на парасимпатическую 
нервную систему, угнетая ее активность. что проявляется мидриазом. 
сухостью слизистьк оболочек и запорами.

Многие исследователи квалифицируют ботулизм не как инток- 
сикацию, а как токсикоинфекцию, придавая значение возбудителю. В 
частности, редко встречаюшийся длительньш инкубационньш период 
(до 10 дней) обьясняют прорастанием спор возбудителя в ЖКТ с после- 
дуюшим вьшелением экзотоксина вегетативньши формами.

Клинмческие проявления
Инкубационньш период -  4-6 часов. Симптоматика болезни мо- 

жет бьиь нечеткой, похожей на ряд других заболеваний, что затрудняет 
возможности ранней диагностики.

Заболевание начинается с симгггомов поражения ЖКТ: сухость во 
рту, тошнота, повторная рвота, учашенньш жидкий стул. отрь1жка воз- 
духом. вздутие живота, боли в зпигастральной области. Рвота и диарея 
не бнвает профузной и продолжительной. Температура тела нормаль-
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ная или субфебрильная. К началу 2-х суток болезни диспептические 
явления стихают. Понос сменяется стойким запором и ослаблением 
перистальтики кишечника. У части больньгх начинаются расстройства 
зрения. Появляются «туман», сетка и «мушки» перед глазами. Чтение 
обьшного текста затруднено вследствие пареза аккомодации. У больнмх 
может возникнуть диплопия, усиливаюшаяся при взгляде в сторонь! 
двоение в глазах.

Объективно: определяются более или менее вмраженное огра- 
ничение движений глазньк яблок во все сторонм (рис. 6), расширение 
зрачка (мидриаз) и вялость или отсутствие зрачковмх реакций на свет. 
Расстройства зрения могут сохраняться несколько дней.

Нарушение глотания: в легких случаях возможнм лишь жалобь1 

на чувство «комка» в горле или незначительное затруднение при глота- 
нии твердой. сухой пи1ди, в дальнейшем пиши мягкой и жидкой кон- 
систенции. Возможность питья ограничивается в самую последнюю 
очередь. Парез надгортанника и мягкого неба приводит к тому, что про- 
глатьшаемая жидкость частично попадает в трахею, вьпьшая поперхи- 
вание, и частично вьшивается через нос.

Рис. 6. Птоз.

Также отмечаются наруигения саливации, сухость и гиперемия 
слизистой оболочки рта, ограничение подвижности мягкого неба и сни- 
жение глоточного рефлекса. Голос становится охриплмм, смазанньш и 
невнятнь1м.
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В обшем анализе крови: умеренньш лейкоцитоз с нейтрофиле- 
зом, несколько увеличенная СОЭ. В обшем анализе мочи: снижение от- 
носительной плотности и появление единичнмх лейкоцитов. эритроци- 
тов, реже -  гиалиновмх и зернистмх цилиндров.

На 2-3 сутки явления интоксикации усиливаются: нарастает го- 
ловная боль. появляются головокружение и ммшечная слабость. бм- 
страя утомляемость и бессоннииа. Расстройства и остановка дьканил 
являются основной причиной смерти при ботулизме.

Осложнения
При ботулизме наблюдают фатальное развитие пневмоний. пре- 

жде всего вследствие уменьшения у больнмх объема внешнего jbixa- 
ния. Вместе с тем превентивное назначение антибиотиков при ботулиз- 
ме не предотврашает наступление этого осложнения.

Наиболее грознше осложнения, нередко ведушие к летальному 
исходу, -  дь1хательнь1е расстройства, которьге могут наступить в лнх'с1, 
период ботулизма. В начальную стадию их отличают учашение дь1\а 
ния, двигательное беспокойство больного, втягивание межреберн^:- 
промежутков, паралич диафрагмм. вовлечение в npouecc дь1хания г.ле- 
чевой мускулатурм. Уже в эту стадию необходимо перевести больного 
на ИВЛ.

При введении гетерогенной противоботулинической сь1воро;ки 
может развиться анафилактический шок. а в более поздние сроки (на 
10-12-й день после ее использования) -  снвороточная болезнь.

В последнее время появился ряд сообшений о достаточно часто 
возникаюшем миокардите в качестве осложнения ботулизма. Его тече- 
ние по клиническим проявлениям и прогноз сходнм с миокардитом при 
дифтерии.

Диагностика
Диагноз «ботулиэм», как правило, основьгвается на эпидемиоло- 

гических и клинических данннх. В настояшее время нет лабораторннх 
тестов, позволяюших идентифицировать ботулотоксин в биологическмх 
средах человека в ранние сроки заболевания. Целями бактериологиче- 
ских исследований являются обнаружение и идентификация токсина: 
вьшеление возбудителя проводят на втором этапе. Дгтя этого ставят био- 
логическую пробу на лабораторнь1х животньгс (белне мьши, морские 
свинки). В опьи отбирают партию из 5 животньгх. Первое заражают 
только исследуемьш материалом, остальньк -  исследуемшм материа- 
лом с введением 2 мл 200АЕ антитоксической сьшоротки типов A. В. С
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и Е. При наличии в материале токсина внживает животное, получившее 
антисьшоротку, нейтрализовавшую токсин соответствуювдего типа.

Для экспресс-индикации токсинов ставят РГТГА с антительньш 
диагностикумом (эритроцитьг, сенсибилизированнью антитоксинами 
соответствуюших типов).

Современнме перспективньге методьг основаньг на индикации 
антигена в ИФА, РИА или ПЦР.

Вьшеление возбудителя не дает оснований для подтверждения 
диагноза, поскольку возможно прорастание спор С. botulinum, которне 
могут находиться в кишечнике большого числа здоровьгх людей.

Дифференциальньш диагноз
Ботулизм необходимо дифференцировать со следуюшими па- 

тологиями: отравления (атропин и его препаратм, белена, метиловьш 
спирт, ядовитме грибн), ПТИ, энцефалитьт, полиомиелит, дифтерийная 
полиневропатия, острьш нарушения мозгового кровообравдения в обла- 
сти ствола мозга.

Лечение
В связи с угрозой для жизни госпитализация больнмх необходи- 

ма во всех случаях, даже при подозрении на ботулизм. Больнмх направ- 
ляют в любой стационар, где имеется аппаратура для ИВЛ.

Лечебньге мероприятия начинают с гтромьтания желудка тол- 
стьш зондом; при проведении процедури необходимо убедиться, что 
введенньш зонд находится в желудке, учитьшая то обстоятельство, что 
при отсутствии глоточного рефлекса зонд может бьггь введен в дьгха- 
тельнме пути.

Промьтание желудка целесообразно проводить в nepBbie 1 -2  дня 
болезни. когда в желудке еше может оставаться зараженная пиша.

Для нейтрализации токсина в Узбекистане применяют полива- 
лентние противоботулинические снворотки в разовой первоначаль- 
ной дозе типа A -  10 000 ME, типа В -  5000 ME, типа Е -  10 000 ME. 
Сьторотку вводят внутривенно или внутриммшечно после предвари- 
тельной десенсибилизации (метод Безредки). При введении сьторотки 
внутривенно капельно необходимо предварительно смешать ее с 250 мл 
физиологического раствора, подогретого до 37°С. В большинстве слу- 
чаев достаточно однократного введения вьшеуказанньгх доз сьшоротки. 
Если через 12-24 ч по окончании ее введения у больного прогресси- 
руют нейропаралитические расстройства, введение сь1воротки следует 
повторить в первоначальной дозе.
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Одновременно с введением противоботулинической сьшоротки 
проводят массивную дезинтоксикационную терапию, включаюшую 
внутривенное капельное введение инфузионнь!\ растворов.

В связи с тем. что больной не может глотать. его кормление осу- 
шествляют через тонкий зонд. Пшда должна бьггь не только полноцен- 
ной. но и обязательно жидкой. проходимой через зонд. Оставлять зонд 
до следуюшего кормления нежелательно, так как при сухих слизисть:.\ 
оболочках возможно бмстрое развитие пролежней.

Учитнвая токсико-инфекционную природу заболевания и воз- 
можность развития вегетативнь1Х форм возбудителя из спор, находя- 
шихся в ЖКТ, больному назначают антибиотики. Препарат Bbi6opa -  
левомидетин в суточной дозе 2,5 г курсом 5 дней.

Имеются сообшения о достаточно хорошем лечебном эффекте 
гипербарической оксигенации. При развитии пневмонии проводят ан- 
тибиотикотерапию по обшепринятьгм схемам. При nepebix признаках 
наступления дмхательнмх расстройств больного следует перевести на 
ИВЛ.

После исчезновения признаков интоксикации для более бшстро- 
го восстановления нервно-мьииечного аппарата возможно применечи. 
физиотерапевтических проиедур.

Вьшисьшать переболевших из стаиионара рекомендовано не 
раньше. чем через 7-10 дней после клинического вмздоровлення.

Профилактика
Профилактика ботулизма основана на строгом соблюденни са- 

нитарнмх и технологических правил консервирования пишевь1х про- 
дуктов. Мясо и рнбу разрешено консервировать только в свежем виде. 
Овоши и фруктьг перед консервированием требуется тшательно обмь.- 
вать для удаления частиц почвь1. Недопустимо также консервирование 
перезревших фруктов. Необходимо строго соблюдать режим гарантий- 
ной стерилизашш. Стерилизацию следует осушествлять в автоклавах, 
так как повмшенное давление и вмсокая температура (120°С) разруша- 
ют не только бактериальнме клетки и токсин, но и спорьь В домашнпх 
условиях продуктьг растительного происхождения можно заготавливать 
впрок только путем маринования или соления с добавлением достаточ- 
ного количества кислотьг и соли, и обязательно в открнтой для досту- 
па воздуха таре. Большое значение имеет профилактика ботулизма в 
торговой сети. Самьш важньш момент -  соблюдение условий хранения 
скоропортяшихся продуктов. В торговую сеть не должнм допускаться
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испортившиеся (с бомбажем) и с истекшим сроком реализации консер- 
Bbi. Важную роль играет разъяснительная работа среди населения об 
опасности ботулизма и правилах консервирования продуктов в домаш- 
них условиях.

TECTbl И ЗАДАЧИ ДЛЯ КОНТРОЛЯ ЗНАНИЙ
1.B каких продуктах чаше всего накапливается ботулоток-

син?
A )В консервированньгх грибах
Б) В рьтбнмх консервах домашнего приготовления
B) В ветчине домашнего изготовления 
Г) В молочньгх продуктах
Д) В воде
2. Для клинической картишл ботулизма характерно:
A) Дегидратационнмй синдром 
Б) Гипертермия
B) Миастения
Г) Бульбарнме расстройства 
Д) Геморрагический синдром
3.Решаюицими клиническими признаками в диагностике бо- 

тллизма являются:
A) Острое начало с вмраженной гипертермией 
Б) Дисфагия
B) Дисфония
Г) Офтальмоплегические симптоми 
Д) Олигоанурия
4. Лечение больнмх ботулизмом:
A) Промьтание желудка, дезинтоксикационная терапия 
Б) Все перечисленное
B) Антибиотики широкого спектра внутрь
Г) Введение лечебной противоботулинистической сь1воротки 
Д) ИВЛ при днхательньгх расстройствах
5. Клинические проявления периода разгара ботулизма:
A) Птоз верхних век. диплопия 
Б) Мидриаз
B)Анизокория 
Г) Стробизм
Д) Все перечисленное
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6. Заболевание, начавшееся с обшей слабости, головной боли, 
боли в эпигастрии, рвоть1 с последуюшим развитнем офтальмопле- 
гического снндрома, укладьшается в клинику:

A) Сальмонеллеза 
Б) Лептоспироза
B) Ботулизма 
Г) Столбняка 
Д) ГЛПС
8. Ведушнм синдромом при ботулизме является:
1) Паралитический
2) Судорожнь1Й
3) Менингиальньш
4) Энцефалитический
5) Диспептический

Задача № 1
Больная Б., 21 год, поступила в стационар с жалобами на слабость, 

сухость во рту, диплопию, “туман”, распльшчатость контуров предме- 
тов перед глазами, затрудненное плотание твердой и жидкой пиши, из- 
менение голоса, головную боль, головокружение. Заболела остро после 
употребления в пишу консервированньге грибов домашнего приготов- 
ления. Болезнь проявлялась тошнотой, рвотой, вздутием живота. Состо- 
яние и самочувствие в течение дня продолжали ухудшаться. Машиной 
“скорой помоши” больная доставлена в стационар.

1. Ваш диагноз.
2. Тактика ВОП.

Задача № 2
Больная III, 17 лет, поступила в клинику 19.12 с жалобами на 

резкую слабость, чувство нехватки воздуха, затруднения при глотании 
даже жидкости (поперхивание при попитке вьтпить несколько капель 
водн), диплопию, расстройство речи, невозможность откашлять мокро- 
ту. Заболела остро утром 12.12. через 12 часов после употребления в 
пиш,у консервированнь1х помидоров домашнего приготовления. Беспо- 
коили nosbiBbi на рвоту. Состояние в течение дня продолжало ухудшать- 
ся: появилась и стала нарастать слабость, возникло двоение предметов 
перед глазами. На 3-й день болезни, 14.12, у больной наблюдалось на- 
рушение речи, в связи с чем пациентка обратилась за помошью в не-
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врологическую клинику, где бьша диагностирована миастения. Больная 
госпитализирована и с 14.12 получала терапию, соответствуюшую по- 
ставленному диагнозу (в переводном эпикризе применявшиеся медика- 
ментознме средства не указанн). Однако состояние и самочувствие про- 
должали ухудшаться. появились и стали нарастать нарушения глотания 
сначала твердой, а потом и жидкой пиши. 19.12 у пациентки появилось 
поперхивание при глотании жидкости и чувство нехватки воздуха, что 
позволило заподозрить ботулизм. Пациентка немедленно бьша переве- 
дена в инфекционную больницу.

1. Обоснуйте диагноз.
2. Укажите прнчину поздней диагностики.
3. Назначьте лабораторное обследование.
4. Назначьте лечение. 

АМЕБИАЗ (AMOEBIASIS)
Амебиаз -  антропонозная инфекционная болезнь с фекально- 

оральньш механизмом передачи возбудителя, характеризуется язвен- 
нььм поражением толстой кишки. внекишечньши поражениями в виде 
абсцессов различншх органов.

Исторнческая справка
Возбудителя впервше обнаружил Ф.А. Леш в 1875 г. в кале боль- 

ного длительной диареей. У. Каунсилмен и Ф. Лёффлер в 1891 г. вмде- 
лили болезнь в самостоятельную нозологическую форму -  амебная ди- 
зентерия. В 1903 г. Ф. Шаудинн окончательно доказал этиологическую 
роль E.histolytica в этиологии болезни. С 1906 г. для обозначения бо- 
лезни используют термин «амебиаз», которьш является обшепринятьш.

Этиология
Возбудитель -  Entamoeba histolytica -  относится к роду Entamoeba, 

семейства Entamoebidae. Сушествует в виде цист и вегетативньгх форм -  
предиистной, просветной. большой вегетативной и тканевой (рис. 7, 8).

Зрелме цисть! четьфехъядернме, вегетативнью форми имеют 
одно ядро. Различают патогеннме и непатогеннне штаммн. В послед- 
нее время непатогеннше штаммм, морфологически неотличимьш от па- 
тогенньгх амеб, вмделеньт в отдельньш вид Е. dispar. Просветная форма, 
размером 10-20 мкм, обитает в просвете толстой кишки, не причиняя 
вреда хозяину. Предцистная форма отличается от просветной малой под- 
вижностью и гомогенностью цитоплазмн. По мере продвижения амеб 
no толстой кишке, происходит иниистирование. Вегетативнне формь!
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вне организма человека бьютро погибают, тогда как цистм во внешней 
среде достаточно устойчивьг: в испражнениях они могут сохраняться до
4 недель, в воде -  до 8 месяцев, что имеет сушественное эпидемиоло- 
гическое значение. Вмсушивание на них действует губительно. Бнстро 
погибают при температуре вьипе 50°С.

ч

Рис. 7. Entamoeba histolytica, цистьь

Рис. 8. Entamoeba histolytica, вегетативнме формн (трофозоитн).
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Эпидемиология
Амебиаз относится к распространенньш протозойньш инфекци- 

ям. По оценкам, Е.histolytica инфицировано около 1% населения, однако 
заболеваемость клинически вьфаженньши формами значительно ниже. 
Болезнь распространена в странах тропического и субтропического по- 
яса с низким санитарно-гигиеническим уровнем.

Источником возбудителя являются здоровьге носители и больнме 
амебиазом, вьшеляюшие цисти. Механизм передачи возбудителя -  фе- 
кально-оральньш, чаше всего он реализуется водньш путем, но возмо- 
жен и алиментарньш путь, а также контактно-бмтовой (через грязнме 
руки, ObiTOBbie предметм, контаминированнь1е фекалиями больного).

Восприимчивость человека вмсокая, однако, в большинстве слу- 
чаев при заражении возникает носительство. Иммунитет не формиру- 
ется. Возможна реинфекция. Наблюдаются как спорадические случаи 
болезни. так и вспьшжи (воднне), преимушественно в летне-осенний 
сезон.

Патогенез
Цистм, попадая в пишеварительньш тракт, эксиистируются в 

нижнем отделе тонкой кишки. из каждой цистн вьгходят 4 амебьқ кото- 
pwe начинают делиться в просвете толстой кишки. Дальнейшее течение 
инвазионного процесса зависит от вирулентности штамма возбудителя, 
но в большей степени -  от состояния макроорганизма. Факторьц снижа- 
юшие резистентность (дисбактериоз, дефицит белка, сопутствуюшие 
глистнме инвазии, беременность), способствуют развитию клинически 
вьфаженнььх форм болезни. При этом амебьқ разрушая своими фермен- 
тами слизистую оболочку толстой кишки, проникают в кишечную стен- 
ку вплоть до мьшечного и серозного слоя. Некроз слизистой оболочки 
и других слоев кишечной стенки приводит к формированию глубоких 
язв. Амебь1 способнш проникать через стенку венул в кровоток.

Занос возбудителя в различнне органн приводит к формирова- 
нию абсцессов (печени, легких, мозга и других органов). При длитель- 
ном течении процесса в кишечной стенке образуются конгломерать! 
гран> ляционной ткани -  амебомм.

Патоморфологические изменения
Для амебиаза характернь1 глубокие, одиночнме или групповме 

язвь!, расположеннне преимушественно в слепой и реже сигмовидной 
кишке. Язвь! имеют неправильную форму, вьггянуш в направлении. по- 
перечном ходу кишечника. Они имеют несколько приподнятме подрм-
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Tbie края, « сал ьн о е»  дн о , п о к р ь т о е  гн оем  и ли  к р о в я н и стм м  н алетом .
Абсцессь1 чаше обнаруживают в печени. Сначала они мелкие. 

плотньге, бельш. По мере увеличения, их содержимое приобретает жид- 
кую студенистую консистенцию и красно-коричневую окраску. Стенка 
абсцесса вначале тонкая «лохматая», затем формируется толстая кап- 
сула. Смерть может наступить вследствие перфоративного перитонита, 
иногда плеврита. Реже причиной смерти являются абсцесс легких, моз- 
га, кишечное кровотечение, а также перфоративньш перитонит. ослож- 
няюший тяжелме молниеносньте формь1 болезни.

Классификация клиническнх форм
Различают кишечнмй и внекишечньш амебиаз.
Клиническпе проявления
Инкубационньш период продолжается от 1-2 недель до несколь- 

ких месяцев. Возможна трансформация носительства в клинически вьь 
раженньш амебиаз.

Кишечньгй амебиаз чаше начинается подостро. Появляются жид- 
кий. калового характера стул без патологических примесей до 4-7 раз 
в сутки, вздутие живота. Обшее состояние не нарушается. В течение
3-5 дней стул учашается, становится более обильньш, появляется прн- 
месь прозрачной слизи, присоединятотся постояннме или схваткоо- 
бразнме боли в подвздошньгх областях, больше справа. При поражении 
прямой кишки возможнн тенезмь1. В разгаре болезни отмечают обшую 
слабость, анорексию. Стул иногда может учашаться до 20 раз в сутки. 
Характерно большое количество стекловидной слизи, пропитанной 
кровью («малиновое желе»), Язик обложен, живот вздут, болезненньш 
по ходу толстой кишки. Слепая и сигмовидная кишка утолшенм, уплот- 
неньқ болезненнь1 при пальпации. При эндоскопическом исследовании 
в начале болезни обнаруживают очаговую гиперемию и отечность сли- 
зистой оболочки слепой и сигмовидной кишки; через 1-2 недели фор- 
мируются язвм длиной до 2 см с подрьггьши краями. Через 2-Л неделн 
наблюдается спонтанная ремиссия, но в дальнейшем возникают обо- 
стрения, болезнь принимает хроническое течение. которое может бмть 
рецидивируюшим или непрерьганьш. При этом нарушаются процессьт 
переваривания и всасмвания пиши, развиваются анемия, кахексия. Бо- 
лезнь может длиться до 10 лет и заканчиваться летально.

У ослабленнь1х детей до 2 лет. беременньгх и кормяших женшин, 
лиц, страдаюших иммунодефицитами, возможно молниеносное (фуль- 
минантное) течение болезни. Характерньг вьгсокая лихорадка, вьгражен-
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ная ннтокспкаиия. сильнме боли в животе. частьш сгул. обезвожнвание. 
Поражение голстой кишкн тотальное, я зв н  глубокне. Течение болезнн 
осложняется перфорациямн кишечника. перитонитов или токсмческим 
парсчом толстоП кишкп. Летальность в этих случаях вь:сокая.

Из внекишечнмх форм амебиаза особенно часто встречается 
поражение печени; причем. наличие к и ш е ч н ь к  проявленпй от.мечают 
только у 30-40°-о больнь1.\. что позволяет рассматривать внекншечньш 
амебназ как самостоятельную форму болезни. Напболее часто наблюда- 
ют амебньш абсцесс печени (рис. 9).

Рис. 9. А мебньш  абсцесс печени (даннь!е УЗИ).

Клинические проявления развиваются остро. Характерньг вмсо- 
кая лпхорадка. обь 1чно ремитируюшая. с ознобами, потливостью; болн 
илн болезненность в право.м подреберье. Интенсивность болей варьи- 
рует от незначительной до трудно переносимой. Отмечают увелнчение. 
часто неравномерное. печени. болезненность при ее пальпаш ш . воз- 
можпо напряженпе м м ш ц в правом подреберье. При дь 1\ан и и  наблю- 
дают отставанне правой половинь! грудной клетки. Возможен плеврит.

Картина крови характеризуется нейтрофильньш  лейкоиптозом. 
увеличением СОЭ. При прорьше aocuecca развиваЕогся перитонмт. 
плеврит. редко перикардит пли образуется кожнь1Й свпш. Возможно за- 
гяжное геченпе болезни с периодическпмн обострениями.

Реже наблюдае гся амебньш гепашт. которь!» развивается на фонс 
кшпечного амебпаза и характернзчется увеличенпем. уплотнением п
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болезненностью печени. При ультразвуковом исследовании признаков 
абсцедирования печени не вмявляют, при пункции печени обнаружива- 
ют признаки перипортального воспаления или микроабсцедирования.

Реже наблюдают абсцессь1 легких, которьге обьтчно имеют хро- 
ническое течение. а также абсцессь! мозга. Амебиаз кожи. как прави- 
ло, является вторичньш поражением. В промежностн, вокруг ануса. на 
ягодицах, реже на животе и других участках кожи образуются глубокие 
малоболезненньге язвм и участки некроза, имеюшие зловонньш запах.

Осложнения
При кишечном амебиазе возможно развитие нагноения амебного 

инфильтрата (амебомь1) в стенке кишки с усилением болей в животе. 
вь1сокой лихорадкой, напряжением мьшгц брюшного пресса. Амебньш 
инфильтрат, суживаюший просвет кишки, способен привести к обтура- 
ционной непроходимости. Заболевание также могут осложнить амеб- 
нмй аппендицит, перфорация стенки кишки, перитонит с последуюшим 
развитием спаек. Еше более многочисленнм осложнения внекишечного 
амебиаза: гнойнме перитонит и плеврит, эмпиема легких, пневмото- 
ракс, перикардит, формирование свишей и др.

Диагностика
Для постановки клинического диагноза важное значение име- 

ет динамика развития болезни, характер стула, отсутствие симптомов 
интоксикации, эпидемиологические данньге (пребьтвание в зонах рас- 
пространения амебиаза, употребление некипяченой водм и т.д.)- что 
служит основанием для проведения паразитологического исследования 
фекалий. Необходимо произвести микроскопию нескольких мазков ис- 
пражнений или материала, взятого со слизистой оболочки пораженной 
кишки при эндоскопии. Исследование проводят непосредственно после 
забора материала. Обнаружение характерньтх амеб -  эритрофагов -  сви- 
детельствует об остром периоде болезни. Во время ремиссии и у носи- 
телей вьтвляют только просветную форму и цисть1. При внекишечнь1х 
поражениях исследуют содержимое абсцесса, соскоб с кожншх язв. В 
качестве вспомогательньгх методов используют РГГГА, НРИФ, ИФА.

Днфференциальньш диагноз
При кишечном амебиазе дифференциальньш диагноз проводят с 

другими болезнями, протекаюшими с синдромом гемоколита (дизенте- 
рия, кампилобактериоз, неспецифический язвенньш колит, кишечньш 
шистосомоз, трихоцефалез, рак толстой кишки).
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Лечение
Больнь1х госпитализируют. Назначают белковую. механически 

и химически шадяшую диету. Этиотропную терапию проводят метро- 
нидазолом (трихопол, флагил, клион). которьш назначают по 30 мг/кг 
(0,6-0,8 r 3 раза в сутки) в течение 5-10 суток. Используют и другие 
производнме 5-нитроимидазола -  фазижин тинидазол, орнидазол (ти- 
берал), а также тетрациклин, доксициклин.

Дпя бмстрого купирования колитического синдрома применяют 
ферментнь[е препаратн (дигестал, панзинорм). При абсцессах печени 
производят пункцию абсиесса, эвакуируют ero содержимое, промьша- 
ют полость абсцесса и вводят антиамебнь1е препаратм. При угрозе про- 
рьша абсиесса ero хирургически вскрмвают.

Профилактика
Профилактические мероприятия такие же, как и при других ин- 

фекционньгх болезнях с фекально-оральньм механизмом передачи возбу- 
дителя. Важное значение имеет использование обеззараженной водь!, со- 
блюдение личной гигиенм. Вь1явленнь1х носителей подвергают санации.

Прогноз
При своевременном адекватном лечении прогноз благоприятньш. 

При отсутствии лечения при кишечном амебиазе в связи с хронизаци- 
ей npouecca прогноз серьезньш. При внекишечном амебиазе без лече- 
ния прогноз неблагоприятнь]й из-за большей вероятности осложнений 
(прорьш абсцесса).

TECTbl ДЛЯ КОНТРОЛЯ ЗНАНИЙ
1. Укажите основнме источннки инфекиии при амебиазе.
A) Пациенть1 с острьш кишечньш амебиазом
Б) Кошки
B) Носители амеб
Г) Грмзунь!
Д) Насекомме
2. Характер стула при амебной дизентерии:
A) Частьш. жидкий, обильньш
Б) Водянистьш с неприятньш запахом
B) Стул в виде «малинового желе»
Г) Обильннй, водянистьш, белесоватьш
Д) Скудньш. слизисто-кровянистьш бескаловьш
3. При амебиазе наиболее часто поражаются:
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A)Желудок
Б) Двенадцатиперстная кишка
B) Слепая кишка
Г) Восходяшая кишка 
Д) Поперечная ободочная кишка
4. Морфологические изменения втолстой кишке при амебиазе:
A) Цитолиз эпителия
Б) Нарушение микроциркуляции
B)Некроз тканей
Г) Образование глубоких язв
Д) Разрастание грануляционной ткани в стенке кишки (амебомм)
5. Снмптомм среднетяжелого кишечного амебиаэа:
A) Диарея со стекловидньши, слизистмми испражнениями 
Б) Боли по ходу толстой кишки
B) Испражнения в виде «малинового желе»
Г) Субфебрильная температура
Д) Анемия
6. Проявления внекишечного амебиаза:
A) Абсцесс печени 
Б) Абсцесс легких
B) Абсцесс мозга 
Г) Миокардит
Д) Кожньш амебиаз
7. Лабораторная диагностика амебиаза:
A) Обнаружение вегетативннх форм амеб в фекалиях 
Б) РНГА
B) ИФА
Г) Иммунофлюоресцентньш метод 
Д)ПЦР
8. Осложнения амебиаза:
A) Перфорация толстой кишки 
Б) Аппендииит
B) Обтурационная непроходимость 
Г) Гнойньш плеврит
Д) Нагноение амебомм
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П А Р А К О К Л Ю Ш  (P A R A PE TU S S IS )

Паракоклюш -  острое инфекционное заболевание, сходное по 
клинической картине с коклюшем, но протекаюшее легче.

Этиология
Возбудитель -  Bordetella parapertussis, морфологически сходен 

с возбудителем коклюша и отличается меньшей требовательностью к 
питательньш средам, формой колоний (сероватьге, с приподнятьш цен- 
тром) и антигенной структурой.

В лабораторньге условиях он может бьггь отдифференцирован с 
помошью специфических агглютинируюших сьшороток.

Эпидемиология
Паракоклюш довольно широко распространен среди населения, 

однако заболеваемость паракоклюшем ниже, чем заболеваемость ко- 
клюшем. Паракоклюшу свойственна периодичность, не коррелирую- 
1дая с коклюшем.

Заболевание встречается в любом возрасте, но чагце среди де- 
тей 3-6 лет, причем, болеют как привитие против коклюша, так и уже 
переболевшие им. Заболеваемость паракоклюшем в возрасте до года, в 
противоположность коклюшу, низкая.

Патогенез
Входнме ворота для возбудителя -  респираторньш тракт, где раз- 

вивается катаральное воспаление. В результате размножения возбуди- 
теля и вьшеления токсина происходит постоянное раздражение рецеп- 
торов дь1хательньгх путей, откуда импульсь! поступают в центральнуто 
нервную систему -  в кашлевой центр, где создается стойкий очаг воз- 
бужцения типа доминантьь Сформировавшийся очаг возбуждения об- 
условливает приступм судорожного кашля, при этом он может бьггь 
вьгзван и неспецифическими раздражителями. Поскольку кашлевой и 
дьгхательнме центрь1 находятся рядом, то возбуждение может иррадии- 
ровать на последний. приводя к остановке дьюания -  апноэ.

Клннические проявления
Инкубационньгй период при паракоклюше составляет 4-14 дней. 

Начало заболевания характеризуется слабо вьфаженньши катараль- 
нь1ми явлениями. Обшее состояние больного обмчно мало нарушено, 
температура тела, как правило. не повьииается. Основньтм симптомом 
паракоклюша является кашель. В зависимости от наличия и характера 
кашля можно вьшелить 2 форми: коклюшеподобную и стертую.
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При коклюшеподобном течении заболевания после непродолжи- 
тельного продромального периода появляется приступообразньш ка- 
шель, которьш сопровождается гиперемией лица, репризами и иногда 
заканчивается рвотой. Однако приступь! кашля возникают реже и бьта- 
ют менее длительньши, чем при коклюше. Частота коклюшеподобной 
формм составляет около 15%.

При стертом течении кашель носит характер трахеального или 
трахеобронхиального. Диагноз паракоклюша у таких больнмх устанав- 
ливается только после бактериологического подтверждения. Частота 
этой формь1 -  60-70%.

У 10-15% детей, обшавшихся с больньши паракоклюшем. на- 
блюдается бактерионосительство.

Изменения в легких при паракоклюше незначительньь У отдель- 
ньк детей появляются сухие хрипь!. Рентгенологически вмявляется 
расширение тени корней, усиление сосудистого рисунка, реже -  уплот- 
нение перибронхиальной ткани.

В периферической крови у некоторьгх больньк обнаруживается 
умеренньш лейкоцитоз и кратковременньш лимфоиитоз.

Осложнения наблюдается крайне редко, обмчно в виде пневмо- 
нии, развиваюшейся, как правило, в связи с наслоением острой респп- 
раторной вирусной инфекции. Случаев смерти от паракоклюша не obi- 
вает.

Днагностика
Паракоклюш диагностируется по результатам бактериологиче- 

ского и серологического исследований. При этом серологические реак- 
ции следует ставить с двумя диагностикумами -  коклюшньши и пара- 
коклюшнь1ми, так как между коклюшем и паракоклюшем сушествугг 
частичньш и перекрестньш иммунитет.

Профилактика
Больнь1Х паракоклюшем изолируют на 25 дней от начала заболе- 

вания только из детских отделений больнш. Носителей паракоклюш- 
ного микроба из этих коллективов изолируют до получения 2-х отрииа- 
тельних результатов бактериологического исследования. Спеиифиче- 
ская профилактика не применяется.

БЕШЕНСТВО (RABIES, LYSSA, HYDROPHOBIA)
Бешенство (гидрофобия) -  острьш вирусньш контактньш зоо- 

ноз, характеризуюшийся продолжительннм инкубаиионньш периодом
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и развитием тяжелого прогрессируюшего энцефалита со смертельньш 
исходом.

И сторическая  справка
Впервме клиническую картину бешенства описал Авл Корнелий 

Цельс (I век н.э.), он же назвал это заболевание водобоязнью. До этого 
бьшо известно, что заболевание возникало у людей после укусов живот- 
Hbix. В 1885 г. JI. Пастер разработал антирабическую вакцину, полно- 
стью предохраняюшую человека от развития заболевания. С 1906 г. в 
России начали функционировать пастеровские станции, где делали при- 
вивки против бешенства. В конце X IX - начале XX столетия В. Бабеш и 
А. Негри описали специфические эозинофильнне включения в нейро- 
нах погибших от бешенства животньгс.

Вклад в изучение проблемь1 бешенства в Узбекистане внесли 
И.К. Мусабаев иМ .А . Селимов (1960-1970 гг.)., также бьши посвяшенм 
этой проблеме работи Ф.З. Абубакировой.

Этиология
Возбудитель (вирус бешенства Neuroiyctes rabid) относится к 

группе миксовирусов, роду Lyssavirus, семейству Rhabdovtridae (рис. 10). 
Имеет форму винтовочной пули, размерь1 от 90-170 до 110-200 нм, со- 
держит однонитевую РНК. Вирус устойчив к фенолу, замораживанию. 
антибиотикам. Разрушается кислотами, шелочами, нагреванием (при 
56°С инактивируется в течение 15 мин.. при кипячении - з а  2 мин. Чув- 
ствителен к ультрафиолетовьш и прямьш солнечньш лучам, к этано- 
лу, к вьюушиванию. Бьютро инактивируется сулемой (1:1000), лизолом 
(1-2% ), карболовой кислотой (3-5% ), хлорамином (2-3% ).

Рис.Ю. Вирус бешенства.
Вирус патогенен для большинства теплокровнмх животннх 

и птиц. Различают уличньш (циркулируюший в природе) и фиксиро- 
ванньтй вирус бешенства, поддержнваемьш в лабораториях. Фиксиро-
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ванньш вирус не вьшеляется со слюной и не может бьггь передан во 
время укуса. Размножается в различнмх тканевмх культурах (первично 
трипсинизированнмх и перевиваеммх, в культурах диплоиднмх клеток 
человека или фибробластов эмбриона хомячка), а после адапташш -  на 
куринмх и утинь!Х эмбрионах, что используют при получении антп- 
рабических вакиин. Механизм вирусной персистенции в клеточнььх 
культурах связьшается с образованием и накоплением Ди-частиц. Про- 
никновение вируса в клетки происходит путем адсорбиионного эндош: 
тоза, вирионм вь!являются в виде включений, окруженнмх мембргнсн'.. 
адсорбированньгх на микротрубочках и в составе лизосом.

Э пидем иология
Бешенство регистрируют на всех континентах, исключая Австра- 

лию и Антарктиду. Некоторше островнме государства (Великобритания. 
Мальта, Австралия, Япония, Новая Зеландия) практически свободнм ог 
бешенства благодаря строгим карантинньш мерам для ввозим ьк собак. 
кошек и других животнмх. В мире ежегодно более 50 t h c . человек уми- 
рают от бешенства, из них около 60% не обрашались за медицинской 
помошью.

Источником заражения являются инфицированнне животнь'е: 
лисьи волки, собаки, кошки, летучие ммши, грьгзунм, лошади, мелкий 
и крупнь!Й рогатьш скот и др. Вирус вмделяется во внешнюю срелу со 
слюной инфицированного животного или человека. Слюна становится 
заразной за 8-10 дней до начала заболевания.

Механизм передачи -  контактньш, заражение человека обмчно 
происходит при укусах, реже -  при ослюнении больньши бешенством 
животньши. В последние годь! доказано, что помимо контактного бо з- 
можнь! аэрогенньгй (в пешерах. населенньгх летучими мьгшами. внутри- 
лабораторнме заражения), алиментарньш и трансплацентарньш пут и 
передачи вируса.

Естественная восприимчивость людей, по-видимому, не является 
всеобшей и во многом определяется тяжестью нанесенннх поврежде- 
ний и локализацией укуса. В среднем при укусах в лицо и шею заведо- 
мо бешеньши животннми бешенство развивается в 90% случаев, при 
укусах в кисти рук -  в 63%. а при укусах в проксимальнме отдели рук и 
ног -  лишь в 23% случаев.

Заболевания бешенством становятся следствием позднего обраше- 
ния укушенньгх за медииинской помошью. нарушения режима во время
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прививок или незавершенности цикла иммунизации. Жители сельских 
районов болеют значительно чавде, чем горожане. Среди заболевших 
практически отсутствуют дети раннего возраста и, напротив, преоблада- 
ют лица активного возраста. Летне-осенняя сезонность связана с увели- 
чением контактов с бродячими и дикими животньши в это время.

Патогенез
После внедрения через поврежденную кожу вирус бешенства 

распространяется по нервнмм стволам центростремительно, достигает 
центральной нервной системьг, а затем вновь по ходу нервньгх стволов 
центробежно направляется на периферию, поражая практически всю 
нервную систему. Таким же периневральньш путем вирус попадает в 
слюннме железь!, вмделяясь со слюной больного. Нейрогенное распро- 
странение вируса доказмвается опьггами с перевязкой нервньге стволов, 
которая предупреждает развитие болезни. Тем же методом доказьгаает- 
ся центробежное распространение вируса во второй фазе болезни. Ско- 
рость распространения вируса по нервнмм стволам составляет около 3 
мм/ч. Нельзя отрицать также роль гематогенного и лимфогенного пути 
распространения вируса в организме.

Размножаясь в нервной ткани (головной и спинной мозг, симпа- 
тические ганглии, нервние узльг надпочечников и слюнньгх желез), ви- 
рус в ш ь т а е т  в ней характернне изменения (отек, кровоизлияния, деге- 
неративнь1е и некротические изменения нервньгх клеток). Разрушение 
нейронов наблюдается в коре большого мозга и мозжечка, в зритель- 
ном бугре, подбугорной области, в черном ветестве, ядрах черепньгх 
нервов, в среднем мозге, базальньгх ганглиях и в мосту мозга. Однако 
максимальньте изменения имеются в продолговатом мозге, особенно в 
области дна IV желудочка. Вокругучастков пораженньгх клеток появля- 
ются лимфоцитарньк инфильтрати (рабические узелки). В цитоплазме 
клеток пораженного мозга (чавде в нейронах аммонова рога) образуют- 
ся оксифильнне включения (тельца Бабеша-Негри). представляюшие 
собой места продукции и накопления вирионов бешенства. В дальней- 
шем из ЦНС вирус попадает в различнне органн и системь1: скелетнме 
ммшцьг, сердце, легкие. печень, почки, надпочечники.

П атом орф ология
Наибольшие морфологические изменения обнаруживаются в 

ЦНС: отек и набухание вевдества мозга, полнокровие сосудов. участки 
кровоизлияния -  преимувдественно в области аммонова рога, в продол- 
говатом мозге, мозжечке, спинном мозге. Кора больших полушарий не

78



поражена. При гистологическом исследовании отмечается картина оча- 
гового энцефалита с преимушественньш поражением серого вешества, 
главньш образом в его стволовой части. Наряду с явлениями дистро- 
фии и некробиоза нервньтх клеток отмечаются npoueccbi пролиферашш 
нейроглии с образованием мелких гранулем или «узелков бешенства». 
Однако эти изменения нельзя считать строго специфичнь!ми для бешен- 
ства, поэтому рашаюшее значение для морфологической диагностикл 
заболевания имеет обнаружение у погибших в клетках ЦНС, особен .о 
в области аммонова рога, цитоплазматических включений -  телеи Бабс- 
ша-Негри. Включения ацидофильнн. Они содержат вирусньш ант1:геч

К лассиф икаи ия клн ннческих  форм
Обшепринятой классификации клинических форм болезни бе 

шенства нет.
К лин ические проявления
И нкубаш оннмй период продолжается в среднем от 1 до 3 me 

сяиев (воэможнь! колебання от 12 дней до 1 года и более). На пролол 
жительность инкубационного периода оказьтает влияние локализам!- 
укуса. Наиболее короткая инкубация наблюдается при укусе лииа. rcno- 
Bbi, затем верхних конечностей и наиболее длинная -  при укусе в ни>:-- 
ние конечности.

По Г.П. Рудневу (1959 г.) вьшеляют 3 стадии болезни:
• I -  начальная стадия (депрессии)
• II -  стадия возбуждения
• III -  стадия параличей
1 стадия. Заболевание начинается с появления неприятнмх ош> 

шений в области укуса (жжение, тянушие боли с иррадиацией к иент]:л 
зуд. гиперестезия кожи). хотя рана уже может полностью зарубцевать- 
ся. Иногда вновь появляются местнме воспалительнне явления, рубеи 
становится красньш и припухает. При укусах в лицо наблюдаются обо- 
нятельнме и зрительнне галлюцинаиии. Температура тела становится 
субфебрильной -  чаше 37,2-37.3°С. Одновременно возникают первме 
симптомм нарушения психики: необъяснимьш страх, тоска, тревога. 
депрессия, реже -  повшшенная раздражительность. Больной замкнут. 
апатичен, отказьшается от едьк плохо спит, сон у него сопровождается 
устрашаюшими сновидениями. Начальная стадия длится 1-3 дня. За- 
тем апатия и депресеия сменяются беспокойством, учашаются пульс и 
дьгхание, возникает чувство стеснения в груди.
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II стадия -  возбуждения -  характеризуется повмшенной реф- 
лекторной возбудимостью и резкой симпатикотонией. Наиболее ярким 
клиническим симптомом бешенства является водобоязнь (гидрофобия): 
при попьггках пить возникают болезненньш спастические сокрашения 
глотательнмх мьгшц и вспомогательной дь1хательной мускулатурь1. Эти 
явления нарастают в своей интенсивности так, что одно напоминание 
о воде или звук льюшейся жидкости вьпьшает спазмь! м ьш ц глотки и 
гортани. Дмхание становится шумньш, в виде коротких судорожньгх 
вдохов. В это время резко обостряются реакции на любьге раздражи- 
тели. Приступ судорог может бьпгь спровоцирован дуновением в лицо 
струи воздуха (аэрофобия), ярким светом (фотофобия) или громким 
звуком (акустикофобия). Зрачки больного сильно расширенм. возникает 
экзофтальм, взгляд устремляется в одну точку. Пульс резко ускорен, по- 
является обильное мучительное слюнотечение (сиалорея), потоотделе- 
ние. На вмсоте приступа возникает бурное психомоторное возбуждение 
(приступь! буйства, бешенства) с яростньши и агрессивньши действи- 
ями. Больнме могут ударнть, укусить окружаюших, плюются. рвут на 
себе одежду (рис. 11).

1 " ii injfr

Рис. 11. Внешний вид больного бешенством.

Сознание помрачается, развиваются слуховме и зрительнне гал- 
люцинации устрашаюшего характера. Возможна остановка сердца и 
дь1хания. В м еж при стутш й промежуток сознание обьнно проясняет- 
ся, больнме могут правильно оценивать обстановку и разумно отвечать 
на вопрось). Через 2-3  дня возбуждение, если не наступила смерть на
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вьтсоте одного из приступов, сменяется параличами м ьш ц  конечностей, 
язьгка. лица.

III стадия -  период параличей — связан с вьтадением  деятель- 
ности корьг большого мозга и подкорковьгх образований. отличается 
вьфаженнь1м снижением двигательной и чувствительной функций. Су- 
дороги и приступь! гидрофобии прекрашаются.

Окружаюшие часто ошибочно принимают это состояние за улуч- 
шение самочувствия больного, но в действительности -  это признак 
близкой смерти. Температура тела повьш ается до 40-42°С . нарастает 
тахикардия, гипотония. Смерть наступает через 12-20 ч от паралича 
сердца или дь]хательного центра. Обицая продолжительность болезни 
5-8 дней, редко несколько больше.

Иногда заболевание без предвестников сразу начинается со ста- 
дии возбуждения или появления параличей.

У детей бешенство характеризуется более коротким инкубаци- 
онньш периодом. Пристугш гидрофобии и  резкого возбуждения могут 
отсутствовать. Заболевание проявляется депрессией, сонливостью, раз- 
витием параличей и коллапса. Смерть может наступить через сутки по- 
сле начала болезни.

Среди других вариантов болезни вьцеляю т бульбарную форму с 
вьфаженньши симптомами поражения продолговатого мозга, парали- 
тическую (отсутствуют две первме стадии. а заболевание нередко раз- 
вивается по типу восходяшего паралича Ландри) и моэжечковую, с вьь 
раженньши мозжечковьши расстройствами.

Д иагностика
Распознавание болезни основьшается на эпидемиологических 

(укус или ослюнение кожи, слизистьгх оболочек заболевшего челове- 
ка подозрительньши на бешенство животньтми) и клинических данньгх 
(характернне признаки начального периода. сменяюшиеся возбуждени- 
ем с такими симптомами, как гидрофобия, аэрофобия, слюнотечение, 
бред и галлюцинации). В обшем анализе крови отмечается лимфоци- 
тарннй лейкоцитоз при анэозинофилии.

Возможно обнаружение антигена вируса бешенства в отпечатках 
с поверхности роговой оболочки глаза. При гибели больньк исследуют 
аммонов рог (гистологически и иммунофлюоресцентньм методом), в 
котором могут бьггь обнаружень1 тельца Бабеш а-Негри.

Д и ф ф еренц иальньш  диагноз
Дифференцировать необходимо от столбняка, энцефалита, ис-
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тероневроза, отравления атропином и стрихнином. приступов белой 
горячки. Столбняк характеризуется тетаническими судорогами, триз- 
мом. «сардонической уль[бкой». отсутствием нарушений сознания и 
нормальной психикой больньгх. При энцефалитах (летаргическом. по- 
лио.миелите и др.) до развития паралитической фазм отсутствует стадия 
возбуждения, сочетаюшаяся с гидрофобией, аэрофобией и вьфаженной 
симпатикотонией.

Картина ложного бешенства при истероневрозе отличается пута- 
нь1м анамнезом (часто укусившие животнме здоровм), обилием субъек- 
тивннх жалоб. отсутствием объективнмх признаков (нет расстройств 
днхания, тахикардии, расширения зрачков) и длительньш течением.

Отравления препаратами исключают на основании тшательно 
собранного анамнеза и отсутствия характерной иикличности болезни. 
Присгупь! белой горячки не сопровождаются ни водобоязнью, ни судо- 
рогами.

Л ечение
Эффективнмх методов лечения не сутествует. Проводится сим- 

птоматическая терапия для уменьшения страданий больного. Больно- 
ro помешают в затемненную. изолированную от шума, теплую палату. 
Вводят в больших дозах морфин, пантопон, аминазин. димедрол, хло- 
ралгидрат в клизмах. Введение курареподобнь1х препаратов, перевод 
больного на искусственную вентиляцию легких могут продлить его 
жизнь. Применение антирабического иммуноглобулина при наличии 
клинических симптомов болезни неэффективно.

П роф и лакти ка
Заключается в ликвидаиии заболеваемости бешенством среди 

животньгх и в предупреждении болезни у людей, подвергшихся укусам 
инфицированних ж ивотньк. Проводят вакиинацию собак, уничтожают
брОДЯЧИХ ЖИВОТНЬ1Х.

При укусах обрабатьгвают рану (см. практические навмки по
теме).

Врач-рабиолог вглубь рань! и в мягкие ткани, находяшиеся во- 
круг ранм. вводит антирабическую сьшоротку или антирабический им- 
муноглобулин, больной берется на учет. Все эти меропрития, как и по- 
следуюшую антирабическую вакцинацию, необходимо вьтолнять как 
можно бьютрее. сроки получения вакцинаиии и ее длительность реша- 
ется индивидуально, врачом-рабиологом.

Прививки против бешенства эффективнь! только в том случае,
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если их начинают не позднее 14-ro дня от момента укуса. Различают 
антирабические прививки по безусловньш и условньш  показаниям. По 
безусловньш показаниям прививки проводят при укусах явно бешеньж 
ж и в о тн ье х , а гакже, если диагноз у укусившего животного остался не- 
известньш. Прививки по условньш показаниям проводят при укусе жи- 
вотньши без признаков бешенства и при карантинизации этого живот- 
ного в течение 10 дней. (рис. 12).

Рис. 12. Антирабическая вакцина.

Антитела после прививок появляются через 12-14 дней, дости- 
гают максимума через 30 сут. В связи с этим там, где можно думать о 
коротком инкубационном периоде (укуси в голову, лицо, множествен- 
ньге укусм), вводят антирабический иммуноглобулин (по безусловньш 
показаниям в дозе 0,5 мл/кг, по условньш -  0,25 мг/кг). Иммуноглобу- 
лин вводят по Безредко. Дозу вакцинм (2-5 мл) и продолжительность 
курса устанавливают индивидуально в зависимости от локализации, 
характера и давности укуса. Вакцину вводят ежедневно в подкожную 
клетчатку живота. Средняя продолжительность курса 20-25 дней. По- 
сле окончания основного курса проводят 2—3 ревакцинации с интерва- 
лом в 10 дней.

П рогноз
Всегда неблагоприятньга. Имеются описания единичньгх случа- 

ев вмздоровления пациентов, получивших полньтй курс иммунизации 
антирабической вакциной и заболевших после его окончания.
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П РА КТИ ЧЕСКИ Ғ. HARbl KH П О  ТЕМ Е 
Правила обработки ранм npu уқусе, ослюнении каким-либо 

животнмм.
Необходимьп стерильнме резиновме перчатки, мьшьная струж- 

ка (20 гр.). дистиллированная вода (1 л), стерильная емкость (до 1 л), 
стерильньш пинцет. 5% раствор йода, стерильнме марлевме салфетки и 
ватньш тампонм, стерильньге бинтьг.

Этапм проведения обработки:
1. Одеть стерильньш резиновме перчатки.
2. Взять стерильную емкость (до 1 л).
3. Положить мьшьную стружку (20 гр.) в емкость (для приготов- 

ления 20%-ного мьмьного раствора).
4. Влить дистиллированную воду в емкость в объеме 100 мл.
5. Тшательно взболтать содержимое емкости.
6. Тшательно промить рану (место укуса) 20% -ньм  мьшьньш 

раствором.
7. Взять стерильньш пиниет со стерильньш ватнь™ тампоном.
8. Обработать края ранм 5% раствором йода. без ушивания краев

раньг.
9. Наложить стерильную повязку.
10. Направить к врачу-рабиологу.

T E C T b l И ЗАДАЧИ Д Л Я  К О Н ТРО Л Я  ЗН А Н И Й
1. К какой  группе вирусов относится вирус беш енства?
A) Пневмотропньш 
Б) Гематотропньш
B) Нейротропньш 
Г) Гепатотропньш 
Д) Дермотропньш
2. Укус какой  части  тела человека собакой, больной бешен- 

ством, н аи болееопасен?
A) Нога 
Б) Спину
B) Лиио 
Г) Живот 
Д) Рука
3. Я дра каки х  нервов преимуш ественно пораж аю тся прм бе- 

ш енстве?
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A) Парасимпатические 
Б) Симпатические
B) Глазодвигательнь1е 
Г) Слуховне
Д) Обонятельньш

4. К аков инкубацнонньш  пернод прн  беш енстве?
A) От 2-х недель до 1 года 
Б) 1-2 недели
B) 2-3 недели 
Г) 3^4 недели
Д) Нет инкубационного периода

5. С какой  биологической ж идкостью  в м дел яется  вирус бе- 
ш ен ств ау  больного животного?

A ) С кровью 
Б )С  мочой
B ) Со слюной 
Г) С желчью 
Д )С  калом

6. У каж ите характерньш  симптом для периода возбуждения 
у больнь!х беш енством.

A) Сардоническая ульгбка 
Б) Наличие тризма
B) Судорожнме сокрашения ммшц 
Г) Озноб (познабливание)
Д) Затруднение дьгхания

7. К акое специфическое лечение при  беш енстве?
A) С ьторотка 
Б) Антибиотики
B) He разработано 
Г) Вакцинация
Д) Дезинтоксикация

8. Кто BnepBbie разработал вакц и н у  против беш енства?
A) Гамалея
Б) Ивановский
B) Кох
Г) Бабеш-Негри 
Д) Луи Пастер

9. У каж ите состоянне температурь! тела в периоде возбужде-



ния при беш енстве.
A) Нормальная
Б) Низкая
B) Субфебрильная
Г) Фебрильная
Д) Гипертермия

10. У каж ите, каки е  при знаки  наблю даю тся в периоде n ap a- 
личей при беш енстве.

A) Галлюцинации
Б) Плегия (пара, тетра)
B)Гидрофобия
Г) Возбуждение
Д) Депрессия

Задача М 1
Больной, 25 лет, обратился в поликлинику с жалобами на укус 

неизвестной собакой в области левой кисти.
1. Т акти ка  ВО П  при укусах.
2. О каж и те первую  помош ь больному.

Задача № 2
Больной, 34 года, во время проведения сельскохозяйственньк pa- 

601 бьш укушен соседской собакой в области нижней трети голени. К 
врачу не обрашался. Через 20 дней появились неприятнме ошушения 
в области укуса: жжение, тянушие боли с иррадиацией к центру, зуд, 
гиперестезия кожи. Повьтсилась температура тела до 37,3°С. Появился 
необъяснимьш страх. депрессия. Больной замкнут, апатичен, отказм- 
вается от едь1, плохо спит, сон у него сопровождается устрашаюшими 
сновидениями. Через несколько дней у больного участился пульс до 110 
ударов в минуту, ЧД 26 в 1 минуту, возникло чувство стеснения в груди.

1. У каж ите наиболее вероятн ьш  диагноз.
2. Т акти к а  ВОП.
3. У каж ите прогноз при данной форме заболевания.

Задача М  3
Больной P., 31 год, слесарь, поступил на 3-й день болезни. При 

поступлении: состояние тяжелое. температура 37,6°С, тахикардия 130 
ударов в минуту. АД 90/60 мм рт. ст. Отмечается гидрофобия: при по- 
пьггках пить возникаюг болезненнме спастические сокрашения глота-
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тельньгх мь|шц и вспомогательной дьгеательной мускулатурм. Дьгхание 
шумное, в виде коротких судорожнмх вдохов. Зрачки сильно расшире- 
Hbi. взгляд больного устремлен в одну точку. Пульс резко ускорен, отме- 
чается слюнотечение, потоотделение. У больного через 12 часов после 
поступления в клинику стало отмечаться психомоторное возбуждение 
с агрессивнь1ми действиями, погштки ударить медицинский персонал. 
Из анамнеза: со слов родственников, бьш укушен неизвестнь1м котом 
около 1,5 месяца назад, к врачам не обрашался.

1. П оставьте диагноз больному.
2. На основании чего бьм  в ь к та в л е н  диагноз больному?
3. Н азначьте п лан  лечения больного.
4. Укаж ите возм ож нм е ослож нения, исход и прогноз заболева- 

ния у данного больного.
Задача № 4
Больной 14 лет обратился в поликлинику с жалобами на оцара- 

пание и ослюнение в области правой кисти домашней кошкой. которая 
проживает вместе с пострадавшим.

Больной не знает, получала ли его кошка прививки от бешенства. 
считает, что кошка здорова.

1. К акова ваш а т а к т и к а  в данном случае?
2. Надо ли о к а зм в а ть  первую помош ь больному?

Задача № 5
Больной, 24 года, во время работь1 на приусадебном участке бьп 

укушен соседской собакой в области нижней трети голени. При осмо- 
тре: из раньг сочится кровь, отмечаются оттиски зубов вокруг ранм. 0 6 -  
шее состояние больного удовлетворительное. Со слов соседей собака 
привита от бешенства год назад, ранее ни на кого не нападала.

1. К акова В аш а т а к т и к а  в данном случае?
2. Н адо ли о к а зм в а ть  первую помош ь больному?
3. Т акти ка  ВОП.
4. У каж ите прогноз при данной форме заболевания при про- 

веленни всех м ероприятий .

РО Ж А  (ERY SIPELA S)

Рожа -  инфекционное заболевание, характеризуюшееся появле- 
нием на коже или слизисть]х оболочках очагов четко отграниченного

87



острого серозного или серозно-геморрагического воспаления, лихорад- 
кой и явлениями обшей интоксикации, а также склонностью к хрониче- 
скому рецидивируюшему течению.

И сторическая сп равка
Рожа известна со времен глубокой древности. В трудах античньк 

авторов она описана под названием erysipelas (греч. erythros -  красньш 
+- лат. peius -  кожа). Вопросам клиники, дифференциальной диагности- 
ки и лечения рожи посвяш енн работн Гиппократа, Цельсия, Галена, 
Абу Али ибн Синм. Во второй половине XIX века Н.И. Пирогов и И. 
Земмельвейс описали вспьш ки рожи в хирургических госпиталях и 
родильньк домах, считая заболевание внсоко контагиознмм. В 1882 г. 
И. Фелейзен впервме получил чистую культуру стрептококка от боль- 
ного рожей. В результате последуюшего изучения эпидемиологических 
особенностей и патогенетических механизмов, успехов химиотерапии 
представления о заболевании изменились: его стали относить к разряду 
спорадических малоконтагиознмх инфекиий. Большой вклад в изуче- 
ние проблем рожи внесли Э.А. Гальперин и B.JI. Черкасов.

Заметньш вклад в изучение рожистого воспаления в Узбекистане 
внесли И.К. Мусабаев и Р.П. Назарова.

Э тиология
Возбудитель инфекции -  6-гемолитический стрептококк rpyn

nbi A -  находится в организме больньгх как в бактериальной. так и в 
L-форме, включаюшей большое число серологических вариантов.

fl-гемолитические стрептококки -  факультативнь1е анаэробн, 
устойчивме к воздействию факторов внешней средш, но чувствитель- 
нме к нагреванию до 56°С в течение 30 мин., воздействию основннх 
дезинфектантов и антибиотиков (пениииллин, тетрациклин, левомиие- 
тин др.).

Э пидем иология
Источником возбудителя инфекции может являться больной лю- 

бьш стрептококковьш заболеванием (например: скарлатина, ангина, 
пневмония, стрептодермия) и носитель fl-гемолитического стрептококка.

Основной путь передачи возбудителя -  контактно-бмтовой. За- 
ражение происходит в результате проникновения стрептококка через 
поврежденную кожу -  обмчно через незначительние микротравмь1 или 
слизистне оболочки. Дополнительное значение имеет воздушно-ка- 
пельньш путь передачи (особенно при возникновении рожистого вос- 
паления на лице).
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Контагиозность рожи незначительна. Предрасполагаюшими фак- 
торами являются стойкие нарушения лимфообрашения, хроническая 
венозная недостаточность, грибковьге заболевания кожи. Типична лет- 
не-осенняя сезонность.

Рожа распространена повсеместно. Инфекции более подвержень! 
женшинм и лица пожилого возраста.

П атогенез
Входньши воротами инфекиии являются кожа (обьгчно травми- 

рованная) и слизистме оболочки. Возможен гематогенньш занос возбу- 
дителя в кожу из очагов стрегггококковой инфекдии. В результате воз- 
действия стрептококков и резорбции их токсинов развиваются серознос 
или серозно-геморрагическое воспаление в коже или слизисть1х о б о  
лочках и обшетоксический синдром. Определяюшим моментом пато- 
генеза, по-видимому, является индивидуальная предрасположенность к 
роже приобретенного или врожденного характера, в том числе гипер- 
чувствительность замедленного типа к гемолитическому стрептококку.

Различают первичную. повторную (с иной локализацией про- 
цесса) и рецидивируюшую рожу. Первичная и повторная рожа является 
острой стрептококковой инфекиией. Характернм экзогенньш характер 
заражения и циклическое течение инфекиионного процесса. Стрепто- 
кокки локализуются в лимфатических капиллярах сосочкового и сетча- 
того слоев дермь1, где возникает очаг инфешионно-аллергического вос- 
паления, имеюшего серозньш или серозно-геморрагический характер. 
В реализаиии воспаления сушественную роль играют иммунопатологи- 
ческие процессм с образованием иммунннх комплексов в дерме, в том 
числе и периваскулярно.

Рецидивируюшая рожа имеет двоякое происхождение:
а) ранние заболевания обусловленм оживлением эндогенннх 

«дремлюших» очагов инфекции в коже;
б) поздние, или повторньш, заболевания являются преимуше- 

ственно следствием реинфекции новьши сероварами стрептококка на 
фоне пониженной резистентности организма, нарушений трофики кожи 
и лимфообрашения. Парааллергические воздействия (физические. хи- 
мические и другие факторьО провоцируют развитие ранних и поздних 
рецидивов кожи.

П атом орф ологические изменения
М орфологические изменения при роже представлень! серознь1м 

или серозно-геморрагическим воспалением кожи с отеком дермш, rune-
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ремией сосудов, периваскулярной инфильтрацией лимфоиднмми, лей- 
коцитарньши и гистиоцитарньши элементами. Наблюдают атрофию 
эпидермиса, дезорганизацию и фрагментацию коллагеновьпс волокон. 
набухание и гомогенизацию эндотелия в лимфатических и кровеносньгх 
сосудах.

К ласси ф н кац и я  кли нических форм  рожи
Применяется классификация Э.А. Гальперина (1976 г.).
П о х аракт еру  м ест нш х проявлений разли чаю т  следуюхцие ф ор- 

Mbi заболевания:
• эритематозная
• эритематозно-буллезная
• эритематозно-геморрагическая
• буллезно-геморрагическая
В зави си м ост и  от т яж ест и за б о л ев а н т  ви деляю т :
• легкое течение
• среднетяжелое течение
• тяжелое течение
П о  крат ност и течения:
• первичная
• повторная
• рецидивируюшая
П о расп рост ран ен н ост и  м ест н и х  проявленш г.
• локализованная
• распространенная
• блуждаюшая (ползучая, мигрируюшая)
• метастатическая

К ли н и чески е проявления
Инкубационньш п ер и о д -о т  нескольких часов до 3-5  суток. Чагце 

процесс локализуется на нижних конечностях, реже -  на лице, верхних 
конечностях, очень редко -  в области туловиша, половьгх органов. Бо- 
лезнь начинается остро.

При типичном среднетяжелом течении возникают головная боль. 
чувство жара, обшая слабость, озноб, ммшечнме боли. Температура 
тела за несколько часов повмшается до 38-39,5°С. В ряде случаев на- 
блюдаются тошнота и рвота. Более чем у половиньг больньгх появление 
симптомов интоксикации на 12—48 ч опережает развитие очага воспа- 
ления, особенно при локализации процесса на нижних конечностях.
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OcHOBHbiM признаком рожистого воспаления является эритема с четко 
отграниченньши от непораженной кожи неровньши краями в виде из- 
вилистой линии. дуг и язьжов.

Для эритематозной формь1 рожи характерно наличие перифери- 
ческого валика в виде возвмшаюшегося края эритемм. Кожа в области 
эритемь1 интенсивно гиперемирована. при пальпапии боли обмчно не- 
значительнм, в основном по периферии эритемь! (рис. 13). Кожа напря- 
жена, горячая на ошупь, инфильтрирована. Одновременно возникает 
отек кожи, распространяюшийся за предель! эритемь1. Отмечается ре- 
гионарньш лимфаденит.

Рис. 13. Эритематозная форма рожи нижних конечностей.

При эритематозно-буллезной роже на фоне эритемм появляются 
пузьфи (буллн), содержашие прозрачную желтоватую жидкость (рис.
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14). При эритематозно-геморрагической роже возникают геморрагии 
разньгх размеров -  от мелкоточечньгх кровоизлияний до обширньгх и 
сливнмх, распространяюшихся на всю эритему.

Рис. 14. Эритематозно-буллезная форма рожи нижней конечности.

Буллезно-геморрагическая рожа характеризуется наличием ге- 
моррагического и фибринозного экссудата в пузь!рях (рис. 15). Пузм- 
ри могут содержать и преи.мушественно фибринозньш экссудат, иметь 
уплоцденнь!Й характер и бьггь плотнь!ми при пальпации.

Рис. 15. Буллезно-геморрагпческая рожа нижней конечности.
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Лихорадочньш период у больншх рожей продолжается в среднем
4-5 суток. Острме воспалительнме изменения в очаге исчезают в сро- 
ки до 5-7  суток при эритематозной роже. до 10-12 суток и более прн 
буллезно-геморрагической роже. Сохраняюшиеся во время реконвалес- 
ценции. увеличеннь1е регионарнме лимфатические узль!. инфильтраиня 
кожи на месте очага воспаления, субфебрильная температура являютси 
прогностически неблагоприятньши для развития ранних рецидивов.

Повторная рожа возникает спустя 2 года и более после предьп}- 
шего заболевания и имеет другую локализаиию.

Рецидивируюшая рожа наблюдается обь1чно при локализашш 
очага воспаления на нижних конечностях. Переходу первичной рож i 
в реиидивмруюшую способствуют хронические заболевания кожп. 
особенно грибковме (эпидермофития, руброфития), предшествуюшпя 
венозная недостаточность. лимфостаз, наличие очагов хроническон 
стрептококковой инфекиии. Рецидивь1 развиваются в сроки от несколч- 
ких дней и недель до 1-2 лет. число их может достигать несколькмх 
десятков. MacTbie реиидивь! приводят к вь1раженнь1.м нарушенпя.м лпм- 
фообрашения.

О слож нення
Осложнения о б т н о  носят местнь[й характер: некрозь! кожи. 

абсцессь), флегмоньи тромбофлебить1, лим фангиита, периадеиптм. 
При сопутствуюших тяжелнх заболеваниях и поздно начатом лечеипи 
может развиться сепсис. инфекционно-токсический шок. Прп часть; 
рецидивах воз.можнь1 лимфатический отек (лимфедема) и вторнчная 
слоновость (рис. 16). При длительном течении слоновости развиваются 
гиперкератоз, пигментация кожи, папилломьи язвм, экзема, лимфорея.

Рис. 16. Вторичная слоновость верхней конечности после пере-
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несенного рожистого воспаления.
Д иагностика
При внраженньпс изменениях на коже диагноз рожи ставится 

на основании острого начала заболевания с явлениями интоксикации, 
ярко отграниченной гиперемии, отека и других характерньгх изменений 
в области пораженного участка кожи. В крови большинства больнмх 
отмечаются умереннмй нейтрофильнмй лейкоцитоз с палочкоядерньш 
сдвигом, незначительно гтовьгшенная СОЭ.

Вьгделение возбудителя обьгчно не проводят.
Д и ф ф ерен ц и альн м й  диагноз
Дифференциацию проводят с флегмоной, тромбофлебитом, 

экземой, дерматитом, опоясьгваюшим лишаем, узловатой эритемой, 
эризипелоидом, кожной формой сибирской язвм и др. При флегмоне 
максимальная гиперемия, инфильтрация и болезненность наиболее Bbi- 
раженн в центре очага поражения, которнй не имеет четких границ, 
местнме симптомм предшествуют появлению лихорадки. П ри поверх- 
ностном тромбофлебите имеются краснме полосм по ходу вен, которьш 
пальпируются в виде плотньге болезненнмх тяжей. Для экземм харак- 
тернь! гиперемия кожи, образование мелких серозннх пузьфьков, мок- 
нутие, вьфаженньш кожньш зуд. Локальная болезненность, лихорадка, 
интоксикация не наблюдаются. При опоясьтваюшем лишае определяют- 
ся участки гиперемии по ходу нервов, вмснпание сгруппировашшх се- 
розньхх пузьфьков, резкая болезненность, невралгии, лихорадка. Узло- 
ватая эритема характеризуется появлением багрово-красньгх умеренно 
болезненньгх инфильтратов, локализуюшихся преимушественно вблизи 
крупньпс суставов.

Л ечение
Возможно амбулаторное лечение рожи, но в некотормх случаях 

показана госпитализация. К этим случаям относят часто рецидивирую- 
шие и тяжельге формь1 болезни, наличие тяжелмх обших сопутствую- 
ших заболеваний, старческий или детский возраст больннх.

Этиотропную терапию проводят назначением пенициллинов 
(внутриммшечно по 4 -6  млн ЕД/сут.). цефалоспоринов I и II поколений 
(no 1 г 3—4 раза в сутки), атакж е некоторьгх макролидов, гликопептидов, 
фторхинолонов в средних терапевтических дозах курсом на 7-10 сут. 
Менее эффективнь1 эритромицин, олеандомицин. сульфаниламиднь1е и 
нитрофурановью препаратм. При часто рецидивируюшей роже приме- 
няют последовательную двухкурсовую антибиотикотерапию: вслед за
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курсом В-лактамнььх препаратов после 2-3-дневного перерьша назнача- 
ют линкомииин по 0,6 г 3 раза в день внутримншечно курсом 7 сут.

Показани дезинтоксикаиионная и противовоспалительная тера- 
пия с применением нестероиднь1х противовоспалительньгх препаратов. 
антигистаминнме и симптоматические средства.

Местную терапию проводят при буллезнмх формах рожи путе.м 
вскрьггия пузьфей и наложения часто сменяемьи марлевь[х салфето;:. 
смоченнь1х растворами антисептиков (фураиилина 1:5000, этакридпии 
лактата 1:1000, ди-мексида, диоксидина, октанисепта и др.). Примо- 
нение различньгч мазей ограничено. поскольку они часто раздражакл 
кожу, усиливают экссудаиию и замеддяют репаративнме процессм.

Для более бшстрой ликвидации остаточньгх явлений и предотирл 
шения последствий рожи применяют физиотерапевтические методм' 
ультрафиолетовое облучение, УВЧ, озокерит, парафин и др. Разрабаг■/ 
вают методь1 фито-, лазеро- и магнитотерапии.

В ряде случаев больним рожей показано противорецидипно 
лечение после вьшиски из стационара. Дтя этого назначают инъекиш 
биииллина-5 no 1,5 млн ЕД внутримьш ечно с интервалами между инъ- 
екциями 3 нед. При часто реиидивируюшей роже курс инъекиий про- 
должают в течение 2 лет. Больньш с остаточньши явлениями и риском 
реиидива после вьти ски  из стационара инъекции проводят в теченне 
3 -6  мес. При сезонньгх рецидивах противореиидивное лечение начин^- 
ют за месяц до их обнчного времени наступления и проводят в теченне 
3—4 мес.

П роф и лакти ка
Профилактика заключается в тшательном соблюдении личпой 

гигиеньл предупреждении микротравм, обработке микротравм ант,; 
септиками (например, 5% спиртовьш раствором йода. раствором брил- 
лиантового зеленого), санации очагов хронической стрептококковой 
инфекшш.

Профилактика реиидивируюшей рожи предусматривает лечение 
предрасполагаюших к реиидивам заболеваний (грибковьтх пораженлп 
кожи, лимфовенозной недостаточности). При частмх. упорнмх рециди- 
вах с профилактической целью проводят бициллинотерапию. Госпита- 
лизация больньгх рожей в основном должна проводиться в инфекцион- 
Hbie больницн и отделения, а при гнойнмх осложнениях -  в хирургиче- 
ские отделения.
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П рогноз
Прогноз для жизни благоприятньш. Частме рецидивм рожи с 

формированием вторичной слоновости могут привести к инвалидности.

T E C T b l И ЗАДАЧИ Д Л Я  К О Н Т РО Л Я  ЗН А Н И Й
1. У кажите сроки инкубационного периода при первичной роже.

A) До 3-5  дней 
Б) 7-14 суток
B) 15-30 суток 
Г) 24 дня
2. У каж ите наиболее частую  локали зац и ю  рожистого очага.
A) Лицо
Б) Верхняя конечность
B) Нижняя конечность 
Г) Туловивде
3. К акой  из указан н ь 1х симптомов не характерен  д ля  острого 

периода рожи?
A) Вмсокая лихорадка
Б) Боли в области очага в покое
B) Эритема с четкими границами 
Г) Регионарньш лимфаденит
4. К акая  форма рожи по распространенности  местнь1Х про- 

явлен и й  не вклю чена в классиф икацию ?
A) Локализованная 
Б) Распространенная
B) Метастатическая 
Г) Генерализованная
5. П ерви чн м е патом орф ологические изм еиения при роже об- 

н аруж иваю тся:
A) В эпидермисе
Б) Вокруг сосудов кожи
B) Во всех слоях кожи 
Г) В дерме
6. В м берите х арактерн ь 1е д ля  рожи ти п м  воспаления:
A) Серозное
Б) Фибринозное
B) Геморрагическое 
Г) Гнойное
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7. Ч то обусловливает типи чн ьш  характер  воспаления при роже?
A) ГЗТ, аутоиммуннме реакции
Б) Развитие тромбогеморрагического синдрома
B) Иммунокомплексное поражение кожи и сосудов 
Г) Цитопатическое действие возбудителя
8. К акие кли нические признаки  необходимо использовать 

для  диагностики  рожи?
A) Эритема с четкими границами и неправильньши очертаниями 
Б) Пустулезнме элементм в очаге воспаления
B) Мелкоточечнме геморрагии на фоне эритемм 
Г) Язвь1 на коже

9. У каж ите кли ннческие п ри зн аки  эритематозно-буллезной рожн:
A) Наличие множественньгх пустул
Б) Пульсируюшая боль в очаге воспаления
B) Флюктуация в области очага воспаления
Г) Наличие булл с прозрачньш содержимьм на фоне эритемм

10. К акие показатели периф ерической крови  характернь! 
для  острого периода рожи?

A) Замедление СОЭ 
Б) Нормоцитоз
B) Лейкопения
Г) Лейкоцитоз с нейтрофильньш сдвигом влево 
Задача М  I

Больная М., 55 лет, жалуется на головнуто боль, озноб. тошноту. 
головокружение. чувство жжения в области левой шеки. При 

осмотре в 1-й день болезни: температура 39,5°С, на левой шеке пятно 
гиперемии с четкими границами по ходу естественннх складок кожи, 
кожа в области пораженного участка лоснится, напряжена, горячая на 
ошупь. Наблюдается вмраженнмй отек подкожной клетчатки шеки и 
нижнего века, болезненность при пальпации периферии эритеми. На 
2-й день болезни на фоне эритемь1 появилась единичная небольшая ве- 
зикула, наполненная прозрачньш содержимьш, пальпируются подче- 
люстнью лимфоузлн слева.
1. У каж ите область диф ф еренциально-диагностического поиска:

а) флегмона левой шеки;
б) первичная эритематозно-буллезная рожа лица;
в) контактньга дерматит;
г) рецидивируюшая эритематозно-буллезная рожа лица.
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2. К акое лечение показано в данном  случае?
а) антибакгериальная терапия;
б) десенсибилизируюхцая терапия;
в) физиотерапия;
r) вскрнтие везикули.

3. К аки е срелства местного лечения можно использовать в данном  
случае?

а) примочки с фурацшшном;
б) мазь «Левамиколь»;
в) УФО;
г) кортикостероиднме мази.

4. Укажите возм ож нм е исходм.
а) вьвдоровление;
б) формирование лимфостаза;
в) хронизация;
г) манифестация системньк заболеваний соединительной ткани. 

Задача №  2
Больной P., 51 год, шофер. поступил на 3-й день болезни. При 

поступлении: состояние тяжелое. температура 39,6°С. тахикардия 130 
ударов в минуту, АД 90/60 мм рт.ст. В области левой голени на всем 
протяжении гиперемия кожи, обширнме ге.моррагии. края покраснения 
имеют HepoBHbie очертания, четкие границн с периферическим вали- 
ком, по наружной и задней поверхности несколько обширнь1х сливших- 
ся пузмрей с желтнм и темньм  содержиммм. Пальпируются увеличен- 
Hbie и болезненнме паховне лимфатические узлн слева. Из анамнеза: в 
40 лет перенес рожу лица.

1. П оставьте полньш  кл и н и чески й  диагноз (по классиф ика-
ции).

2. Т акти ка  ВОП.
3. П лан лечени я с укаэанием  п реп арата  Bbi6opa из антибакте- 

р и ал ьн м х  ередств.
4. У казать возм ож нм е ослож нения, исход и прогноз заболева- 

ния у данного больного.

Задача № 3
В приемное отделение доставлена больная Г., 48 лет, с вмражен- 

HbiM синдромом интоксикации (температура 39,2°С, боли в мьш цах.
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озноб). В области правой голени, в средней и нижней ее трети яркая 
гиперемия, резко отграниченная от здоровой кожи, края ее неровнме. в 
виде зубцов и язьтков. На фоне эритемм два пузнря, наполненньте про- 
зрачной желтой жидкостью. Вьфажен отек голени и cronbi. Кожа в обла- 
сти эритемь1 горячая на ошупь, инфильтрирована, умеренно болезнен- 
на. Пальпируются болезненнме, увеличеннме паховью лимфатические 
узль1.

1. П оставьте полньш  кли нический  диагноз (по классиф ика-
цни).

2. Т акти ка  ВОП.
3. П лан  лечени я с указанием  преп арата  вм бора из антнбакте- 

р и ал ьн м х  средств.
4. У казать возм ож нм е ослож нения, исход и прогноз заболева- 

ния у данного больного.

Задача N« 4
Больной У., 51 год. шофер, поступил на 3-й день болезни. При 

поступлении: состояние тяжелое, температура 39,6°С, тахикардия 130 
ударов в минуту, АД 95/60 мм рт. ст. В области левой голени на всем 
протяжении гиперемия кожи, обширнью геморрагии. Края покраснения 
имеют неровнне очертания, четкие границь1 с периферическим вали- 
ком, по наружной и задней поверхности несколько обширньгх слившнх- 
ся пузьфей с желтьш и темньш  содержимьш. Пальпируются увеличен- 
Hbie, болезненньш паховью лимфатические узлм слева. Из анамнеза: в 
40 лет перенес рожу лица.

1. У каж ите прави льн ую  ф орм улировку диагноза.
2. П лан  лечени я с укаэанием  преп арата  вьгёора из антибакте- 

ри ал ьн м х  средств.
3. У казать возм ож нм е осложнения, исход и прогноз заболева- 

ния у данного больного.

Задача М> 5
Больной Г., 57 лет, заболел остро с подъема температурь1 тела до 

39,5°С и озноба. На второй день болезни в правой голени появилась 
боль, гиперемия и утолшение кожи в средней ее трети с четкими грани- 
цами, образовались пузьфи с прозрачньш содержимьш. Заболеванию 
предшествовал ушиб голени. Ранее подобньни заболеванием не страдал, 
но часто болел ангинами, тромбофлебитом глубоких вен правой голени.
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1. П оставьте полньш  клн нический  диагноз (по классиф ика-
ции).

2. Т акти к а  ВОП.
3. П лан лечени я с указанием  п реп арата  вьш ора из антибакте- 

ри ал ьн м х  средств.
4. У казать возм ож нм е ослож нения, исход и прогноз заболева- 

ния у данного больного.

Э РИ ЗИ П Е Л О И Д  (ER V SIPELO ID ES, СВ И Н А Я  РОЖ А)
Эризипелоид -  бактериальная инфекиия из группь! зоонозов с 

умеренньши обшетоксическими явлениями и преимушественньш по- 
ражением кожи и суставов.

И сторическая  справка
Впервме у человека болезнь описана в 1873 r. У. Бейкером. Воз- 

будитель заболевания бьш вьшелен из организма больного человека А. 
Розенбахом в 1884 r. Им же описана клиника заболевания и установлена 
его нозологическая самостоятельность.

Э тиология
Возбудитель эризипелоида -  Erysipelothrix rhusiopathiae -  отно- 

сится к семейству Corynebacteriaceae. Представляет собой неподвиж- 
ную грамположительную палочку размерами 0 ,5 -1 ,5x0,1-0,3 мкм, ра- 
стушую на обь1чн ьк  питательньк средах. Сушествуют 2 антигеннь!х 
варианта микроба -  свиной (suis) и ммшиньш (murisepticum). Свиной 
вариант циркулирует среди домашних, а м ьш инн й  -  среди диких жи- 
BOTHblX.

Возбудитель вмсокоустойчив во внешней среде: в трупах живот- 
Hbix может сохраняться, а иногда и размножаться в течение 3-4  мес., 
в воде -  несколько дней. Соление и копчение мяса не убивают возбу- 
дитель. При варке куска мяса толшиной 10 см возбудитель погибает 
только через 2,5 ч, чувствителен к воздействию 1% раствора хлорной 
извести, 3% раствора лизола.

Э пидем иология
Источником инфекции являются многие видь! домашних и диких 

животньк, но наибольшее эпидемиологическое значение имеют свиньи. 
Определенную роль в распространении инфекции могут играть м ьш и 
н крнсь!, загрязняюшие мяснне туши на мясокомбинатах и в процессе 
пх хранения. Больной человек не представляет опасности для окружа- 
юших. Инфииирование происходит через поврежденную кожу рук при
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контакте с зараженньш мясом или больньш и животньми.
В некоторьк случаях возможно пероральное внедрение возбуди- 

теля или инфицирование с участием кровососуших членистоногих (ме- 
ханическая трансмиссия).

Естественная восприимчивостъ людей невмсокая.
Заболевание распространено повсеместно и довольно часто свя•• 

зано с профессией. Чаше болеют мясники, повара, охотники, животно- 
водьг, рьтбаки, домашние хозяйки. Обьтчно регистрируют спорадиче- 
ские случаи, хотя описань! и вспьтшки болезни. Отмечают летне-осен- 
нюю сезонность.

П атогенез
После проникновения в организм через мелкие повреждения 

кожи микробь! образуют в ней первичньш очаг инфекции. В дальней- 
шем воспалительньш процесс (при локализации его в коже пальцев) 
может распространиться и захватить межфаланговьге суставм. Иногда 
наблюдается генерализованное течение инфекции с лимфо- и гемато- 
генной диссеминацией возбудителей, распространенньгми кожньши по- 
ражениями и формированием вторичншх очагов во внутренних органах. 
Механизмь1 формирования хронического течения эризипелоида изуче- 
нь! недостаточно.

П атоморф ологические изменения
При морфологическом исследовании пораженньтх участков кожн 

обнаруживается серозное воспаление с признаками периваскулярной 
инфильтрации лимфоцитами, нарушение микроциркуляции и лимфоот- 
тока.

К лассиф икац ия кли ническнх ф орм
Вьшеляют 3 формн эризипелоида:
•  кожная
•  кожно-суставная
• генерализованная (септическая)
К лин ические проявления
Инкубационньш период колеблется от 1 до 7 дней (чаше 2-3 дня).
Чаше встречается кожная форма болезни. Она характеризуется 

образованием в месте входньгх ворот (обично на коже пальцев и кистей 
рук) эритемн, сопровождаюодейся зудом, жжением и отеком кожи. От- 
ечность более вьфажена по периферии эритематозного участка, отчего 
центр его менее возвьииается над уровнем кожи и несколько бледнее 
по окраске. Температура кожи и области эритемь1 слегка повьтшена или
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не отличается от температурм на здоровмх участках. Иногда на эри- 
тематозной поверхности появляются везикулм с серозньш или сероз- 
но-геморрагическим содержимьш. Эритема имеет тенденцию к рас- 
ширению и охвату воспалительньш процессом кожи всего пальца или 
другого значительного участка кисти. Могут развиться лимфаденит и 
лимфангит. К концу заболевания на месте эритемм появляется шелуше- 
ние кожи. Длительность заболевания 10-12 дней.

Кожно-суставная форма характеризуется развитием артритов 
межфаланговьгх суставов. При этом наблюдаются веретенообразная 
припухлость суставов, тугоподвижность и болезненность их при дви- 
жении. Продолжительность заболевания при этой форме 14 дней и бо- 
лее. В ряде случаев развивается хронический рецидивирую тий артрит, 
приводяший к деформации суставов.

Симптомь1 интоксикации при кожной и кожно-суставной формах 
вьфажень1 нерезко. Температура тела субфебрильная или нормальная.

Генерализованная (септическая) форма эризипелоида встреча- 
ется редко. Она характеризуется резко вьфаженньши симптомами ин- 
токсикации, повьилением темперагурь1 до 39-40°С, эритематозной (или 
крупнопятнистой) сьшью на различнмх участках туловиша и конечно- 
стей, гепатоспленомегалией. На этом фоне обнаруживаются вторичнше 
очаги инфекции (эндокардит, менингит, артритн, пневмония и др.).

О слож нения
Наблюдают главньш образом при генерализованной форме; воз- 

можнь1 менингить!, пневмонии, эндокардитм. сепсис.
Д иагностика
Основное значение в диагностике имеют клинико-эпидемиологи- 

ческие данньш. Лабораторнъю исследования включают РНГА и РА, по- 
севь! содержимого везикул. При генерализованной форме, кроме того, 
осушествляется посев крови больного и биологическая проба на мьш ах.

Д и ф ф ерен и и альн ьш  диагноз
Дифференциальную диагностику следует проводить с рожей, 

панарицием, многоформной экссудативной эритемой, дерматитами, 
артритами другой этиологии. Септическую форму дифферениируют с 
другими видами сепсиса.

Л ечение
В этиотропной терапии обь1чно используют пенициллин в суточ- 

ной дозе 3 000 000 ЕД. Эффективнь! также полусинтетические пени- 
циллинм, левомицетин, тетраииклин, эритромииин. Курс лечения со-
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ставляет 7 дней. Антибиотикотерапию сочетают с антигистаминньши и 
противовоспалительньши препаратами, витаминами.

При генерализованной (септической) форме болезни пениииллнн 
назначают в суточной дозе не менее 6 000 000-8 000 000 ЕД в комплек- 
се с полусинтетическими пенициллинами. Проводится интенсивная 
дезинтоксикационная терапия. В местном лечении используют ультра- 
фиолетовое облучение в эритемнь1х дозах, индометациновую мазь. ком- 
npeccu с димексидом и др.

Для профилактики рецидивов проводят внутримьииечнме инъек- 
ции бициллина-5 по 1,5 млн ЕД 1 раз в день 3-х нед. курсом 6-12 мес.

П роф н лакти ка
Необходима профилактика эризипелоида у домашних >кивотнь1\ ,  

контроль за убоем и обработкой мяса. Особое значение имеет соблю- 
дение мер личной профилактики лицами. участвуювдими в обработке 
мяса и уходе за больньши животньши. Мерь! иммунопрофилактики че- 
ловека не разработань!.

П рогноз
Прогноз благоприятньш при кожной и кожно-суставной формах 

и может бьггь неблагоприятньш при септическом течении заболевания.

T E C T b l Д Л Я  К О Н Т РО Л Я  ЗН А Н И Й
1. Т ип м  воспаления при  эризепилоиде:

A) Фибринозное
Б) Гнойное
B) Серозное
Г) Некротическое
Д) Геморрагическое

2. К лин ические при знаки  кожной ф орм м  эризепилоида:
A) Эритема с синюшньш оттенком
Б) Язвьг на коже
B) Мелкоточечнме геморрагии на фоне эритемм
Г) Нормальная или слегка повмшенная температура тела
Д) Слабая вьфаженность или отсутствие явлений интоксикации

3. С имптомь! кож но-суставной формьг эрнзепилоида:
A) Эритема
Б) Веретенообразное утолшение суставов
B) Хронический рецидивируюший артрит в части случаев
Г) Пульсируювдая боль в очаге поражения
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Д) М ножественнне пустуль1
4. М етодь1 лабораторной диагностики  эризепилоида:

A) РНГА
Б) РА
B) Биологическая проба на м ьш ах
Г) Бакгериологинеское исследование крови при генерализован- 

ной форме
Д) Биохимический анализ крови

5. Л ечение эризепилоида:
A) Пенициллин, доксициклин
Б) М акролш ш
B) Цефалоспоринм
Г) Противовоспалительнме нестероиднме препаратм
Д) Физиотерапевгические процедурм

С Т О Л Б Н Я К  (TETANUS)

Столбняк -  острое инфекш онное заболевание человека и живот- 
Hbix из rpynnbi раневьк анаэробнмх инфекций. Характеризуется пора- 
жением нервной системм, проявляюшимся в виде судорог скелетной 
мускулатурш с возможньш развитием асфиксии.

И сторическая  сп равка
Столбняк бнл известен еше в древности. Название и первое чет- 

кое описание клинической картинм болезни дано Гиппократом, у кото- 
poro от столбняка умер сьш. Возникновение заболевания издавна свя- 
зьшали с травмами и ранениями. Количество случаев столбняка увели- 
чивалось в период войн. При длительнмх окопннх войнах наблюдались 
массовь1е заболевания военнослужаших.

В 1883 г. Н.Д. М онастмрский обнаружил столбнячную палочку в 
трупах людей, умерших от столбняка. В 1884 г. А. Николайер воспро- 
извел экспериментальньш столбняк у лабораторнмх животнь1х путем 
введения им под кожу садовой земли; при этом в гное абсцесса, образо- 
вавшегося на месте прививки, бьш найден возбудитель болезни.

Чистую культуру микроба вьгделил в 1887 г. японский бакгерио- 
лог Критазато. он же в 1890 r. получил столбнячньш токсин и совмест- 
но с Э. Берингом предложил для лечения столбняка антитоксическую 
противостолбнячную сь1воротку. Французский иммунолог Г. Рамон раз- 
работал метод получения столбнячного анатоксина (1923-1926), приме-
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няемого до настояшего времени для профилактики заболевания.
Свой вклад в изучение столбняка в Узбекистане внесли И.К. Му- 

сабаев и Р.Д. Цой, их трудм бьши посвяшень1 этой проблеме.
Э тиология
Возбудитель столбняка Clostridium tetani относится к семейству 

Baciliaceae и представляет собой сравнительно крупную, тонкую па- 
лочку с закругленньши концами длиной 4-8  мкм, шириной 0,3-0,8 мкм 
(рис. 17).

Рис. 17. Возбудитель столбняка.

Спорм располагаются терминально, придавая бактериям вид 
«барабанньгх палочек» или «теннисньк ракеток». Спорм устойчивь! 
к воздействию физических и химических факторов внешней средм. В 
испражнениях, почве, на различньк предметах они могут сохранять- 
ся годами. В условиях анаэробиоза при температуре 37°С, достаточной 
влажности и в присутствии аэробнмх бактерий (стафилококки, сенная 
палочка и др.) спорм прорастают в вегетативнме формьь

Cl. tetani подвижна, имеет до 20 длиннмх жгутиков, грамполо- 
жительная, хорошо окрашивается всеми анилиновмми красками. Отно- 
сится к облигатньш анаэробам, вь!сокочувствительна к действию кис- 
лорода. По антигенной структуре неоднородна. Вьшеляют групповой 
соматический О-антиген и типоспецифический жгутиковьш Н-антиген.

Столбнячньш токсин относится к экзотоксинам и состоит из те- 
таноспазмина со свойствами нейротоксина и тетаногемолизина, рас-

105



творяюшего эритроцитн. Экзотоксин является одним из сильнейших 
бактериальньгх ядов, уступая по силе лишь ботулиническому токсину. 
Токсин бнстро инактивируется под влиянием нагревания, солнечного 
света. шелочной cpenbi. Ферментн желудочно-кишечного тракта не раз- 
рушают токсин, но он не всасмвается через слизистую оболочку кишеч- 
ника, в связи, с чем безопасен при введении через рот.

Резервуар и источник инфекции -  травояднью животньге, грьь 
зуньг, птицьг и человек, в кишечнике которьк обитает возбудитель; 
последний вьшеляется во внешнюю среду с фекалиями. Столбнячная 
палочка также широко распространена в почве и других объектах внеш- 
ней средь), где она может размножаться и долго сохраняться. Наиболее 
благоприятнь1 для вегетации и сохранения микроорганизма чернозем- 
нме и красноземнме, богатне гумусом почвм, а также почвн, хорошо 
удобренньге органическими вешествами. Из почвьг с пьшью бактерии 
могут попадать в лю бне помешения (в том числе перевязочньте и опе- 
рационньге блоки), на различньге предме™  и материаль1, применяемме 
в хирургической практике (различньге порошки, гипс. тальк, лечебньге 
глину и грязь, вату и др.).

Э пидем нология
Частота носительства спор столбнячной палочки человеком ва- 

рьирует от 5 -7  до 40%, причем повьгшенную степень носительства от- 
мечают у лиц. профессионально или в бьггу соприкасаюшихся с почвой 
или животньгми (сельскохозяйственннх рабочих, конюхов, доярок, ас- 
сенизаторов, работников парников и др.). Cl. tetani обнаруживают в со- 
держимом кишечника коров, свиней, овец, верблюдов, коз, кроликов, 
морских свинок, крнс, мьш ей, уток, кур и других животньгх с часто- 
той 9-64% . Обсемененность помета овец достигает 25-40% , что имеет 
особое эпидемиологическое значение в связи с использованием тонкой 
кишки овец для изготовления хирургического кетгута.

Механизм передачи -  контактньш; возбудитель проникает через 
поврежденнне кожньге покровн и слизистьге оболочки (paHbi, ожоги, 
отморожения). Инфицирование пупочньгх ран при несоблюдении асеп- 
тики при родах может стать причиной столбняка новорожденних. Ме- 
стом входньгх ворот возбудителя могут бьггь различньте по характеру 
и локализации открьггьге ранм (проколь1, занозьг, порезм, потертости. 
размозжения, открьине переломм, ожоги, отморожения, укусм, некро- 
3bi, воспалительнме npoueccbi); в этих случаях развивается посттравма- 
тический столбняк. Операционнью раньк особенно на толстой кишке
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и ишемизированньгх конечностях, могут стать входньши воротами для 
инфекиии с последуюшим развитием послеоперадионного столбняка. 
Вмешательства по поводу аборта вне медишшских учреждений могут 
стать причиной постабортального столбняка. Воэможность передачп 
возбудителя от больного здоровому человеку отсутсгвует.

Естественная восприимчивость людей вмсокая. У переболевших 
столбняком иммунитет к заболеванию не формируется, так как очень 
маленькая доза токсина, способная вшзвать заболевание, недостаточна 
для обеспечения иммунологического ответа.

П атогенез
Входньши воротами инфекции при столбняке служат поврежден- 

нне кожнме покровш и слизистме оболочки. Особенно опаснн колоть!е 
или имеюшие глубокие карманш ранм, где создаются анаэробнме усло- 
вия, способствуюшие размножению столбнячной палочки и вмделению 
ее токсина. Развитию возбудителя в организме благоприятствуют такжс 
обширнме ранения с размягченньши некротизированньши тканями.

Продвижение токсина происходит по двигательньш волокнам пс- 
риферических нервов и с током крови в спинной, продолговатьш мозг 
и в ретикулярную формацию ствола. Происходит паралич вставочнмх 
нейронов полисинаптических рефлекторньгх дуг. Вследствие этого им- 
пульсь! из мотонейронов поступают к мьшшам некоординированно. 
непрерьтно. вьгзьшая постоянное тоническое напряжение скелетнь1\  
мншц. В результате усиления афферентной импульсации. связанной с 
неспецифическими раздражениями (звуковне, световне. тактильние, 
обонятельнме и др.), появляются тетанические судороги.

Мьпиечное напряжение ведет к развитию метаболического ami- 
доза. На его фоне усиливаются как тонические, так и тетанические су- 
дороги. ухудшается сердечная деятельность, создаются предпосшлки 
для вторичньк бактериальньтх осложнений. Сердечно-сосудистме рас- 
стройства (тахикардия, артериальная гипертензия. аритмия, фибрилля- 
ция желудочков) усугубляются за счет развиваюшейся при столбняке 
гиперактивности симпатической нервной системьг. П овьш ается воз- 
будимость корм и ретикулярньк структур головного мозга. Возможно 
поражение дмхательного и сосудодвигательного центров и ядер блуж- 
даюшего нерва (бульбарньш столбняк). что нередко приводит к смерти 
больнмх. Другие причини, обусловливаюшие летальньш исход, могут 
бьиь связанн с асфиксией вследствие судорог и развитием осложнений 
(пневмонии, сепсиса).
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П атоморф ологические изменення
Специфические патологоанатомические изменения скудньг (ве- 

нозньш застой, мелкие кровоизлияния). Вследствие судорожного син- 
дрома могут наблюдаться переломн костей, особенно компрессионньш 
перелом позвоночника (тетанокифоз), разрьшь! ммшц и сухожилий. От- 
мечается бмстро наступаюшее трупное окоченение мьпиц. При микро- 
скопическом исследовании скелетной мускулатурь1 вьшвляются базо- 
филия волокон, признаки дегенерации и некроза в ткани мозга. 

К ласси ф и кац и я  кли нических ф орм  столбняка 
По К.М. Лобану, В.И. Покровскому, Л.М. Поповой (1980 г.)
В клинической классификации вьшеляют следуюшие формм.
П о расп рост ран ен н ост и  п роц есса  заболеван ие разд еляю т  на:
• обидий (генерализованний) столбняк,
•  местньш столбняк.
С уч ет о м  входнм х ворот  и нф екцииразличаю т  следую гцие ф орм м  

ст олбняка:
•  травматический столбняк (раневой, послеоперационньш, по- 

слеродовой, новорожденньгх, постинъекционньш, после ожогов, отмо- 
роженгтй, электротравм),

• столбняк на почве воспалительньос и деструктивншх процессов 
(язвьк пролежни, распадаклциеся опухоли),

•  криптогенньш столбняк (с невьшсненньши входньши ворота-
ми).

П о т яж ест и т ечения ст олбняк делит ся на 4 ст епени:
•  легкую (I степень),
• средней тяжести (II степень).
•  тяжелую (III степень),
•  очень тяжелую (IV степень).

П о локализации в орган и зм е:
•  обший или генерализованньга столбняк (разновидность -  головной 
столбняк Бруннера или бульбарньш столбняк),
•  местньш столбняк (разновидность -  головной столбняк Розе ипи ли- 
цевой столбняк).

К лин нческие проявления
Инкубационньга период при столбняке колеблется от 5 до 14 дней, 

в ряде случаев укорачивается до 1-4 дней и удлиняется до 30 дней.
Заболеванию могут предшествовать продромальнью явления в
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виде головной боли. повшшенной раздражительности, потливости. на- 
пряжения и подергивания м ьш ц в окружности раньь Чаше болезнь на- 
чинается остро. Одним из начальньгх спмптомов столбняка является  

тризм -  напряжение и судорожное сокрашение жевательньк мьш ц. тю  
затрудняет открьшание рта. В очень тяжель1х случаях зубь1 крепко сж а-  
Tbi, и открьггь рот невозможно (рис. 18).

Рис. 18. Тризм.

Вслед за этим развиваются судороги мимических м ьш и. прида- 
юшие лицу больного своеобразное вмражение -  одновременно ульюкп 
и плача, получившие название «сардонической улмбки» (risus saidoni- 
cus), лоб обмчно в моршинах, рот растянут в ширину, угль1 его опу- 
ш енн. Почти одновременно появляются и другие кардинальнь!е сим- 
птомьг. затруднение глотания из-за судорожного спаз.ма мьшш глотки u 
болезненная ригидность м ьш ц  затьшка. Ригидность распространяется 
на другие м ьш ечнне rpynnbi в нисходяшем порядке, захватьшая мьш - 
ць1 шеи, cnnH bi, живота и конечностей. В зависимости от преобладання 
напряжений той или другой групгш мнш ц тело больного приобретает 
самне разнообразнь1е. иногда причудливьге формь! (tetanus acrobaticus). 
Вследствие резкого спазма м ьш ц  спинн голова запрокидьшается, боль- 
ной вь1гибается на постели в виде арки, упираясь только пятками n за- 
тььлком (opistotonus) (рис. 19).

В дальнейшем может появиться напряжение мнш ц конечностей.
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прям ьк м иш ц живота, котормй становится твердим, как доска. Гипер- 
тонус ммшц затрудняет движения больного. В тяж ельк случаях насту- 
пает полная скованность туловшца и конечностей, за исключением ки- 
стей и стоп.

Рис. 19. Опистотонус.

Н а фоне постоянного гипертонуса мьпцц возникают мучитель- 
Hbie, резко болезненньге тетанические судороги, вначале ограниченнме, 
затем распространеннне с охватом больших м м ш ечньк групп. Судоро- 
ги длятся от нескольких секунд до нескольких минут и истошают силь1 
больного; частота их зависит от тяжести болезни. В легких случаях они 
появляются не более 1-2 раз в сутки, в тяж ельк -  продолжаются почти 
непрермвно, по нескольку десятков приступов в течение часа. Вслед- 
ствие резко повьпиенной возбудимости нервной системм возможно 
развитие судорог при различньк, даже незначительньгх раздражениях 
(прикосновение, свет и др.). Судороги дькательньгх ммшц, голосовой 
шели и диафрагмьг резко нарушают акт дькания и могут привести к 
смерти. Появляются расстройства кровообрашения с развитием застой- 
н ь к  явлений и аспирационньге пневмоний.

Спазм глоточной мускулатурм нарушает акт глотания, что вместе 
с тризмом ведет к обезвоживанию и голоданию. Гипертонус ммш ц про- 
межностей затрудняет мочеиспускание и дефекацию. Сознание обьгано
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остается ясньш, что усугубляет страдание больнмх. Судороги сопро- 
вождаются мучительной бессонницей, не поддаюшейся воздействию 
снотворнь1х и наркотических препаратов. Постояннь1Й обший гиперто- 
нус мьшш, частме приступм титанических судорог приводят к резкому 
усилению обмена вешеств, профузному потоотделению, гиперпирексии 
(до 41-42°С).

Со сторони сердечно-сосудистой системн со 2-3-го дня болез- 
ни вь!являются тахикардия на фоне громких тонов сердца. Пульс На- 
пряжен, артериальное давление повьш ено. С 7-8-го дня болезни топь! 
сердца становятся глухими, сердце расширено за счет обоих желудо"- 
ков, может наступить паралич его деятельности. Нередко наблюдаютс/ 
воспаление слизистой оболочки верхних дь1хательнь1\  путей и пнгв- 
монии. Кашель вьвьшает появление судорог, мокрота скапливается в 
дь!хательнь1х путях и становится механическим препятствием, ух\дш а 
юшим легочную вентиляцию. Со сторонм крови нередко наблюдагтея 
немтрофильньш лейкоцитоз.

Легкая форма наблюдается редко. Обмчно инкубационньш перп 
од длится более 20 дней, но может бьиь и коротким. Симшомь! болезии 
развиваются в течение 5 -6  дней. Тризм. сардоническая улибка. опп- 
стотонус вь!ражень1 умеренно. Гипертонус других мнш ц проявляетоя 
слабо, тетанические судороги незначительньь Температура нормальная 
или субфебрильная.

При среднетяжелой форме заболевания инкубационньгй периол 
продолжается 15-20 дней, клинический симптомокомплекс развивается 
в течение дней. Наблюдаются те же симптомь1, что и при заболева- 
нии I степени, но с присоединением нечастнх (несколько раз в сутки) и 
умеренно вьф аж енннх тетанических судорог. Температура нередко b w -  

сокая. Тахикардия умеренная.
Для тяжелой формьг болезни характерен короткий инкубаиион- 

ньш период (7-14 дней), но он может бнть и более длительньш. Клини- 
ческая картина столбняка развивается остро и бмстро (в течение 2 4 ^ 8  
ч с момента появления первих признаков болезни). Этой форме своп- 
ственнь! частме и интенсивнме тетанические судороги, потливость. 
тахикардия, вьюокая температура, постоянньш мьипечньш гипертон> с 
между приступами судорог, нередко развитие пневмоний.

При очень тяжелой форме инкубационньш период обнчно со- 
ставляет менее 7 дней. Болезнь развивается молниеносно, сопровожда- 
егся гиперпирексией, значительной тахикардией и тахипноэ, сильнммн
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и частьши судорогами, цианозом и угрож аю тей асфиксией.
Очень тяжело протекает гинекологический столбняк, или столб- 

няк, возникаюший после криминального аборта или родов на дому. Тя- 
жесть течения обусловлена анаэробиозом в полости матки и нередким 
наслоением вторичной стафилококковой флорьк что ведет к сепсису, a 
также способствует активации столбнячной палочки (синергизм). Про- 
гноз при этих формах обьгчно неблагоприятньш.

Следует вьшелить протекаюодий очень тяжело столбняк ново- 
рожденньге, встречаюшийся в основном в странах Азии, Африки и JTa- 
тинской Америки. Заражение новорожденнмх столбняком происходит 
при инфицировании пуповинного остатка в случаях родов на дому, без 
медицинской помоши. Клинический симптомокомплекс у новорожден- 
H b ix  детей отличается непостоянством таких кардинальньгх симптомов, 
как тризм, сардоническая улмбка, нередко рот широко раскрьгг, не b b i-  

ражена потливость, возможна гипотермия. Мьгшечньш гипертонус и те- 
танические судороги, особенно вьфаженньге у новорожденньгх в виде 
блефароспазма, тремора нижней ry6bi, подбородка, язьша бьгвают всег- 
да явньши. Летальность новорожденньге достигает 90-100% .

Местньш столбняк у человека встречается редко. Первоначально 
поражаются м н ш ц и  в области ранм, где появляются боль, затем ммшеч- 
ное напряжение и тетанические судороги. По мере поражения новьгх 
отделов спинного мозга происходит генерализация процесса. Типич- 
ньш проявлением местного столбняка служит лицевой паралитический 
столбняк, описанньш Розе в 1870 г., возникаюший при ранении головм 
и лица. На фоне вмраженного тризма и ригидности мимических и затьг- 
лочнь1х ммшц развиваются парезм черепньгх нервов, реже глазодвига- 
тельньгс и отводяших. Поражение обьгчно двустороннее, но более резко 
вьфажено на стороне ранения. Наблюдаюидиеся в ряде случаев спазм и 
судорожньге сокравдения глоточной мускулатурь1 напоминают клиниче- 
скую картину бешенства, что позволяет назьшать эту форму tetanus hy- 
drophobicus. Нередко и в этих случаях происходит генерализация про- 
цесса. Столбняк относится к числу острьгх циклических инфекционньгх 
болезней, с длительностью клинических проявлений 2 -4  нед. Особенно 
опасен для жизни больного острьга период до 10-14-ro дня болезни.

О слож ненин
Осложнения при столбняке делят на ранние и поздние. В ранние 

сроки болезни возникают бронхитн и пневмонии ателектатического, 
аспирационного и гипостатического происхождения. Пуэрперальньш
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столбняк часто осложняется сепсисом. Пуэрперальньш (puerperalis: от 
лат. puerperium родм) -  сггносяшийся к послеродовому периоду.

Последствием судорог бьтвают разрмвьг мьтшц и сухожилий, пе- 
реломм костей, вьгоихи. Длительньш судороги дьтхательньк м ьш ц  мо- 
гут привести к асфиксии. Нарастаюшая при судорогах гипоксия вьпь!- 
вает коронароспазм с развитием инфаркта миокарда у пожильгх. а также 
способствует параличу сердечной ммш цн, наступаюшему, как правнло, 
на внсоте судорожного приступа. При этом не исключается прямое дей- 
ствие тетанотоксина на миокард.

К поздним осложнениям относят по сушеству последствия болез- 
ни -  длительную тахикардию и гипотонию, обшую слабость. деформа- 
цию позвоночника, контрактуру мьшш и суставов, паралич черепнмх 
нервов, что иногда неправильно расценивают как хронический столб- 
няк.

Д нагностика
В клинической диагностике столбняка особого внимания заслу- 

живают предшествуюшие ранения и травмьк Из типичньгх признаков 
большое значение для диагностики приобретают повьш ение рефлек- 
торной возбудимости, обильное потоотделение, сардоническая ульгака, 
тризм.

Лабораторная диагностика. При сгувдении крови из-за вьгражен- 
ного и постоянного чрезмерного потоотделения. а также при вторичнмх 
бактериальньге осложнениях возможна нейтрофилия. При развитии 
типичной клинической картинь! вьшеление возбудителя и его иденти- 
фикация могут не потребоваться. Исследованию подлежит материал от 
больного или трупа, перевязочньш и ш овньй хирургический материал, 
а также почва, пьшь и воздух. Бактерии обьгчно обнаруживают в месте 
проникновения в организм больного. Поэтому наиболее рационально 
исследование различного материала, взятого в месте ранения. В тех 
случаях, когда входньш ворота неизвестнн, следует тшательно осмо- 
треть больного для вмявления ссадин, царапин, катаральнь1х и воспали- 
тельньпс процессов. Особо следует обратить внимание на CTapbie рубцьт 
после ранений. так как возбудитель может долго в них сохраняться. В 
некоторьгх случаях исследуют слизь из носа, бронхов, глотки, налет с 
миндалин, а также вьвделения из влагаливда и матки (при послеродовом 
или постабортальном столбняке). При бактериологическом исследова- 
нии трупов также принимают во внимание возможность генерализации 
инфекции. Для анализа забирают кровь (10 мл) и кусочки печени и селе-
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зенки (20-30 г). Для вьшеления возбудителя применяют методм, обшие 
для получения чистмх культур анаэробнь!х бактерий.

При исследовании материала, взятого от больного или трупа, 
параллельно бактериологическому анализу проводят вмявление столб- 
нячного экзотоксина в биологической пробе на мьпиах.

Д иф ф еренц иальньш  диагноз
В ранней стадии развития болезни, особенно при легких формах, 

столбняк следует дифференцировать с состояниями, при которнх мо- 
жет наблюдаться тризм, а в более поздний период -  судороги. Тризм 
может появляться при воспалительньгх процессах в нижней челюсти и 
ее суставах, околоушной железе, при перитонзиллите. Судороги, раз- 
виваюшиеся при столбняке, следует дифференцировать с судорожньши 
состояниями другой этиологии: на почве тетании. истерии, эпилепсии, 
отравлений стрихнином и др.

Лииевой столбняк Розе нужно дифференцировать со стволовьш 
энцефалитом, при котором не бьшает тризма.

Лечение
Лечение больнмх столбняком должно проводиться в специализи- 

рованнмх иентрах, бьггь комплексньш (этиотропное, патогенетическое, 
симптоматическое) и включать:

1) борьбу с возбудителем в первичном очаге инфекиии;
2) нейтрализацию токсина, циркулируюшего в крови;
3) противосудорожную терапию;
4) поддержание основншх жизненно важньис функиий организма;
5) борьбу с гипертермией, аиидозом, обезвоживанием;
6) профилактику и лечение осложнений;
7) правильньш режим, полноценное питание, хороший уход.
Для решения первой задачи необходимн тшательная ревизия и

хирургическая обработка рань1 с удалением инородньтх тел и некроти- 
зированнмх тканей, широким вскрмтием слепь1х карманов. обеспечени- 
ем хорошего оттока раневого отделяемого. С целъю ограничения посту- 
пления токсина из рань! перед обработкой рекомендуется произвести 
«обкальтание» ее противостолбнячной сьшороткой. Хирургические 
манипуляции производят под наркозом, чтобь! болевне ошушения не 
провоцировали судорожнььх приступов.

Для нейтрализации столбнячного экзотоксина в кровотоке одно- 
кратно вводят внутриммшечно 50 000 ME гтротивостолбнячной сьто- 
ротки или 1500-10 000 ЕД (средняя доза 3000 ЕД) специфического им-
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муноглобулина с предварительной проверкой индивидуальной чувстви- 
тельности к ним. Эти препара™  следует вводить в максимально ранние 
сроки, поскольку столбнячньш токсин свободно циркулирует в крови 
не более 2-3 суток, а связанньш токсин не инактивируется, что снижает 
терапевтический эффект. После введения гетерогенной противостолб- 
нячной сшворотки необходимо наблюдать за больнмм в течение 1 ч из- 
за опасности развития анафилактического шока.

Для борьбь1 с судорогами в первую очередь создают условия, 
устраняюшие возникновение резких внешних раздражителей, которь[е 
могут провоцировать приступм. С этой целью больного помешают в 
изолированную палату, по возможности удаленную от различньге шу- 
мов. Обязательнн индивидуальньш пост и постоянное наблюдение вра- 
ча. Из лекарственньге препаратов применяют седативно-наркотические. 
нейроплегические средства и миорелаксантьь Эти препаратьт оказь!- 
вают угнетаюшее действие на ЦНС, обладают ганглиоблокируюшими 
свойствами и расслабляют тонически напряженньге ммшцм, что спо- 
собствует уменьшению судорог, а иногда и полностью прекрашает их.

В последнее время широко используют диазепам по 5-10 мг 
внутрь каждме 2 -4  ч; в тяжельгх случаях его вводят внутривенно по 
10-20 мг каждме 3 ч. Детям препарат назначают внутривенно или вну- 
тримьш ечно по 0,1 -0 ,3  мг/кг каждьге 6 ч (максимально до 10-15 мг/кг/ 
сут.). Можно применять инъекции смеси 2,5% раствора аминазина. 1% 
раствора промедола и 1% раствора димедрола (по 2 мл каждого препа- 
рата) с добавлением 0,5 мл 0,05% раствора скополамина гидробромида. 
Также назначают седуксен, барбитурати, оксибутират натрия, в тяже- 
льпс случаях -  дроперидол, фентанил, курареподобньге миорелаксантм 
(панкуроний, d-тубокурарин).

В успехе лечения столбняка большое значение имеет предупреж- 
дение и терапия вторичньпс осложнений, особенно пневмонии, ателек- 
таза легких и сепсиса. Показань! антибиотики с учетом чувствительно- 
сти микрофдорм к ним.

После введения миорелаксантов следует проводить профилакти- 
ку пролежней и пневмонии. Требуется частая смена положения больно- 
ro, ежедневная смена белья, растирание камфорньм спиртом, маслом 
со спиртом наиболее подверженньгх пролежням участков тела. Следует 
следить за опорожнением мочевого пузьфя и кишечника. При необхо- 
димости моча вмпускается с помошью катетера, при запоре применяют 
очистительньте клизмь!.
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Устранение ацидоза, нарушения водно-солевого и белкового ба- 
ланса осушествляется введением ошелачиваюших растворов. полиион- 
нмх растворов, плазмш крови. альбумина и других препаратов.

Огромное значение в терапии столбняка принадлежит тшатель- 
ному уходу и полноценному питанию. Иногда пишу приходится вво- 
дить посредством дуоденального зонда через нос на фоне медикамен- 
тозного сна.

П роф и лакти ка
Предупреждение столбняка осушествляется в двух направлени- 

ях: профилактика травм и специфическая профилактика. Специфиче- 
ская профилактика столбняка проводится в плановом порядке олреде- 
ленньш контингентам населения и экстренно -  при получении травм. 
Акгивная иммунизация осушествляется анатоксином всем детям в воз- 
расте от 5-6 месяиев до 17 лет, а также учашимся средних и внсш их 
учебнмх заведений, строительньш рабочим, рабочим оборонной про- 
мьш ленности, спортсменам, землекопам, рабочим железнодорожного 
транспорта, а в зонах с повьнденной заболеваемостью столбняком обя- 
зательнь1 прививки и для всего населения.

Для иммунизаиии детей используют ассоциированнью вакцинь! 
АКДС. АДС, создаюшие иммунитет не только против столбняка, но 
также лротив коклюша и дифтерии. Сроки прививок и дозь! определе- 
Hbi инструкциями.

В Республике Узбекистан прививают АКДС по следуюшей схе- 
ме: в 2 месяца, в 3 месяца. в 4 месяца, в 16 месяцев, в дальнейшем про- 
должают вакиинаиию АДСМ (отсутствует коклюшньш компонент вак- 
цинн). в 1 -м классе (7 лет). в 16 лет. 26 лет, 46 лет.

Анатоксин вводят подкожно в количестве 0,5 мл с месячньгм ин- 
тервалом между инъекциями. Первую ревакцинаиию осушествляют че- 
рез 9-12 месяцев после первичной вакиинации, последуюшие -  через
5-10 лет в той же дозе. Введение анатоксина самостоятельно или в соче- 
тании с другими вакиинннми препаратами создает у привитнх стойкий 
антитоксический иммунитет на многие годм.

При угрозе развития столбняка (при ранениях, ожогах II и III сте- 
пени. отморожениях II и III степени, родах на дому и внебольничншх 
абортах. операциях на желудочно-кишечном тракте и др.) осушествля- 
ют экстренную его профилактику. С этой целью привитмм достаточ- 
но ввести 0.5 мл столбнячного анатоксина. He привитнм необходима 
активно-пассивная иммунизация, при которой инъекцию столбнячного
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анатоксина в дозе 1,0 мл комбинируют с противостолбнячной сьторот- 
кой в количестве 3000 ME независимо от возраста, которую вводят дру- 
гим шприцем, в другую часть тела. Смворотку применяют с обязатель- 
ной предварительной десенсибилизацией. В дальнейшем вводят только 
анатоксин по обьгчной схеме.

Можно вводить противостолбнячньгй донорский гамма-глобулин 
внутриммшечно в дозе до 3 мл.

Профилактические мероприятия в отношении столбняка обяза- 
тельно включают систематическую санитарно-просветительную рабо- 
ту среди населения.

П рогноз
Прогноз при столбняке почти всегда серьезньш. Летальность со- 

ставляет 20-25% . Более благоприятно протекает местнь1Й столбняк.

T E C T b l И ЗАДАЧИ Д Л Я  К О Н Т РО Л Я  ЗН А Н И Й
1. У каж ите наиболее вероятньш  прн зн ак  столбняка в началь- 

ном периоде.
A) Вмсокая температура
Б) Резкая головная боль
B) Потливостъ
Г) Тризм жевательньгх мьгшц
2. У каж ите наиболее \а р а к т е р н ь 1е симптомь! столбняка.
A) Тахикардия
Б) Тонические и клонические судороги
B) Задержка мочеиспускания
Г) Одмшка
3. У каж ите наиболее достоверньш  п р и зн ак  генерализованно- 

го столбняка.
A) Потеря сознания
Б) Потливость
B) Тоническое напряжение мьшш туловиша и конечностей
Г) Гиперестезия кожньгх покровов
4. У каж нте ведуш ий синдром при столбняке, определяю ш ий 

проведение патогенетической терапии.
A) Бульбарньш
Б) Стволовая интоксикация
B) Вегетативньш
Г) Судорожньш
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5. У каж ите п р и чи н м  разви ти я  судорожного синдрома при 
столбняке.

A) Усиление секреции медиатора в нервно-мь!шечнь1х соедине-
ниях

Б) Развитие метаболического алидоза
B) Усиление афферентной импульсаиии в ответ на внешние раз- 

дражители
Г) Блокада тормозяшего действия вставочнмх нейронов на мото- 

нейронь1
6. К аки е ви дм  столбняка различаю т по месту входньм  ворот?
A )Раневой
Б) Послеопераиионньш
B) Послеродовьш 
Г) Криптогенньгй
7. У каж ите ти п и чн м е  снм птом ь1 начального периода столб-

няка.
A) Дисфагия
Б) Тризм жевательньгх мьшш
B) Сардоническая улмбка
Г) Гипертонус мьшш кистей и стоп
8. У каж ите кри тери и  тяж елого течения столбняка.
A) Вьюокая лихорадка, вмраженная потливость
Б) Постоянньш гипертонус м ьш ц  между приступами судорог
B) Часть1е и интенсивнне судороги
Г) Инкубаиионньш период до 3 недель, острое развитие клиники 

в течение 3 -4  дней
9. У каж ите наиболее важ н м е лечебнм е м ероп ри яти я  при 

столбняке.
A) Нейтрализаиия токсина
Б) Профилакгика осложнений
B) Противосудорожная терапия
Г) Борьба с ацидоэом и обезвоживанием

10. У каж ите возм ож нм е осложнения при столбняке.
A) Разрьшь! мь!шц и связок. переломм костей 
Б) Аритмия, фибрилляиия желудочков
B) Асфиксия
Г) Вторичная бактериальная инфекция
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Задача №  I
Больной С., 39 лет, заболел 2 дня назад. когда отметил затруднение 

при открьтании рта и глотании. На 2-й день -  температура до 38.2СС. 
потливость. невозможность открьггь рот, затруднение и болезненность 
при глотании, 1 раз судороги мьгшц спинь!. Неделю назад пораннл руку 
ржавьш гвоздем. При поступлении: температура 38.3°С. тризм жева- 
тельньге мьтшц, глазнме шели сужень1, тонус м нш ц спинь1, передней 
брюшной стенки и крупньгх м ьш ц конечностей повьниен. ЧСС 96 уд. 
в мин., АД 105/65 мм рт.ст., ЧДД 26 в мин. Во время осмотра судорож- 
ньш приступ продолжительностью менее 1 мин.. цианоз, обильнмй пот. 
ЧСС 140 уд. в мин., ЧД 42 в мин.. сознание сохранено.

1. У каж ите область диагностического понска в данном  случае.
а) истерия.
б)эпилепсия.
в) столбняк,
г) отравление беленой.
2. К акн е еш е симптомь! можно вьш ви ть у больного?
а) сардоническая улмбка.
б) обильное слюнотечение,
в) затруднение мочеиспускания и дефекации,
r) расширение зрачков.
3. У каж ите симпгомь! заболевания, определяю ш ие его тя- 

жесть.
а) сохранение гипертонуса в межприступньш период,
б) сроки развития клинической картинм.
в) продолжительность и частота судорог,
r) вь1раженность дьгхательньк расстройств.
4. Вь1берите препарать! для купирования и предупреждения 

судорог:
а) аминазин,
б) дроперидол,
в) хлоралгидрат,
г) диплацин.
ЗадачаЛ?2
Больной, 64 года, заболел через две недели после получения ранм 

левой голени во время сельскохозяйственньгх работ. К врачу не обра- 
тался . Появилось недомогание, напряжение и подергивание мъ1ши во-
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круг рань!. Через два дня отметил затруднение жевания и открьшания 
рта, затруднение и болезненность при глотании. Затем отметил напря- 
жение мьшш лица, затруднение наклона головн, чувство стеснения в 
груди. Температура тела нормальная.

1. У каж ите наиболее вероятн ьж  диагноз.
2. Т акти к а  ВОП.
3. П р о ф и л акти ка  столбняка при ранени ях , укусах, ожогах у 

нем м м уннм х лии.
Задача № 3
Больная Т., 62 года, заболела через 12 дней после получения глу- 

бокой колотой рань1 правой стопь1 во время работм в огороде. Появи- 
лись недомогание, напряжение и подергивание мьшш вокруг раньь Че- 
рез два дня отметила затруднение жевания и открнвания рта, болезнен- 
ность при гаотании. Затем появилось напряжение мьшш лииа и чувство 
стеснения в груди. Обратилась за медииинской помошью.

1. У кажите наиболее вероятньш  диагноз.
2. П роведите диф ф еренциально-диагностический поиск.
3. Т акти к а  ВОП.
Задача № 4
Больной К., 44 года, заболел через 2 недели после получення раз- 

можженной рань1 левой голени во время сельскохозяйственньгх работ. 
Появились недомогание, напряжение и подергивание м ьш и  вокруг 
рань1. Через два дня отметил затруднение жевания и открмвания рта, 
болезненность при глотании. Затем появилось напряжение м ьш ц  лииа. 
затруднение сгибания головн, чувство стеснения в груди. Температура 
тела нормальная.

1. У каж ите наиболее вероятньк! диагноз.
2. П роведнте диф ф еренц иально-диагностический поиск.
3. Т акти к а  ВОП.

Задача № 5
Больной И., 17 лет, заболевание началось 3 дня назад с затрудне- 

ния при открьгвании рта и глотании. Через день температура тела повьь 
силась до 38,2°С, появились потливость, невозможность открмть рот, 
затруднение при глотании, 1 раз отмечались судороги мьшш спиньь 10 
дней назад поранил ногу ржавьш гвоздем. При поступлении: темпера- 
тура 38.3°С. тризм жевательннх м ьш и. глазнме шели суженн, тонус 
мьшш спинь1, передней брюшной стенки и крупннх м ьш ц конечностей
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повьш ен. ЧСС 100 уд. в мин., АД 110/70 мм рт.ст., ЧДД 24 в мин. Со- 
знание сохранено.

1. У каж ите область диф ф еренииально-диагностического  по-
иска.

2. К аки е кли н и чески е  сим птом м  подтверж даю т диагноз?
3. К акова т а к т и к а  лечения данного больного?
4. К акие ослож нения могут разви ться  у данного больного?

П О Л И О М И Е Л И Т  ( P O L I O M Y E L I T I S )

П олиомиелит- это острая энтеровирусная инфекиия, поражаюша? 
слизистме оболочки кишечника и носототки, а в ряде случаев -  двига 
тельнме нейронм продолговатого мозга. моста и передних рогов спинно- 
го мозга с развитием вяльге парезов и параличей.

Историческая справка
Полиомиелит бьш известен с гаубокой древности. Начало на' ч- 

ному изучению полиомиелита положили У.Е. Дядьковский (1834) и У 
фон Хайне (1840). В самостоятельную нозологическую единицу no.’uo- 
миелит вьшелил К. Хайне (1860), а классическое описание болезни cjc 
лали русский врач А.Я. Кожевников (1883) и шведский клиницист К 0 . 
Медин (1890). Вирусную этиологию заболевания установили К. Ланд- 
штейнер и У. Поппер (1908). В 50-х годах XX столетия бьша разрабош- 
на лабораторная диагностика заболевания. Большим успехом в дикви- 
дации данного заболевания бьшо получение Д. Солком в 1953 г. убитой 
вакиинн против полиомиелита. X. Копровски установил факт цирку- 
ляции в природе слабовирулентньк штаммов вируса полиомиелита и 
после окончательной их аттенуаиии предложил применять в качестве 
вакциннмх (1953). Несколько позже А. Сэбин предложил и внедрил в 
практику живую безопасную вакцину против этого заболевания (ОПВ).

Э ти ологи я
Вирус полиомиелита относится к семейству Picornaviridae, роду 

Enterovirus. Пикорнавирусн имеют малме размерм (18-30 нм). устой- 
чивь1 к эфиру и содержат рибонуклеиновую кислоту. Синтез вируса м 
его созревание происходит в цитоплазме клетки.

Энтеровирусм устойчивь1 ко всем известнььм антибиотикам и хи- 
миотерапевтическим препаратам. При обработке формальдегидо.м или 
свободньш остаточньш хлором в концентрации 0,3-0,5 мг/л, вшсуши- 
вании, нагревании до 50°С, ультрафиолетовом облучении энтеровир\
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cbi бнстро инактивируются. При замораживании их активность сохра- 
няется многие годм, при хранении в бьгговом холодильнике -  несколько 
недель, а при комнатной температуре -  несколько дней.

Вируси полиомиелита представленьг тремя антигеннмми типа- 
ми -  I, II и III, которь1е при попадании в организм человека вмзмвают 
вьфаботку типоспецифических антител. Наиболее часть1Й возбудитель 
эпидемического полиомиелита -  вирус полиомиелита I типа. Он же в 
большей части ответственен за возникновение паралитических форм 
болезни.

Э п н д ем и ологи я
Единственньш  резервуаром и источником инфекции при 

остром полиомиелите является человек.
Заражение происходит при контакте здорового человека с боль- 

нь1м или вирусоносителем. Вирус вм деляется с носоглоточньш  или 
киш ечньш  содерж им ьш , что определяет возмож ность как алимен- 
тарного, так и воздуш но-капельного пути распространения инфек- 
ции. Судить о количестве инфицированнмх людей достаточно сложно, 
так как бессимптомное вирусоносительство и абортивнме формь! бо- 
лезни, часто остаювдиеся недиагностированнмми, составляют значи- 
тельное большинство. Соотношение их с паралитическими случаями 
достигает 200:1. Внделение вируса с фекалиями может продолжаться 
несколько недель, а иногда и месяцев. но оби чн о  ограничивается 2 
неделями. В носоглотке же вирус присутствует не более 1-2 недель.

Заболевания встречаются во всех возрастньгх группах, но дети. 
особенно младшего возраста (до 3-х лет), более подверженм заражению. 
Эта закономерность сохраняется и до яастояшего времени. Паралити- 
ческие формь! полиомиелита за последние годьг регистрируются почти 
исключительно у детей первмх 3-х лет жизни.

В странах умеренного климата случаи заболевания острьш  полио- 
миелитом наблюдаются обьтно летом и в начале осени. Зимой подъемь1 
эаболеваемости представляют крайнюю редкость, однако не исключается 
возникновение спорадических слу^чаев. В странах с жарким климатом за- 
болеваемость регистрируется круптьш год.

В довакцинальньш период распространение болезни носило по- 
всеместньш характер. Полиомиелит регистрировался как в виде спора- 
дических случаев, так и эпидемических всгшшек. Особенно внсокая за- 
болеваемость, сначача в странах Западной Европь1 и Северной Америки, 
а затем и в другнх регионах, стала отмечаться после Второй мировой b o -
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йнь[; в США заболеваемость достигала 37,2%, в Ш веиии -  71%. В Рос- 
сии в послевоеннь1Й период также произошел подъем заболеваемости с
0,67% (1940 г.) до 10,7% (1958 г.). Широкое применение с конца пятиде- 
сятьк- начала шестидесятмх годов проошлого столетия инактивирован- 
ной вакцинм Солка, а затем живой вакиинь! Сэбина (ЖВС) позволило 
добиться значительньгх успехов в борьбе с этим тяжельгм заболеванием.

С 1997 r. на территории России не регистрируют случаи заболе- 
ваний острьм  паралитическим полиомиелитом, вьвванньш  «диким»' 
вирусом, а из объектов окружаюшей средм (сточнмх вод) не вьшеляюг 
«дикий» вирус полиомиелита (последние ш таммн «дикого» вируср : ■ 
лиомиелита вьшеленм зимой 1998 г. в Москве). Это может свидетель- 
ствовать о прекрашении циркуляиии «диких» штаммов вируса среди 
людей. В 1999 г. зарегистрировано 12 случаев, а в 2000 г. -  11 случаеғ. 
острого паралитического полиомиелита, ассоииированнь1х с вакши- 
Все случаи заболеваний вакциноассоциированньш полиомиели ,л, 
бь1ли зарегистрировань! среди детей в возрасте до 1 года.

П ато ген ез
Первичное размножение возбудителя происходит в носоглоткс 

и кишечнике, затем наступает период диссеминации вируса ч е р е : 
лимфагическую  систему в кровь. Размножается он во многих органа* 
и тканях: лимфатических узлах, селезенке, печени, легких, сердсч- 
ной мьш ш е и, особенно, коричневом ж ире, которьш представляет 
собой своеобразное депо вируса.

П роникновение вируса в нервную систему возможно через 
эндотелий мелких сосудов и по периферическим нервам. В течение 
1-2  суток титр вируса в ЦНС нарастает, а затем начинает падать и 
вскоре вирус полностью исчезает. Причинь! столь бьютрого исчезно- 
вения вируса не совсем понятнн. Предполагается, что иммунитет при 
остром полиомиелите не исчерпьшается гуморальньш и факторами, и 
причиной бнстрой элиминации вируса из нервной систем н является 
местная тканевая иммунная реакция. Вмсказш вается такж е гипотеза 
о вьфаботке ингибитора, способного тормозить размножение вируса. 
Для понимания патогенеза полиомиелита важно указать, что паю - 
логический процесс может бьггь прерван до проникновения вируса в 
нервн ую  систем у (стадия разм н ож ен и я  в кишечнике, гематоген- 
ная стадия). В этих случаях развивается инаппарантная и абортивнме 
ф орм н болезш .
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П атом орф ологи ческн е изм ен ен ия
Морфологически изменения в нервной системе отличает разви- 

тме некротических и дистрофических процессов, отечности спинного 
мозга. Наиболее вьфаженнме морфологические изменения вмявляют в 
нервньгх клетках передних рогов спинного мозга.

Микроскопически определяют набухание пораженних двига- 
тельньгх клеток, растворение тигроидньтх глмбок и кариопикноз. Вслед- 
ствие этих процессов развиваются вяльге параличи и парезьг Повреж- 
деннме нервнью клетки после окончания заболевания могут частично 
восстанавливаться, но, как правило, погибают. На месте погибших кле- 
ток формируется рубцовая ткань, что определяет стойкость клиниче- 
ских резидуальньгх явлений.

К л асси ф и каи и я  кли н и чески х  ф орм
Различают следуюшие клинические формьг полиомиелита.
I. Непаралитическая форма
• Инаппарантная форма (вирусоносительство)
• Абортивная форма (малая болезнь)
• М енингеальная форма
II. Паралитическая форма
• Спинальная (шейная, грудная, поясничная, ограниченная или 

распространенная)
• Понтинная
•  Бульбарная
• Понтоспинальная
•  Бульбоспинальная
• Бульбопонтоспинальная

К ли н и чески е  п роявлен и я
Инкубационньш период колеблется от 5 до 30-35 дней, но обь1ч- 

но он равен 7-12 дням.
Инаппарантная форма протекает как вирусоносительство и не 

сопровождается какими-либо клиническими симптомами. Диагностика 
осушествляется только по даннь1м вирусологического и серологическо- 
го обследования больного.

Абортивная форма (малая болезнь) характеризуется обшеин- 
фекционньгми симптомами без признаков поражения нервной системьг. 
умеренная лихорадка, интоксикация, небольшая головная боль, иногда 
незначительнме катаральнью явления со стороньт верхних дьгхатель-
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H b ix  путей, неинтенсивнне боли в животе, дисфункция кишечника.
Клиническая диагностика абортивной формм затруднитедьна. Ее 

можно лишь подозревать на основании эпидемиологических даннмх. 
окончательньш диагноз ставится по данньгм лабораторного обследова- 
ния больного. Абортивная форма имеет доброкачественное течение и 
заканчивается вмздоровлением в течение 3 -7  дней.

Менингеальная фор.ма протекает с синдромом серозного менин- 
гита. Заболевание начинается осгро и может иметь одно или двухвол- 
новое течение.

При одноволновом течении сильная головная боль, повторная 
рвота и менингеальнме явления на фоне вмсокой температурм тела по- 
являются в самом начале болезни -  на 1-ьга день.

При двухволновом течении первая волна протекает без призна- 
ков поражения оболочек, повторяя симптоматику абортивной формм 
полиомиелита. Через 1-5 дней нормальной температурь1 тела развива- 
ется вторая волна болезни с картиной серозного менингита. В отличне 
от серознмх менингитов другой этиологии при менингеальной форме 
полиомиелита больнне часто жалуются на боли в конечностях. в шее и 
спине. Кроме менингеальнмх явлений, которме могут бьггь вьфажень1 в 
разной степени (иногда очень легко), при осмотре вьшвляются положи- 
тельнне симптомьг натяжения и боль при пальпации по ходу нервнмх 
стволов. Часто вмражен горизонтальнь[й нистагм.

Диагноз серозного менингита подтверждается при исследовании 
ликвора, при этом надо иметь в виду, что воспалительнме изменения 
в спинномозговой жидкости отстают от клинических проявлений бо- 
лезни и могут появиться лишь к 4-5  дню болезни. Ликвор сохраняет 
прозрачность, давление обнчно повишено. Количество клеток в ликво- 
ре увеличивается от нескольких десятков до 200-300 в 1 см \ Клеточнь1Й 
состав плеоцитоза зависит от периода болезни -  в nepebie 2-3  дня могут 
преобладать нейтрофшш , но в более поздние сроки плеоиитоз всегда 
носит лимфоиитарньгй характер. Белок в ликворе сохраняется HopMajib- 
HbiM или умеренно повьш ается, что особенно характерно для случаев с 
болевьгм синдромом. Сахар также имеет тендениию к повь[шению. Те- 
чение менингеальной формм полиомиелита благоприятное и заканчива- 
ется вмздоровлением в течение 3—4 недель.

Паралитические форлш. Течение паралитических форм острого 
полиомиелита делится на 4 периода: препаралитический, паралитиче- 
ский, восстановительньш и резидуальньш.
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Препаралитический период длится от начала болезни до появ- 
ления первьге признаков поражения двигательной сферн в виде вяльгх 
парезов и параличей. Препаралитический период протекает с вьгсокой 
температурой тела и обшей интоксикацией. Иногда бмвают небольшие 
катаральньге явления и кишечная дисфункция. Д ети вялм, капризнь!, 
плохо спят, теряют аппетит. На 2-3 день болезни состояние их ухуцша- 
ется за счет присоединения менингеального и корешкового синдромов. 
Поянляется головная боль, рвота, боли в конечностях, в спине, в шее, 
вздрагивание и подергивание в отдельньгх ммшечньгх группах. При ос- 
мотре обнаруживаются ригидность шеи и спинн, положительньге сим- 
птомь! натяжения (Jlaccera, Нери), гиперестезия, что свидетельствует о 
вовлечении в процесс нервной системьь В части случаев до появления 
этих симптомов температура тела на короткое время снижается (от не- 
скольких часов до 1-2 дней) и затем повншается вновь. На этой второй 
волне и возникает неврологическая симгпомагика.

Паралитический период. Развитие вяльгх парезов и параличей 
знаменует собой наступление следуюи;его периода болезни. В некоторьк 
случаях параличи развиваются в первьш часм болезни без четкого препа- 
ралитического периода («утренний паралич»). Паралитический период, 
т. е. период нарастания параличей и их стабилизация, длится от 1-2 дней 
до 2-х недель.

Лихорадочная реакция в этот период исчезает, интоксикация умень- 
шается и на первьш план в клинической картине вьгходят двигательньге 
нарушения и болевой синдром. Вскоре появляются первью признаки 
восстановления пораж енньк ммшц -  начинается восстановительньш 
период.

Восстановительньш период. Активньге движения появляются 
сначала в менее пораженньгх мьгшцах, затем распространяются все 
шире. В наиболее глубоко пострадавших мьппцах, связанньк с полно- 
стью погибшими мотонейронами, восстановления не происходит. Наи- 
более активно процессн восстановления идут в течение nepebix 6 меся- 
цев, затем темп их замедляется, но они еше продолжаются, по крайней 
мере, до истечения 1 года после острого периода. Если в течение не- 
скольких месяцев нет положительной динамики, оставшиеся парезм и 
параличи рассматриваются как резидуальньте явления.

Резидуапьньш период. Период остаточньпс явлений характеризу- 
ется нарастаю тим и м ьш ечньм и  атрофиями, контрактурами, остеопо- 
розом, костньши деформациями. При поражении м ьш ц  спинм разви-
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ваются различнме деформаиии позвоночника. Пораженнме конечно- 
сти отстают в росте, особенно у детей младшего возраста.

Спинальная форма развивается при поражении двигательнь1.\ 
клеток в сером вешестве передннх рогов спинного мозга. Ведушими 
клиническим симптомами являются вяльге парезь1 и параличи м ьш ц 
туловиша (рис. 20) и конечностей.

Рис. 20. Парез левой ноги. сглаженность кожних складок. вид сзадн.

М ь1шечньш гонус пораженнмх конечностей низкий, сухожиль- 
Hbie рефлексь! сниженм или отсутствуют. В зависимости от количества 
пострадавших мотонейронов спинальная форма может бмть ограни- 
ченной, когда поражается одна конечность или отдельная группа мьииц, 
и распространенной.

Наиболее тяжело протекают те случаи. где в процесс вовлекают- 
ся межребернме мьш ць! и м иш ци диафрагмм. что нарушает дмхание. 
У больнмх появляется одьш ка. голос становится тихим. снижается 
или исчезает кашлевой толчок. При осмотре больного обрашает на себя
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внимание участие в акте дьгхания вспомогательньгх миш ц, парадок- 
сальнме движения грудной клетки, втяжение при вдохе эпигастральной 
области. Поражение двигательной сферьг при спинальной форме остро- 
го полиомиелита характеризуется определенньши признаками, имею- 
гдими дифференциально-диагностическое значение:

1)параличи развиваются остро, бурно, период их нарастания за- 
нимает от нескольких часов до 1-2 дней;

2) параличи располагаются ассиметрично, даже на одной конеч- 
ности отдельнью м ьш ечнм е rpynnbi могут иметь разную степень по- 
ражения, что отражает мозаичньш характер поражения мотонейронов в 
сером вевдестве спинного мозга;

3) расстройства чувствительности, тазовме нарушения, пира- 
мидньш симптомм отсутствуют. Очень характерен болевой синдром, 
котормй вьгражается спонтанньгми болями в конечностях и спине, по- 
ложительньши симптомами натяжения, болью при пальпации по ходу 
нервньгх стволов.

Рано. со 2 -3-й  недели болезни появляются признаки атрофии 
мьпиц, которая в дальнейшем нарастает.

Бульбарная фор.ма является одной из саммх тяж елих форм 
острого полиомиелита. Она протекает очень остро, бурно, с коротким 
препаралитическим периодом или без него. Клиническая симптомати- 
ка обусловлена локализацией поражения в области ствола мозга, что 
определяет тяжесть течения болезни с нарушением жизненно важ ньк 
функций. Поражение ядер IX, X, XII пар черепно-мозговьгх нервов при- 
водит к расстройствам глотания, фонации, патологической секреции 
слизи, скапливаюшейся в верхних дьтхательньгх путях и обтурируюшей 
их. Часто развивается также поражение дьгхательного и сердечно-сосу- 
дистого центров с угрожаюгцим жизни состоянием: аритмическое дьь 
хание с паузами, патологические ритмь1 дьгхания, цианоз, гипертермия, 
коллапсь1, возбуждение, переходяшее в сопор и кому. При полиомиелите 
возможно также поражение двигательнмх ядер других черепно-моз- 
говнх нервов: III, IV, VI, VII. Бульбарная форма часто заканчивается 
бмстрьш  летальньш  исходом. Если он не наступает. то на 2-3 неделе 
болезни состояние больного улучшается, бульварнью явления уменьша- 
ются и в последуюшем полностью исчезают.

Понтинная форма обусловлена поражением ядра лицевого нерва 
(VII пара), расположенного в области Варолиева моста (Pons varolii). От- 
сюда и название этой формм. Клинически это вьтражается перифериче-
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ским парезом или параличом всех ветвей лицевого нерва, что приводит 
к обездвиженности мимических мьшш половинм лица и несмьжанию 
ппазной шели. Важное дифференциально-диагностическое значение 
имеет отсутствие при полиомиелите слезотечения, расстройств вкуса, 
нарушений болевой чувствительности.

Понтинная форма полиомиелита ч ате . чем другие паралитиче- 
ские формм протекает без лихорадки и с нормальньш составом ликвора. 
Однако, несмотря на относительную доброкачественность течения. па- 
раличи лицевого нерва могут иметь стойкий характер и давать остаточ- 
Hbie явления.

О слож н ен и я
Осложнения весьма многочисленнь1 и патогенетически связань1 

с развитием парезов и параличей. Прежде всего, осложнения включа- 
ют расстройства дьтхания, ателектазь1 легких. пневмонии, миокарди- 
тьг. Кроме того, в части случаев при бульбарном варианте наблюдают 
острое расширение желудка, желудочно-кишечнме кровотечения. про- 
бодение и непроходимость кишечника.

Д и агн о сти к а
В периферической крови специфических изменений нет. Может 

вьшвляться умеренньгй нейтрофильньга лейшцитоз.
Спинномозговая жидкость. Воспалительньге изменения ликвора 

типичнн для всех паралитических форм острого полиомиелита. Нор- 
мальньш состав ликвора может сохраняться при легкой спинальной и 
понтинной формах.

Спинномозговая жидкость прозрачная, вьггекает под повмшен- 
нь1м давлением. Количество клеток умеренно увеличено. В первую не- 
делю болезни может отмечаться повьш ение удельного веса нейтрофи- 
лов (от 30 до 60-70% ). В последуюшем плеоцитоз носит лимфоцитарньш 
характер. Белок нормальньш  или слегка повмш ен (клеточно-белковая 
диссоциация). На 2-3 неделе количество клеток уменьш ается, а белок 
может несколько повьюиться (белково-клеточная диссоциация). К кон- 
цу первого месяца болезни или несколько позже ликвор нормализу- 
ется. Сахар в начале болезни может бьггь повмшен, затем держится на 
нормальном уровне.

Определенное диагностическое значение при остром полиоми- 
елите имеет электромиография, позволяюшая установить урежение 
ритма осцилляции, характерное для передне-роговой локализации про- 
цесса, или полное биоэлектрическое молчание.
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Вьгделение вируса наиболее вероятно из кала, иногда из носогло- 
точного смь!ва и ликвора.

Серологическое обследование имеет целью определение в Cbi- 
воротке крови специфических антител (нейтрализуюших, комплемен- 
тсвязьшаюших). Диагностическое значение имеет не менее чем 4-х 
кратное повьниение титра в процессе болезни, поэтому исследуются. 
по крайней мере. две пробм сьшоротки с интервалом 12-14 дней. B u- 
деление вируса от больного и не менее чем четшрехкратное нарастание 
вируснейтрализуюш их и комплементсвязмваюш их антител в парнмх 
снворотках крови, обмчно на З ^ - неделе болезни, свидетельствуют 
об инфицировании больного этим вирусом.

Следует учитьшать, что отрицательнме результатн вирусологи- 
ческого обследования и отсутствие нарастания титра антител в части 
случаев могут бмть связань! с поздними сроками обследования боль- 
ного (после 10-го дня болезни).

Д и ф ф е р е н ц и а л ь н ь ж  д и а гн о з
Круг заболеваний, с которнми проводится дифференциальньш 

диагноз, зависит от формм острого полиомиелита. Спинальная форма 
дифферениируется с костно-суставной патологией, миелитом, полира- 
дикулоневритом, полиомиелитоподобньгми заболеваниями.

Понтинная форма требует дифференциации с невритом лицево- 
го нерва. когда поражается не ядро лицевого нерва, а корешок и ствол.

Дифференииальньш диагноз менингеальной формм полиомие- 
лита проводится с серозньш и менингитами другой этиологии -  паро- 
титньш , энтеровирусньш. туберкулезньш.

Затруднительна дифференциальная диагностика бульбарной 
формм полиомиелита и острь1Х менингоэнцефалитов с преимушествен- 
но стволовой локализацией npouecca.

Большие затруднения вьвьшает дифференииальньш диагноз 
острого полиомиелита с группой так назьшаеммх полиомиелитопо- 
добньих заболеваний. Под термином «полиомиелитоподобньш заболе- 
вания» объединяется группа паралитических заболеваний. по клинике 
сходнь1х с полиомиелитом, но вь!ЗБ1ваемь1х другими возбудителями. 
Наиболее часто полиомиелитоподобньш заболевания этиологически 
связаньг с различньш и типами энтеровирусов Коксаки и ECHO, энте- 
ровирусом-71 и, возможно, некоторнми другими вирусами (аденови- 
p>'Cbi, вирус паротита). Есть основание предполагать, что часть этих 
заболеваний вьпьшаются неизвестньми возбудителями и остаются до
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настояшего времени этиологически нерасшифрованньши.
Учитмвая трудности в дифференциальной диагностике от острого 

полиомиелита и полиомиелитоподобньгх заболеваний, во всех этих слу- 
чаях необходимо твдательное вирусологическое и серологическое обсле- 
дование больного, без которого окончательнмй диагноз не может бьгть 
поставлен.

Л ечение
Специфического лечения при остром полиомиелите не сушествует.
Введение специфического иммуноглобулина в дозе 0,3-0,5 мг/ 

кг может способствовать определенному успеху в начальньш период 
заболевания. При паралитической форме в острьш период болезни на- 
значают постельньш режим, покой, тепло на пораженную конечность. 
Ортопедический режим осушествляют в зависимости от места развития 
паралича. При поражении нижних конечностей под коленньте суставьг 
подкладмвают валики, стопь! упирают под углом 90° в ножной конец 
матраца. При поражении верхних конечностей их удерживают в слег- 
ка отведенном положении. Матрац, на котором лежит больной, должен 
бьггь твердьш  и ровньш, на кровать под матрац подкладьшают фанер- 
ньш 1цит. Больньш назначают антихолинэстеразньш препаратм, холино- 
миметики и витаминм групгш В. При появлении признаков нарушения 
внешнего дьгхания следует применить ИВЛ.

После окончания острого периода необходимм физиотерапевти- 
ческие процедурн (последовательньге и, при необходимости, повтор- 
ние курсн парафина, УВЧ на пораженнме сегментм спинного мозга, 
поперечной и продольной диаметрии), лечебная физкультура и массаж. 
Назначают антихолинэстеразнне препаратьг, холиномиметики и вита- 
минм rpynnbi В.

В период остаточнмх явлений показано санаторно-курортное ле-
чение.

П р о ф и л а к т и к а
Больной с острьш  полиомиелитом или с подозрением на это 

заболевание должен бьггь госпитализирован. За контактньши в очаге, 
особенно в детском учреждении, устанавливается наблюдение в тече- 
ние 3-х недель.

Наибольшее значение в борьбе с острьш  полиомиелитом имеет 
специфическая профилактика. С утествую т два типа вакцинм -  инак- 
тивиро-ванная вакцина Солка и живая вакцина Сэйбина.

O chobhlim профилактическим препаратом как у нас в стране,

131



так и во всем мире, является живая вакцина Сэйбина (ЖВС), рекомен- 
дуемая Всемирной организацией здравоохранения в силу своей вмсо- 
кой эффективности. относительной безопасности, простоть! использо- 
вания и низкой стоимости.

Вакиинация проводится 3-кратно на первом году жизни, начиная 
с 2-3 мес.. через каждше 45 дней. Сокрашение интервалов нежелатель- 
но. т. к. кишечник к моменту очередной вакцинации должен полностью 
освободиться от вируса, введенного с предьшушей дозой вакцинм. Уд- 
линение же интервала не перечеркивает предндуших приемов вакциньт 
и не требует начинать курс с самого начала.

Противопоказания для проведения прививок Ж ВС практически 
отсутствуют. Осторожность следует проявлять лишь в случаях установ- 
ленного иммунодефицита, как врожденного, так и приобретенного. В 
отдельних случаях можно использовать сначала инактивированную  
вакцину Солка, а затем живую вакцину Сэйбина.

Инактивированная вакцина содержит вирус полиомиелита, уби- 
того формалином. Она вводится 3-х кратно внутриммшечно и вм зьтает  
вь[работку специфического гуморального. но не тканевого, иммуните- 
та. Преимушеством живой вакиинш, содержашей живой ослабленньш 
(аггенуированньш) вирус, является развитие не только гуморального. 
но и тканевого иммунитета. Кроме того, она вводится через рот, что об- 
легчает проведение массовьгх прививок.

Вакциноассоциированнъп! полиомиелит. При размножении вак- 
цинннх штаммов в организме человека и. особенно, при длительной 
циркуляции этих штаммов в неиммунном коллективе. т. е. при переда- 
че вакиинного вируса контактншм путем, происходит процесс мутации 
с восстановлением патогенньгх свойств у отдельннх клонов вируса. В 
связи с этим возник вопрос возможной этиологической роли вакцин- 
Hbix штаммов вируса в происхождении отдельнмх паралитических слу- 
чаев заболеваний, регистрируюшихся на фоне массовой вакцинации 
(как у лиц. получивших вакиину, так и у контактировавших с недавно 
прпвитьши). Для обозначения этих случаев бьш предложен термин 
«вакциноассоииированнь[й полиомиелит».

ВОЗ определила критерии. по котормм случаи паралитического 
полиомиелита могут бь1ть отнесень1 к вакциноассоциированнь!м:

1. Начало заболевания не раньше 4-ro дня и не позже 30 дня 
после приема вакцинм. Для контактнмх с вакцинированньши 
этот срок удлиняется до 60 дня.
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2. Развитие вялмх парезов или параличей без нарушения чув- 
ствительности со стойкими (после 2-х мес.) остаточньши явле- 
ниями.
3. Отсутствие прогредиентности заболевания.
3. Вьшеление сходного по антигенной характеристике с вакцпн- 
ньш штаммом вируса полиомиелита и не менее чем 4-кратное на- 
растание типоспецифических антител.

П рогноз
При абортивной и менингеальной формах полиомиелита про- 

гноз благоприятньгй; при спинальной форме прогноз определяется сте- 
пенью вьфаженности двигательнмх нарушений.

Легкие парезм могут закончиться полнмм восстановленпем илн 
незначительньши остаточньши явлениями (небольшая атрофия и сни- 
жение силь1 при сохранности полного объема движений). При глубоких 
парезах и медленно идушем процессе восстановления. а тем более при 
полном отсутствии движений, как правило, формируются остаточнше 
явления. Бульварньш синдром, центральнь1е и периферические рас- 
стройства дь!хания делают прогноз серьезньш . Летальнме исходь! на- 
блюдаются именно при этих формах болезни. При понтинной форме 
прогноз для жизни благоприятньгй, но могут иметь место остаточнме 
явления в виде стойкого пареза или паралича лицевого нерва.

TE C T W  Д Л Я  К О Н ТРО Л Я  ЗН А Н И Й
1. П атогенез полиом иелита вклю чает  в себя:
A) Проникновения вируса через слизистме оболочки носоглотки 

иЖ К Т
Б) Накопление и размножение вируса в лимфоидньгх образова- 

ниях ЖКТ
B) Вирусемию
Г) Проникновение через гематоэнцефалический барьер 
Д) Поражение клеточньгх структур ЦНС
2. Внрус полиом иелита имеет тропность к:
A) Клеткам серого вешества 
Б) Ядрам продолговатого мозга
B) Вставочньш нейронам 
Г) Гипоталамусу
Д) Ядрам моста

133



3. П атом орф ологическая карти н а острого паралитического  
полиом нелита.

A) Дистрофические изменения 
Б) Участки некроза
B) Отечность тканей сгшнного мозга
Г) Преимушественное поражение задних рогов спинного мозга 
Д) Преимушественное поражение передних рогов спинного мозга
4. М ен и н геальн ая ф орма полиом иелита проявляется:
A) Катаральнмми явлениями 
Б) Симптомами гастроэнтерита
B) М енингеальньши симптомами
Г) Болью при пальпаиии по ходу нервнмх стволов 
Д) Тризмом жевательной мускулатурм
5. В кли нической  картин е бульбарного в ар и ан та  полиомие- 

лита отмечаю т:
A) Стойкую артериальную гипертензию 
Б) Нестабильное АД
B) Нарушение фонации, птотания 
Г) Психомоторное всзбуждение 
Д) Нарушение ритма дьгхания
6. В лабораторной диагностике полиом иелита прим еняю т:
A) Вирусологическое исследование спинно-мозговой жидкости 
Б) Вирусологическое исследование смьшов с носогаотки
B) Вирусологическое исследование каловьк масс 
Г) РСК с парньши сьшоротками
Д) ИФА с парньши сьшоротками
7. В лечении больн м х полиомиелитом  использую т:
A) Специфический иммуноглобулин 
Б) Холиномиметики
B) Спазмолитики 
Г) Миорелаксантм
Д) Витаминь! группн В
8. П олиом иелит необходимо диф ф ерени ировать с:
A) Полирадикулоневритом 
Б) Ютешевмм эниефалитом
B) Менингитом 
Г) Ботулизмом
Д) Невритом лицевого нерва
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ГЕЛЬМИНТОЗЬ!

Заболеваемость гельминтозами в Узбекистане в последние годь1 
все еше остается актуальной, так как растет число больнь1х среди дет- 
ского (энтеробиоз, гименолепидоз) и взрослого населения (аскаридоз, 
эхинококкоз, описторхоз, трихинеллез и др.). Вмсокая (до 60-70% ) по- 
раженность ряда групп населения гельминтозами сутественно снижает 
естественную устойчивость их ко многим бактериальньш и вируснь!м 
инфекциям, способствует развитию анемии и недостаточности питання 
у детей и у беременншх женшин. Наряду с другими странами СНГ, Уз- 
бекистан испьпъшает ушерб от паразитарньгх болезней и имеет значи- 
тельнме негативньге факторьт, способствуюшие интенсивному распро- 
странению паразитарной патологии, которме действуют совокупно и с 
трудом поддаются коррекции.

Э Н Т Е РО Б И О З 
(EN T E R O B IO SIS , TH R EA D W O R M IS)

Энтеробиоз -  кишечньш гельминтоз. характеризуюшийся стер- 
тьш  клиническим течением, когда часто единственньтм проявлением 
инвазии является перианальньш зуд. возникаюший на месте откладки 
яиц половозрельши самками.

И сторическая сп р авка
Энтеробиоз известен с nopbi Гиппократа. Яйца остриц бььпи най- 

день1 при раскопках в человеческих копролитах (7837 лет до н. э.) аме- 
риканскими ученьгми Ғгеу и Moore в 1969 году. В нашей республике 
огромньш вклад в изучение клиники. диагностики, лечения и профи- 
лағстики энтеробиоза сделан сотрудниками УзНИИЭМИЗ.

Э тиология
Возбудителем энтеробиоза является острица -  Enterobius vermic- 

ularis, относится к кругльш червям нематодам. Длина самки 9-12 мм, 
самца 3-5мм. Паразитируют острицьт в нижних отделах тонкой и верх- 
них отделах толстой кишки. Для окончательного развития в яйце личи- 
нок требуется больше кислорода, поэтому самка мигрирует в дисталь- 
ном направлении, достигая прямой кишки. Она вмходит через анальное 
отверстие и откладьтает яйца на перианальньгх складках. Одна самка 
откладьтает от 5000 до 17000 яиц, после чего погибает. После прогла- 
тьшания яиц гельминта, в 12-перстной кишке из них вьтходят личинки и
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достигают половой зрелости в нижнем отделе тонкого кишечника через 
14-15 дней после заражения.

В матке зрелой самки созревает до 20 тьгс. яиц, после чего самка 
не способна удержаться на слизистой кишечника, активно перемеша- 
ется вдоль стенки прямой кишки и вьшолзает из анального отверстия.

Вьшолзание острии происходит чаше в вечернее время и по но- 
чам, когда анальнме сфинктерм расслабленм. Самка откладьшает яйиа 
на границе кожи и слизистой на перианальньхх складках, после чего по- 
гибает. Основная масса гельминтов находится в толстом кишечнике (до 
95%). Продолжительность жизни самки в организме человека состав- 
ляет до 111 дней. Длительность инвазии может бьггь гораздо дольше 
за счет реинвазий. Особенностями жизненного цикла остриц являются: 
развитие без миграиии, слабьш контакт с органиэмом человека, низкая 
иммуногенность, слабая патогенность кишечной фази, некоторая пато- 
генность отходяших взросльгх особей.

Зп идем и ологи я
Географическое распространение энтеробиоза повсеместное. Ис- 

точник инфекиии: больной человек.
Путь передачи: фекально-оральньш. Заражение происходит при 

проглатмвании инвазионньк яиц с продуктами питания. Яйца во внеш- 
ней среде сохраняются на коже перианальной области, под ногтями, 
на нижнем и постельном белье, а также на предметах обихода, ночнмх 
горшках. игрушках, коврах, в шелях полов. Больнме энтеробиозом, осо- 
бенно дети. часто подвергаются повторньш инвазиям благодаря загряз- 
нению ногтевьк пространств яйиами острии при расчесах кожи вокруг 
заднего прохода.

Несмотря на короткий жизненньш цикл остриц, реинвазии могут 
непрерьгвно повторяться и в некоторьк случаях продолжаются годами. 
Вследствие вь1Сокой контагиозности создаются условия для широкого 
распространения в детских коллективах, особенно у детей в возрасте 
от 3 до 7 лет.

П атогенез
Значительное место в патогенезе энтеробиоза уделяется аллерги- 

ческому компоненту -  сенсибилизация организма продукгами обмена 
вешеств гельминта приводит к аллергии, которая проявляется эози- 
нофилией и дерматозами. Кроме этого, происходит механическое воз- 
действие остриц на слизистую оболочку кишечника. Движения остриц, 
особенно головная везикула, внзнваю т дефектш слизистой оболочки и
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образование петехий и эрозий.
П атом орф ологические изменения
Патоморфологические процессн при энтеробиозе обусловленм в 

основном механическим действием на слизистую оболочку кишечника, 
иногда возможно проникновение остриц до мншечного слоя кишечни- 
ка с образованием гранулем из эпителиоидньгх клеток, эозинофилов с 
последуюшим формированием абсцессов и некрозов. При ректорома- 
носкопии на слизистой оболочке кишки вь!являются точечнше кровоиз- 
лияния, эрозии, усиления сосудистого рисунка.

К лин ические проявления
Вьфаженность клинических симптомов при энтеробиозе зависи i 

от интенсивности инвазии и индивидуальной чувствительности орга- 
низма к гельмингу. Наиболее постоянньм симптомом энтеробиоза яв- 
ляются перианальньш зуд, возникаюший вечером и ночью, когда сфии- 
ктер несколько расслабляется. При слабой инвазии зуд появляется пе- 
риодически в зависимости от созревания очередньк поколений само.ч. 
Зуд сохраняется в течение 1-3 дней, затем исчезает, а через 2-3  неделн 
вновь появляется. У большинства детей в детских коллективах инвазия 
протекает субклинически, без каких-либо клинических симптомов. Прп 
массивной инвазии острицами зуд становится постоянннм и мучитель- 
HbiM. Расчесьшание области заднего прохода приводит к присоедине- 
нию вторичной инфекции и развитию парапроктита. У некоторь1х бо:и- 
н ь к  появляются кишечнме расстройства -  жидкий учашенньш стул с 
примесью слизи. тенезмм, схваткообразнме боли в животе, нарушенио 
аппетита. Слизистая оболочка сфинктера отечна. гиперемирована. бо- 
лезненна. Частьш клиническим симптомом энтеробиоза является нь- 
врологическая симптоматика -  нарушения сна, головная боль, раздра- 
жительность, повьш енная утомляемость.

О слож нения
При длительном энтеробиозе характерно развитие стойкого очага 

возбуждения в ЦНС. У детей отмечается ослабление памяти, рассеян- 
ность, эпилептиформнне припадки, ночное недержание мочи. У дево- 
чек зуд и попадание остриц в вагину может внзвать вульвовагинит и 
более глубокие поражения женских половмх органов.

Д иагностика
Диагноз энтеробиоза можно предполагать на основании харак- 

тернмх для этого заболевания жалоб на зуд и жжение в области заднего 
прохода, иногда обнаружения паразитов в испражнениях. В обшем ана-
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лизе крови отм ечается эозинофилия. признаки анемии. Точньш диагноз 
энтеробиоза устанавливаю т на основании вьшвлений яиц остриц  в со- 
скобе с перианальньгх складок. В связи с особенностям и биологии гель- 
минта обш епринятьге копрологические исследования неэф ф ективнь1. 
А ктивное отхож дение сам ок остриц  с перианальньш  зудом начинается 
с 35 дня зараж ения.

Дифференциальньш диагноз
Так как клиника энтеробиоза порой характеризуется лиш ь зудом 

и ж ж ением  в перианальной области, диф ф еренциальную  диагностику 
необходимо проводить с заболеваниям и, при которьгх тож е им еется 
данное состояние. Это геморрой, проктитьқ сахарньш  диабет, половой 
трихомоноз, рак киш ечника и др. Также энтеробиоз необходимо диффе- 
ренцировать с другим и гельминтозам и (аскаридоз и др.)-

Лечение
Н аиболее эф ф ективньш и и поэтому часто прим еняем ьш и пре- 

паратами для лечения энтеробиоза являю тся производньге карбамат- 
бензим идазола (вермокс, медамин). М ебендазол (вермокс) назначается 
однократно во время приема пиш и детям  до 3 лет в дозе 0,025 г , 3 -6  
лет -  0,05 г, 7 лет и старш е -  0,1 г. М едам ин назначаю т в дозе 10 мг/кг 
массьг тела в сутки в три  приема (допустим о назначение и одномомент- 
но всей дозьг) после приема пиш и, запивая больш им количеством  водм. 
Ц елесообразно проведение контроля эф ф ективности лечения не ранее 
15 дня после окончания курса.

Такж е прим еняю тся такие npenapaTbi, как Зентел, Гельминтокс, 
П ирантель.

Профнлактика и мероприятия в очаге
П роф илактические м ероприятия долж нм  осуш ествляться парал- 

лельно с лечебньш и. Эф ф ективность противогельминтньгч препаратов 
в сочетании с гигиенически.ми м ерами будут способствовать резкому 
сниж ению  заболеваем ости энтеробиозом. Гигиенические мероприятия 
вкгтючают не только м ерм  личной гигиеньг (чистота рук и ногтей, за- 
преш ение брать пальць! в рот и грьгзть ногти), но и п о д м ьтан и е водой 
с ммлом, рекомендуется спать в плотно обтягиваю ш их трусиках, кото- 
рм е каждьш  день нужно менять. а снятое белье и постельньге принад- 
леж ности  прогладить утюгом. В ерхню ю  одежду такж е рекомендуется 
тш ательно чистить и гладить. О бязательно проводить систем атическую  
влажную  уборку помеш ения. В организованньтх детских учреж дениях
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каж дьш  м есяц необходимо проведение анализа испраж нений на яйца 
глист.

Прогноз
П ри своевременном  эффекгивном  лечении прогноз при энтеро- 

биозе благоприятньгй. П остояннм е реинвазии могут привести  к необ- 
ратимм м  патологическим  процессам .

ГИМЕНОЛЕПИДОЗ (HYMENOLEPIDOSIS)
Гименолепидоз -  хроническая инвазия, протекаю ш ая с преиму- 

ш ественньгм пораж ением  органов пиш еварения.
Исторнческая справка
В первм е гименолепидоз бьш обнаруж ен в Египте в 1851 году. 

Возбудитель впервш е вьшвлен Т. Бильхарцем  (1851) и В.А. Афанасье- 
вьш  (1890); окончательно систематизирован Р. Бланш аром (1891). К рьь 
синьш  гименолепидоз вп ер вн е описан У эйнландом  (1858).

Распространенность гим енолепидоза в Узбекистане изучена В.Р. 
Л ем елевьш , П .М . Лернером, Б.Р. Р устам овьш  в 70-е годь1 прош лого 
века, которме при посем ейном  обследовании населения установили бо- 
лее ви сокую  пораж енность этим заболеванием  сельского контингента 
по сравнению  с городским.

Этиология
Возбудитель энтеробиоза -  карликовьш  цепень H ym enolepis nana. 

относится к отряду цепней C yclophyllidea, семейству H ym enolepididae. 
роду H ym enolepis. К арликовьш  цепень п редстаааяет собой небольш ую  
цестоду беловатого цвета длиной 1,5-3  см (редко до 4 ,5 -5  см ) при наи- 
больш ей ш ирине членика в 0 ,7 -0 ,9  мм. К ак и все цестодн , им еет голов- 
ку (сколекс), ш ейку и членистую  стробилу (рис. 21).

Рис. 21. Я йцо H ym enolep ies nana. 
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Сколекс ш арообразной или несколько удлиненной ф орм м  во- 
оруж ен четьф ьм я присоскам и и коротким втяж ньш  хоботком с одним 
рядом хитиновьгх крю чьев, количество которьгх колеблется от 20 до 
24-30 . Тонкая ш ейка является зоной роста и переходит в лентовидное 
тело (стробилу) паразита, состояш ее из члеников (проглотгид), число 
которь1х насчитьш ает до 200 -300  (рис. 22). Я вляется гермафродитом. 
В н езр ел ьк  члениках отчетливо вьфаж еш л 3 ш аровиднм х семенника. 
В зрельгх члениках сохраняется только матка, набитая яйцами, 140-180  
яиц  содерж ится в каждом членике. Зрелью яйца обнаруж иваю тся с 9 8 -  
100-го членика.

Рис. 22. Ч леники  H ym enolepies nana.

Я йца не устойчивьг во внеш ней среде. Попав в киш ечник челове- 
ка, зрельте членики перевариваю тся и из них вьш адаю т яйца. Здесь они 
освобож даю тся от оболочек, и содерж аш иеся в них зароди ш и  внедря- 
ю тся в ворсинки тонкого киш ечника. Ч ерез 4 -6  суток тканевая личинка 
(цистицеркоид) созревает и вм ходит в просвет кишечника. П ри  этом 
ворсинка разруш ается. О свободивш ийся зар о д ьш  внедряется м еж ду 
ворсинками, погруж ая хоботок в либеркю новь1 ж елезн  и захватьш ая 
присосками эпителий ворсинок. На 8 -1 0  сутки начинается отрастание 
тела гельм инта и через 14-15 дней гельминт достигает половозрелой 
стадии. П родолж ительность жизни одной генерации паразита в орга- 
низме человека составляет 1-2 месяца.
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Эпидемнология
О сновной источник инф екиии -  больной человек. М еханизм пе- 

редачи ф екально-оральньш . О сновнм е факторм  передачи инвазии это 
грязнм е руки, пред м етн  обихода (игруш ки. посуда, детские горшки. 
двернм е ручки и т. д.), пиш евм е продуктм. Я йиа карликового цепня 
могут попасть в рот такж е с пьшью, почвой, водой, а на пиш евш е про- 
дукть1 заносятся мухами. Зараж ение происходит контактньш  путем прн 
пользовании детьми обш им и горш ками. во время посеш ения уборнмх. 
П ораж енность гименолепидозом  в организованньк  группах детей пре- 
валирует над неорганизованнм м и.

Патогенез
В развитии гельм инта им еется две фазм: тканевая и киш ечная. Во 

время тканевой -  онкосфера, а затем цистицеркоид разруш ает ворсинки 
тонкой кишки. Раздраж ение нервнмх рецепторов слизистой оболочкн 
тонкой киш ки приводит к возникновению  висиеро-висцеральнм х пато- 
логических реф лексов. а затем к наруш ению  функции желудка, печени 
и других органов. В аж ную  роль в патогенезе гим енолепидоза играет 
механическое воздействие паразита -  личинки разруш аю т ворсинки. 
взрослм е особи травм ирую т слизистую  киш ечника, токсическое воз- 
действие обусловлено тем, что паразит вьш еляет веш ества, лизирую - 
ш ие ткани. О бш етоксическое действие на организм ведет к угнетению  
им муногенеза. А ллергическое воздействие происходит за счет сенсиби- 
лизации организм а хозяина продуктами ж изнедеятельности  паразита. 
Кроме этого наблю дается наруш ение ферментативнш х процессов, кото- 
pbie приводят к дисбактериозу. Н ервно-реф лекторное действие карли- 
KOBbix цепней наруш ает деятельность центральной нервной системь! и 
развивает невротические явления.

Патоморфологические изменения
П остоянное м еханическое раздраж ение слизистой оболочки ки- 

ш ечника приводит к воспалительнм м  процессам  с последую ш ей некро- 
тизацией и пораж ением  мьгшечного слоя. Д лительное паразитирование 
цепней приводит к разруш ению  ворсинок тонкой киш ки и к наруш ению  
всаснвательной  функции киш ечника, с образованием  мелких изъязвле- 
ний. В патологический процесс вовлекаю тся не только киш ечник. но и 
регионарнм е лим ф атические у зл н , печень, селезенка и другие органbi с 
образованием  гранулематознь!х изм енений с некрозами.

Клинические проявления
В течение первого года зараж ения инвазия протекает в основном
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субклинически, без особьгх клинических проявлений. В дальнейш ем  у 
больш инства больньгх развиваю тся болевой, диспептический или асте- 
но-невротический синдром н, или их сочетание. Н аиболее частм е жало- 
бьг больньгх -  боли в животе. неустойчивьгй каш ицеобразнм й стул, сни- 
жение аппетита, тош нота, головная боль, обвдая слабость и повьниенная 
утом ляем ость, раздраж ительность, головокружение.

Боли в ж ивоте носят приступообразньш  характер, не связанм  с 
приемом пш ци и локализую тся в правой подвздош ной области. Чаш е 
боли тупого или реж уш его характера. О тм ечаю тся бледность кожньгх 
покровов, похудание, ухудш ение памяти, рассеянность, судорожнме 
м ь1ш ечнь1е подергивания, в редких случаях -  пилептиф орм нм е припад- 
ки. кратковременньге п овьш ен и я температурь1. В фекалиях обнаружи- 
вается муцин, развивается стеаторея.

Повьтшается активность энтерокиназь1, ш елочной ф осфота- 
зь1, фосфолипазьг. И ногда возникаю т явления гиповитам иноза РР, С, 
B r  Возмож но увеличение печени и болезненность ее при пальпации, 
особенно у детей. Х арактерно повьпиение активности  трансам иназ в 
с ь то р о тке  крови, что свидетельствует о наруш ении функции печени. 
С ниж ается антитоксическая функция печени. У длительно болею ш их 
наблю дается резкая утомляем ость, слабость, потеря веса. В ряде слу- 
чаев развивается хронический  гастрит и энтероколит. Часто наблюда- 
ется сниж ение систолического давления. дистроф ические изменения 
на ЭКГ. Возмож но развитие анемии гипохромного или нормохромного 
типа, лейкопении, реж е лейкоцитоза, ум еренной эозиноф илии, увеличе- 
ние СОЭ. А ллергический  компонент проявляется в виде зудяш ей сьши, 
конъю нктивита, крапивниць 1, вазомоторного ринита, ангионевротиче- 
ского отека Квинке.

Осложнения
О сновнью  ослож нения проявляю тся со сторонм  желудочно- 

киш ечного тракта в виде обострения язвенной болезни желудка и 
12-перстной киш ки, м езентериального лим ф аденита. П овторнм е реин- 
вазии карликовьш  цепнем приводят к наруш ению  функций со сторо- 
H bi Ц Н С в виде внезапньгх эпилептиформньгх припадков. наруш ению  
ф ункдии сердечно-сосудистой системь1. Возмож но развитие гепатита.

Диагностика
В постановке правильного диагноза используется обнаруж ение 

яиц карликового цепня в кале методом нативного мазка. Н аиболее эф- 
ф ективньш и являю тся методш К алантаряна, Ф ю ллеборна, Като. Снятие
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пленки налож ением предм етного стекла на мениск ф лотаиионной жид- 
кости повм ш ает эф ф ективность метода в 10 раз. Д ля улучш ения каче- 
ства диагностики  реком ендуется исследовать кал 3-кратно с интерва- 
лом в 10-15 дней. П омим о этого рекомендуется дать пациенту фенасал 
в дозе 0 ,5 -1  г и легкое слабительное. При отрицательнм х результатах 
анализь! нуж но повторять.

Дифференииальная диагностика
Д иф ф еренииальную  диагностику клинических сим птомов гиме- 

нолепидоза необходимо проводить с острьш и киш ечньш и инфекииями, 
в частности , с дизентерией.

Лечение
Гим енолипедоз относится к числу наиболее трудноизлечиммх. 

что связано с особенностям и цикла развития карликового цепня и с 
особенностям и реакции организм а. О сновньга препаратом в лечении 
гим енолепидоза является ф енасал. Суш ествует 2 схемм  лечения гнме- 
нолепидоза фенасалом:

1. Ф енасал назначается дробно: два 4-дневнь1Х цикла с 4 приема- 
ми в день при 2-часовь1\ интервалах между приемами. И нтервал между 
циклами 4 дня. Суточная доза ф енасала: 3 г для детей  3 -9  лет и 4 г для 
детей  старш е 10 лет.

2. С хема П .М . Л ернера (Сам аркандский медицинский институт) 
вклю чает: взросльш  и детям старш е 12 лет назначаю г одномомент- 
но 2 г ф енасала в сутки 2 дня подряд. Зате.м делаю т перерьш  5 дней и
2-дневньш  курс повторяю т снова. Таких курсов необходимо 5-7 . Для 
первичнш х больнь!х реком ендуется назначение слабительного. Боль- 
шая эф ф ективность лечения достигается при применении празикван- 
теля: назначается в дозе 0,25 м г/кг  однократно, хорош о разжевьгвая та- 
блетку. О дноврем енно в качестве патогенетической терапии применяю т 
полиф ерм ентнм е препаратн , поливитам инь1 в возрастнмх дозировках, 
десенсибилизирую ш ая терапия, лечение дисбактериоза.

Профилактика
П роф илактика гем инолепқдоза заклю чается в воздействии на 

одно из слабь!х звеньев эпидем ического процесса -  источника инфек- 
ции. О но достигается путем  вьш вления и проведения ангтигельминт- 
ного лечения инвазированньгх. лиц. О бследование детей, персонала 
дошкольньгх учреж дений и ш кольников (до 4 класса вклю чительно) не 
реж е 1 раз в год -  при вьш влении гим енолепидоза обследованию  под-
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леж ат все членм  семьи, отстранение зараженньпс работников пиш евм х 
предприятий от работьг на период лечения и соблю дение правил личной 
гигиень1.

Прогноз
П ри своеврем енно начатом лечении исход благоприятньш . При 

тяж ел ь к  состояниях у ли ц  с им м уносупрессией возм ож нм  необрати- 
Mbie патологические процессь1 со сторонь1 как ж елудочно-киш ечного 
тракта, так и других ж изненно важньгх систем  организма.

АСКАРИДОЗ (ASCARIDOSIS, LUMBRICOSIS)

Аскаридоз вмзьгвается паразитированием  в организме человека 
аскаридь1 A scaris lum bricoides и характеризуется аллергическим и про- 
явлениями, гиперэозиноф илией в крови, абдом инальньш и болями и 
диспепсией.

Историческая справка
Заболевание известно со времен Гиппократа, в его работах упо- 

м иналось о м етодах изгнания кругльк  червей. В наш ей республике ис- 
следования аскаридоза наряду с другим и гельм интозам и ведутся уче- 
нь1ми Самаркандской НИИ клинической паразитологии.

Этиология
А скарида (рис. 23) -  крупная раздельнополая цестода: самка до- 

стигает в длину 2 0 -4 4  см, самец от 12 до 25 см, половозрелая самка 
вьш еляет в сутки около 240 тьгс. яид, которьш вьвделяются во внеш ню ю  
среду с фекалиями.

Рис. 23. А скарида. 
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Эпидемиология
Распространенность аскаридоза повсем естная. И сточник инфек- 

ции -  больной человек. Заболевание передается через загрязненньге 
продуктн , ягодн, фрукть1, овош и, воду. П очва загрязняется яйцами 
аскарид при вьггекании нечистот из неустроенньгх уборнм х, канализа- 
ц и о н н ьк  сетей, вмгребньгх ям.

А скаридоз является антропонозом  -  геогельминтозом. Благодаря 
пятислойной  белково-липидной оболочке, яйца аскарид находятся в по- 
чве до 10 лет  и более.

Патогенез
Ч ерез несколько часов после зараж ения из инвазионнь 1х яиц в 

просвет тонкого киш ечника вьгходят личинки, которме активно вне- 
дряю тся в тол 1цу киш ечной стенки и проникаю т в венознме сосудьг. 
С током крови через систему воротной вень1 они м игрирую т последо- 
вательно в печень, ниж ню ю  полую вену, в правьш  желудочек сердца. 
через легочную  артерию  -  в капиллярную  сеть легких. Здесь личинки 
вьгходят в просвет альвеол и бронхиол и м игрирую т по воздухоносньш  
путям. В легки х  личинки линяю т и увеличиваю тся в размерах от 0,5 до 
2,0 мм. Из бронхиол они попадаю т в бронхи, затем в трахею , при от- 
каш ливании с мокротой в глотку и затем  в киш ечник, где развиваю тся 
до взр о сл н х  особей. П родолж ительность паразитирования в кишечнике 
не более 1 года.

Ведувдими м еханизмами патогенеза м играционной стадии явля- 
ю тся травм ирую ш ее действие личинок и сенсибилизация паразитарньь 
ми ангигенами. Н аблю даю тся сниж ение всаси ван и я пиидевьге веш еств. 
бьгстрое прохож дение п и ш ев ьк  масс в киш ечнике за счет ухудшения 
всасьтан и я  и  усвоения белков, жиров, деф ицит витам ина А, снижение 
содерж ания витам ина С. уменьш ение аетивности  лактазь 1 (непереноси- 
м ость м олока).

Патоморфологические изменения
М орф ологические изм енения характеризую тся кровоизлияниям и 

в стенках киш ечника с гипертроф ией ммш ечньге слоев киш ечного эпи- 
телия, печени, бронхов и бронхиол. Такж е отм ечается эозинофильное 
воспаление органов, в которьк  развиваю тся личинки , иммунологиче- 
ские изм енения и воспалительнне реакции.

Клинические проявления
И нкубационньш  период аскаридоза 2 -3  недели. Заболевание мо- 

жет протекать субклинически. К линически м аниф естная форма зависит
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от фазь1 болезни.
Во время пребьш ания личинок аскарид  в легких возможен катар 

дьтхательнь1х  путей, бронхопневмонии, бронхитш, атак ж е аллергические 
проявления в виде крапивницм. Иногда начало болезни проявляется вьь 
раж еннь1м недомоганием, появляется сухой каш ель или с незначитель- 
HbiM  количеством слизистой мокроть1, реже слизисто-гнойной. М окрота 
приобретает оранж евую  окраску и имеет небольш ую  примесь крови.

Температура тела обн ч н о  норм альная и субфебрильная, редко 
поднимается до 38°С. В легких вьгслушиваются сухие и влаж н и е хри- 
пь 1. у ряда больнм х обнаруж ивается укорочение перкуторного звука. В 
отдельнь!Х случаях возникает сухой или вьш отной плеврит.

В есьма характернм  для этой стадии изм енения на коже, которме 
часто проявляю тся в виде крапивницм  и м елких пузьф ьков с прозрач- 
ньш  содерж им ьш  на кистях и стопах.

При рентгенологическом  исследовании легких отм ечается на- 
личие округлм х, овальньис, звезд чатах , ф естон чатьи , м ногоугольннх 
инфильтратов. И нф ильтрать 1 могут бьи ь  как одиночньш и, так  и множе- 
ственнььми. обнаруж иваю тся в одной доле или по всем у легкому. Кон- 
турь] их неровнм е. распльш чатне.

К оличество лейкоцитов обмчно норм альное и лиш ь иногда на- 
блю дается лейкоцитоз. Х арактерна эозиноф илия, достигаю ш ая у неко- 
тормх больних  60 -80% . СО Э обм чно норм альная, ускорение ее бьшает 
редко. Часто вьш вляю т ум еренную  гипохромную  или нормохромную  
анемию .

Киш ечная ф аза аскаридоза связана с пребьш анием гельм ингов в 
кишечнике. Зачастую  больнм е отмечаю т изм енение аппетита, обм чно 
понижение ero, тош ноту, иногда рвоту, боли в ж ивоте. П оследние воз- 
никаю т в эпигастрии. вокрут пупка или в правой подвздош ной области 
и носят подчас схваткообразньш  характер. У некоторьгх больнм х раз- 
вивается диарея, у других -  зап орн  или чередование диареи с запорами.

Со сторонь! нервной системь! при аскаридозе обнчнь! головная 
боль, головокруж ение, повнш енная ум ственная утом ляем ость. Наблю- 
лаются беспокойньш  сон, ночнь!е страхи, синдром М еньера, истериче- 
ские припадки, эпилептиф орм нм е судороги. м енингизм . С о сторонн  
сердечно-сосудистой системьг у части больн н х  аскаридозом отмечается 
сниж ение артериального даапения.

Осложнения
П ричиной см ерти при аскаридозе являю тся киш ечная непрохо-
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дим ость (чаш е у детей  до 5 лет), перф орация киш ечника (возникает как 
следствие повьгшенной миграционной активности личинок и в зр о с л ь к  
особей), билиарньш . панкреатический или печеночньга аскаридоз (чаш е 
у ж енш ин старш его возраста, симулирует картину ж елчекам енной бо- 
лезни), аскаридозньгй аппендицит, обтурация верхних дь!хательнь1х пу- 
тей, диссем инированньш  аскаридоз. Как следствие миграции личинок 
по внутренним  органам , см ерть может возникнуть от легочной эмболии.

Диагностика
Д остоверное установление диагноза аскаридоза в первой фазе ос- 

новано на обнаруж ении личинок аскарид в мокроте и  постановке имму- 
нологических реакций, обнаруж иваю ш их в крови больньтх специф иче- 
ские антитела. В киш ечной фазе диагноз ставится при обнаруж ении яиц 
аскарид или взросльгх особей в кале, обнаруж ении личинок и взросльгх 
особей аскарид при эндоскопических, рентгенологических и хирурги- 
ческих вмеш ательствах, вьф аж енной эозиноф илии, позитивньгх спец- 
иф ических серологических реакциях (РНГА, ИФА). Разрабатьгваются 
неинвазивнм е методь! обнаруж ения антигенов аскарид в ф екалиях. 
моче и мокроте.

Дифференциальньш диагноз
В м играционной фазе аскаридоза рентгенологическая картина 

инф ильтратов м ож ет симулировать туберкулез, пневмонию . опухоль 
легкого. О сновное отличие инфильтратов при аскаридозе -  бьгстрое их 
исчезновение без каких-либо остаточнм х явлений. П одобнм е инфиль- 
трать1 м огут обнаруж иваться и при других гельминтозах, анкилостоми- 
дозах и стронгилоидозе.

Лечение
Л ечение начальной ф азм  аскаридоза проводят антигистам инньь 

ми препаратами. Н а личиночну'Ю стадию  аскарид действует тиабенда- 
зол в дозе 25 мг/кг/сут. в 3 приема в течение 5 дней после едн . При 
киш ечной ф азе лечение проводят следую ш им и препаратами:

1. П ирантель памоат (комбантрин) однократно в дозе 10 мг/кг мас- 
cbi тела в сутки (максимальная доза для взросльгх 750 мг однократно).

2. Д екарис (левамизол) детям  однократно прим ерно 2,5 м г/кг мас- 
cbi тела. взросльш  однократно -  150 мг.

3. М ебендазол (вермокс) для детей  до 14 дет по 10мг/кг массм  
тела однократно, взросльш  500 мг.

4. А льбендазол детям  2 -12  лет -  однократно 200 мг, детям  старше 
12 лет и взросльш  однократно 400 мг.
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П осле начала лечения аскаридм  м огут вьш еляться на 2 -8  дни, о 
чем необходимо предупредить больного.

Д ополнительно назначаю тся поливитам инм  и полноиенное бел- 
ковое питание. Контроль эф ф ективности лечения проводят через 3 не- 
дели с 3-х кратньш  исследованием  кала.

Профилактика
П роф илактические мерь! заклю чаю тся в соблю дении обш их ги- 

гиенических правил (м ьи ье  рук с мьшом после пользования туалетом, 
перед едой и др.). Употребление в пиш у доброкачественньгх продуктов 
(достаточно промьггмх и терм ически обработаннь!х). С анитарная охра- 
на почвь! и водь! от фекального загрязнения, благоустройство уборньи .

Прогноз
П ри своевременном  специфическом  лечении прогноз благоприя- 

тен. Л етальньш  исход возмож ен при ослож нениях -  заползании аскарид 
в верхние дьгхательнме пути, перф ораиии киш ки и инвагинации пара- 
знта в протоки органов пиш еварения.

ТЕНИОЗ (TAENIOSIS)

Тениоз -  зоонозньш  антропургический  биогельм интоз, характе- 
ризую ш ийся преим уш ественно токсико-аллергическими реакииям и и 
диспепсическим и расстройствам и.

Историческая справка
О писания тениоза бьши сд елан н  еш е во времена Гиппократа 

(460-377  гг. до  н.э.). В наш ей республике вклад в изучение распростра- 
ненности тениоза и других цестодозов сделан П .М . Лернером  и В.Р. Ле- 
м елевнм .

Этиология
Возбудитель тениоза -  Taenia solium  -  вооруж енньш  свиной ue- 

пень. И м еет тело длиной  2 -3  м, состояш ее из головки (сколекса), снаб- 
женной двумя рядам и крю чьев, и стробш ш , разделенной на множ ество 
члеников (до 1000). П аразитирует в тонкой киш ке человека -  оконча- 
гельного хозяина гельминта. П ромеж уточньгаи хозяевами свиного 
цепня hbjI htotch дом аш няя и дикая свинья, а иногда и человек. О ни за- 
раж аю тся при заглатмвании яиц  или члеников (рис. 24). Н аходяш иеся 
и яГшах зародиш и (онкосф ерм ) в мускулатуре промежуточньгх хозяев 
превраш аю тся в цистицерков (финн). представляю ш их собой  неболь- 
шие пузьф ьки размером до 2 0 -1 0  мм.
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Рис. 24. Ж изненнм й цикл свиного цепня.

Эпидемиология
Тениоз регистрируется везде, где население употребляет в пишу 

свинину, в том  числе в Латинской А мерике, Ю го-В осточной Азии, Ев- 
ропе, а такж е на территории бьшшего С С С Р -  чаш е в Белоруссии. в 
Украине, хотя ед иничнне случаи заболевания возмож нь1 и в Узбекиста- 
не. Заболевание обьтчно встречается в населенньга пунктах, неблагопо- 
л у ч н ь к  в санитарном  отнош ении, ф екальное загрязнение территории 
которьпс способствует зараж ению  свиней. Чаш е болеет взрослое насе- 
ление. С реди заболевш их преобладаю т работники свиноводческих хо- 
зяйств, мясокомбинатов, домохозяйки.

Ч еловек зараж ается при употреблении в пиш у cbiporo или не- 
достаточно терм ически  обработанного м яса свиньи, содерж аш его ци- 
стицерки, из которьгх в тонкой киш ке развиваю тся половозрелне гель- 
м интн. Я йца и членики гельм инта начинаю т вьш еляться из организма 
человека через 2 -4  мес. после зараж ения, и длиться это м ож ет десятки 
лет. В организм е свиней личинки сохраняю тся пож изненно. М еханизм 
передачи возбудителя ф екально-оральньш , путь передачи -  пишевой, 
фактор передачи -  недостаточно терм ически  обработанная свинина.
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Возмож но такж е зараж ение через воду и загрязненнм е руки. Естествен- 
ная восприим чивость лю дей вмсокая.

Патогенез
Свиной цепень обитает в верхней части тонкого киш ечника. Фик- 

сируясь к слизистой оболочке присосками и крю чьями, он раздраж ает 
киш ечную  стенку. Вмраженьг и другие м еханизм м  патогенного дей- 
ствия, такие, как токсико-аллергическое влияние продуктов ж изнеде- 
ятельности, поглош ение питательньгх веш еств стробилой гельминта и 
др.

Патоморфологические изменения
М орф ологические изменения связанм  с механическим  раздра- 

ж ением киш ечника. И ногда вьш олзание члеников вмзьш ает воспали- 
тельнм е явления в анальной области. Н ервнореф лекгорное воздействие 
наруш ает ж елудочную  секрецию  и вм зн вает  дискинезии  желчевьш одя- 
ш их путей.

Клинические проявления
И нкубационнм й период 6 -12  недель. О сн овн н е клинические 

признаки заболевания: головокруж ение, тош нота, иногда диарея, рво- 
та, схваткообразнь1е боли в животе, потеря веса, возмож нь1 холецистит, 
панкреатит, гипохромная анемия.

Тяжелой ф орм ой тениоза является цистииеркоз, развиваю ш ийся 
при инвазии личинкам и (цистицерками) паразита. В этих случаях воз- 
м ож нм  пораж ения головного мозга, ш азного яблока, м м ш д и др., в свя- 
зи с чем наблю дается эпилептоф орм нм е судороги, признаки церебраль- 
ной гипергензии, парезм , параличи, пораж ения глаз вплоть д о  атрофии.

И зм енения со сторонь! крови не характернм , у некотормх боль- 
Hbix отмечается эозиноф илия и гипохромная анемия.

Осложнения
Ц истицеркоз м озга может привести  к внезапной смерти, слепоте, 

параличам.
Диагностика
Д иагноз устанавливаю т на основании клинической картинм , ре- 

зультатов тш ательного неоднократного исследования фекалий на он- 
косф ерн  свиного цепня, исследования перианального соскоба. Для диа- 
гностики цистицеркоза наряду с клиническим и и рентгенологическим и 
даннм м и им еет больш ое значение эпидем иологический анамнез. И з 
серологических исследований использую т РПГА.

Дифференииальньш диагноз
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Д иф ф еренциальная диагностика тениоза проводится с тениарин- 
хозом. О нкосферь1 свиного цепня м орф ологически неотличим м  от он- 
косфер бьшьего цепня. О пределить их видовую  принадлеж ность мож но 
только после м акроскопического исследования вьш еляю ш ихся зрелм х 
члеников, которь1е отличаю тся у этих гельминтов по числу боковьгх от- 
ветвлений матки.

Лечение
С лечебной целью  назначается ф енасал с эф ирньш  экстрактом 

корневиш а мужского папоротника, семена тьисвм. празиквантель. Сле- 
дует принимать мерь! по предупреж дению  рвотн. чтобм  исклю чить по- 
падание яиц  из киш ечника в желудок (полньш  покой, грелка или гор- 
чичники на область эпигастрия).

Л ечение цистицеркоза хирургическое. Д испансерное наблю дение 
за  переболевш ими проводится в течение 4 мес. Контроль за эффектив- 
ностью  лечения проводят еж ем есячно. П ри отрицательньгх результатах 
анализов к концу срока наблю дения переболевш его сним аю т с учета.

Профилактика
П роф илаетика вклю чает раннее вьшвление и лечение больньгх. 

диспансерное наблю дение после лечения в течение 4 м есяцев, проведе- 
ние исследований ф екалий переболевш их на онкосферьт свиньгс цепней 
после окончания лечения через 2 -5  м есяцев, а  такж е обследование п о  

эпидем ическим  показаниям лиц, постоянно сопрягаювдихся со свинья- 
ми.

Благоустройство н асел ен н ьк  пунктов с целью предупреж дения 
загрязнения фекалиями больнм х лиц, территории населеннь!х пунктов 
вклю чает: надзор за убоем  свиней, исследование туш  свиней на налпчие 
цистицерков (поступаюидие в продажу туш и долж нм  иметь клеймо ве- 
теринарно-санитарного контроля). В целях личной профилактики сле- 
дует употреблять в пиш у свинину, обязательно прош едш ую  ветеринар- 
но-санитарньш  контроль и хорош о провареную  или прожареную ; нель- 
зя дегустировать сьф ой свиной  фарш. Для профилактики цистицеркоза 
необходимо соблю дение правил личной гигиенм  (мьгтье рук перед едой 
и после посеш ения туалета). Больш ое значение им еет санитарно-про- 
светительская работа среди населения, особенно ж ивотноводов.

Прогноз
П рогноз серьезньш  в связи с возм ож ностью  развития цистицер- 

коза. При развитии цистицеркоза возможен летальньгй исход из-за на- 
руш ения функции ж изненно важньгх органов.
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ЛЯМБЛИОЗ (LAMBLIASIS, GLARD1AINTESTINALIS)

Л ям блиоз -  киш ечная протозойная инфекция. ш ироко распро- 
страненная во всех ш иротах земного ш ара. Лямблиоз протекает бес- 
сим птомно или с явлениям и энтероколита, холепатии, астении. Закан- 
чивается самопроизвольно, но может принимать хроническое течение с 
периодам и обострения и ремиссий.

Историческая справка
Возбудителя лям блиоза -  лям блий -  впервм е обнаруж ил в 1859 г. 

проф ессор  Д .Ф . Лямбль. В 1888 r. бьшо предложено назьш ать этих про- 
стейш их Lam blia intestinalis.

У ченм е наш ей республики Н.А. Д ехканходж аева, А .Е . К арапетян 
(1970-е годн) указьш али на невозмож ность обитания лям блий в желч- 
ном пузьф е. Таю ке в У збекистане в изучение лям блиоза больш ой вклад 
влож ен группой у ч е н ь и  У зНИ И ЭМ И З, где по сей день проводятся на- 
учно-исследовательские работь1 по диагностике, лечению  и профилак- 
тике этого заболевания.

Этиология
Возбудитель L am blia  intestinalis (G iardia Lam blia) относится к 

простейш им . С уш ествует в виде вегетативной и цистной стадий раз- 
вития.

Л ям блия вегетативной стадии -  груш евидной форм м, длина 8 -18  
мкм, ш ирина 5 -7  мкм, им еет четьф е napw ж гутиков и присасьш атель- 
ньш  диск. Во внеш ней среде б и стр о  погибает. Ц истм  сохраняю тся во 
внеш ней среде до 3 мес. В орота инф екиии -  верхние о тд ел н  тонкого 
киш ечника. И нф ииирую ш ая доза -  более 100 цист лям блий. Л ямблии 
им ею т присоски «перистом », с помош ью  которшх они прикрепляю тся к 
клеткам  киш ечного эпителия, а  при пом ош и ж гутиков (4 парм ) передви- 
гаю тся. Ротовое отверстие у лям блий отсутствует. П итание осуш ествля- 
ется растворенньш и пиш евьш и веш ествами из просвета киш ечника. 
И злю бленная среда -  углеводистая.

Эпидемиология
И сточником инвазии является больной человек или лямблионо- 

ситель. П ередача инф екции осуш ествляется ф екально-оральньш  путем.
Цисть! лям блий вьш еляю тся с испраж нениям и и м огут длительно 

сохраняться во внеш ней среде. Во влажном кале они сохраняю тся до
3-х недель, а в воде -  до  70 суток. Ц истм  лям блий устойчивьг к хлору, 
при концентрации 1 мг хлора на 1 литр  водм цисть! погибаю т лиш ь че-
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рез 72 часа. Они хорош о сохраняю тся в пьши, на плохо промьггмх ово- 
ш ах, ягодах, зелени, на ш ерсти  дом аш них ж ивотнмх. Л ям блионосители 
могут инф ицировать л ю б н е  продуктм  (готовне блюда, м олоко, творог
-  здесь цистм  могут сохранять ж изнеспособность от 6 часов до  2 суток).

Распространенность лям блиоза повсем естная и зависит от соста- 
ва питания, водоснабж ения и  уровня санитарно-гигиенических навьь 
ков населения. Среди детей  инвазированность суш ественно в ь ш е . и в 
орган и зован н ьк  детских коллективах доходит до 40% ; среди взросльгч 
в развитьге странах инвазированность составляет 3 -5% , а в развиваю - 
иш хся -  10-15% .

Патогенез.
Вегетативная ф орм а лям блий  может суш ествовать только на по- 

верхности  слизистой оболочки верхнего отдела тонкой киш ки. Л ямблии 
не могут суш ествовать в ж елчевм водяш их путях (желчь их убивает) 
О ни могут вм зь тат ь  изм енения слизистой оболочки в м есте прикрепле- 
ния и оказьш ать рефлекторньге воздействия.

В патогенезе лям блиоза ведуш ее место занимает непосредствен- 
ное цитопатическое действие м етаболитов паразита, которое приво- 
дит к ф орм ированию  им м унного ответа с акгиваиией м игрирую ш их 
Т -лим ф оцитов в слизистой киш ке, продукцией секреторнм х иммуно- 
глобулинов А  и Е, а такж е образованием  иммунньгх комплексов. Это 
способствует активации вазоактивного киш ечного полипептида. кото- 
рьш, усиливая вьф аботку аденозинм оноф осф ата, увеличивает ток ж ц >  
кости и хлорида в просвет киш ки. Н аруш ение продукции простоглан- 
дина, образования пептиднш х гормонов секретина, холеиистокинина и 
панкреатозим ина приводят к наруш ению  м оторики киш ечника и желч- 
ного пузьф я.

Патоморфологические иэменения
П атом орф ологические изменения при лям блиозе обусловленн  

цитопатическим  эффектом на эпителий Т-лимфоиитов, активирован- 
H bix антигенам и паразита. Н аблю дается пролиф ерация киш ечного эпи- 
телия в криптах, п о вь ш ен н о е  слизеобразование бокалоф идним и клет- 
ками. П ри длительной инвазии возмож но развитие дистроф ических из- 
м енений в стенке кишки.

Клинические проявления
О боснованной  клинической классификации лям блиоза не суше- 

ствует. О сновой для диагностики  и лечения является синдромальньш  
подход. К линически  вм раж енньш  лям блиоз протекает с синдромом
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холепатии, гастроэнтероколита или астеноневротическим  синдромом. 
Бессим птом ньш  лям блиоз характеризуется только лиш ь вьш елением 
вегетативньгх форм или цист паразита.

И нкубационньга период продолж ается 10-15 дней. П аразитм  на- 
чинаю т вьш еляться через 9 дней  после инфицирования. О бш ее само- 
чувствие больньгх остается хорош им, тем пература тела нормальная. 
П ри гастроэнтероколите больнwe ж алую тся на неприятнм е ош уш ения 
в эпигастрии, тош ноту, пониж еннмй аппетит. иногда урчание в ж ивоте, 
оодушение дискомф орта в верхних отделах ж ивота. У  части больньгх на- 
блю дается ж идкий водянистьш  стул, может бьгть небольш ое сниж ение 
м ассь1 тела.

Д ля холепатического синдрома характернь1 боли в подлож ечной 
области и в правом подреберье, иногда приступообразного характера.

П ри астеноневротическом  синдроме наблю дается раздраж итель- 
ность, наруш ение сна, головнме боли, астения, диспепсические явления 
ум еренно в ь ф а ж ен м .

В гем ограм ме больньгх можно вьм вить лейкоцитоз до 8 - 1 2х109/л, 
эозиноф илию  до 8% , п овьш ен и е СО Э до 25 мм/ч. При гастроэнтероко- 
литическом  синдроме отм ечается сниж ение секреции желудка.

Осложненин
О слож нения лям блиоза характеризую тся продолж ительньш и 

диареям и, приступам и холецистита, сопровож даю ш им ися повм ш ением  
тем пературь 1 тела, связанной с сопутствую ш ей патогенной ф лорой ки- 
ш ечника, особенно у детей  с им мунодефицитами.

Днагностика
П ри опросе больньгх вм являю т факторь1 риска (недавнее путеш е- 

ствие в эндем ический очаг, употребление водм, непригодной для питья, 
госпитализация в лечебное учреж дение). Д оказательством  лям блиоза 
является обнаруж ение вегетативньгх форм лям блий (в дуоденальном  
содерж имом, жидком стуле) или цист (в оформленном стуле). П еред 
началом исследования дуоденального содерж имого вводят сернокис- 
лой магнезии, которая способствует отделению  слизи со стенки киш ки 
и с \ш в ан и ю  лям блий со слизистой оболочки. А нализ кала проводят в 
течение 6 часов после деф екации. Приготовленньгй мазок подкраш ива- 
ется раствором  Лю голя.

Д ля серологической диагностики использую тся ИФА. И Ф М  и 
др., а  такж е прим еняю т неинвазивнь1е методм  для определения спец- 
иф ических секреторньгх IgA и IgE в слюне, дуоденальном  содерж имом,
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и определение антигенов лямблий в фекалиях. Специфические антите- 
ла в крови вьшвляются на 2-3-й неделе после заражения.

Дифференииальнмй диагноз
Дифференииальная диагностика лямблиоза проводится с холепа- 

тиями и гастроэнтероколитами инфекционной и неинфекционной эти- 
ологии. гельминтозами.

Лечение
Лечение клинически вьфаженньк форм лямблиоза проводят ме- 

тронидазолом (трихопол, фазижин), тинидазолом, тибералом и альбен- 
дазолом в возрастной дозировке. При явлениях холепатического син- 
дрома параллельно назначаются спазмолитики (но-шпа, дюспаталин). 
при гастроэнтероколите -  диета, полиферментнме препаратн, поливи- 
таминм. При наличии аллергических проявлений применяют антиги- 
стаминнме препаратм. В ходе лечения также назначают шадяшую дие- 
ту, содержашую достаточное количество животньгх белков и дрожжей.

Профилактика
Лямблиоз -  это заболевание грязньк рук, поэтому значительное 

место в профилактике лямблиоза имеет соблюдение личной гигиенм. 
употребление кипяченой водьь С иелью контроля над лямблиозом не- 
обходимо проведение систематических обследований детей и персона- 
ла в органиэованнмх детских коллективах на лямблии и своевременжи 
лечение вмявленнмх больнмх.

Прогноз
Прогноз благоприятньш, однако, у детей с иммунодефиштами 

лямблиоз может приобретать затяжное течение в виде длительной диа- 
реи, с нарушением других органов и систем.

эхинококкоз
(ECHINOCOCCOSIS, HYDATID DISEASE)

Эхинококкоз -  глистное заболевание человека и некоторьк ви- 
дов животньге, внзьшаемое внедрением и развитием в различньгх ор- 
ганах пузьфчатой формь1 ленточного глиста эхинококка (Echinococcus 
granulosus. Taenia echinococcus).

Историческая справка
Эхинококкоз известен со времен Гиппократа: имеется описание 

заболевания печени человека. напоминаюшее эхинококкоз. Однако па- 
разитарная этиология болезни бьша доказана только в XVIII веке. В
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1959 году К.И. Абуладзе пришел к вьгводу, что однокамерньш и много- 
камерньш эхинококки не только являются разньши биологическими 
видами, но относятся к разньш родам, в связи с чем он вьшелил послед- 
ний в самостоятельньтй род -  Alveococcus multilocularis.

Ученмми нашей республики сделано значительное количество 
научно-исследовательских работ, посвяшеннмх эхинококкозам. к их 
числу относится П.М .Лернер, В.Р. Лемелев, В.М. Садьжов, И.К. Му- 
сабаев и др.

Этиология
Возбудителями эхинококкозов у человека являются гельминтм 

семейства Taeniidae-Echinococcus granulosus и E.MuItilocularis (рис. 25).

Рис. 25. Взросльш эхинококк.

Инвазия Е.granulosus вьквмвает у человека гидатидозньш эхино- 
коккоз. а инвазия E.multilocularis -  альвеолярньга эхинококкоз (альве- 
ококкоэ). Возбудитель является мелким леғточньгм паразитом и име- 
ет длину 3-5 мм, имеет сколекс, снабженннй присосками и двойньш 
рядом крючьев, шейкой и 3-4 члениками. Последний членик заполнен 
маткой. которая заполнена яйцами. Созревшие членики паразитов от- 
рмваются и вьшолзают из анального отверстия окончательньгх хозяев 
(собаки. волки) и загрязняют почву, траву, водоемь1 и др. Дальнейшее 
развитие проходит в организме промежуточного хозяина (крупньтй и 
мелкий рогатьш скот, свиньи, лошади и др.) Человек тоже относится 
к промежуточному хозяину. Заражение человека происходит непосред- 
ственно от собак или вследствие употребления зараженньгх овошей. В 
желудок попадают яйца, которьге здесь лишаются своей оболочки. Осво- 
бождаюициеся при этом зародьпии через слизистую оболочку попадают 
в кровеноснме и лимфатические сосудь1 и разносятся по всему организ- 
му, где формируется личиночная стадия паразита. Личиночная стадия 
характеризуется однокамерньпи пузьфем, которая содержит жидкость и
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имеет кутикулярную (наружную) и герминативную (внутреннюю) обо- 
лонки. От внутренней оболочки внутрь отходят внводковше капсульк в 
которь1х формируются сколексь1 паразита. При поедании плотоядннмн 
животньши органов, содержаших личиночнь1е формм эхинококка. из 
каждого сколекса формируется ленточная форма, которая в течение 2-3 
месяиев становится половозрелой.

ЭПИДЕМИОЛОГИЯ
Эхинококкоз встречается на всех континентах. Значительное рас- 

пространение заболевания отмечается в среднеазиатских республиках, 
в том числе Узбекистане, Казахстане, республиках Закавказья. а также в 
некотормх районах Сибири.

Источником инвазии человека являются зараженнше животнью. 
Травояднме животнме, в т.ч. сельскохозяйственнме (коровьь олени, 
козм, свиньи), заражаются, съедая траву, нагрязненную фекалиями пло- 
тоядньгх животнмх, которь1е, в свою очередь, поедая мясо и внутренно- 
сти (особенно печень и легкие) копьтшх животнмх. содержашие лар- 
воцисть!, заражаются эхинококком с развитием ленточной его с т а д и и . 
завершая на этом биологический иикл развития паразита (рис. 26).

ПАТОГЕНЕЗ
Патогенез эхинококкоза основан на механическом и аллергизн- 

руюшем воздействии паразита на организм. Тяжесть механического 
влияния зависит от локализации, величинь1 пузмря и других моментов. 
Чаше всего эхинококк поражает печень, затем легкие, но не исключена 
его локализация в любом органе человека (мозг, почки, брюшная по- 
лость и др.). Чаше всего причиной множественньгх поражений является 
диссеминация инвазии из первичного эхинококкового пузьфя (во вре.мя 
пункции или операции, в результате прорьша кистн, заноса через кровь 
и т.д.). Вследствие сенсибилизации организма продуктами обмена эхи- 
нококкового пузьфя развиваются различной степени аллергические ре- 
акции.

Патоморфологическне изменения
Патоморфология эхинококкоза зависит от места нахождения эхи- 

нококкового пузьфя. Эхинококковьш пузьфь, имея толстую хитиновую 
оболочку. наполненную прозрачной жидкостью, содержашей янтарную 
кислоту, вьпьшает в мозге реактивное воспаление. что приводит к об- 
разованию плотной капсулм, наружнме слои которой инфильтрировань1 
лимфоидньши. плазматическими и эозинофильньши клетками. Распо- 
лагается он чаше всего в глубине полушарий. Величина эхинококка ко-
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леблется от горошиньг до куриного яйца. В некоторьк случаях он растет 
кнаружи и, вьтходя на поверхность мозга, может узурировать кость.

Окончатальнмй хозяин 
(собака, лиеица)

<5

Псловойпутъ 
воспроиэвадсгва 
взросль!Х особей

Прошжуточний хоаяин
(КрОЛИК, 4WII

Иеполовои путь воспромзводства 
путем отпочкоаьгаания внутри 
гидатцдной кисть!

• Сюлекм вьшзбождаются 
в организмв окончательного Яица 
хозяина проташваются,!

f Промежуточнмй хозяин 
лоедаотся окончательшм

В двеннадцатигерстной кишкеиз яиц 
вькодят личинки, чоторью пенетрируюг 
стешу кишки и разносягся с венозной 
кровью no капиллярем раэнмх органов

Вокруг мчинок в печени, 
салешнк», почках и друпк 
органах формируются 
гидатиднью кисти

Рис. 26. Жизненньш цикл эхинококка.

Клинические проявления
В начальной стадии заболевания клиническая картина атипична. 

Длительное время могут преобладать симптомь1 обшей интоксикации 
(отставание в развитии, анемия. утомляемость) или аллергические про- 
явления по типу кожной сьтпи, зуда, конъюнктивита. эозинофилии. Кли- 
нические симптомъ1 проявляются по мере роста эхинококковой кистьқ в 
зависимости от его местонахождения.

В легких растушая киста вьвмвает сдавление легочной ткани, 
органов средостения. Появляются боль, кашель, одмшка, кровохарка-
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нье. Киста может абсцедировать. Возможен разрьш кисти и асфиксия. 
В головном мозге клиника эхинококкоза напоминает клинику опухоли 
головного мозга. При нем бьшает вьфажен гипертензионньш синдром. 
сочетаюшийся с очаговьши симптомами.

Характернме изменения развиваются в костях черепа: они истон- 
чаются над эхинококком и в отдельньк случаях могут разрушаться. от- 
крьшая опухоли вь!ход наружу. Эхинококковьш пузьфь в этих случаях 
прошупьтается на поверхности черепа в виде плотной флюктуирунэ- 
шей опухоли.

В анализах крови определяется эозинофилия. В ликворе бьшают 
положительнме белковме реакиии, небольшой эозинофильньш плеоии- 
тоз, янтарная кислота.

Течение заболевания прогрессируюшее. При расположении эхи- 
нококкового пузьфя в печени появляются боли различной интенспвно- 
сти в правом подреберье, чувство тяжести, давления, слабость, недо- 
могание, бьгстрая утомляемость, снижение активности, иногда аллерги- 
ческие реакции. Отмечается увеличение печени. иногда значительное. 
Иногда киста обнзвествляется, в этом случае стенка ее становится бо- 
лее плотной. эхинококк при этом сохраняет жизнеспособность. Может 
также развиться желтуха из-за сдавления кистой желчншх путей, асиит 
вследствие сдавления нижней полой веньг и др. При расположении ки- 
сть1 близко к поверхности печени разрьш ее может произойти даже при 
легком надавливании на живот.

Случаи распространения эхинококка по всей брюшной полости 
проявляются вмсьшаниями на коже. зудом, а также наиболее тяжелой 
из аллергических рейкиий -  анафилактическим шоком, которьш иногда 
служит причиной смерти больного.

Осложнения
Часто встречаюшимися осложнениями эхинококкоза являются 

разрьш пузьфя. котормй проявляется тяжельш анафилактическим шо- 
ком, диссеминацией инвазии. а также нагноением эхинококкового пу-
ЗЬфЯ.

В последнем случае наблюдаются симптомм абсиесса -  это вьь 
сокая температура, тяжелое состояние. сильние локальнме боли. изме- 
нения в крови и др. Прорьга нагноившейся кистм в межплевральную 
полость приводит к пиопневмотораксу, в полость брюшинь: -  к пери- 
тониту.

Диагностика
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Диагноз эхинококкоза ставится на основании клинико-эпидеми- 
ологических, лабораторньгх и инструментальньгх данньгх. Для диагно- 
стики эхинококкоза пользуются реакциями Каццони и Геднна-Вейнбер- 
га. Реакция Каццони заключается во внутрикожном введении больному 
жидкости эхинококкового пузьфя. Реакция считается положительной. 
еслм через 5-10 мин. после инъекции появляется местнь!Й воспали- 
тельнь|й инфильтрат. Реакция Гедина-Вейнберга состоит в связьтании 
комплемента при смешеннн крови больного с антигеном (жидкостью 
эхинококкового пузьфя). В обшем анализе крови определяется эози- 
нофилия. Инструментальная диагностика эхинококкозов проводится с 
использованием УЗИ. компьютерной томографии и ядерно-магнитного 
резонанса. а также методов серологической диагностики (рис. 27). При 
отсутствин убеднтельнь1\  даннь)\, полученнмх с помошью неинвазив- 
Hbix методов диагностики. применяют лапароскопию.

Рис. 27. Эхокартина эхинококкоза печени на УЗИ.

Дмфференциальная днагностнка
Дпфференциальная диагностнка эхинококкоза проводится с 

альвеококкозом. опухолями. абсцессами.
Лечение
Лечение эхинококкозов проводится путем хпрургмческого ле- 

чения и химиотерапии. В последние годь1 при гидатидозном эхинокок- 
козе печени в случаях соответствуюшей локализации и относнтельпо 
небольшпх размерах кист началн успешно прнменять дренирование
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эхинококковьгх кист путем чрескожной аспирации и обработки полости 
гипертоническим раствором с последуюшей химиотерапией. В каче- 
стве химиопрепарата используется альбендазол (от 10 до 20 мг на 1 кг 
массн тела в сутки). Длительность одного непрермвного цикла лечения 
колеблется от 21 дней до нескольких лет; число циклов от 1 до 20 и 
более; интерваль1 между циклами от 21 до 28 дней или непрерьтно в 
течение нескольких лет. Консервативное и хирургическое лечение эхи- 
нококкозов дополняют друг друга и требуют индивидуального подхода. 
В частности, некоторьш больньтм с хорошей эффективностью консер- 
вативной терапии может потребоваться хирургическое лечение ослож- 
нений. а другим необходима консервативная терапия после успешного 
оперативного лечения.

Профилактика
В качестве профилактики применяются санитарно-гигиениче- 

ские мероприятия. С этой целью рекомендуется правильно организо- 
вать санитарное наблюдение за убоем скота, не допускать в продажу и 
в пишу собакам зараженнмх эхинококком органов убитого скота. запре- 
тать детям играть с собаками, не позволять собакам обнюхивать и об- 
лизьшать кухонную посуду, продуктм питания и т.д. По каждому случаю 
эхинококкоза должно проводиться эпидемиологическое обследование.

Прогноз
Прогноз зависит от расположения кистьг. а также от наличия или 

отсутствия их в других органах и обшего состояния больного.

ПРАКТИЧЕСКИЕ НАВМКИ ПО ТЕМЕ
Правила взятия соскоба на яйца глист.
Показания: гельминтозь1
Техника:
• Надеть стерильнме резиновме перчатки.
• Попросить больного раздеться.
• Попросить больного наклониться.
• Обмакнуть деревянную палочку с намотанной на конце ватой в 

глицерин.
• Раздвинуть ЯГОДИЦБ1.
• Деревянной палочкой с намотанной на конце ватой пройтись по 

всем перианальньш складкам.
• Поместить палочку с материалом в стерильную пробирку.
• На бланке-направлении указать даннь!е больного.
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ТЕСТЬ! И ЗАДАЧИ ДЛЯ КОНТРОЛЯ ЗНАНИЙ
1. Укажите неправильное утверждение: к возбудителям 

гельминтозов относятся...
A) Лямблии 
Б) Трематодм
B)Цестодм 
Г) Нематодь1 
Д) Скребни

2. Укажнте неправильное утвержденне: источником зараже- 
ння гельминтозов могут бмть...

A) Почва
Б) Домашние животнме
B) Дикие животньге 
Г) Рмба
Д) Человек

3. Укажите неправильное утверждение: заражение гельмин- 
тозамн происходит следуюшими путями...

A) Перкутанньш
Б) Бьиового контакта
B) Алиментарнькм 
Г) Воднь1М
Д) Транс.миссивньш

4. В патогенеэе гельминтозов важное значение имеет... (ука- 
жнте неправильное утверждение):

A) Действие экзотоксинов гельминтов
Б) Путь проникновения гельминта в организм человека
B) Пути миграции гельминта в организме 
Г) Действие токсинов в организме
Д) Сенсибилизируюшее действие гельминтов

5. Патогенетпческие особенности гельминтозов зависят 
от... (укажите неправильное утверждение):

A) Состояния иммунной системь! организма человека 
Б) Вида гельминта
B) Локализаиии гельминта в организме 
Г) Интенсивности инвазии
Д) Интенсивности размножения гельминтов в организме человека

• Направить материал в лабораторию.
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6. Для диагностики гельминтоэов решаюшее значение име- 
ет обнаружение яиц, личинок, фрагментов гельминтов... (укажите 
неправильное утверждение):

A )В ликворе 
Б) В фекалиях
B)В моче 
Г)В крови 
Д) В желчи

7. Дополнительнмми методами диагносгикн гельминтозов 
являются... (укажите неверное утверждение):

A) Клинический анализ мочи 
Б) Биологическая проба
B) Серологическая проба
Г) Кожно-аллергическая проба 
Д) Ээндоскопические методь1

8. При аскаридозе:
A) Заражение происходит при употреблении пшцевьгх продуктов 

и водь1, содержаших инвазионньш яйца аскарид
Б) Источником инвазии является человек и животное
B) Личинки гельминта созревают в толстой кишке 
Г) Продолжительность гельминтоза достигает 10 лет
Д) Наиболее ярким клиническим проявлением болезни является 

анемия
9. Для ранней стадии инвазии при аскаридозе характернь!:

A) Поражения легких
Б) Диспепсические расстройства
B) Гепатохолицистит
Г) Лихорадка и гепатолиенальньш синдром 
Д) Вьграженная лейкопения и эозинопения

10. Этиотропньш средством лечения больнмх с тениозом 
является:

A) Вермокс 
Б)Фенасал
B) Пиперазин 
Г) Филиксан 
Д) Акрихин

11. Основной метод лабораторной диагностики кишечного
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ачебназа:
A) Паразитологическое исследование крови 
Б) Серологическое исследование крови
B) Паразитологическое исследование фекалий 
Г) Ректороманоскопия

12. Заболевание, с которьим чаше всего приходится диффе- 
ренинровать кишечньш амебиаз:

A) Холера
Б) Кишечньш иерсиниоз
B) Дизентерия
Г) Сальмонеллез, гастроэнтероколитическая форма 
Д) Ротавирусньш гастроэнтерит

13. Симптом, характерньш для лямблиоза:
A) Лихорадка 
Б) Диарея
B) Схваткообразнне боли в животе 
Г) Повторная рвота

14. Препарат для лечения больнмх с кишечнмм лямблиозом:
A) Метронидазол (трихопол. фазижин)
Б) Ятрен (хиниофон)
B) Делагил (хлорохин)
Г) Эритро.мицин
Д) Дексаметазон

Задача jYs 1
В отделение поступил больной К., 30 лет. с жалобами на обшее 

недомогание. утомляемость, плохой аппетит, тошнот>', непостояннме 
боли в правой половине живота. При обследовании в копрограмме об- 
наруженм яйца острии.

Поставьте диагноз.
1. Какие симптомм могут помочь поставить диагноз?
2. Какке лабораторнме исследования и дополнительная ин- 

формацня необходнма для постановки диагноза?

Задача М  2
Больной Н.. 8 лет, мальчик жаловался на плохой аппетит, отвра- 

шенне к сладкой пише, тошноту. иногда рвоту без определенной при- 
чинь!. схваткообразнне боли в животе без определенной локализации,
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жидкий стул 2-3 раза в день, зуд в заднем гтроходе, особенно по вече- 
рам, вмзмвавший иногда бессонницу. Такие явления. несмотря на про- 
водимое лечение, продолжались в течение нескольких лет. 2 месяца на- 
зад среди ночи у мальчика появились сильньге боли в животе, рвота. 
головокружение. Боли локализовались в правой подвздошной области. 
Бьша вьована скорая гюмошь, и ребенок госпитализирован с диагнозом 
острого аппендицита. В стационаре диагностирован энтеробиоз. Через
3 дня мальчик вьтисан и ему назначено соответствуютее лечение. По- 
сле лечения ребенок некоторое время чувствовал себя хорошо, а затем 
снова начал худеть и жаловаться на нестерпимьш зуд.

1. Какие клинические признаки позволили установить соот- 
ветствуюший диагноз?

2. Какие осложнения возможнм в течении болезни?
3. Надо ли госпитализировать больного?
4. Какие следует сделать назначения?

Задача Ms 3
Больной К., 12 лет, с прошлого года начал жаловаться на плохой 

аппетит, тошноту, зуд в заднем проходе по вечерам. Мальчик физическп 
развит соответственно возрасту, питание понижено, кожнь!е покроЕЬ! 
бледньте, зев чистьш. На коже вокруг ануса следь1 расчесов, экзематоз- 
ное раздражение. Со сторонм внутренних органов отклонений от нор- 
мь) не отмечается.

1. О каком заболевании можно думать?
2. Какие лабораторнь1 е методь! исследования помогут поста- 

вить точньш диагноз?

Задача Ms 4
Больной М., 6 лет, со слов матери последние 2 месяца бьшо два 

приступа эпилептического характера с потерей сознания. Но перед этим 
у мальчика отмечались понижение аппетита, обильное слюнотечение, 
боль в животе, раздражительность, сильная головная боль. Ребенок бмл 
осмотрен невропатологом, которьш не отметил каких-либо нарушений 
со сторонм нервной системь1. При анализе кала обнаруженьт яйца кар- 
ликового цепня. Мальчик правильного телосложения. пониженного пи- 
тания, кожнне покровн бледнме, язмк чистай, в легких везикулярное 
дьгхание, тонм сердца яснме, живот мягкий, безболезненньш при паль- 
пации.
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Анализ крови: Hb 110,0 г/л, эр-3.8, лейк-6,0 формула белой крови 
норма ЦП-0,8, СОЭ-5 мм/ч. Анализ мочи без патологии.

1. Ваш предварительньш диагноэ.
2. Какие дополнительнме исследования необходимо провести 

для уточнения диагноза?

Задача №  5
Больная Т., 1 год 11 месяцев, со слов матери у девочки вмдели- 

лись несколько члеников глиста, а через несколько дней -  еше 2-3 чле- 
ника. Обшее состояние девочки не нарушено. Она правильного телос- 
ложения, в развитии не отстает, питание удовлетворительное, кожнне 
покровм бледнь1е, со сторонм внутренних органов отклонений не от- 
мечается. При анализе кала обнаруженн онкосферм семейства тениид.

Анализ крови: Hb 63,0 г/л, эр-2,8, ЦП-0,7, лейк-6,0 с/я-27, п/я-2, 
лимф-50, эоз-6, мон-15, СОЭ-8мм/ч. Анализ мочи без патологии.

1. Ваш диагноз.
2. Назначить лечение больному.
Задача jY u  6
Больная Н., 10 лет, жалуется на зуд вокруг ануса и области вуль- 

Bw, на обильнме вьшеления. Девочка стала раздражительной, каприз- 
ной, плохо спит. Девочка физически развита соответственно возрасту, 
питание понижено, кожньге покровм бледнне. В области ануса, а также 
вокруг наружнмх половмх органов кожа и слизистне оболочки раздра- 
женм. Обильнме прозрачнь!е вьшеления из влагалиша. Со сторонн вну- 
тренних органов отклонений от нормь! не отмечается.

1. Ваш диагноз.
2. Какие лабораторнме исследования вм рекомендуете боль-

ному?
3. Тактика лечения.

ГЕМОРРАГИЧЕСКИЕ ЛИХОРАДКИ 
(HEMORRHAGIC FEVERS)

Группа геморрагических лихорадок включает острме лихора- 
дочнме заболевания вирусной этиологии, в патогенезе и клинических 
проявлениях которь!Х ведушую роль играет поражение сосудов, приво- 
дяшее к развитию тромбогеморрагического синдрома.

Патогенез
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Тромбогеморрагический синдром -  ведушее звено патогенеза 
при геморрагических вирусньгх лихорадках Тромбогеморрагический 
синдром (ТГС) -  это симптомокомплекс. обусловленньга универсаль- 
нь1м и неспецифическим свойством крови, лимфь!, тканевой жидкости. 
клеточнь1Х и межклеточньк струюгур обратимо и необратимо сгушаться 
вследствие активации их способности к коагуляции и в результате ре- 
тракции расслаиваться на компоненть1 различного агрегатного состоя- 
ния. ТГС в своем развитии проходит 4 стадии:

1. Стадия гиперкоагуляции начинается в клетках тканей по- 
врежденного органа, что приводит к вмсвобождению коагуляционно- 
активнь1х вешеств, реакция активации коагуляции распространяется на 
кровь. Эта стадия обшчно кратковременная.

2. Стадия нарастаютей коагулопатии потребленая, непосто- 
янной фибриполитической активности. Она характеризуется падением 
числа тромбоцитов и уровня фибриногена, а также расходом других 
плазменньгх факторов коагуляционнолитической системм организма. 
Это -  стадия начинаюшегося и нарастаюшего ДВС (неполньш синдром 
ДВС).

3. Стадия дефибриногенации и тотального, но не постоянного 
фибринолиза (дефибриногенационно-фибринолитическая). Синоним 
этой стадии -  гтолнмй синдром ДВС.

4. Восстановительная стадия или стадия остаточннх тромбозов 
и окклюзии. При благоприятном течении синдрома отмечается возвра- 
шение к физиологическим нормам всех факторов коагуляционнолити- 
ческой системн организма.

При геморрагических лихорадках первичная патология развива- 
ется на клеточно-молекулярном уровне с обязательньш вовлечением в 
инфекционньш процесс эндотелиальньгх клеток кровеносной системн 
и стволовнх полипотентньгх клеток костного мозга. Скорость развитня 
процесса обусловлена агрессивностью патогена и его тропностью и к 
другим чувствительньш клеткам, например, макрофагам-моноцитам. a 
также степенью зрелости иммунной системь! пораженного конкретньтм 
возбудителем индивидуума. В итоге нормальньтй физиологический уро- 
вень функционирования эндотелия и кровегворньгх органов динамиче- 
ски меняется. В разгар инфекции происходит тотальное изменение 
анатомо-морфологической целостности и, соответственно, функций си- 
стемь1 микроциркуляции крови. Оно сопровождается ухудшением тро- 
фики всех органов и тканей, развивается гипоксия и их функциональная
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недостаточность. Проиесс сопровождается нарушением деятельности 
терморегулируюшего и координируюшего центров ЦНС, сердечно-со- 
судистой и вьшелительной систем. развивается легочная или иная ор- 
ганная патология и нередко больнме погибают в коматозном состоянии. 
Угрожаюшая жизни объемная потеря крови редка, хотя повмшенная 
кровоточивость, как признак изменения сосудистой проницаемости. 
вмступает в качестве одного из ведуших симптомов геморрагических 
вируснь1х лихорадок.

Среди причин геморрагического синдрома, развиваюшегося до- 
статочно бмстро и часто заканчиваюшегося смертью больннх, извест- 
Hbi вирусьг пяти семейств: Arena-. Bunya-, Filo-, Flavi- и Togaviridae. Они 
включают вирусм Jlacca, Хунин. Мачупо, Гуанарито, Сэбия (семейство 
аренавирусов) -  возбудители, соответственно, лихорадок Ласса, Арген- 
тинской, Боливийской, Венесуэльской и Бразильской; лихорадки доли- 
Hbi рифт и KpbiM Конго (семейство буньявирусов); желтой лихорадки 
(семейство флавивирусов); лихорадок Марбург и Эбола (семейство 
филовирусов). лихорадки денге, кьясанурской лесной болезни и гемор- 
рагической лихорадки с почечньш синдромом (семейства тогавирусов).

ЖЕЛТАЯ ЛИХОРАДКА 
(FEBRIS FLAVA, YELLOW FEVER)

Желтая лихорадка -  острое арбовирусное заболевание, передава- 
емое комарами. характеризуется лихорадкой, тяжелой интоксикацией, 
тромбогеморрагическим синдромом, поражением почек и печени

Историческая справка 
Крупньге эпидемии желтой лихорадки раньше наблюдались в Север- 
ной и Южной Америке, Африке и Европе. Так, в 1905 r. в Новом Орле- 
ане заболело более 3000 человек, из которьгх 452 умерли.
В 1900 г. бьшо установлено, что в городских условиях инфекцию пере- 
носят комарм Aedes aegypti, и мероприятия, напраштеннне на борьбу с 
ними, позволили снизить заболеваемость. Впоследствии вьшснилось, 
что вирус циркулирует в африканских джунглях, где его резервуаром 
являются обезьянн, а переносчиком -  другие видн комаров Aedes 
. Когда из Африки в Западное полушарие бьгл завезен комар Aedes 
aegypti, вместе с ним появилась и городская желтая лихорадка. Лесная 
желтая лихорадка возникла в Западном полушарии независимо; пере- 
носчиками этой формш заболевания служат комарь! рода Haemagogus,
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реэервуаром -  обезьянм.
Этиология
Возбудитель -  вирус Viscerophilus tropicus относится к семейству 

Togoviridae, роду Flavivirus. содержит РНК, является арбовирусом ан- 
тигенной группн В. Имеет антигенное родство с вирусами японского 
энцефалита. денге и энцефалита Сент-Луис. Диаметр вирусннх частии
-  17-25 нм. Вирус культивируется в развиваюшемся курином эмбрионе 
и культурах тканей. При длительном культивировании полученм авиру- 
лентнью штаммн (например 17-D), сохраняюшие свои иммуногеннме 
свойства. Эти штаммь1 используют в качестве вакцинь1. Вирус бьютрс 
инактивируется при внсокой температуре, под воздействием дезинфи- 
цируюших средств. Длительно сохраняется в замороженном состоянни 
и при внсушивании.

Эпилемиология
Желтая лихорадка относится к карантинньш болезням. Эндемич- 

нмми очагами являются обширнме территории Южной Америки (Боли 
вия, Бразилия, Колумбия, Перу. Эквадор и др.), а также экваториальной 
Африки.

Источником и резервуаром инфекиии служат дикие животнме 
(обезьянм, опоссумн, редко другие видьО, а также больной человек. 
Переносчики -  комарьг. Различают 2 типа желтой лихорадки:

1) городской (антропонозньш),
2) сельский (желтая лихорадка джунглей).
При антропонозном типе заражение комара (Aedes aegypti) про- 

исходит при укусе больного человека в конце инкубаиионного периода 
или в первме 3 дня заболевания. При сельском типе желтой лихорадки 
источником инфекции являются обезьянь!, а переносчиком комарм -  
Aedes aficanus, Aedes simpsoni.

Патогенез
Вирус проникает в организм человека при укусе инфицирован- 

HbiM  комаром. Известнь1 случаи лабораторнмх заражений аэрогенним 
путем.

Размножение вируса, проникшего в оргализм при укусе комара. 
происходит в регионарнмх лимфатических узлах во время инкубаци- 
онного периода. В течение первьгх нескольких дней болезни вирус с 
кровотоком диссеминирует по всему организму, внзьшая поражения со- 
судистого аппарата печени, почек, селезенки, костного мозга, миокарда. 
головного мозга и других органов. В них развиваются вмраженньш дис-
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трофические, некробиотические, геморрагические и воспалительньге 
изменения. Характерньг множественнне кровоизлияния в органм ЖКТ, 
плевру и легкие, а также периваскулярнме инфильтрать1 в головном 
мозге.

После перенесенной болезни развивается напряженньш иммуни- 
тет, сохраняюшийся в течение 6-8 лет.

Патоморфологические изменения
Гематогенньгм путем вирус проникает в различньге органм (пе- 

чень, селезенка, почки, костньш мозг, лимфатические узлм), вьпьгаая 
их поражение. Развивается тромбогеморрагический синдром, котормй 
проявляется в виде множественньгх кровоизлияний в различньк орга- 
нах. Печень увеличена, некротизированньге печеночньш клетки распо- 
ложенн небольшими очажками. Эти очаговме гомогеннью эозинофиль- 
Hbie тельца, обнаруживаемьге в перисинусоидних пространствах пече- 
ни, назьгвают тельцами Каунсилмена. В центральньгх зонах печеночньгх 
долек отмечают жировую дегенерацию гепатоцитов. Поражение печени 
ведет к вьфаженной желтухе. Изменения обнаруживают в почках (отек, 
кровоизлияния. некроз почечньгх канальцев), селезенке, миокарде, лим- 
фатических узлах.

Клинические проявления
Инкубационньш период колеблется от 3 до 6 сут. В клиническом 

течении желтой лихорадки можно вьвделить 3 периода:
-  начальньш лихорадочньга период (стадия гиперемии);
-  период ремиссии;
-  реактивньш период (стадия стаза).
Болезнь начинается внезапно с появления сильной головной 

боли, вьфаженньгх болей в пояснице, спине, конечностях. Температура 
тела уже к концу 1-х суток достигает 39-40°С и више. Появляется ги- 
перемия и одутловатость лица, отечность век, инъекция сосудов склер 
и конъюнктив. Пульс учашается до 100-130 в 1 мин. На 2-й день состо- 
яние больного ухудшается, к описаннмм вьше симптомам присоединя- 
ются мучительная жажда, тошнота. многократная рвота слизью, а затем 
желчью. Слизистая оболочка полости рта гиперемирована, язьж сухой, 
края язьжа покрасневшие. К концу первого периода (3-4-й день болез- 
ни) могут появиться цианоз, желтутса. незначительная примесь крови в 
рвотнь1Х массах. На 4-5-й день болезни самочувствие больного улуч- 
шается, температура тела снижается до субфебрильной (стадия ремис- 
сии). Однако, через несколько часов, температура вновь повьгшается.
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состояние больного прогрессивно ухудшается -  наступает реактивньш 
период. Развивается тромбогеморрагический синдром в виде кровавой 
рвотьь кровотечений из носа, кишечника, матки, на коже появляются 
петехии и более крупнме кровоизлияния

Лицо больного становится бледньш. Пульс редкий (до 50-40 уд. 
мин.), не соответствует повьпиенной температуре (симптом Фаже), АД 
падает, количество мочи уменьшается, иногда развивается анурия. В 
моче большое количество белка, цилиндрьь Нарастает слабость, появ- 
ляется бред. В тяжельгх случаях смерть наступает от почечной недо- 
статочности или инфекиионного коллапса (инфекиионно-токсического 
шока). При благоприятном исходе с 7-9-го дня состояние больного по- 
степенно улучшается. В легких случаях симптомн болезни вьфажень[ 
слабо, желтухи и тромбогеморрагического синдрома может не бмть. 
При очень тяжелих формах больнме могут умереть на 2-3-й день 5о- 
лезни еше до развития желтухи (молниеноснью формм).

Осложнения
Наиболее часто регистрируются следуюшие осложнения: пнев- 

мония. миокардит, гангрена мягких тканей или конечностей. сегтсис в 
результате наслоения вторичной бактериальной микрофлорьь

Диагностика
Распознавание желтой лихорадки основьтается на эпидемиоло- 

гических предпосьшках (пребьтание в эндемичной местности. уровень 
заболеваемости желтой лихорадкой и др.) и клинических данньгх.

Из лабораторньк исследований диагностическое значение име- 
ют: лейкопения, нейтропения. обнаружение белка и цилиндров в моче. 
а также увеличение содержания билирубина в смворотке крови, оста- 
точного азота и значительное повьшение активности сьшороточнььч 
аминотрансфераз. Характернме изменения виявляются при гистологи- 
ческом исследовании биоптатов печени.

Из серологических методов используют РСК, реакцию нейтрали- 
зации и РТГА, однако последняя часто дает положительнме реакции и с 
другими вирусами. Исследования проводят с парньши сьшоротками. В 
настояшее время используют вьшеление вируса из крови методом ино- 
куляции материала на культуру клеток москитов или путем введения 
материала в грудную полость москитов. Вероятность вьгделения вируса 
вьше, если материал взят в первме 3 дня болезни. Из серологических 
методов используют реакцию подавления бляшкообразования парнь1ми 
сьшоротками и обнаружение антител класса IgM к вирусу желтой ли-
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хорадки, а также антигенов вируса с помсицью твердофазного иммуно- 
ферментного анализа. Последний метод позволяет подтвердить диагноз 
в течение 3 ч.

Дифференциальньш диагноз
Дифференцировать желтую лихорадку необходимо от денге, ли- 

хорадки паппатачи, лептоспироза, других геморрагических лихорадок 
и вирусного гепатита.

Лечение
Этиотропного лечения нет. Рекомендуют строгий постельньгй ре- 

жим, молочно-растительную диету, комплекс витаминов (аскорбиновая 
кислота 0,6-0,8 г, тиамин и рибофлавин по 9 мг. викасол по 15 мг/сут.). 
Обязательно назначают Р-витаминнь1е препаратм. При развитии тром- 
богеморрагического синдрома назначают гепарин в дозе 20 000-60 000 
ЕД/сут. (внутривенно по 5000-10 000 ЕД каждме 4 ч или капельно с 
растворами глюкозь1). Препарат используют под контролем свертмва- 
ювдей системь1 крови. В качестве противовоспалительного, десенсиби- 
лизируюшего и сосудоукрепляюшего средства применяют преднизолон 
по 40-60 мг/сут., при упорной рвоте -  парентерально гидрокортизон до 
300 мг/сут. Назначают также анестезин внутрь по 0,5 г 2-3 раза в сутки. 
парентерально 2,5% раствор аминазина (1 мл) с 1% раствором диме- 
дрола (2 мл) и 0,5% раствором новокаина (3 мл). Важную роль играют 
реанимационньге мероприятия, прежде всего -  восстановление объема 
циркулируюшей крови и борьба с ацидозом. Количество растворов рас- 
считшвают. исходя из вьфаженности обезвоживания (см, «Холера»), 
При острой почечной недостаточности и угрозе уремической комь! про- 
водят гемодиализ. При наслоении вторичной бактериальной инфекции 
назначают антибиотики.

Профилактика
Больньгх обязательно изолируют в стационаре. В очагах инфек- 

ции проводят специфическую иммунопрофилактику живой ослаблен- 
ной вакциной. Ее вводят лицам всех возрастов подкожно в объеме 0,5 
мл. Невосприимчивость развивается через 7-10 дней и сохраняется не 
менее 10 лет. Вакцинацию детей и взросльгх проводят перед вмездом 
в эндемичнме райони (Южная Африка). где заболевание у вновь при- 
бнвших протекает очень тяжело и с вмсокой летальностью. Проводят 
уничтожение комаров и мест их вмплода, зашиту от них помешений и 
использование индивидуальнь!х средств заш.ить1.

Прогноз
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Во время последних эпидемических всгшшек летальность коле- 
балась от 5 до 10% к обшему числу большлх с клинически вьфаженной 
симптоматикой. Эти цифрм можно считать несколько завь1шеннь1мн. 
так как легкие формм желтой лихорадки (а тем более бессимптомнме) 
обмчно не вь!являлись и не учитьгвались. Прогностически неблагопри- 
ятньш следует считать появление «черной рвоть1». а также анурии.

ГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА ДЕНГЕ 
(DENGUE, DANGY-FEVER)

Денге -  острая вирусная болезнь, протекаюшая с лихорадкой, 
интоксикацией, миалгией и артралгией, экзантемой, лимфаденопатией. 
лейкопенией. Некоторме варианть1 денге протекают с геморрагическим 
синдромом. Относится к трансмиссивньш зоонозам.

Исторнческая справка
Заболевание известно достаточно давно. В соответствии с основ- 

нь1м симптомокомплексом болезнь назьгвали костоломной лихорадкой. 
Понятие о геморрагической лихорадке денге утвердилось лишь в 1954 г. 
после описания клинической картинн заболевания у детей на Филиппи- 
нах, а затем и в других странах Юго-Восточной Азии. К этому времени 
уже бь!ли полученн доказательства вирусной этиологии болезни.

Этиологня
Возбудитель денге относится к вирусам семейства Togaviridae 

рода Flavivirits (арбовирусь! антигенной группн В). Содержит РНК. 
имеет двухслойную липидную оболочку из фосфолипидов и холесге- 
рола, размерн вириона 40-45 нм в диаметре. Инактивируется при обра- 
ботке протеолитическими ферментами и при прогревании вьше 603С, 
под влиянием ультрафиолетового облучения.

Известно 4 типа вируса денге, различнь1х в антигенном отноше- 
нии. Вирусь! денге имеют антигенное родство с вирусами желтой лнхо- 
радки, японского и западно-нильского эниефалитов. Размножается на 
культурах тканей и клетках почек обезьян, хомяков. КВ и др. В сьшо- 
ротке крови больньгх вирус сохраняется при комнатной температуре до 
2 мес., а вмсушенньш -  до 5 лет.

Эпидемиология
За последние 10-15 лет наблюдается значительное повмшение 

заболеваемости в различньгх регионах. Сообшалось о значительнььх 
вспншках денге в Китайской Народной Республике. Вьетнаме, Индоне-
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зии, Таиланде и на Кубе. Во время вспншки на Кубе в 1981 г. лихорадка 
денге наблюдалась почти у 350000 человек, около 10000 из них болели 
более тяжелой геморрагической формой, умерло 158 больньгх (смерт- 
ность 1,6%). В Китайской Народной Республике во время эпидемии 
1980 г. заболело 437468 человек (умерло 54). Во время эггидемической 
вспьгшки 1985-1986 гг. заболело 113589 человек (умерло 289). Причи- 
ньг подъема заболеваемости остаются неясньши, несмотря на большой 
интерес к проблеме лихорадки денге (за период 1983-1988 гг. в перио- 
дической печати бьшо опубликовано 777 работ, кроме того, проблема 
денге рассматривалась в 136 книгах).

Источником инфекции служит больной человек, обезьянн и, воз- 
можно, летучие мьши. Передача инфекции у человека осушествляет- 
ся комарами Aedesa egypti, у обезьян -  А. albopictus. Комар А. aegypti 
становится заразньш через 8-12 дней после питания кровью больного 
человека. Комар остается инфицированннм до 3 мес. и более. Вирус 
способен развиваться в теле комара лишь при температуре воздуха не 
ниже 22°С. В связи с этим денге распространена в тропических и суб- 
тропических районах (от 42° северной до 40° южной широтьО. Денге 
встречается в странах Южной и Юго-Восточной Азии, Океании, Аф- 
рики, бассейна Карибского моря. Заболевают преимувдественно дети, a 
также вновь прибьшшие в эндемичньш район лица.

Патогенез
Вирус проникает в организм через кожу при укусе человека за- 

раженнмм комаром. На месте ворот инфекции через 3-5 дней возникает 
ограниченное воспаление, где происходит размножение и накопление 
вируса. В последние 12 ч инкубационного периода отмечается проник- 
новение вируса в кровь. Вирусемия продолжается до 3-5-го дня лихо- 
радочного периода. Денге может протекать в классической и геморра- 
гической формах.

Геморрагические формм возникают в результате повторного ин- 
фицирования местньга жителей или при первичном инфицировании 
новорожденньгх, получивших антитела от матери. Интервал между 
первичньм (сенсибилизируюшим) и повторньш (разрешаюшим) зара- 
жением может колебаться от 3 мес. до 5 лет. При первичной инфекции 
любьш типом вируса возникает классическая форма денге. Вновь при- 
бьшаюшие в эндемический очаг заболевают только классической фор- 
мой денге.

Патогенетические механизмм сходнм с другими геморрагически-
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ми лихорадками. Отличительньши особенностями являются гиповоле- 
мия (до 20%), аноксия тканей, аиидоз.

После перенесенного заболевания иммунитет длится около 2 лет. 
однако он типоспецифичен. возможнь1 повторнне заболевания в тот же 
сезон (через 2-3 мес.) за счет заражения другим типом.

Патоморфологические изменения
При геморрагической форме поражаются преимушественно мел- 

кие сосуди. где вьшвляются набухание эндотелия, периваскулярнь1Й 
отек и инфильтрация мононуклеарами. Повь1шение проницаемости со- 
судов приводит к нарушению объема плазмь1, аноксии тканей. метабо- 
лическому ацидозу. С поражением сосудов и нарушением агрегатного 
состояния крови связано развитие распространеннмх геморрагических 
явлений. В более тяжелмх случаях возникают множественнме крово- 
излияния в эндо- и перикарде, плевре. брюшине, слизистой оболочке 
желудка и кишечника, в головном мозге.

Вирус денге оказьтает также токсическое действие, с которь1М 
связань! дегенеративнью изменения в печени. почках, миокарде.

Классификаиия клинических форм
По клиническому течению различают лихорадочную форму ден- 

ге (классическую) и геморрагическую лихорадку денге.
Клинические проявления
Инкубационньш период длится от 3 до 15 дней (чаше 5-7 дней). 

Заболевание обмчно начинается внезапно. Лишь у отдельнмх больнь1\  
за 6-10 ч отмечаются нерезко вшраженнме продромальнме явления в 
виде разбитости и головной боли. Обмчно среди полного здоровья по- 
являются озноб, боли в спине, крестце, позвоночнике, суставах (особен- 
но коленньпс).

Лихорадка наблюдается у всех больннх, температура тела бьгстро 
повншается до 39^0°С. Отмечаются резкая адинамия, анорексия. тош- 
нота, головокружение, бессонница; у большинства больншх -  гипере- 
мия и пастозностъ лииа, инъекиия сосудов склер. гиперемия зева.

Классаческая лихорадка денге протекает благоприятно, хотя v от- 
дельнмх больннх (менее 1%) может развиваться коматозное состояние 
с остановкой дмхания. При классической лихорадке денге характерна 
динамика пульса: вначале он учашен, затем со 2-3-го дня появляется 
брадикардия до 40 уд/мин. Наблюдается значительная лейкопения (1.5- 
109/л) с относительньш лимфо- и моноцитозом, тромбоцитопения. У 
большинства больньхх увеличиваются периферические лимфатические
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узль!. Вьфаженньш артралгия, миалгия и мьпиечная ригидность за- 
трудняют передвижение больньк. К концу 3-х суток температура тела 
критически падает. Ремиссия длится 1-3 дня, затем снова повншается 
температура тела и появляются основнне симптомьг болезни. Спустя
2-3 дня температура тела понижается. Обвдая длительность лихорадки
2-9 дней.

Характернмй симптом денге -  экзантема. Однако у многих боль- 
Hbix денге может протекать и без сьши. Экзантема отличается полимор- 
физмом. Чагце она малопапулезная (кореподобная), но может бьггь пе- 
техиальной, скарлатиноподобной. уртикарной (рис. 28).

Рис. 28. Петехиальная смпь на передней грудной клетке у ребен- 
ка с лихорадкой Денге.

Сьшь обильная, зудявдая, сначала появляегся на туловише, за- 
тем распространяется на конечности, оставляет после себя шелушение. 
Элементь! сьши сохраняются в течение 3-7 дней. Геморрагические яв- 
ления наблюдаются редко. В периоде реконвалесценции длительно (до
4-8 нед.) остаются астения, слабость, понижение аппетита. бессонница, 
мь1шечнь1е и суставньш боли.

Геморрагическая лихорадка денге (синонимь1 -  филиппинская 
геморрагическая лихорадка, таиландская геморрагическая лихорадка, 
сингапурская геморрагическая лихорадка) протекает более тяжело. Бо- 
лезнь начинается внезапно, начальньй период характеризуется повьь 
шением температурьг тела, кашлем, анорексией, тошнотой, рвотой, бо- 
лями в животе, иногда очень сильньши. Началъньш период длится 2-4 
дня. В отличие от классической формн денге миалгии, артралгии и боли 
в костях возникают редко. При обследовании отмечается повмшение 
температурь1 тела до 39-40°С и вьгше, слизистая оболочка миндалин

176



и задней стенки глотки гиперемирована, пальпируются увеличеннме 
лимфатические узлм, печень увеличена. В период разгара состояние 
больного бмстро ухудшается, нарастает слабость.

Для оценки тяжести процесса ВОЗ предложила клиническую 
классификацию геморрагической лихорадки денге. Вьшеляют 4 степе- 
ни, которью характеризуются следукицими клиническими симптомами.

Степень I. Лихорадка, симптомь! обшей интоксикации, появле- 
ние кровоизлияний в локтевом сгибе при наложении манжетки или жгу- 
та («проба жгута» , в крови -  тромбоцитопения и сгугцение крови.

Степень II. Имеются все проявления, характернне для степени
I -i- спонтаннью кровотечения (внутрикожнне, из десен. желудочно-ки- 
шечнью), при исследовании крови -  более вмраженние гемоконцентра- 
ция и тромбоцитопения.

Степень III. См. Степень II + циркуляторная недостаточность. 
возбуждение. Лабораторно: гемоконцентрация и тромбоцитопения.

Степень IV См. Степень III + глубокий шок (артериальное давле- 
ние 0). Лабораторно: гемоконцентрация и тромбоцитопения.

Степени III и IV характеризуются как шоковь]й синдром денге. 
При обследовании больного в период разгара болезни отмечается бес- 
покойство больного, конечности у него холоднме и липкие. Отмечается 
бледность лица, цианоз губ, у половинм больньгх вьшвляются петехии. 
локализуюшиеся чаше на лбу и на дистальньгх участках конечностей. 
Реже появляется пятнистая или макулопапулезная экзантема. Снижает- 
ся АД, уменьшаются пульсовое давление, появляются тахикардия, ци- 
аноз конечностей, появляются патологические рефлексь1. Смерть чаше 
наступает на 4-5-й день болезни. Кровавая рвота, кома или шок явля- 
ются прогностически неблагоприятнъши признаками. Распространен- 
ньга цианоз и судороги представляют собой терминальньге проявления 
болезни. Больнме, пережившие критический период болезни (период 
разгара). бмстро начинают поправляться. Рецидивов болезни не бьтает. 
Геморрагическая лихорадка денге чаше наблюдается у детей. Леталь- 
ность при этой форме около 5%.

Осложнения
Наиболее характернне осложнения денге: энцефалит. менингит, 

психоз, полиневрит, пневмония, паротит, отит.
Диагностнка
Диагностика геморрагической лихорадки денге основьтается на 

критериях, разработанньтх ВОЗ. К ним относятся:
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-  лихорадка -  острое начало, внсокая, стойкая, продолжительно- 
стью от 2 до 7 дней;

-  геморрагические проявления, включая, по меньшей мере поло- 
жительную пробу жгута и любой из следуюших критериев: петехии, 
пурпура, экхимозш, носовне кровотечения. кровотечения из десен, кро- 
вавая рвота или мелена;

-увеличение печени; тромбоцитопения не более 100* 109/л, гемо- 
концентрация, повмшение гематокрита не менее чем на 20%.

Критерии для диагностики шокового синдрома денге -  бмстрмй, 
слабьш пульс с уменьшением пульсового давления (не более 20 мм рт. 
ст.). гипотензия, холодная, липкая кожа, беспокойство.

Лаборагорно диагноз подтверждают вьшелением вируса из крови 
(в первме 2-3 дня болезни), а также по нарастанию титра антител в пар- 
Hbix сьшоротках (РСК, РТГА, реакиия нейтрализации).

Дифференциальньш диагноз
Дифференцируют от малярии, лихорадки чикунгунья, паппатачи, 

желтой лихорадки, других геморрагических лихорадок. инфекционно- 
токсического шока при бактериальнмх заболеваниях (сепсис, менин-го- 
кокцемия и др.).

Лечение
Этиотропной терапии нет. Антибиотики неэффективнь!, интер- 

ферон также малоэффективен.
В легких случаях назначают симптоматические средства: боле- 

утоляюшие (амидопирин, аспирин и др.), витаминь1, при уртикарной 
сьши и сильном зуде -  антигистаминнме препаратш.

Более трудную задачу представляет терапия больньгх геморраги- 
ческой лихорадкой денге, особенно тяжельши формами. Основой лече- 
ния является коррекция циркуляторного коллапса и профилактика пере- 
гру зки жидкостью. Введение 5% раствора глюкозь1 в растворе натрия 
хлорида со скоростью 40 мл/кг в 1 ч позволяет у половинм больнмх уже 
через 1 -2 ч восстановить АД. После стабилизаиии скорость может бь1ть 
снижена до 10 мл/кг в 1 ч. Если состояние больного не улучшается, сле- 
дует начать внутривенное введение плазмь1 или плазмозаменителей (20 
мл/кг в 1 ч). Переливание цельной крови не рекомендуется. Можно на- 
значать умереннме дозм кортикостероидов. Показана оксигенотерапия. 
Положительнь1е результать1 бьши получень! от назначения гепарина (в 
лозе I мг натриевой соли гепарина на 1 кг массь! тела).

Профилактика
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Специфическая профилактика не разработана. В эндемичнььх 
районах уничтожают комаров-переносчиков, используют репеллентьг и 
зашитнне сетки. Больньк вьшвляют и изолируют в госпитальньгх по- 
мешениях, обеспечиваюших зашиту от укусов комаров (засетчивание 
окон, использование репеллентов, обработка помевдений инсектицида- 
ми). Специфическую иммунопрофилактику проводят введением живой 
аттенуированной вакцинь1 из вирусов I и 2 типов.

Прогноз
При классической форме денге прогноз благоприятний, при ге- 

моррагической форме смертность колебалась от 1 до 23% (чаше около 
5%). Прогноз неблагоприятньгй при III и IV степени тяжести.

ГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА С ПОЧЕЧНЬШ 
СИНДРОМОМ

(HEMORRHAGIC FEVER WITH RENAL SYNDROME)

Геморрагическая лихорадка c почечньш синдромом (ГЛГТС) -  
острая вирусная природно-очаговая болезнь, характеризуюшаяся лихо- 
радкой. обшей интоксикацией, своеобразньш поражением почек и раз- 
витием тромбогеморрагического синдрома.

Историческая справка
Заболевание известно под различньши названиями с начала XX 

века (корейская, дальневосточная, уральская, ярославская, закарпатская, 
скандинавская и прочие лихорадки). В 1938-1940 гг. на Дальнем Восто- 
ке России проведень1 комплекснме исследования, в результате которь1х 
установлень1 вирусная природа заболевания, ero основнне эпидемиоло- 
гические и клинические закономерности. Вирусная природа геморраги- 
ческой лихорадки с почечньш синдромом бьша доказана еше в 1944 г. 
А.А. Смородинцевьш, однако лишь в 1976 г. южно-корейскому ученому 
Н. W. Lee (1976) удалось вьшелить из легких грмзуна Apodemus agrarius 
coreae вирус Hantaan (no названию реки Хантаан, протекаюшей по 38-й 
параллели Корейского полуострова). Заболевание получило название 
дальневосточного геморрагического нефрозо-нефрита. Одновременно 
в Северной Манчжурии среди личного состава японской Квантунской 
армии бьшо зарегистрировано сходное заболевание, получившее назва- 
ние болезни Сонго. Несколько позже случаи заболевания бьши отмече- 
H bi в Тульской области, Швеции, Норвегии и Финляндии, Южной Корее 
(более 2000 больньк во время корейско-американской войни 1951-1953
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гг.). В дальнейшем природнью очаги вьшвленм во многих областях Рос- 
сийской Федераиии (особенно на Урале и в Среднем Поволжье), в Укра- 
ине. в Молдавии, Белоруссии, Югославии, Румьшии, Венгрии, Чехии, 
Словакии. Болгарии. В 1976-1978 гг. возбудитель вьшелен сначала у 
грьвунов, а затем у больного человека. Обшее название для различшлх 
вариантов болезни «геморрагическая лихорадка с почечньш синдро- 
мом» введено по решению научной группм ВОЗ в 1982 r.

Этиология
Возбудитель -  РНК-геномньш вирус рода Hantavirus семейства 

Bunyaviridae. В настояшее время известно 8 сероваров вируса, вмде- 
леннмх в разнмх местах от различнмх грьвунов и вьвьшаюших заболе- 
вания с неодинаковой степенью тяжести. Первме 4 серотипа вьвьшают 
у людей заболевания, объединеннне названием ГЛПС.

Возбудители заболевания -  сферические РНК-содержашие виру- 
cbi диаметром 85-110 нм. Вирус инактивируется при температуре 50°С 
в течение 30 мин., при 0-4°С стабилен 12 часов.

Эпидемиология
ГЛПС относится к зоонозам с природной очаговостью. Резерву- 

аром возбудителя служат мь1шевиднь1е грьвуньг. В Европейской части 
России источником инфекции является рьокая полевка. На Дальнем 
Востоке основнь1ми источниками инфекции являются: полевая мьшь, 
красно-серая полевка и азиатская лесная ммшь. В городах резервуаром 
инфекции, вероятно, могут бьггь домовме крнсь1. У мьгшей эта инфек- 
ция проявляется в виде латентного вирусоносительства. Возбудитель 
вьшеляется с калом. мочой. Передача между грьвунами осушествляется 
в основном через днхательнме пути.

Заражение человека происходит воздушно-пьшевьм путем, при 
вдь1хании внсохших испражнений инфицированньк грьвунов. Пере- 
дача вируса возможна также при соприкосновении с грьвунами или 
инфицированнмми объектами внешней средь1 (хворост, солома, сено 
и т.п.). Допускается возможность заражения человека алиментарньш 
путем, например, при употреблении продуктов. которьге не подверга- 
лись термической обработке (капуста, морковь и др.) и которме бьши 
загрязненн грьвуна;ми. Передачи инфекции от человека к человеку не 
происходит.

Заболевают чаше мужчинь! (70-90% больньгх) в основном наи- 
более активного возраста (от 16 до 50 лет). Заболеваемость характери- 
зуется вьфаженной сезонностью. С января по май заболеваний почти
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не встречается, что связано с резким сокрашением численности мьше- 
виднь!х грнзунов в зимнее время. В конце мая заболевгемость начинает 
повмшаться и достигает пика в июне-октябре.

Патогенез
Воротами инфекции является слизистая оболочка респираторно- 

го тракта, реже кожа и слизистая оболочка органов пишеварения. На 
месте ворот инфекции сушественнмх изменений не наблюдается. На- 
чальнме проявления болезни обусловленьг вирусемией и интоксика- 
цией. Возбудитель ГЛПС обладает вьфаженной вазотропностью. и ос- 
новньш в патогенезе болезни является поражение сосудистой стенки. 
хотя в развитии геморрагического синдрома определенную роль нграет 
и состояние свертмваюшей и антисвертмваюших систем. В генезе по- 
чечного синдрома поражение сосудов также играет сушественную роль. 
Бььло установлено, что при тяжелом течении ГЛПС значительно снпжа- 
ется клубочковая фильтрация и что это снижение не сопровождается 
деструктивньши нарушениями гломерул. Можно догтустить, что среди 
причин. приводяших к развитию острой почечной недостаточностн. 
имеет значение и иммунопатологический фактор. В зависимости от тя- 
жести болезни отмечается разной вьфаженности тромбогеморрагиче- 
ский синдром. После перенесенной ГЛПС остается прочньш иммуни- 
тет. Повторньгх заболеваний не наблюдается.

Клннические проявления
Инкубационньш период продолжается от 7 до 46 дней (чаше все- 

го от 21 до 25 дней). В течение болезни вмделяют следуюшие периоди: 
начальньш. олигоурический (период почечнь1х и геморрагических про- 
явлений), полиурический и реконвалесценции.

Начальньш период продолжается от 1 до 3 дней и характеризует- 
ся острнм началом, повьшением температурь1 тела до 38-40°С, которое 
иногда сопровождается ознобом. Появляется сильная головная боль (но 
нет болей в надбровнь[х дугах и глазньгх яблоках), слабость, сухость во 
рту, признаков воспаления верхних дь!хательнь!х путей не отмечается. 
При осмотре больнмх отмечается гиперемия кожи лица, шеи, верхних 
отделов груди (симптом «капюшона»), Слизистая оболочка зева гипе- 
ремирована, сосудь1 склер иньецировань1. на фоне гиперемировашшх 
конъюнктив иногда можно заметить геморрагическую сьть.

У отдельншх больннх начало болезни может бьггь постепенньш. 
а за 2-3 дня до болезни могут бьггь продромальнше явления (слабость, 
недомогание, катаральньге явления со стороньг верхних дькательньгх
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путей). Co сторонь1 внутренних органов в начальном периоде особмх 
изменений вьшвить не удается. Возможна умеренная брадикардия, у 
некотормх больньк тупме боли в пояснице, положительнь!Й симптом 
Пастернацкого. Относительно редко при тяжелмх формах могут бьпъ 
яатения менингизма.

Олигоурический период (со 2^1-го по 8-11-й день болезни). Тем- 
пература тела остается на уровне 38-40°С и держится до 4-7-ro дня бо- 
лезни, однако снижение температурм тела не сопровождается улучше- 
нием состояния больного, чаше оно даже ухудшается. Наиболее типич- 
ньш проявлением олигоурического периода являются боли в пояснице 
различной вьграженности (иногда они начинаются в коние начального 
периода). Отсутствие болей позже 5-го дня болезни при внраженности 
лихорадки и симптомов интоксикаиии заставляет сомневаться в диагно- 
зе ГЛПС. У большинства больньгх через 1-2 дня после появления болей 
в пояснице возникает рвота до 6-8 раз в сутки и больше. Она не связана 
с приемом пиши или лекарств. В эти же сроки появляюгся боли в жи- 
воте, часто отмечается вздутие живота. При осмотре в этот период кожа 
сухая, лиио и шея гиперемированн, сохраняется гиперемия слизистьгх 
оболочек зева и конъюнктив. может бнть небольшая отечность верхне- 
ro века, сосудь! склер инъеиировань!. Возможно появление кровоизлия- 
ний в конъюнктивьг (рис. 29).

Рис. 29. Кровоизлияния под конъюнктиву при ГЛПС.
Появляются геморрагические симптомм. Тромбогеморраги- 

ческий синдром разной вьфаженности развивается лишь у половинь!
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больнь!Х с более тяж елм м  течением ГЛПС (рис. 30). О тм ечается повьь 
ш енная ломкость сосудов (проба ж гута), появление петехий, макроге- 
матурия. кишечнь!е кровотечения, кровоподтеки в местах инъекций. 
носовм е кровотечения, кровоизлияния в склеру. очень редко прим есь 
крови отм ечается в рвотньгх м ассах и мокроте.

Рис. 30. Проявления тромбогеморрагического синдрома при 
ГЛПС.

He характернь! кровотечения из десен и маточнме кровотечения. 
Частота геморрагических проявлений зависит от тяжести болезни.

К характерньш проявлениям болез- 
ни относится поражение почек. Оно прояв- 
ляется в одутловатости лица (рис. 3 1). na- 
стозности век, положительном симпто.ме 
Пастернацкого (проверять осторожно, так 
как энергичное гтоколачивание, также как 
и неосторожная транспортировка больнь1х 
может приводить к разрьшу почек).

Рис. 31. Гиперемия и одутловатость 
лица при ГЛПС.

Олигоурия развивается со 2-4-го 
дня, в тяжелмх случаях может доходить до анурии. Значительно повьь 
шается содержание белка в моче (до 60 г/л). в начале олигоурического 
периода может бьггь микрогематурия, в осадке обнаруживают гиашно-
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Bbie и зернистме цилиндрм, иногда появляются длиннме грубме «фи- 
бриннме» цилиндрь! Дунаевского. Нарастает остаточньш азот. Наибо- 
лее вьфаженной азотемия бьшает к 7-10-му дню болезни. Нормализа- 
ция содержания остаточного азота наступает через 2-3 нед.

Полиурический период наступает с 9-13-ro дня болезни. Прекра- 
шается рвота, постепенно исчезают боли в пояснице и животе, норма- 
лизуются сон и аппетит, увеличивается суточное количество мочи (до
3-5 л), сохраняется слабость, сухость во рту, постепенно (с 20-25 дня) 
наступает период вмздоровления.

Осложнения
Осложнения -  азотемическая уремия, разрьи почки, эклампсия. 

острая сосудистая недостаточность. отек легких, очаговме пневмонии. 
Иногда ГЛПС протекает с вьфаженньши мозговьши симптомами, что 
можно рассматривать как осложнение или как особую «менингоэнде- 
фалитическую» форму болезни.

Диагностика
Распознавание ГЛПС проводят с учетом эпидемиологических 

даннмх (пребьшание в эндемичнмх очагах, уровень заболеваемости, 
сезонность) и характерной клинической симптоматики (острое начало, 
сочетание лихорадки, обшей интоксикации с поражением почек, re- 
моррагическим синдромом, изменения мочи -  цилиндрьг, значительное 
количество белка. крови -  лейкоцитоз, увеличение плазматических кле- 
ток. повьшение СОЭ и др.). Специфические лабораторнме методм не 
всегда доступнн. Подтвердить диагноз можно обнаружением антител 
класса IgM с помошью твердофазного иммуноферментного анализа или 
четьфехкратньш (и вьиие) нарастанием титров в реакиии иммунной ад- 
гезиигем агглюти наиии.

Дифференииальньш диагноз
Дифферениировать нужно от гриппа, лептоспироза, клешевого 

энцефалита, брюшного тифа, клешевого риккетсиоза и от других гемор- 
рагических лихорадок.

Леченне
Этиотропньгх препаратов нет. Сьторотка реконвалесцентов ока- 

залась неэффективной.
Рекомендуют постельньш режим от 1 нед. (при легкой форме) до

3—4 нед. (при тяжель1х формах). Стол № 4, достаточное количество ви- 
таминов. особенно аскорбиновой кислотм и Р-витаминньис препаратов.

При тяжельк формах ГЛПС с угрозой развития вьфаженной no-
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чечной недостаточности. при затянувшемся олигоурическом периоде 
назначают преднизолон по 0,5-1 мг/кг в течение 3-5 дней. Назначают 
антигистаминнне препаратш, при нарастаюшей почечной недостаточ- 
ности применяют ингибиторь1 протеаз (трасилол, контрикал, гордокс) 
внутривенно по 50 000-100 000 ЕД. Проводят коррекцию водно-солево- 
ro баланса. По показаниям проводят экстракорпоральнмй гемодиализ.

При развитии тромбогеморрагического синдрома целесообразно 
внутривенное введение гепарина (капельно с растворами глюкозм) в 
дозе от 10 000 до 60 000 ЕД/сут. под контролем состояния свертьшаю- 
шей системь! крови. Вьшиску из стаиионара проводят после исчезно- 
вения клинических проявлений болезни и нормализации лабораторншх 
показателей (полиурия не является противопоказанием для вьшиски).

Профилактика
Специфическая профилактика не разработана. Профилактиче- 

ские мероприятия сводятся к уничтожению гршунов в очагах ГЛПС и 
к зашите людей от соприкосновения с грьгзунами или предметами. за- 
грязненньши их вьшелениями. В населеннмх пунктах, располагаюших- 
ся около леса. необходимо хранить продуктш на складах, зашишеннмх 
от грьпунов.

Территорию около жилья следует освобождать от кустарника. oy- 
рьяна. При размешении в летних лагерях, туристических базах н т.п. 
вмбирать места, не заселеннне грьвунами, свободнме от зарослей 5у- 
рьяна. Мусорнме ямь! в этих случаях располагают не менее чем в 100 
м от палаток.

Прогноз
Смертность в Китае колебалась от 7 до 15%, в Корее в 1951-1976 

гг. в среднем равнялась 6,6%. В России в период с 1962 no 1990 г. смерг- 
ность колебалась в пределах 1-2%. Резидуальнне явления отмечаются 
редко и вь!являются лишь в первне месяин после вьшиски из стаиио- 
нара.

ОМСКАЯ ГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА 
(FEBRIS HAEMORRHAGICA SIBIRICA)

Омская геморрагическая лихорадка -  острое вирусное заболева- 
ние, характеризуюшееся природной очаговостью, лихорадкой, геморра- 
гическим синдромом и поражением нервной системм.

Историческая справка
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Первь1е описания омской геморрагической лихорадки бьши сде- 
лань1 местньгми врачами в Омской области в период с 1940 по 1945 гг. 
(Б.П. Первушин, Г.А. Сиземова и др.). С 1946 г. омская геморрагическая 
лихорадка вмделена в самостоятельную нозологическую форму.

Этиология
Возбудитель относится к группе арбовирусов, семейству 

Togaviridae, роду Flavivirus (группа В). Относится к мелким вирусам, 
диаметр частиц 35-40 нм. содержит РНК, при температуре 4°С инакти- 
вируется через 29 дней, при 56°С -  через 25 мин. Относительно устой- 
чив к изменениям pH средн. В 50% глицерине вирус сохраняется до 
7 мес. В лиофилизированном состоянии может сохраняться до 4 лет. 
Вирус при пассаже на ондатрах и белнх мьипах становится вьюоковиру- 
лентнмм. морские свинки и белме крьгсь! малочувствительнь1 к вирусу.

Эпидемиология
Резервуар и источник инфекции -  ондатрь: («ондатровая бо- 

лезнь») и широкий круг других грьпунов (полевки, бурундуки, водяние 
Kpwcbi и др.). Переносчиками являются пастбшцньге и иксодовьге кле- 
1ци, блохи, возможно, комарн. Вирус могут передавать клеши транс- 
овариально и трансфазно. Больной человек опасности для окружаюших 
не представляет.

Механизм передачи -  трансмиссивньш. Переносчики -  гамазо- 
вьге и иксодовьге клеши. Установлено, что основную роль играют клевди 
Dermacentor pictus и D. marginatus. Есть основание предполагать уча- 
стие комаров в циркуляции вируса. Возможнм контактньш (при раз- 
делке и обработке тушек ондатр) и воздушно-пьшевой (в лабораторньгх 
условиях) пути заражения человека.

Естественная восприимчивость людей изучена слабо. У пере- 
болевших формируется стойкий иммунитет. В основном регистриру- 
ют спорадические случаи. Заболевание чате регистрируют в сельской 
местности. В соответствии с периодами активности клешей отмечают 
два пика заболеваемости -  в мае и августе-сентябре.

Патогенез
Воротами инфекции является кожа в месте укуса клеша или мел- 

кие повреждения кожи, инфицированньш при контакте с ондатрой или 
водяной крьгсой. На месте ворот инфекции первичного аффекта не на- 
блюдается. Вирус проникает в кровь, гематогенно разносится по всему 
организму и поражает преимушественно сосудьг, нервную систему и 
надпочечники.
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Патоморфологические иэменения
При вскрьггии умерших от омской геморрагической лихорадки 

вьшвляют резкое полнокровие и отек головного и спинного мозга, се- 
розно-геморрагический лептоменингит, мелкие кровоизлияния. некро- 
3bi и очаговьш энцефалит, пораженм также симпатические ганглии шеи. 
солнечное сплетение, межпозвоночнме узлм периферических нервов. 
Патоморфологические изменения сходнь1 с таковьши при других ге- 
моррагических лихорадках.

Клннические проявления
Инкубационньш период чаше продолжается от 2 до 4 дней. Про- 

дромальнме явления наблюдаются редко. Болезнь начинается внезапно. 
повмшается температура тела и уже в первме сутки достигает 39-40°С. 
Появляются обшая раэбитость, интенсивная головная боль. боли в мьпи- 
цах всего тела. Больнме заторможень1, неохотно отвечают на вопроси. 
лежат на боку с откинутой назад головой. Температура тела держиг- 
ся на вьгсоком уровне 3—4 дня. затем медленно литически снижается к 
7-10-му дню болезни. Лихорадка редко длится менее 7 и более 10 дней. 
Почти у половинь! больнь1х наблюдаются повторние волнм лихорадки 
(рецидивьг). чаше на 2-3-й неделе от начала болезни и продолжаются от
4 до 14 дней. Обшая длительность болезни от 15 до 40 дней.

При осмотре уже с 1-2-го дня болезни почти у всех больнмх по- 
является геморрагическая сьшь. Кожа лица, шеи и верхних участкоь 
груди гиперемирована, лицо одутловатое, сосудь1 склер инъецированьь 
Появляются носовие кровотечения. кровотечения из носоглотки, легоч- 
Hbie. кишечнме, маточнме. Нередки субсклеральнне кровоизлияния. 
Кровоизлияния заметни на слизистой оболочке зева. на деснах. На кожг 
обильная геморрагическая сьшь от петехий до крупньгх кровоизлиянип. 
кровоизлияния в области крестца могут преврашаться в обширнме 
участки некроза. Отмечается снижение АД. глухость тонов, возможнм 
брадикардия, дикротия пульса и отдельние экстрасистольь Примерно 
у 30% больньгх развивается пневмония (мелкоочаговая), могут бь1ть 
признаки поражения почек. Со сторонь1 центральной нервной системь1 
отмечаются признаки менингита и менингоэниефалита (при тяжельг. 
формах болезни). В крови -  вмраженная лейкопения (1200-2000 в 1 
мкл), СОЭ не повмшена.

Осложнения
Осложнения нечастьг и преимушественно связанм с воздействи- 

ем вторичной бактериальной флорьь
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Днагностика
При диагностике учитьтают эпидемиологические предпосьшки 

(пребивание в эндемичной местности, сезонность, нападение клетей, 
контакть! с гршунами, уровень заболеваемости и др.) и характернме 
клинические проявления (внезапное начало, раннее проявление гемор- 
рагического синдрома и др.). Для подтверждения диагноза используют 
РСК, реакцию нейтрализации. Вирус может бьтть вьгделен из крови (в 
первме дни болезни).

Дифференциальньш диагноз
Дифференцируют от других геморрагических лихорадок, клеше- 

вого энцефалита.
Лечение
Этиотропньгх препаратов нет. При наслоении вторичной инфек- 

ции назначают антибиотики. Проводится патогенетическое лечение. 
Назначают комплекс витаминов. При развитии тромбогеморрагическо- 
го синдрома используют внутривенное введение гепарина по 10 000^0 
000 ЕД в сутки.

Профнлактнка
Включает соблюдение мер личной загцита от нападения клешей. 

Используют вакцину против клешевого энцефалита. В силу антигенной 
близости возбудителей развивается стойкий иммунитет против обеих 
болезней.

Прогноз
Прогноз заболевания благоприятньш. Смертность составляет 

около 1%.

БОЛЕЗНЬ КЬЯСАНУРСКОГО ЛЕСА

Болезнь Къясанурского леса (БКЛ) -  острое природно-очаговое 
арбови-русное заболевание, характеризуюшееся тяжельш течением с 
вь!раженнь1м геморрагическим синдромом.

Историческая справка
Впервьге как самостоятельная клиническая единица болезнь Кья- 

санурского леса бьша обнаружена в тропических лесах западной обла- 
сти Майсур в южной Индии в 1957 г.

Этиология
Возбудитель относится к экологической группе арбовирусов се- 

мейства тогавирусов рода флавивирусов (группа В). В отличие от дру-
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гих вирусов этой групгш он ассоциирован не с эниефалитом, а с гемор- 
рагической лихорадкой. Вирус близок к возбудителям омской геморра- 
гической лихорадки. желтой лихорадки и денге. Геном вируса представ- 
лен односпиральной РНК.

Эпидемиология
Переносчиками инфекции служат клеши вида Haemaphysalis 

spinigera. В настояшее время считают, что скрмтьш резервуаро.м и ис- 
точником заражения клешей вида Haemaphysalis являются клеши, пара- 
зитируютие на мелких лесннх млекопитаюших. Клеши Haemaphysalis 
в свою очередь инфицируют при укусе приматов и птиц. Нередки также 
случаи заражения в лабораторньк условиях. Кроме человека. к этой бо- 
лезни восприимчивм коровн, обезьянм, белки и крмсм.

Патогенез
В основе патогенеза лежат специфическая интоксикаиия, пора- 

жение сосудов, приводяшие к обширньш кровоизлияниям в желудок, 
кишечник, почки; гиперплазия ретикулоэндотелиальной системь) и дис- 
трофические изменения в печени и сердечной ммшце. Патофизиология 
основнмх признаков связана с нарушением гемопоэза и повреждением 
капилляров и определяется специфической локализацией патологиче- 
ского npouecca. Возможно, что геморрагический синдром обусловлен 
диссеминированньш внутрисосудистьш свертьтанием крови различ- 
ной степени вьфаженности. Смерть обнчно наступает на 2-й неделе за- 
болевания, в тот момент, когда повьцпается титр антител и температх ра 
у больньгх понижается. Смерти обьмно предшествует кома, являюшая- 
ся следствием не энцефалита, а эниефалопатии.

Патоморфологические нзменення
Морфологические изменения заключаются в некрозе средней 

зонь1 печени и появлении ацидофильнмх цитоплазматических включе- 
ний, напоминаюших тельца Каунсилмена при желтой лихорадке.

Клинические проявления
Инкубационньш период составляет не более 8 дней. Заболевание 

начинается внезапно потрясаюшим ознобом. Температура тела повм- 
шается до 39—40СС. Больнме жалуются на сильную головную боль, Bbi- 
раженную обш) ю слабость, ммшечнме боли (особенно в поясничной 
области и в мьштах голени). Наблюдаются ретроорбитальнме боли, 
кашель и боли в животе. Кроме того. развиваются фотофобия и поли- 
артралгии. Для начальной фазш болезни весьма харакгерна генералзи- 
зованная гиперестезия кожи. В то же время отмечаются апатия, про-
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страция.
С 3—4-го дня болезни состояние больньгх ухудшается. Появляют- 

ся тошнота. рвота, жидкий стул, обрашают на себя внимание гиперемия 
видимьтх слизистьгс оболочек. инъекция сосудов конъюнктивм и склер. 
На слизистой мягкого неба возникают папуло-везикулезньш элементьг, 
имеюшие большое диагностическое значение. В эти же сроки болезни 
регистрирутотся кровотечения из носа, десен, желудочно-кишечного 
тракта (у некотормх больньк можно наблюдать кровавую рвоту). Не- 
редко наблюдается кровохарканье. Возможна геморрагическая сьшь на 
коже (пурпура). Увеличиваются шейнме и подммшечние лимфатиче- 
ские узльк может развиваться генерализованная лимфаденопатия. До 
7-11 -го дня болезни температура тела в утренние часн несколько сни- 
жается, иногда падает до нормальних цифр, но к вечеру снова повмша- 
ется. В этой фазе болезни отмечается брадикардия. В легких вмслуши- 
ваются сухие хрипь!. При кровохарканьи в легких могут вьгслушиваться 
звучнме мелкопузьфчатьге влажнме хрипм.

Живот мягкий, при глубокой пальпации определяется различной 
интенсивности развитая болезненность. Иногда имеется гепатосплено- 
мегалия.

При лабораторнмх исследованиях во время первой фазм болез- 
ни на 4-6-й день наблюдается лейкопения со снижением обвдего числа 
лейкоцитов до Зх109/л. Лейкопения сочетается с нейтропенией, тром- 
боцитопенией. В моче -  умеренное количество лейкоцитов, клетки по- 
чечного эпителия. Цереброспинальная жидкость остается нормальной.

После афебрильного периода продолжительностью от 7-9-го до 
15-21-го дня у 50% больньгх развивается вторая фаза повмшения тем- 
пературм тела, сохраняюшаяся в течение 2-12 дней. Кроме возвраше- 
ния лихорадки, эта фаза характеризуется тяжельши головньши болями, 
тугоподвижностью шеи, расстройствами сознания, грубьш тремором, 
головокружением, патологическими рефлексами, а также появлением 
симптомов, типичньгх для первой фазь! болезни. При очень тяжельгх 
формах течения болезни температура тела повьтшается до 40—41 °С, раз- 
вивается вьфаженньга геморрагический синдром, обезвоживание орга- 
низма и может наступить летальньга исход. Период реконвалесценции 
может затягиваться до 30—45-го дня болезни. Во второй фазе болезни 
развивается умеренньгй лейкоцитоз. Результата люмбальной пункции 
свидетельствуют о слабо вьфаженньи признаках асептического сероз- 
ного менингита.
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Днагностнка
Диагноз болезни ставят на основании даннмх эпиданамнеза. 

клинических проявлений и результатов лабораторнмх исследованмп 
(острое начало болезни, сильнне головнме боли, озноб, болезненность 
в поясничной области и в конечностях, гиперемия слизистмх, инъекция 
сосудов склер и конъюнктив, геморрагический синдром, лейкопения. 
тромбоцитопения и т.д.). Применяют реакции связьшания комплемен- 
та и торможения гемагглютинации с парньши смворотками. Возможнс 
вьшеление вируса из крови, поскольку вирусемия сохраняется в тече- 
ние продолжительного времени.

Дифференциальньш диагноз
Проводят с другими геморрагическ^ми лихорадками и, прежде 

всего, с наиболее близкой по этиологии и клиническим проявлениям
-  омской геморрагической лихорадкой. При последней чаше наблюда- 
ются геморрагические проявления на коже (20-25% больнмх) и на сли- 
зистнх оболочках ротоглотки в виде петехиальнмх элементов.

Лечение
Эффективной этиотропной терапии нет. Применяют патогене- 

тическое и симптоматическое лечение. аналогичное лечению других 
среднеазиатских ге.моррагических лихорадок.

Профилактика
В связи с тем. что основньш путем заражения является трансмис- 

сивно-ютешевой, большое значение в профилактике заболевания име- 
ет своевременное применение репеллентов (диметилфтолат, дибутил- 
фтолат. диэтилтолуамид и др.). Для уничтожения клешей используют 
акарииидние средства. Предположения о возможности алиментарного 
и аспирационного путей распространения этого заболевания диктуют 
необходимость изоляиии больного и проведения текушей и заключи- 
тельной дезинфекиии.

Прогноз
Летальность составляет от 1 до 10%. При вьвдоровлении отмеча- 

ется длительная астенизация. Стойких резидуальннх явлений, как пра- 
вило, не наблюдается.

ГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА КРММ-КОНГО 
(CRIMEAN-CONGO HEMORRHAGIC FEVER)

Геморрагическая лихорадка Крьш-Конго -  острое вирусное забо-
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левание, относяшееся к зоонозам с природной очаговостью. Характери- 
зуется двухволновой лихорадкой, обшей интоксикацией и вьфаженньш 
тромбогеморрагическим синдромом.

Историческая справка
Возбудитель открьгг в 1945 г. М.П. Чумаковьм. Является РНК- 

содержатим вирусом, относится к семейству Bunyaviridae, род 
Nairovirus. В 1956 г. идентичньш по антигенному составу вирус бьш bw- 
делен из крови больного лихорадкой мальчика. Возбудитель получил 
название вирус Конго.

Этиологин
Вирионъ1 сферической формь1 92-96 нм в диаметре. Наиболее 

чувствительни к вирусу клетки почек эмбриона свиней, сирийских хо- 
мячков и обезьян. В лиофилизированном состоянии сохраняется свьпие
2 лет. Локализуется преимувдественно в цитоплазме.

Эпидемиология
Резервуаром вируса являются дикие мелкие млекопитаювдие: 

лесная мьть, мальш суслик. заяц-русак, ушастьш еж. Переносчиком и 
хранителем являются клеши, преимушественно из рода Hyalomma (рис. 
32).

Рис. 32. Самка клеша рода Hyalomma -  переносчик заболевания.

Заболеваемость характеризуется сезонностью. Болезнь наблю- 
далась в Крьшу. Астраханской, Ростовской областях, Краснодарском и 
Ставропольском краях России. а также в республиках Средней Азии, 
Китае. Болгарии. Югославии. в большинстве стран Африки к югу от Са- 
xapw (Конго, Кения, Уганда. Нигерия и др.). В 80% случаев заболевают 
лица в возрасте от 20 до 60 лет.

Патогенез
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Многие Bonpocbi патогенеза лихорадки Крьш-Конго остаются не- 
изученньши. Воротами инфекции является кожа в месте укуса клеша 
или мелкие травмьт при контакте с кровью больнмх людей (при вну- 
трибольничном заражении). На месте ворот инфекции вьфаженнъгх из- 
менений не наблюдается. Вирус проникает в кровь и накапливается в 
клетках ретикулоэндотелиальной системьг. При вторичной более мас- 
сивной вирусемии появляются признаки обшей интоксикации, пораже- 
ние эндотелия сосудов и развивается разной вьтраженности тромбоге- 
моррагический синдром.

Патоморфологические изменения
Патологоанатомические изменения характеризуются множе- 

ственньши геморрагиями в слизистме оболочки желудка и кишечника, 
наличием крови в просвете, однако воспалительнне изменения отсут- 
ствуют. Головной мозг и его оболочки гиперемированм, в них обнару- 
живаются кровоизлияния диаметром 1-1,5 см с разрушением мозгового 
вешества. По всему веодеству мозга вьшвляют мелкие кровоизлияния. 
Кровоизлияния также наблюдаются в легких, почках и др.

Клинические проявления
Инкубационньгй период длится от 1 до 14 дней (чаше 2—7 дней). 

Продромальньгх явлений не бьшает. Болезнь начинается внезапно. боль- 
Hbie могут назвать даже час начала заболевания. Температура тела бьь 
стро повьшается (иногда с потрясаювдим ознобом) и даже при легких 
формах болезни достигает 39-40°С.

В начальном (предгеморрагическом) периоде отмечаются лишь 
признаки обвдей интоксикации, характернме для многих инфекцион- 
Hbix болезней. Начальнмй период длится чаше 3-4 дня (от 1 до 7 днен). 
В этот период на фоне вьтсокой лихорадки отмечают слабость, разби- 
тость, ломоту во всем теле, сильную головную боль, боли в ммшцах 
и суставах. К более редким проявлениям начального периода относит- 
ся головокружение, нарушение сознания, сильнме боли в икроножнь1х 
мьшцах, признаки воспаления верхних дьгхательньгх путей. Лишь у 
некотормх больнь1х евде до развития геморрагического периода появ- 
ляются характернь1е для этой болезни симптомьт -  повторная рвота, не 
связанная с приемом пииди, боли в пояснице, боли в животе, преимувде- 
ственно в эпигастральной области.

Постояннмм симптомом является лихорадка, которая длится в 
среднем 7-8 дней, особенно типична для крьшской геморрагической 
лихорадки температурная кривая. В частности, при появлении геморра-

193



гического синдрома отмечается снижение температурь1 тела до субфе- 
брильной. через 1-2 дня температура тела вновь повьшается, что обу- 
словливает характерную для этой болезни «двугорбую» температурную 
кривую.

Геморрагический nepuod соответствует периоду разгара заболева- 
ния. Внраженность тромбогеморрагического синдрома определяет тя- 
жесть и исход болезни. У большинства больньк на 2-4-й день болезни 
(реже на 5-7-й день) появляется геморрагическая сьшь на коже и слизи- 
cTbix оболочках, гематомь1 в местах иньекций, могут бь1ть кровотечения 
(желудочнью, кишечнме и др.). Состояние больного резко ухудшается. 
Гиперемия лица сменяется бледностью, лицо становится одутловатьш, 
появляются цианоз губ. акроцианоз. Сьшь на коже вначале петехиаль- 
ная. Возможнм носовне. маточнме кровотечения. кровохарканье. кро- 
воточивость десен, язьжа, конъюнктив.

Прогностически неблагоприятно появление массивньи желудоч- 
Hbix и кишечннх кровотечений. Состояние больньк становится еше 
более тяжельш, отмечаются нарушения сознания. Характернн боли в 
животе, рвота, понос; печень увеличена, болезненна при пальпаиии, 
симптом Пастернацкого положительньш. Брадикардия сменяется тахи- 
кардией. АД снижено.

В периферической крови -  лейкопения, гипохромная анемия. 
тромбоцитопения, СОЭ без сушественнмх изменений.

Лихорадка длится 10-12 дней. Нормализация температурм тела и 
прекрашение кровотечений характеризует переход к периоду вьвдоров- 
ления. Длительно сохраняется астенизация (до 1-2 мес.). У отдельних 
больньгх могут бьггь легкие формь! болезни, протекаюшие без вьфажен- 
ного тромбогеморрагического синдрома, но они, как правило, остаются 
невьшвленньши.

Осложнения
Сепсис, отек легкого, очаговая пневмония. острая почечная недо- 

статочность, огит, тромбофлебитн.
Диагностика
Учитнваются эпидемиологические предпосьшки (пребьшание в 

эндемичнь1х регионах. сезон, уровень заболеваемости и др.) и харак- 
тернме клинические симптомн: острое начало, рано появляюшийся и 
резко вьфаженньш тромбогеморрагический синдром, двухволновая 
температ> рная кривая, лейкопения, анемизация и др.
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Специфические методь! лабораторной диагностики -  вьшеление 
вируса из крови, постановка РСК, реакции торможения непрямой ге- 
магглютинации, НРИФ.

Дифференциальньп! диагноз
Дифференцировать необходимо от сепсиса, лептоспироза. ме- 

нингококцемии, других геморрагических лихорадок.
Лечение
Этиотропного лечения нет. Проводят терапию как при других ви- 

русньгх геморрагических лихорадках.
Профилактика
В природньгх очагах проводят дератизациошше. акарициднь1е 

мероприятия; особое внимание уделяют зашите людей от клетей. На 
территории очага в качестве мер личной профилактики рекомендовано 
ношение захдитной одеждм, импрегнирование одеждьк палаток, спаль- 
Hbix мешков репеллентами. По эпидемическим показаниям применяют 
инактивированную формалином вакцину из мозга зараженнмх бель1\  
мьшат или крмсят-сосунков.

Больного госпитализируют по клиническим показаниям. В ста- 
ционаре необходимо соблюдение мер личной профилаггики. Соблюда- 
ют осторожность при проведении инвазивньгх процедур. В отношении 
контактньгх лиц разобшение не проводят. Устанавливают медицинское 
наблюдение с термометрией в течение 8-ми сут. Лицам, соприкасав- 
шимся с кровью больного, в качестве экстренной профилактики вводят 
специфический иммуноглобулин. В очаге проводят дезинфекцию.

Прогноз
Летальность досткгает 30% и более.

ЛИХОРАДКА ЛАССА (FEBRIS LASSA)

Лихорадка Ласса -  острая вирусная болезнь из групгш зоонозов с 
природной очаговостью. Характеризуется тяжельш течением, високой 
летальностью, тромбогеморрагическим синдромом, язвенньш стомати- 
том, поражением органов дьгхания, почек, центральной нервной систе- 
M bi, миокардитом.

Историческая справка
В 1969 г. в городе Ласса (Нигерия) среди миссионеров возник- 

ло вьюококонтагиозное вирусное заболевание. В дальнейшем вспьш- 
ки этой болезни наблюдались в Сьерра-Леоне и Либерии. Лихорадка
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Ласса широко распространена в Западной Африке (Нигерия, Гвинея, 
Сенегал. Мали), некотормх странах Центральной Африки (Централь- 
но-Африканская республика, Буркина-Фасо). Зарегистрировань1 завоз- 
Hbie случаи инфекиии в Европе, CLLLA.. Японии. Израиле. Летальность 
достигала 36-67%.

Этиология
Возбудитель относится к аренавирусам, семейство Arenaviriclae. 

род Arenavirus. Имеет антигенное родство с другими аренавирусами 
(вирусом лимфоцитарного хориоменингита, возбудителями геморраги- 
ческих лихорадок Южной Америки -  вирусами Такарибе, Хунин, Ма- 
чупо и др.).

Вирион сферической формь1. диаметр 70-150 нм. имеет липид- 
ную оболочку, на которой расположенм ворсинки нередко булавовид- 
ной формм длиной около 10 нм, содержит РНК. Вирус хорошо размно- 
жается в прививаемой культуре клеток почки зеленой мартьпики, на 
которьк через 4-5 дней вьшвляется цитопатический эффект. Патогенен 
для белмх ммшей, морских свинок, некотормх видов обезьян. При вну- 
тримозговом заражении 25-30-дневнь1х ммшей отмечается гибель их 
на 5-6-е сутки.

Возбудитель лихорадки Ласса относится к числу наиболее опас- 
ньгх для человека вирусов, работа с ним требует соблюдения строжай- 
ших мер предосторожности. Вирус устойчив к воздействию факторов 
окружаюшей средьг; ero инфекционность в сьшоротке крови или секре- 
тах не снижается в течение длительного периода без специальной об- 
работки. Инактивируется жировнми растворителями (эфир. хлороформ 
и др.).

Эпидемиология
Резервуар инфекции- многососковая Kpbica (Mastomys n a ta len sis) ,  

широко распространенная в Западной Африке. Характерна длительная 
персистенция вируса у инфицированнмх животньгх; он вмделяется с 
мочой, слюной. обнаружен в секрете ресгшраторного тракта. Сохраня- 
ется в вмсохших вьшелениях.

Заражение человека может происходить алиментарньш и воздуш- 
но-пьглевьш путем. Больной человек представляет большую опасность 
для окружаюших. Вирус обнаружен в крови, в вмделениях (кал, рвот- 
ньш массьи моча), а также в капельках слюнь1. Заражение может про- 
псходить воздушно-капельньш путем. а также при попадании на кожу 
крови или внделений больного; вирус проникает через микротравми
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кожи. Так инфицируются медицинские работники, ухаживаюшие за 
больньши, и работники лабораторий при исследовании материалов от 
больньпс. Вьгделение вируса больньгми может продолжаться до 1 ме- 
сяца и более. He исключается возможность трансмиссивной передачи.

Сезонность отсутствует. Возможен завоз лихорадки Jlacca в дру- 
гие странь1 (при переезде из очага инфекции во время инкубационного 
периода) и развитие там вспьшки за счет контактной передачи инфек- 
ции.

Повторньгх заболеваний лихорадкой Ласса не наблюдается. Дан- 
ньгх о длительности иммунитета нет.

Патогенез
Ареновирусь! лихорадки Ласса могут проникать в организм раз- 

личньши путями: через слизисше оболочки респираторного тракта 
и органов пишеварения, через микротравмм кожи при контакте с ин- 
фицированньш материалом. Отчетливьгх изменений в области ворот 
инфекции не отмечается. Однако наличие вьфаженньтх поражений 
органов пишеварения (тошнота, рвота. понос) у одних больнмх и ор- 
ганов дьгхания (пневмонии, отек легкого) у других, возможно, связано 
с местом внедрения возбудителя. Характерная особенность лихорадки 
Ласса -  генерализация инфекции с гематогенной диссеминацией ви- 
руса и поражением многих органов и систем. Прежде всего, страдает 
сосудистая стенка. повьшается ломкость сосудов, возникают глубокие 
расстройства гемостаза и развивается синдром диссеминированного 
внутрисосудистого свертьшания, как наиболее вмраженное проявление 
тромбогеморрагического синдрома. Преобладание его в клинической 
картине и послужило основанием для отнесения лихорадки Ласса к 
группе геморрагических лихорадок. Кровоизлияния (чавде диффузного 
характера) наиболее вьфаженм в кишечнике. печени, миокарде, легких 
и головном мозге.

В результате обильной рвотм и диареи может развиться дегидра- 
тация с уменьшением объема циркулируюшей крови, падением АД, на- 
рушением функции почек и другими симптомами гиповолемического 
шока. Возможна острая печеночная недостаточность. Иногда развива- 
ется картина инфекционно-токсического шока.

У переболевших лихорадкой Ласса в смворотке крови опреде- 
ляются специфические антитела. В эндемичнмх местностях антитела 
обнаруживаются у 5-10% населения, тогда как только у 0,2% населения 
отмечались клинические признаки болезни. Это свидетельствует о воз-
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можности бессимптомного или легкого течения болезни, которме оста- 
ются невмявленньши.

Патоморфологические изменения
Образование иммунньк комплексов и их фиксация на базальннх 

мембранах клеток приводят к развитшо тяжельи некротических про- 
цессов в печени, селезенке, почках. надпочечниках, миокарде. Воспа- 
лительнне явления при этом вмраженм слабо, изменений в головном 
мозге не вьшвляют.

Клинические проявления
Инкубационньш период продолжается 3-17 дней. Продромаль- 

Hbix симптомов нет. Заболевание начинается относительно постепенно. 
С каждь1.ч днем нарастает вмраженность лихорадки и симптомов обшей 
интоксикации. В nepBbie дни больнме отмечаюх обшую слабость, раз- 
битость, обшее недомогание, умереннме мьшечнне и головнме боли. 
Температура тела нарастает и через 3-5 дней достигает 39-40°С. Ли- 
хорадка может продолжаться 2-3 нед. Температура тела не снижается 
при назначении антибиотиков. Вечером температура тела сушественно 
Bbiuie, чем утром, появление лихорадки постоянного типа прогностиче- 
ски неблагоприятно.

Одновременно с лихорадкой нарастают и симптомм интоксика- 
ции (разбитость, астенизация, мьшечнме боли, расстройствасознания). 
Лицо и шея гиперемированм, иногда пастознм, сосудн склер инъеци- 
рованн.

В начальньш период у большинства больньгх (80%) появляется 
характерное поражение зева. Обнчно на 3-й день болезни на дужках 
миндалин и мягком небе отмечаются очаги некротически-язвенньгх 
изменений желтовато-сероватой окраски, окруженнме зоной яркой ги- 
перемии. В дальнейшем число этих язвенно-некротических элементов 
увеличивается. они могут сливаться, налеть1 на язвах иногда напомина- 
ют фибринознь1е (дифтеритические) пленки. Вьфаженн симптомм тон- 
зиллита. задняя стенка глотки изменена меньше, язь!к сухой, обложен. 
На 5-й день болезни могут появиться боли в подложечной области, тош- 
нота, рвота, обильньш, жидкий, водянистьгй стул. Иногда развивается 
дегидратация (сухость кожи и слизистах оболочек. снижение тургора 
кожи, цианоз. понижение АД, олигурия, судороги).

При тяжельк формах болезни на 2-й неделе резко усиливаются 
симптомм интоксикации. присоединяются пневмония, отек легкого, ми- 
окардит, расстройство кровообрашения, отек лица и шеи, резко вьфа-
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женнмй геморрагический синдром, в этот период возможен летальньш 
исход.

При объективном обследовании больного рано вьтявляегся геие- 
рализованная лимфаденопатия, более вьтражено увеличение шейнь1\  
лимфатических узлов. В конце 1-й недели появлжяся экзантема. Наря- 
ду с кровоизлияниями в кожу различнь|\ размеров отмечаются n др\ гпе 
элементь1 (розеоль!, папульқ пятна), иногда сьть напоминает коревую 
экзантему (рис. 33).

Рис. 33. Проя&ления геморрагического синдрома при лихорадке Ласса.

Отмечается относительная брадикардия. а пногда н дмкротпя 
пульса, в дальнейшем при развитии миокардита брадикардия сменяет- 
ся тахикардией. Границь! сердца расширеньк тонь1 сердца приглуше- 
нь1. АД понижено. Отмечаются одьшка, кашель. колюшие болп в боку, 
укорочение перкуторного звука. сухие и влажнью хрипьг, иногда шум 
трения плеврьк рентгенологически вмявляются инфильтративние из- 
менения. нередко плевральньпЧ вьшот. Вь1ражень1 изменения органов 
пишеварения. Помимо рано появляюшегося некротического фарннгн- 
та. отмечаются боли в подложечной области, тошнота. рвота, урчание 
и боли в околопупочной области. водянистьп! обильнмй стул. Печень 
увеличена. болезненная при пальпации. Иногда развивается асцит.
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Co сторонм нервной системм -  сильная головная боль, менинге- 
альнме симптомш (при нормальном составе цереброспинальной жид- 
кости), расстройства сознания, головокружение. шум в ушах; может на- 
ступить полная потеря слуха. В периоде реконвалесцениии длительно 
сохраняется астенизация, наблюдается вьтадение волос.

При исследовании периферической крови лейкоцитоз со сдвигом 
лейкоцитарной формулн влево, тромбоцитопения, снижение содержа- 
ния протромбина, повьшается активность аминотрансфераз; положи- 
тельная тимоловая проба, при почечной недостаточности повьшается 
содержание мочевинм в крови. При исследовании мочи харакгерна про- 
теинурия (часто свмше 2 г/л), цилиндрурия.

О сл о ж н ен и я
Наиболее распространеннме осложнения -  инфекдионно-токси- 

ческий шок, пневмонии, миокардитм, психозм.
Диагностика
Опаснь1Й характер болезни и необходимость организадии и про- 

ведения строгих профилактических мероприятий делают особенно 
важной раннюю клиническую диагностику, так как результатм специ- 
фических методов исследований можно получить лишь в более поздние 
сроки.

Имеет значение отсутствие эффекта от антибиотиков, противо- 
малярийньге и других химиотералевтических препаратов, а также от- 
рицательнне результать1 обьшнмх бактериологических и паразитологи- 
ческих исследований.

Диагноз подтверждается серологически при нарастании титров 
антител к вирусу Ласса в 4 раза и более. Используют метод непрямой 
флюоресценции антител или вьшвляют спедифические антитела к ви- 
русу Ласса (IgM). Диагноз лихорадки Ласса маловероятен, если к 14-му 
дню болезни антитела класса IgM отсутствуют. Вьшеление вируса ли- 
хорадки Ласса допустимо лишь в лабораториях, имеюших специальное 
зашитное оборудование. Необходимо строго соблюдать мерм зашить! 
при работе с вируссодержашими материалами (кровь, моча и др.)- Ви- 
рус можно вьшелить из патологоанатомического материала (печень, се- 
лезенка, почки. сердие).

Дифференииальньш диагноз
В начальном периоде болезни лихорадку Ласса необходимо диф- 

ференцировать от многих инфекционннх болезней -  брюшного тифа. 
стрептококковой ангинь!, дифтерии зева, пневмоний, внзваннмх пнев-
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мококками, легионеллами, хламидиями, риккетсиями, малярии. желтой 
лихорадки, геморрагической лихорадки Крьш-Конго, кори, герпангшш. 
Большое значение имеют эпидемиологические предпосьшки (пребьша- 
ние в эндемичной местности не более чем за 17 дней до развития болез- 
ни) и характерная клиническая симптоматика, в частности, тяжелое те- 
чение, сочетание лихорадки, язвенно-некротических изменений глотки. 
рвотм, поноса, геморрагического синдрома, почечной недостаточности.

Лечение
Все больнме подлежат госпитализации и строгой изоляции. Для 

специфической терапии можно ввести 250-500 мл снворотки или плэз- 
M bi переболевших лихорадкой Jlacca, взятой не ранее 2-х месяиев по сл е  

вмздоровления. Эффективность серотерапии умеренная. а возможность 
получения подобной сьшоротки может представиться очень редко.

Перспективньш является применение рибавирина (виразолаУ 
В основном используют методьг патогенетической терапии. Прежд? 
всего, необходимо добиться регидратации и устранения ацидоза. Д ' 
этого используют солевме растворьь При развитии инфекиионно-ток 
сического шока проводят комплекс соответствуюших терапевтимеских 
мероприятий. Назначают витаминм (особенно аскорбиновую кислот> н 
Р-витаминнме препаратм), под контролем свертьтания крови назна-т- 
ют гепарин внутривенно 10 000-50 000 ЕД/сут.

Профилактнка
Лихорадка Ласса относится к особо опасньш вирусннм болезням. 

Необходимо строгое проведение профилактических мероприятий с уче- 
том воздушно-капельного и контактного пути передачи. Больного изоли- 
руют в бокс, а при возможности в специальнме пластиковне или стеклян- 
но-металлические кабинм с автономкьш жизнеобеспечением. Персомал 
должен работать в зашитной одежде. Для больного вьшеляют индивиду- 
альньге инструменть! и посуду. Изоляиия продолжается не менее 30 дней 
с начала заболевания, за контактировавшими наблюдение продолжается 
17 дней. Проводится текушая и заключительная дезинфекиия.

Прогноз
Прогноз для жизни серьезнмй. Болезнь протекает очень тяжело. 

летальность 36-67% . Если больной не погибает в острмй период. все 
проявления болезни постепенно стихают, наступает полное вьгздоров- 
ление без резидуальннх явлений.
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ЛИХОРАДКА МАРБУРГ (FEBRIS MARBURG)

Лихорадка Марбург -  острая вирусная болезнь, характеризую- 
шаяся тяжельм течением, внсокой летальностью, геморрагическим 
синдромом, поражением печени, желудочно-кишечного тракта и цен- 
тральной нервной системм.

Историческая справка
Первью вспмшки заболевания возникли в 1967 году одновре- 

менно в городах Марбург и Франкфурт-на-Майне, один больной на- 
блюдался в это время в Югославии. Тогда же в Марбурге Р. Зигерт вм- 
делил возбудитель, названнмй вирусом Марбург. Источником инфек- 
ции в основном служили ткани африканских зеленмх мартьшек (25 
больних), бьши и вторичнме заболевания (6 больнмх) -  у двух врачей. 
одной медсестрь1, работника морга и женм ветеринарного врача. Из 25 
первично зараженнььх больнмх 7 человек умерли.

В дальнейшем подобние заболевания наблюдались в Суда- 
не (район деревни Мариди. болезнь назвали лихорадкой Мариди), в 
Кении. ЮАР. Источником инфекции и резервуаром вируса в приро- 
де во время всех этих вспмшек бьши африканские зеленне мартншки 
(Ceropithecus aethiops), у которьтх инфекция может протекать инаппа- 
рантно. Участие других животнмх в природньгх очагах инфекции, a 
также пути передачи инфекции обезьянам пока не изученн.

Этиология
Вирусь1 Марбурга и Эбола сходнь1 по своей морфологии, но от- 

личаются по антигенной структуре. Относится к семейству Filoviridae, 
роду Lyssavirus. Характерен полиморфизм. вирионьг могут бнть чер- 
веобразной. спиралевидной и округлой форми. Длина их колеблется 
от 665 до 1200 нм, диаметр поперечного сечения 70-80 нм. По ультра- 
структуре и антигенному составу отличаются от всех известньгх ви- 
русов. Вируснне частицм содержат РНК, липопротеин; присутствия 
гемагглютининов и гемолизинов не вмявлено. Антигенная активность 
связана с вируснмми частицами, сушествования растворимого антиге- 
на не доказано. Вирусм вьшеляются и пассируются на морских свин- 
ках и в культуре перевиваеммх клеток почки зеленой мартьшки (Ve- 
rd). При пассировании в культурах тканей вирус оказьшает неполньгй 
цитопатический эффект или вовсе его не вшьгвает.

Как и вирус Эбола, он термостабилен, чувствителен к этилово-
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му спирту. хлороформу.
Эпидемиология
Резервуар и источник инфекции до конца не установленн. Наи- 

более вероятной считают циркуляцию вируса среди зеленьгх марть!- 
шек.

Больной человек представляет опасность для окружаюших. Bbi- 
деление вируса происходит с носоглоточньш содержимьш, мочой. 
заразна также кровь больнмх. Инфицирование людей может проис- 
ходить воздушно-капельннм путем, при попадании вируса на конъ 
юнктивн, а также на кожу (случайнме уколм иглой или пореэм), не 
исключается возможность полового пути передачи инфекции (вирус 
обнаруживался в семенной жидкости). Вирус в организме переболев- 
шего человека может сохраняться до 3 мес.

Естественная восприимчивость людей вьюокая. Иммунитет по 
сле заболевания длительньш, сведения о повторнмх заболеваниях от- 
сутствуют. Патогенез

После проникновения вируса в организм и первичной репро- 
дукции в клетках системм моноиитарних фагоиитов развивается вьг- 
раженная и стойкая вирусемия с лихорадочной реакцией. Гибель ш - 
фииированнмх клеток и очаговьш некротические изменения в тканяч 
внутренних органов (печени. почек. надпочечников и др.) без Bbipa- 
женннх воспалительньгх реакций связанн как с прямьш цитопатнче- 
ским действием вируса, так и с иммунньши механизмами -  иитоток- 
сическим влиянием Т-лимфоиитов и формируюшихся ЦИК. Деструк- 
тивньш и некротические изменения в органах усиливают развнгие 
интоксикации.

Уже на ранних этапах заболевания вь!являют нарушения реоло- 
гических свойств крови и микроциркуляции (стаз. тромбоз капилля- 
ров и мелких кровеноснь!Х сосудов. повьшение их проницаемости). 
что углубляет патологические изменения в органах и нарушения их 
функций, приводит к развитию геморрагических проявлений. Резуль- 
татом патологии надпочечников является снижение продукиии глюко- 
кортикоидов.

Отсутствие адекватннх зашитнмх реакций со сторонм клеточ- 
ной и гуморальной систем иммунитета способствует акгивному раз- 
множению и диссеминированию возбудителя.

В тяжелнх случаях заболевания ДВС-синдром, гиповолемиче-
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ский шок, отек легких и мозга могут послужить причинами летально- 
го исхода.

Патоморфологнческие изменения
Патогистологические изменения отмечаются в печени (ожире- 

ние печеночнь1х клеток, некробиоз отдельнмх клеток, клеточная ин- 
фильтрация), почках (поражение эпителия почечннх канальцев), се- 
лезенке, миокарде, легких. Множественнме мелкие кровоизлияния в 
различних органах (головной мозг и др.).

Клинические проявлення
Инкубационнмй период длится 2 -16  суток.Продромальньш пе- 

риод отсутствует. Болезнь начинается остро с бмстрьм повьплением 
температурь1 тела до вмсокого уровня, часто с ознобом. С первмх дней 
болезни отмечаются признаки обвдей интоксикации (головная боль, 
разбитость. мь!шечнь1е и суставнме боли), через несколько дней при- 
соединяются поражения желудочно-кишечного тракта, геморрагиче- 
ский синдром; развивается обезвоживание, нарушается сознание.

В начальньтй период больной жалуется на головную боль раз- 
литого характера или более вьфаженную в лобной области, боли в 
груди колюшего характера, усиливаюшиеся при днхании, загрудин- 
Hbie боли, иногда сухой кашель. Появляется оидушение сухости и боль 
в горле. Отмечается гиперемия слизистой оболочки глотки, кончик 
и края язьгка краснме; на твердом и мягком небе, язьгке появляются 
везикульг, при вскрь1тии которьгх образуются поверхностнме эрозии; 
в отличие от лихорадки Ласса вьфаженного некроза не наблюдается. 
Тонус мь!шц, особенно спиньқ шеи, жевательнмх ммшц, повьшен, 
пальпация их болезненна. С 3-4-го дня болезни присоединяются боли 
в животе схваткообразного характера. Стул жидкий, водянистьгй, у по- 
ловинь! больньгх отмечается примесь крови в стуле (иногда сгустка- 
ми) или наблюдаются признаки желудочно-кишечного кровотечения 
(мелена). У отдельнмх больнмх появляется рвота с примесью желчи 
и крови в рвотнь1х массах. Понос наблюдается почти у всех больнь1Х, 
длится около недели: рвота бьшает реже, продолжается 4 -5  дней.

У половинн больннх на 4-5-й  день болезни на туловише появ- 
ляется сьть  (иногда кореподобная). у некотормх больних на фоне ма- 
кулопапулезной сьши могут отмечаться везикулезнне элементм. Сьшь 
распространяется на верхние конечности, шею, лицо. Иногда беспоко- 
ит кожньтй зуд. При развитии геморрагического синдрома появляются
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кровоизлияния в кожу, в конъюнктиву, слизистую оболочку полости 
рта. В это время появляются носовме, маточнне, желудочно-кишеч- 
нме кровотечения. В коние 1-й, иногда на 2-й неделе признаки токси- 
коза достигают максимальной вмраженности. Появляются симптомм 
дегидратаиии, инфекиионно-токсического шока. Иногда наблюдаются 
судороги, потеря сознания. В этот период больнме нередко умирают.

При исследовании крови отмечаются лейкопения. тромбоиито- 
пения, анизоцитоз, пойкилоцитоз, базофильная зернистость эритро- 
цитов. Цереброспинальная жидкость даже у больншх с признакамн 
раздражения мозговмх оболочек остается без изменений. Период вм- 
здоровления затягивается на 3 -4  нед. В это время отмечается облмсе- 
ние, периодические боли в животе, ухудшение аппетита и длительнь[е 
психические расстройства.

Осложнения
Возможно развитие ранних энцефалитов, а также миелитов. ор- 

хитов, психических нарушений, снижения интеллекта. В тяжель!х слу- 
чаях причинами летального исхода могут послужить ИТШ, гиповоле- 
мический шок. отек легких и мозга. К поздним осложнениям относят 
поперечньт миелит и увеит.

Диагностика
При распознавании болезни важное значение имеют эпидеми- 

ологические предпосъшки (пребьшание в местностях с природньши 
очагами лихорадки Марбург. работа с тканями африканских марть!- 
шек. контакт с больнмми), характерная клиническая картина. изме- 
нения периферической крови. Имеют некоторое значение отсутствие 
эффекта от применения антибиотиков, химиотерапевтических и про- 
тивомалярийнмх препаратов, отрииательнме результати обьшних 
бактериологических и паразитологических исследований.

Специфические методм лабораторннх исследований позволя- 
ют вмявить вирус или антитела к нему. Работа с вируссодержашим 
материалом проводится с соблюдением мер профилактики только в 
специально оборудованних лабораториях. При взятии материала для 
лабораторнь1х исследований соблюдают правила упаковки и пересмл- 
ки. рекомендуемнх для особо опасньгх инфекций (помешать в метал- 
лические бикси, направлять в лаборатории нарочньм). Антитела в 
сьторотке крови больнмх определяют с помошью иммунофлюорес- 
центного метода.
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Дифференциальнмй диагноз
Дифференцируют от других геморрагических лихорадок (Лас- 

са, Крьш-Конго), тифопаратифознмх заболеваний, малярии, кори, ме- 
нингококковой инфекции.

Лечение
Этиотропная терапия не разработана. Сьторотка реконвалес- 

центов не дает ни профилактического, ни терапевтического эффекта. 
Нет эффективнмх противовирусньгх химиопрепаратов.

Основное значение имеет патогенетическая терапия. Проводит- 
ся комплекс мероприятий, направленнмх на борьбу с обезвоживанием, 
инфекционно-токсическим шоком. Для борьбн с интоксикацией на- 
значают ингаляции кислорода через носовме катетерь1. Внутривенно 
капельно вводят 70-90 мг преднизолона, 10 000 ЕД гепарина, 10% рас- 
твор ппокозм, гемодез (до 300 мл). Заболевание протекает с лейкопе- 
нией и снижением иммунологической реактивности. В связи с этим 
через каждме 10 дней необходимо внутримьшечно вводить нормаль- 
ньШ человеческий иммуноглобулин по 10-15 мл в острьгй период и по 
6 мл в периоде реконвалесценции.

Профилактика
Больние лихорадкой Марбург подлежат обязательной госпи- 

тализации и строгой изоляции в отдельном боксе. Соблюдаются все 
мерн предосторожности.

Прогноз
Прогноз всегда серьезньш. Обшая смертность составляет 25%, 

смерть наступает обьтчно на 8 -1 6-й день болезни.

ЛИХОРАДКА ЭБОЛА (FEBRIS EBOLA)

Лихорадка Эбола -  острая вирусная висококонтагиозная бо- 
лезнь, характеризуется тяжельш течением, вмсокой летальностью и 
развитием геморрагического синдрома.

Историческая справка
Впервме заболевание зарегистрировано и описано в районе 

Эбола (Заир) в 1976 r. В это же время из крови у одного из умерших 
больньгх вьшелен возбудитель. Вспмшки инфекции в Заире и Судане 
в 1976-1979 гг.. в Заире в 1994-1995 гг.. исчисляемне сотнями забо- 
левших, сопровождались вьшокой летальностью (от 53% до 88%). В
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1996 г. всгшшка лихорадки Эбола зарегистрирована в Габоне. Даннне 
ретроспективного серологического скрининга населения позволяют 
утверждать, что эпидемии заболевания отмечали в 1960-1965 гг. в Ни- 
герии, Сенегале. Эфиопии.

Этиология
По своим морфологическим свойствам вирус Эбола не отли- 

чается от вируса Марбург, но отличается от него в антигенном отно- 
шении. Возбудитель -  РНК-геномньш вирус рода Filovirus семейства 
Filoviridae. Вьшвленм 3 штамма вируса -  Заир. Судан, Ренстон. -  отли- 
чаюшиеся по антигенной структуре. Четкие различия вьшвлень! мсж- 
ду штаммами Заир и Судан по генетическим, биологическим и биохи- 
мическим свойствам. В лабораторньгх условиях культурь! возбудителя 
поддерживают пассажем через печень или кровь обезьян. Вирус Эбола 
имеет среднюю степень устойчивости во внешней среде.

Эпидемнология
Резервуаром вируса в природе считаются грмзуньи обитаюшие 

около жилья человека. He исключена роль обезьян, как источников ин- 
фекции. Больной человек представляет опасность для окружаюшнх. 
Бь1ли отмечень1 случаи вторичного и третичного распространения ин- 
фекции, в основном среди персонала госпиталя. Вирус вьшеляется ог 
больних около 3-х недель.

Политропность вируса, многообразие путей ero вьиеления из 
организма определяют возможность заражения при контакте с кровью 
больнмх. половмм и аэрозольнь1м путями, при пользованиц, обшими 
предметами обихода и совместном питании. Установлено, что зараже- 
ние при лихорадке Эбола в основном реализуется путем прямого кон- 
такта с инфицированньш материалом. Заболевание очень контагиозно 
и передается при попадании вируса на кожу и слизистьге оболочки. 
Наиболее опасна кровь. Наибольшему риску заражения подвергает- 
ся медицинский персонал при уходе за больньши, а также персонал. 
осушествляюший отлов, транспортировку обезьян и уход за ними в 
период карантина. Отсутствие заболеваний среди лиц, находившихся 
с больньши в одном помешении, но не имевших с ними тесного кон- 
такта. позволило сделать вьшод о том, что воздушно-капельная пере- 
дача маловероятна. Естественная восприимчивость людей високая. 
Постинфекдионньш иммунитет стойкий. Повторнме случаи заболева- 
ний редки; их частота не превьшает 5%.
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Патогенез
Воротами инфекции являются слизистме оболочки респиратор- 

ного тракта и микротравмм кожи. На месте ворот инфекции видимнх 
изменений не развивается. Характерна бмстрая генерализация ин- 
фекции с развитием обшей интоксикации и тромбогеморрагического 
синдрома. При обследовании населения в эндемичннх районах у 7% 
обнаруженм антитела к вирусу Эбола, что позволяет допустить воз- 
можность легкого и даже бессимптомного течения инфекции, которме 
остаются невнявленньми.

Патоморфологические и зм ен ен и я
Патологические изменения в органах в виде очаговьгх некрозов, 

рассеянньк геморрагий в клинической картине проявляются признака- 
ми гепатитов, интерстициальнмх пневмоний, панкреатитов, орхитов и 
др.

Клинические проявления
Инкубационннй период продолжается от 4 до 6 дней. В клини- 

ческой симптоматике лихорадка Эбола сходна с лихорадкой Марбург.
Заболевание начинается остро, больньгх беспокоит сильная го- 

ловная боль, боли в мьшцах, понос, боли в животе. Несколько позднее 
появляется сухой кашель и колюхцие боли в грудной клетке, развива- 
ются признаки дегидратации. На 5-7-й  день болезни появляется ма- 
кулопапулезная сьшь, после исчезновения которой отмечается шелу- 
шение кожи. Геморрагический синдром проявляется в виде носовнх 
кровотечений, кровавой рвоте, маточнмх кровотечений, у беременннх 
наступает вмкидьш. При исследовании крови отмечается нейтро- 
фильньгй лейкоцитоз, анемия. Смерть наступает обмчно на 2-й неделе 
болезни на фоне кровотечений и шока.

Осложнения
Осложнениями можно считать все тяжелью патогенетически об- 

условленнме процессьг. ведухцие, в конечном счете, к смерти больньгх: 
кровотечения, гиповолемический и инфекционно-токсический шоки.

Д и а г н о с т и к а
Распознавание основнвается на эпидемиологических предпо- 

снлках (пребь!вание в эвдемичной местности, контактм с больньши и 
др.) и характерной клинической симптоматике.

Предусматривает применение ПЦР, ИФА, иммунофлюоресцент- 
Hbix методов, постановку серологических реакций (РН, РСК, РНГА).
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Методм доступнн только в условиях хорошо оснашеннмх вирусоло- 
гических лабораторий строгого противоэпидемического режима. В 
полевих условиях можно применять комплекснмй диагностикум для 
РИФ или твердофазнме иммуноферментнме тест-системь1 для вьшв- 
ления антигена вирусов Эбола и Марбург, а также антител к ним.

Дифференциальная диагностика
Представляет значительнме сложности в связи с отсутствием 

специфических клинических признаков и скоротечностью развития 
заболевания. Необходимо дифференцировать прежде всего от других 
геморрагических лихорадок.

Лечение
Проводят в специализированньгх инфекционнмх отделениях с 

режимом строгой изоляции. Применяют методм патогенетической и 
симптоматической терапии; в большинстве случаев они оказмваготся 
малоэффективнь!ми. Этиотропная терапия не разработана. В эпидеми- 
ческих очагах может бьггь получен положительнь1Й эффект от приме- 
нения плазмм реконвалесцентов.

Профилактика
Больнме геморрагическими лихорадками Ласса, Марбурга и 

Эбола подлежат немедленной госпитализации в боксовме отделения с 
соблюдением строгого режима, рекомендуемого в случаях особо опас- 
ньгх инфекций, таких, как чума и оспа. Вьтздоровевших вьшисьтвают 
не ранее 21-го дня от начала болезни при нормалшации состояния 
больньгх и 3-кратньгх отрицательньгх вирусологических исследовани- 
ях. Все предметн обихода больного должнн бьгть строго индивиду- 
альньши, маркированньми. Их хранят и дезинфицируют в боксе.

Для лечения применяют инструментм разового пользования; 
после употребления их автоклавируют или сжигают. В период теку- 
шей дезинфекции применяют 2% раствор фенола (с добавлением 0,5% 
гидрокарбоната натрия (1:500)), йодоформ (450 г на 1 мл активного 
йода с добавлением 0,2% натрия нитрата). Вьшеления больнмх также 
обрабатьтают соответствуюшим образом.

Обслуживаюший персонал должен работать в противочумном 
костюме I типа. Разработань! специальние пластиковие бокськ в кото- 
рмх с помошью внтяжной системм, снабженной блоком дезактивации, 
обеспечивается приток воздуха в одном направлении -  внутрь бокса. 
Такие боксьт снабженьг обмчной системой для обеспечения полной
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безопасности персонала во время медицинских манипуляиий. Особую  
осторожность следует соблюдать при исследованиях крови и других 
биологических материалов от больннх геморрагическими лихорадка- 
ми и подозрительннх на заболевание.

Лиц, находившихся в непосредственном контакте с больньш 
(или лицом. у которого подозревают развитие заболевания), изолиру- 
ют в бокс и наблюдают в течение 21 дня. Во всех случаях подозрения 
на заражение вирусом Эбола вводят специфический иммуноглобулин 
из сьшоротки гипериммунизированнмх лошадей. Срок действия им- 
муноглобулина -  7 -10  дней.

Прогноз
Прогноз заболевания крайне неблагоприятен; в отдельнмх оча- 

гах летальность составляет от 50% до 90%.

АРГЕНТИНСКАЯ ГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА 
(FEBRIS HAEMORRHAGICA ARGENTINIC)

Аргентинская геморрагическая лихорадка -  острая вирусная бо- 
лезнь. относяшаяся к зоонозам с природной очаговостью. Характери- 
зуется лихорадкой, экзантемой, разной вьфаженностью, тромбогемор- 
рагическим синдромом.

Этиология
Возбудитель -  вирус Хунин (по названию города. где зареги- 

стрированьг первьге случаи болезни) относится к аренавирусам. к ко- 
торь1м относятся возбудители лихорадки Ласса и боливийской гемор- 
рагической лихорадки. Вирус патогенен для новорожденнмх бельхх 
мьшей и хомяков. Культивируют на куриннх эмбрионах и в культуре 
перевиваемих клеток.

Эпидемиология
Резервуаром и источником инфекиии являются грмзунн Calomis 

laucha, Calomis musculinus. Вирусн вьшелялись также от гамазовмх 
клешей. Заболеваемость характеризуется сезонностью -  с февраля по 
июнь. пик заболеваемости в мае. Заболевают преимушественно сель- 
ские жители. Заражение происходит воздушно-пнлевмм путем. вдь1- 
хая пмль. инфицированную грнзунами. Заражение может наступить 
и через продукть1 питания, инфицированнме мочой грьпунов. Эпиде- 
мические вспъшжи наблюдались ежегодно, число заболевших колеба-
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лось от 100 до 3500 человек.
Патогенез
Многие Bonpocbi патогенеза изученм недостаточно. Воротами 

инфекции являются слизистме оболочки респираторнмх органов и пи- 
шеварительного тракта, возможно инфицирование через микротравмь! 
кожи. На месте ворот инфекции первичного аффекта не наблюдается. 
Характерна диссеминация вируса и поражение ряда органов и систем. 
Большую роль в патогенезе играет развитие тромбогеморрагического 
синдрома.

Клиннческие проявления
Инкубационнмй период продолжается от 7 до  16 дней. Заболе- 

вание начинается постепенно. Повьшается температура тела, иногда с 
ознобом. появляется слабость, головная боль, боли в ммшцах. тошно- 
та, рвота. анорексия. Лихорадка нарастает и достигает 39-^10оС. При 
осмотре вьшвляется гиперемия лица, шеи, инъекция сосудов склер. 
Может бьиь небольшое увеличение лимфатических узлов. На 3-5-й  
день болезни состояние больного ухудшается, появляются признаки 
обезвоживания (АД падает до 50-100 мм рт. ст.), нарастает олигурия.

При более тяжелих формах развиваются вьтражетше прояв- 
ления тромбогеморрагического синдрома: кровавая рвота. мелена. 
кровоточивость десен, носовне кровотечения, гематурия. Возможнь1 
изменения нервной системм -  возбуждение, делириозное состояние. 
ступор. На 7 -1 0-й день может наступить шок, желудочно-кишечное 
кровотечение. В летальньгх случаях причиной смерти обмчно являет- 
ся отек легкого.

Осложнения
Наиболее характернне осложнения -  инфекционно-токсиче- 

ский шок, отек легких.
Диагностика
Учитмвают эпидемиологические даннше (пребьшание в эн- 

демичной местности, уровень заболеваемости и др.) и характерную 
клиническую симптоматику. Работа по специфической расшифровке 
диагноза может проводиться лишь в лабораториях, специально обо- 
рудованнь1х для работм с особо опасньгми вирусами. Следует учить!- 
вать, что антитела появляются не ранее 10-20 дня от начала болезни.

Дифференциальная диагностика
Дифференцировать необходимо, прежде всего, от других гемор-
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рагических лихорадок.
Лечение
Показано, что введение иммунной плазмм сушественно снижа- 

ет летальность (с 16 до 1 %), в эксперименте на обезьянах показана 
эффективность рибавирина (виразола). Проводят патогенетическую 
терапию (регидратация, гемодиализ и др.)-

Профилактика
Специфическая профилактика не разработана. Неспецифиче- 

ские профилактические мероприятия сводятся к уничтожению грмзу- 
нов. обитаюших в домах.

Прогноз
Прогноз достаточно серьезнмй. Смертность обнчно составляет 

от 3 до 15%.

БОЛИВИАНСКАЯ ГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА 
(FEBRIS HAEMORRHAGICA BOUVIANA)

Боливианская геморрагическая лихорадка -  острая вирусная 
болезнь, характеризуется природной очаговостью, лихорадкой, раз- 
витием тромбогеморрагического синдрома. По клинической картине 
сходна с аргентинской геморрагической лихорадкой.

Э т и о л о г н я
Возбудитель, названньш вирусом Мачупо (по названию реки в 

очаге заболевания). относится к аренавирусам. По своим свойствам
-  сходен с вирусом Хунин, но отличается от него в антигенном отно- 
шении.

Э п и д е м и о л о г и я
Резервуаром и источником инфекции являются грьпунь! 

Calomys callosus, у котормх отмечается хроническое течение инфек- 
ции и вьшеление вируса с мочой. Инфииирование человека может 
происходить через загрязненнме грмзунами воду и продукть1, а также 
при вдмхании инфицированной пьгли. Наблюдались случаи заражения 
людей от больного человека. Заболевание наблюдается в течение всего 
года. Распространено в некоторььх районах Боливии. За период с 1959 
no 1963 годн из обшего числа проживаюших в эндемичном регионе 
4000-6000 переболело 750 человек.
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Патогенез
Патогенез изучен недостаточно, сходен с патогенезом аргентин- 

ской геморрагической лихорадки.
Клинические проявления
Инкубационнь1й период длится от 7 до 14 дней. Заболевание на- 

чинается постепенно. В течение нескольких дней температура дости- 
гает 39-40°С  и держится на этом уровне в течение нескольких дней. 
Геморрагические проявления в начальном периоде встречаются чаше. 
чем при аргентинской геморрагической лихорадке. Могут бмть носо- 
Bbie, желудочньте, маточнне кровотечения. Болезнь длится 2 -3  нед. В 
периоде реконвалесценции наблюдается вьтадение волос.

Диагностика
Учитьшают, прежде всего, эпидемиологические данньш (npeobi- 

вание в эндемичнмх очагах). Лабораторная диагностика проводится 
как при аргентинской геморрагической лихорадке.

Лечение
Проводится по тем же принципам, что и при аргентинской re- 

моррагической лихорадке.
Профилактика
Профилактические мероприятия аналогичнь! таковьш при ар- 

гентинской геморрагической лихорадке.
Прогноз
Летальность колеблется от 5 до 30%.

ТЕСТЬ! И ЗАДАЧИ ДЛЯ КОНТРОЛЯ ЗНАНИЙ

1. Источник инфекции при геморрагической лихорадке с по- 
чечнь1м синдромом:

1) Человек
2) Птицм
3)Грь1зунь1
4) Клеши

2. Ведуший фактор патогенеза геморрагической лихорадки с 
почечньгм синдромом:

1) Иммуносупрессия
2) Дегидратация
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3)Токсический
4) А ллергический

3. Экзантема при геморрагической лихорадке с почечнмм 
снндромом:

1) Петехиальная
2 ) Розеолезная
3)Уртикарная
4) Пятнисто-папулезная

4. Ведуший механизм развития сьши при геморрагической 
лихорадке с почечньич синдромом:

1) Оседание и.ммунньтх комплексов в капиллярах кожи
2)Занос возбудителей в лимфатические сосудм дермм с разви- 

тием воспалительнь!х изменений
3)Токсико-аллергическое поражение сосудистой стенки
4)Генерализованньш деструктивно-пролиферативннй тромбо- 

васкулит
5)Нарушение процессов свертьгаания крови

5. Системь!, поражение котормх наиболее характерно при ге- 
моррагической лихорадке с почечнмм синдромом:

1) Лимфатическая и днхательная
2) Дмхательная и сосудистая
3)Сосудистая и мочевьшелительная
4) Мочевь1делительная и лимфатическая

6. Поражение почек при геморрагической лихорадке с почеч- 
HbiM синдромом протекает по типу:

1)Г идронеф роза
2) Пиелонефрита
3)Гломерулонефрита
4) Нефрозо-нефрита
7. Симптомм периода разгара геморрагической лихорадки с 

почечнмм синдромом:
1)Гепатомегалия и лихорадка
2)Олигурия и геморрагическая сьшь
3)Рвота и кашель с гнойной мокротой
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8. Основной метод спецнфической лабораторной диагности- 
ки геморрагической лихорадки с почечнмм синдромом:

1) Кожно-аллергическая проба
2) Обнаружение антител в крови методом непрямой иммунофлу- 

оресценции (РНИФ)
3)Обнаружение возбудителя в крови методом иммунофермент- 

ного анализа (ИФА)
4)3аражение лабораторньк животншх (биологическая проба)

9. Осложнение, характерное для геморрагической лихорадки 
с почечнь1м синдромом:

1) Отек-набухание головного мозга
2) Острая почечная недостаточность
3) Менингоэнцефалит
4) Перитонит

10. Препарат для лечения геморрагической лихорадкн с по- 
чечнь1м синдромом в период разгара:

1) Панангин
2) Фуразолидон
3)Преднизолон
4) Делагил
5)Тимоген

Задача №  1
Больной, 22 года, студент сельскохозяйственной академии. ос- 

мотрен бригадой скорой помоши на дому на 8 -й день болезни. Жало- 
6 bi на резко вьфаженнме боли в пояснице, усиливаюшиеся при легком 
прикосновении, головную боль, мелькание «мушек перед глазами». 
Заболел остро через неделю после приезда в Москву, отмечал лихо- 
радку до 40°С, разбитость, слабость, боли в Mbimuax. При осмотре: 
температура 37,2°С. лицо бледное, склерм инъекцировань1, на верхней 
части груди -  необильная угасаюшая петехиальная сьть, тонь! серд- 
ца приглушеньг, ЧСС 84 в мин., АД 90/60 мм рт. ст., ЧД 24 в мин., 
язь!к сухой, живот умеренно вздут, при пальпации болезнен в napa-

4) А нурия и гепатомегалия
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умбиликальной области, количество мочи снижено. Из эпиданамнеза: 
в течение месяиа (октябрь) находился на полевмх рабогах, питался в 
полевь!х условиях.

1. Поставьте предварительнмй диагноз.
2. План обследования данного больного.
3. Тактика ВОП.

Задача №  2
Больной 3.. 27 лет, сельскохозяйственньш работник. Заболел 12 

июня остро: повмсилась температура с ознобом. появилась сильная 
головная боль, боли в мьшцах тела, нижних конечностях, пояснице. 
13 июня появилось носовое кровотечение. Госпитализирован 14 июня 
в тяжелом состоянии. с температурой 39,2°С, в сознании. Гиперемия 
лица и шеи. Единичнме элементь1 геморрагической сьши на коже туло- 
виша и конечностей. В местах инъекций появляются кровоизлияния. 
Пульс 98 ударов в минуту. Тонм сердиа приглушенм. Язмк обложен. 
Живот мягкий, безболезненньШ. Мочеиспускание свободное. Диурез 
не нарушен. Стул нормальньШ. Анализ крови: гипохромная анемия, 
лейкопения. сдвиг влево, анэозинофилия. В моче небольшое количе- 
ство белка. единичнме эритроцитьь

1. Ваш предположительньш диагноз.
2. Какими методами лабораторного исследования может 

бмть подтвержден диагноз?
3. Тактика ВОП.

ОСПА ОБЕЗЬЯН (VARIOLA VIMUS)

Оспа обезьян -  острая вирусная болезнь, характеризуюшаяся 
лихорадкой. обшей интоксикацией и появлением экзантемн, сходной 
с внсьшаниями при натуральной оспе. Относится к группе зоонозов с 
прнродной очаговостью.

Историческая справка
Заболевание у обезьян Азии и Африки известно с 1958 г. Пер- 

вь[й случай обезьяньей ocnw у человека зарегистрирован 1 сентября 
1970 г. в Конго. В 1975 r. в регионах Западной и Центральной Африки 
виявлено 55 случаев заболевания у людей, подтвержденних вирусоло- 
гически.ми исследованиями, с 1980 по 1986 rr. -  349 случаев с леталь-
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ностью 11 % (15% детей до 5 лет).
Этиология
Возбудитель -  вирус, относяшийся к семейству поксви- 

русов (Poxviridae), подсемейству поксвирусов позвоночнъгх 
(Chordopoxviridae). роду ортопоксвирусов (Orthopoxvirus) (рис. 34).

Рис. 34. Возбудитель оспн обезьян.

Содержит РНК, имеет вьфаженное сходство с другими вируса- 
ми группм оспм, отличаясь от них некоторьши культуральнь1ми свой- 
ствами. Антигенная струкгура возбудителя наиболее близка к вирусу 
натуральной оспьь Хорошо размножается в развиваюшихся куринььх 
эмбрионах.

Эпидемиология
Источником инфекции являются обезьяньь Заболевания наблю- 

дались в ряде стран Африки (Заир, Либерия, Сьерра-Леоне, Нигерия и 
др.). Всего зарегистрировано несколько десятков человек, заразивших- 
ся от обезьян. Бьши случаи ocnw обезьян в семьях заболевших (про- 
текали легко), третичной передачи не наблюдалось. Заболели лица, не 
получавшие прививок против натуральной осгш.

Основнью пути передачи инфекции человеку -  воздушно-ка- 
пельнмй и воздушно-пьтевой.

Патогенез
Патогенез ocnbi обезьян изучен недостаточно. Учитьгвая анти-
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генную близость возбудителей и сходство клинической симптоматики 
оспм обезьян и натуральной оспм, можно думать, что имеются и об- 
шие закономерности патогенеза этих заболеваний.

Клинические проявления
Инкубационньтй период составляет в среднем 2 недели. Про- 

дромальнь!й период: заболевание начинается остро и проявляется по- 
вмшением температурьг тела с ознобом, головной болью, миалгиями, 
иногда головокружением и рвотой на фоне внсокой лихорадки. Ино- 
гда на 2 -й день болезни появляется и затем бьгстро исчезает продро- 
мальная сьшь. Длительность продромального периода -  2-3 дня.

Период вмсьтания: на 3-4-й день болезни температура тела 
снижается до субфебрильной, одновременно на коже головн (пре- 
жде всего на лице) и на слизистьсс оболочках появляются необильнме 
элементм сьши. Экзантема бьгстро распространяется на кисти рук, a 
затем -  на туловише и нижние конечности, поражая ладони и подо- 
швь1. Распространение экзантемм имеет центробежньгй характер: на 
туловиаде элементов меньше. чем на лице и конечностях. Элементи 
сьти последовательно проходят ряд этапов развития: пятна -  папульт
-  многокамерние везикулн -  пустулм -  корочки -  рубцьқ однако на 
одном участке кожи сьшь всегда мономорфна.

Период нагноения: при формировании пустул вновь повьпиа- 
ется температура тела, нередко до 39^40°С, состояние больнмх зна- 
чительно ухудшается, развиваются тахикардия, аргериальная гипо- 
тензия. одьшка, сильньтй зуд. Возможнн диарея, лимфаденит (чаше 
шейньш и паховмй).

Период реконвалесценции: с 9-10-го дня болезни начинается 
подсьгхание пустул и формирование корочек. Постепенно улучшается 
состояние больного. Отпадение корочек продолжается в течение 3—4 
нед.. образование рубцов на месте отпавших корочек вьфажено значи- 
тельно меньше, чем при натуральной оспе.

В целом оспа обезьян протекает легче натуральной, экзантема 
менее обильная. При легком течении болезни состояние больньгх оста- 
ется удовлетворительньгм.

Осложнения
При тяжелом течении заболевания возможно развитие инфекци- 

онно- токсического шока.
Диагностика
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Распознавание оспм обезьян в типичньгх случаях основьшает- 
ся на эпидемиологических предпосьшках и характерньк клинических 
проявлениях. Для подтверждения диагноза используют вирусологиче- 
ские методм исследования, меньшее значение имеют серологические 
методм.

Дифференииальная диагностнка
Проводится, прежде всего, с натуральной оспой, ветряноП 

оспой, опоясьшаюшим лишаем, корью, скарлатиной и другими заб. 
леваниями, сопровождаюшимися экзантемой.

Лечение
Назначают противовируснме препарати (метисазон по 0.6 г I 

раза в день курсом 5-6 сут.). Пораженнме участки кожи и слизисть!\ 
оболочек обрабатмвают антисептиками. Учитнвая наличие гнойнсм 
инфекиии. больнмм назначают антибиотики широкого спектра ;3 .̂i 
ствия (полусинтетические пенициллинм, макролидь!, цефалоспорь- 
нм). Проводят активную дезинтоксикационную терапию с применек! 
ем инфузионннх растворов и в некоторнх случаях глюкокортикоид';ь 
и других средств борьбм с синдромом интоксикаиии.

СИБИРСКАЯ ЯЗВА (ANTHRAX)

Сибирская язва -  острое инфекционное особо опасное зооноз- 
ное заболевание с преимушественно антропогенной очаговостью. ко 
торое характеризуется тяжелой интоксикацией, лихорадкой, поражс- 
нием лимфатического аппарата и протекает в виде кожной (сибир.Г;( 
веннмй карбункул) и висцеральншх форм.

Историческая справка
Сибирская язва известна человечеству с давних пор. Сохрани- 

лись рукописи с описанием этого заболевания у человека и животнььч 
под названием «свяшенннй огонь». «персидский огонь» и др. Значи- 
тельнме эпидемические вспьшки сибирской язви имели место в Ев- 
ропе и Сибири в XVII веке. С.С. Андреевский (1788). работавший на 
Урале, в опьгге самозаражения установил идентичность сибирской 
язвм человека и животньк, изложив свои наблюдения в сочинении «О 
сибирской язве». Ветеринарному врачу Ф. Брауэллу (1849) принадле- 
жит заслуга в открьиии возбудителя сибирской язвь! в крови умерше- 
го человека. Независимо от него немеикий исследователь Пеллендер
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(1855) вьшвил наличие сибиреязвеннмх бацилл в крови больнмх жи-
BOTHblX.

Создание учения о сибирской язве тесно связано с именами Р. 
Коха, JI. Пастера, И.И. Мечникова, Л.С. Ценковского, Н.Ф. Гамелеи и 
др.

В 1876 г. Р. Кох вьаделил возбудителя сибирской язвн в чистой 
культуре, внрастил его на искусственной питательной среде, вь1явил 
у него спорообразование и воспроизвел сибиреязвенную инфекцию в 
эксперименте на мьшпах.

Л. Пастер пролил свет на загадку «проклятмх пастбиад» во 
Франции, доказав, что эти пастбиша предоставляют собой места за- 
хоронения животньгх, погибших от сибирской язвьг, где возбудитель 
в виде спор сохраняется в почве годами. Для борьбьг с заболеванием 
ученьга рекомендовал сжигать T p y n b i  умерших животньтх или глубоко 
закапьгаать их в специальнмх скотомогильниках. Он же впервме пред- 
ложил живую вакцину для специфической профилактики сибиреяз- 
венной инфекции.

К настоявдему времени основнме вопроси сибирской язвь1 до- 
статочно разработаньт, что обеспечивает эффективную борьбу с этой 
инфекцией.

Этиология
Возбудитель сибирской язвм -  сибиреязвенная палочка Bacillus 

anthracis, относяшаяся к семейству Bacillaceae, роду Bacillus, пред- 
ставляет собой крупную неподвижную палочку (длиной 3-10 мкм, 
шириной 1-1,5 мкм), с обрубленньши прямьм углом концами (рис. 
46). В организме встречаются как единичние инкапсулированние па- 
лочки, так и из цепочки из 2-3 микробов, окруженньте обшей капсу- 
лой. В последнем случае концм палочек в местах соприкосновения 
слегка утолшени, и цепочка напоминает собой бамбуковую трость 
(Bambusformes).

При культивировании на обмчннх питательнмх средах (без сьг- 
воротки) сибиреязвеннме палочки растут в виде цепочек правильной 
формьг, не имеюших капсулм. Вне организма -  в почве, на питатель- 
нмх средах Вас. anthracis образуют спорьт эллипсоидной формьк Оп- 
тимальньши условиями для спорообразования являются свободньш 
доступ кислорода и температура 30-40°С. Спорьт (0,8-1 х 1,3-1,5 мкм) 
располагаются в палочках центрально; по размерам они никогда не
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превншают поперечника палочек.
Сибиреязвеннне баиилль! хорошо окрашиваются анилиновьми 

красками. грамположительньк Капсульг бмвают отчетливо виднм при 
окраске по Романовскому-Гимзе. Для вьшвления спор используют ме- 
тод Циля-Нильсена.

Палочка сибирской язвь1 является факультативнььм аэробом. Хо- 
рошо растет на бактериологических питательншх средах с pH 7,2-7,6 . 
при температуре 37-38°С и свободном доступе кислорода.

На поверхности мясо-пептонного агара возбудитель сибирской 
язвь! внрастает в виде типичнмх, матового цвета, шероховатмх без- 
капсульннх колоний R-формьь состояших из сплетений нитей с от- 
ростками («львиная грива», «голова медузм»).

На мясо-пептонном бульоне Вас. anthracis дает рост в виде ком- 
ка ватн на дне пробирки, без помутнения средь!. Kancvnbi при этом не 
образуются.

Вирулентность возбудителя сибирской язвм связана со способ- 
ностью его образовнвать капсулу в организме инфицированнмх жи- 
BOTHbix. Капсула не только предотврашает фагоиитоз возбудителя. за- 
шишает его от воздействия бактерииидннх вешеств инфицированного 
организма, но и способствует фиксации капсульншх бацилл на клет- 
ках. которне затем подвергаются дегенерации и гибели. Безкапсхль- 
Hbie сибиреязвеннме бацилль1 этими свойствами не обладают.

Вирулентность Вас. anthracis обусловлена также образованием 
им токсина как капсульньши, так и безкапсульньши штаммами. В теле 
возбудителя сибирской язвн содержится термостабильньш «соматиче- 
ский» антиген полисахаридной природн. сохраняюшийся длительное 
время в трупном материале; в капсуле обнаружен протеиновь!Й анти- 
ген -  полипептид глютаминовой кислоти.

Устойчивость вегетативннх форм возбудителя сибирской язвм 
к некоторьш факторам внешней средм следуюшая: при нагревании 
до 50°С они погибают в течение 30 минут, при температуре 75-80эС
-  через минуту; от действия сулемн, формальдегида, хлора в обмч- 
Hbix концентраииях гибель Вас. anthracis -  через несколько минут. К 
низкой температуре бацилль! сибирской язвь! весьма устойчивь1. В 
воде сохраняется жизнеспособность в течение нескольких лет, в почве
-  десятки лет. Cnopw устойчивн и к дезинфицируюшим средствам; 
в шкурах животньгх, вьшеланнмх дублением, они могут сохраняться
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живмми длительное время.
Эпидемиология
Источником инфицирования сибирской язвой человека являют- 

ся больньге или павшие от нее домашние животнме: крупнмй рогатьш 
скот. лошади, ослм, овцн, козм, олени, верблюдь1, свиньи. У животньгх 
заболевание протекает тяжело, с преобладанием висцеральньгсс форм.

Заражение человека сибирской язвой происходит различньгми 
путями. Наиболее частьш является контактньтй путь инфицирования, 
реже встречается алиментарньгй, воздушно-пнлевой и трансмиссив- 
H bie пути заражения.

Факторами передачи сибиреязвенньи возбудителей человеку 
служат больньге животнме -  их вьшеления, шкурьт и внутренние opra
Hbi. Кроме того, факторами передачи могут бить полуфабрикати, мяс- 
нме изделия, изготовленнме из мяса больньгх животньгх, почва, вода, 
воздух, пишевь!е продуктьг, предметм окружаюшей средм, обсеменен- 
H bie сибиреязвенньши спорами. Многие авторн особо рассматривают 
почву как среду сохранения и размножения возбудителя и как важнмй 
источник заражения животнмх. В летние месяцн в механической ино- 
кулятивной передаче возбудителя сибирской язвн известное значение 
имеют кровососушие насекомие -  слепни, муха-жигалка. Случаи за- 
ражения человека от человека наблюдаются крайне редко.

Заболевание сибирской язвой у людей обусловлено характером 
их трудовой деятельности и особенностями бнта. В связи с этим раз- 
личают 3 типа заболевания: профессионально-сельскохозяйственние, 
профессионально-индустриальнме и случайно-битовью.

Производственнме вспншки заболевания, как правило, носят 
ограниченнмй характер. Заражение наступает в результате соприкос- 
новения с инфицированньш сьфьем животного происхождения. Чавде 
всего болеют кожевники, работники боен и мясокомбинатов, шерсто- 
битн, гцеточники, сельскохозяйственние работники, занятьге уходом 
за больньши животньши, свежеванием трупов павших животннх и их 
захоронением. Известньт случаи заражения людей сибирской язвой от 
предметов, изготовленнмх из инфицированного животного сьфья: го- 
ловних уборов, полушубков, рукавиц. чулок, одеял, вдеток, кисточек 
для бритья и др.

У переболевших сибирской язвой развивается довольно стой- 
кий иммунитет к последуюшему инфицированию.
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Патогенез
Входнмми воротами инфекции, в зависимости от способа за- 

ражения, являются кожа даже с незначительньши травматическими 
дефектами и слизистше оболочки при нарушении их целости (конъ- 
юнктива желудочно-кишечного тракта, дшхательнме пути).

Под действием продуктов жизнедеятельности возбудителя в ме- 
сте его внедрения происходит повреждение эндотелия лимфатических 
сосудов. что сильно замедляет всасмвание водм и белков. Клинически 
это проявляется резкой отечностью и развитием некроза, лежашего в 
основе сибиреязвенного карбункула.

Дальнейшее продвижение возбудителя в лимфатические узлм 
приводит к развитию лимфаденита. В лимфатических узлах возбу- 
дитель частично погибает; сохранившаяся же его часть проникает в 
кровь. Поступление в кровь больших количеств возбудителя при не- 
полноиенности иммунокомпетентной системм организма приводит к 
развитию сибиреязвенного сепсиса.

Сибиреязвенний сепсис сопровождается развитием геморра- 
гического менингоэнцефалита, поражениями легких. кишечника. В 
зависимости от вмраженности патологического npouecca со сторонм 
того или иного органа возникают легочная, кишечная форма смбнр- 
ской язвьк сибиреязвенньш менингоэнцефалит.

Патоморфологические нзменения
При локализации очага поражения в коже развивается сибире- 

язвенньш карбункул -  фокус серозно-геморрагического воспаления 
с некрозом поверхностнь!х слоев кожей и образованием буро-черной 
корки, напоминаюшей уголь («anthrax» -  углевик). В окружности кар- 
бункула наблюдается резко вмраженньш отек. Возможно появление 
отека на месте внедрения возбудителя без образования карбунку ла.

Желудочно-кишечная и легочная форма сибирской язвь! разви- 
ваются, как правило, вторично вследствие гематогенного распростра- 
нения возбудителя. При желудочно-кишечной форме возникает сероз- 
но-геморрагическое воспаление кишечника (кишечнь[й карбункул) с 
развитием отека брьшейки и вьшота в брюшную полость. Легочная 
форма проявляется в виде геморрагического трахеита, бронхита, се- 
розно-геморрагической пневмонии и плеврита.

У людей, погибших от сибирской язвь1. отчетливо вьмвляются 
патологоанатомические изменения: резкая гиперемия органов. напол-
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нение вен и полостей темно-красной жидкой кровью, значительнмй 
отек легких с уплотнением отдельньж участков и цельтх долей, крово- 
излияния в слизистую оболочку дмхательньгх путей, отек слизистой 
оболочки желудка и кишечника, увеличение лимфатических узлов с 
геморрагиями, увеличение селезенки за счет переполнения ее кровью, 
гиперемия печени и почек, отечность и кровоизлияние в мозговьле 
оболочки, полнокровие мозгового вешества. В полостях, заполнешшх 
кровью, и в мутной спинномозговой жидкости содержится множество 
сибиреязвенньгх бацилл.

Классификация клинических форм
В соответствии с современннми представлениями о патогенезе 

сибирской язвьг вьгделяют следуюгцие клинические вариантьг сибир- 
ской язви:

1. Локализованная
- кожная (карбункулезная, эдематозная, буллезная и эризипило- 

идная)
- висцеральная
2 . Генерализованная
- легочная
- кишечная
- септическая
Клинические проявления
Продолжительность инкубационного периода при сибирской 

язве колеблется от нескольких часов до 8 дней (в среднем 2-3 дня).
Кпжная (Ьопма. На долю этой формм приходится до 95% и бо- 

лее всех случаев заболеваний сибирской язвой.
Карбункулезная форма. На месте входнь1х ворот инфекции по- 

следовательно развиваются пятно, папула, везикула. пустула, язва. 
Красноватое пятно бьтстро переходит в медно-красную с багровьш от- 
ливом, зудяшую папулу, возвьпиаюшуюся над уровнем кожи. Через 
12-24 ч папула трансформируется в пузмрек диаметром 2-3 мм, за- 
полненньш серозной жидкостью. Вскоре жидкость пузьфька приобре- 
тает темньш кровянистьш или багрово-фиолетовьш цвет (pustule ma
ligna). Пузмрек сильно зудит и расчесами больного вскрьтается; реже 
он лопается самостоятельно. Стенки лопнувшего пузмрька спадаются, 
образуется язвочка, покрнтая темно-коричневой корочкой. Через сут- 
ки после разрмва пузьфька, вследствие развития некроза, центральная
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часть пораженного участка гтреврашается в черньш твердьш струп, 
увеличиваювдийся в размерах. Вокруг очага поражения вьтсьгпают 
мелкие вторичнме папульт, напоминаюшие жемчужиньт. Под струпом 
находится плотнь1Й инфильтрат, возвьгааювдийся над здоровой кожей 
в виде багрового вала. К этим патологическим изменениям присо- 
единяется отек, захватнваюший иногда большие участки вместах с 
рь1хлой подкожной клетчаткой, например, на лице. При ударе перкус- 
сионннм молоточком в области отека обнаруживается студневидное 
дрожание -  симптом Стефанского.

Локализация сибиреязвеннмх поражений на слизистой обо- 
лочке губ бьтает весьма опасна, так как отечность может распростра- 
ниться на верхние дьгхательньте пути и повлечь за собой асфиксию н 
смерть.

При сибиреязвенной инфекции язва и отечная ткань безболез- 
ненни, даже при уколе иглой. Сибиреязвенньш карбункул. как правп- 
ло, не гноится. При кожной форме сибирской язвм развиваются ре- 
гионарньте лимфаденить1, которме в тяжелмх случаях болезни могут 
сочетаться со значительно вмраженньгми лимфангитами.

В первме часм заболевания обшее состояние больного мало на- 
рушено. У части больнь>х бнвает недомогание. разбитость, головная 
боль. К концу nepBbix суток или на 2-й день развивается интоксикация 
с подъемом температурм до 39-40°С, нарушается деятельность сер- 
дечно-сосудистой системь!. При благоприятном исходе болезни внсо- 
кая температура держится 5-6 дней, затем падает критически; проис- 
ходит обратное развитие обших и местнмх симптомов: отечность по- 
степенно уменьшается, лимфаденити и лимфангить! исчезают, струп 
отпадает и к концу 2^4-й недели язва заживает с образованием белого 
плотного рубца.

В случаях осложнения кожной формь1 сибирской язвн вторич- 
ной септицемией у больнмх вновь поднимается температура до 40- 
41°С, возникают озноб, сильнме головньт боли, учашается пульс до 
120-160 ударов в минуту. У некотормх больньтх эти явления дополня- 
ются кровавой рвотой и частим жидким стулом с кровью.

Эдематозная разновидность кожной формьь В начале заболе- 
вание проявляется лишь вмраженньш отеком, развитие некроза и фор- 
мирование карбункула больших размеров наблюдают в более поздние 
сроки болезни.
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Б уллезн ая р а зн о в и д н о ст ь  кожной формм отличается образова- 
нием пузнрей с геморрагическим содержимьш на месте входншх во- 
рот инфекции. После вскрмтия пузьфей образуются обширнме язвн; 
последуюший некроз в области их дна приводит к развитию карбун- 
кула.

ГSHspqiinwMMW Ф<?РММ-
Л его ч н а я  р а зн о в и д н о ст ь  генерализованной формн. Типичнн 

симптомн поражения органов днхания, что связано с тем, что легкие 
являются первмм тканевьш фильтром на пути оттока лимфм в кровь. 
Первая фаза заболевания проявляется гриппоподобньши симптомами: 
недомоганием. головной болью, миалгиями. слезотечением, насмор- 
ком, кашлем. Уже с самого начала отмечают внраженную тахикардию, 
тахипноэ и одмшку. Длительность этой фазн составляет от несколь- 
ких часов до 2-х дней. Во вторую фазу наблюдают бурное нарастание 
интоксикации, и температура тела повмшается до 39-41°С, сопро- 
вождаясь сильньш ознобом. Нередко возникают боли и стеснение в 
груди, кашель с обильньш вьшелением кровянистой мокротн, кото- 
рая свертмвается в виде «вишневого желе». В легких вмслушивают 
большое количество хрипов; возможно образование обширньга зон 
притупления перкуторного звука над легкими. На рентгенограмме вм- 
являют признаки пневмонии или плеврита (серозно-геморрагический 
внпот в плевру). Третья фаза характеризуется бь1стрьш нарастанием 
сердечно-сосудистой недостаточности, развитием отека лёгких и оли- 
гурией. Сознание больньгх сохранено. Длительность третьей фазь! -  
не более 12 ч.

К и ш еч н а я р а зн о ви д н о ст ь  генерализованной формьь Отличается 
наиболее тяжельш течением и неблагоприятньм исходом в большин- 
стве случаев. Для первой кратковременной фазьг заболевания (не бо- 
лее 1,5 сут.) присуши головная боль, головокружение, боли и жжение 
в горле, озноб, внсокая лихорадка. Во вторую фазу к перечисленнмм 
симптомам присоединяются сильнне режушие боли в животе, тошно- 
та, кровавая рвота, жидкий стул. В каловмх массах визуально обнару- 
живают кровь. В третью фазу заболевания катастрофически нарастает 
декомпенсаиия сердечной деятельности. Больнне испьпьшают трево- 
гу. страх. Лицо розово-синюшного цвета или багровое, склерн инъе- 
цировань!. В некоторь1х случаях на коже могут появляться папулезнне 
или геморрагические висьшания.
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Септическая разновидность генерализованной формьк Может 
протекать в виде первичного сепсиса или вторичного, возникаюше- 
ro как осложнение любьгх форм заболевания. Эту разновидность от- 
личают стремительное нарастание интоксикации, обилие кожнмх и 
внутренних кровоизлияний, вовлечение в процесс мозговьгх оболочек. 
Частьш исходом данной разновидности является инфекционно-токси- 
ческий шок.

Осложнения
Возможно развитие менингоэнцефалита, отека и набухания го- 

ловного мозга, желудочно-кишечнмх кровотечений, пареза кишечни- 
ка, перитонита. Наиболее огтасньш осложнением при любой форме 
заболевания, особенно при генерализованной, является инфекционно- 
токсический шок с развитием геморрагического отека легких. Указан- 
нме осложнения резко ухудшают прогноз заболевания.

Диагностика
Лабораторная диагностика сибирской язвь! включает:
1. Бактериологические исследования, состояшие из трех после- 

довательньгх этапов — микроскопии мазков из патологического мате- 
риала. вьшелении на питательнмх средах чистой культурьт возбудите- 
ля, биологической npo6 bi на лабораторнмх животнь1Х.

2. Серологические исследования: реакция термопреципитации 
по Асколи, люминесцентно-серологический анализ и другие сероло- 
гические методьт.

3. Кожно-аллергическая пробас антраксином состоит во внутри- 
кожном введении 0 ,1  мл антраксина- антигена. извлекаемого из обо- 
лочки сибиреязвенного возбудителя. На месте введения у больньк и 
переболевших сибирской язвой появляются гиперемия и инфильтрат 
размером 3,5 х 3 см .

Исследования проводят в специальньгх лабораториях с соблюде- 
нием правил работм с возбудителями особо опаснмх инфекций.

Дифференциальнь1й диагноз
Кожную форму сибирской язвьг дифференцирует от сапа. ба- 

нальнмх фурункулов и карбункулов, стафилококковмх карбункулов, 
кожной форми чумьг и туляремии, рожи.

Легочную форму сибирской язвн дифференцируют от крупоз- 
ной пневмонии и легочной форми чумь1. При кишечной форме сибир- 
ской язвь! проводят дифференциальнь!й диагноз с сальмонеллезами.
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брюшньш тифом. холерой, токсической формой дизентерии и др.
Лечение
Эффективньш этиотропньш средством остается пенициллин. 

Его назначают внутриммшечно в суточной дозе 12-24 млн ЕД до ис- 
чезновения клинических признаков интоксикации. но не менее чем на 
7-8 дней. Возможно назначение внутрь доксициклина в обшчннх до- 
зах и левофлоксацина по 500 мг 1 раз в сутки, в тяжелмх случаях -  ци- 
профлоксацина внутривенно по 400 мг 2 раза в сутки.

Этиотропную терапию сочетают с внутриммшечньш введением 
противосибиреязвенного иммуноглобулина: при легкой форме 2 0  мл, 
а при тяжелмх и средне-тяжелмх формах по 40-80 мл; при тяжелом 
течении заболевания курсовая доза может достигать 400 мл. Препарат 
применяют в подогретом виде через 30 мин. после введения 90-120 мг 
преднизолона.

Необходима активная дезинтоксикационная терапия с внутри- 
венньши инфузиями колловднь1х и кристаллоидньк растворов с до- 
бавлением преднизолона и одновременньш проведением форсирован- 
ного диуреза. Лечение тяжелшх осложнений, в том числе инфекцион- 
но-токсического шока, проводят по обшепринятьш методикам.

При кожной форме сибирской язвь! рекомендуют наложение 
асептических повязок. Хирургические вмешательства противопоказа- 
нш, поскольку могут провоцировать генерализацию процесса.

Профилактика
Наиболее эффекгивньши мерами профилактики сибирской язвн 

являются снижение и ликвидация заболеваемости домашних живот- 
Hbix. Профилактические мероприятия предусматривают правильную 
организацию ветеринарного надзора как за здоровмми, так и больньь 
ми животнь1ми. проведение профилактической вакцинации домашних 
животнь1х против сибирской язвь[. В случае гибели животньгх от си- 
бирской язвь1, их сжигают или зарьшают в могилм в строго отведен- 
hwx местах. На дно могиль!, поверх трупа насьшают негашеную из- 
весть слоем 10-15 см.

Продукть1 питания, полученнме от больнмх сибирской язвой 
животнмх, уничтожают. а сьфье, например, кожу, шерсть, обезврежи- 
вают. Только после этого допускается дальнейшая обработка смрья.

Вмявление больншх людей, их госпитализация, проведение 
мероприятий в очагах инфекции осушествляет медицинская служба.
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Плановую вакцинопрофилактику проводят среди лиц определеннмх 
профессий, подвергаюшихся повьпиенному риску заражения сибир- 
ской язвой. Это, в первую очередь, лица, работаюшие с живмми сиби- 
реязвенньши культурами, зооветеринарнме работники и другие лица. 
профессионально занятше содержанием скота, а также убоем. раздел- 
кой туш и снятием шкур, лица, занять1е сбором, хранением, транспор- 
тировкой и первичной переработкой сьфья животного происхождения. 
Иммунопрофилактику проводят двукратньш введением живой вакци- 
Hbi с интервалом 21 день. Ревакцинацию проводят ежегодно.

Мероприятия в очаге. Больного госпитализируют в инфекци- 
онную больницу (или инфекционное отделение). Для ухода за боль- 
ньши тяжелой формой сибирской язвм вьшеляют отдельнь!й меди- 
цинский персонал. Виздоровевших от кожной формь1 сибирской язвь1 

вьгписьтают из стационара после эпителизации и рубцевания язв на 
месте отпавшего струпа. При септической форме вьшиску проводят 
после клинического вмздоровления. Диспансерное наблюдение за пе- 
реболевшими не регламентировано.

Трупьт людей, умерших от лабораторно подтвержденной сибир- 
ской язвьг, вскрьггию не подвергаются. В случае крайней необходи- 
мости вскрьггие проводит врач с обязательной дезинфекцией помеше- 
ния, всех предметов, инструментария, халатов, перчаток, обуви и др. 
Захоронение трупов людей. умерших от сибирской язвь1, проводится 
на обь!чном кладбише. В тех случаях, когда труп не вскрмвали, до вм- 
носа из помешения его укладмвают в гроб, вьютланньгй целлофановой 
пленкой, такой же пленкой плотно закрьшают труп сверху для исклю- 
чения контакта с кожей лица и рук трупа. При захоронении трупа, под- 
вергшегося вскрмтию, под целлофановую пленку на дно гроба насьь 
пают слой сухой хлорной извести.

Разобшение контактньгх лиц не осушествляют. За соприкасав- 
шимися с больньш животньш или человеком устанавливают меди- 
цинское наблюдение до полной ликвидации очага. Экстренная про- 
филактика показана в течение первьгх 5 дней контакта; ее проводят 
людям, соприкасавшимся с материалом, содержавдим возбудитель или 
его cnopbi, принимавшим участие в убое и разделке туш животного. 
оказавшегося больньш сибирской язвой, а также лицам, ухаживавшим 
за больньтми животньши и принимавшим участие в захоронении их 
трупов, приготовлявшим или употреблявшим пивду из мяса больного
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животного. Для этого применяют антибиотики (феноксиметилпени- 
циллин no 1 мг 3 раза в сутки в течение 5 дней, тетрациклин по 0,5 мг 3 
раза в день либо другие антибиотики). В очаге проводят дезинфекцию. 

Прогноз
При кожньгх формах сибирской язвм в настояшее время прогноз 

благоприятен. Современнме методм лечения снизили летальность до 
десятнх долей проиента. При септической форме прогноз во всех слу- 
чаях сомнителен. даже при рано начатом и интенсивном лечении.

TECTbl И ЗАДАЧИ ДЛЯ КОНТРОЛЯ ЗНАНИЙ

1. Синонимом названия «сибирская язва» является:
A) Узловатая эритема 
Б) Эризипелоид
B) Шанкроид
Г) Злокачественннй карбункул 
Д) Экссудативная эритема

2. Возбудитель сибирской язвм:
A) Грамм-положительная палочка 
Б) Содержит эндотоксин
B) Спор не образует
Г) Хорошо размножается в окружаюшей среде 
Д) Подвижен, благодаря наличию жгутиков

3. Ведуший механизм передачи инфекции при сибирской
язве:

A) Контактньгй
Б) Трансмиссивньш
B)Парентеральннй 
Г) Алиментарньш 
Д) Аэрогенньш

4. Основнмм фактором внрулентности снбиреязвенной па- 
лочкн является:

А) Экзотоксин 
Б) Эндотоксин

230



В) Гиалуронидаза 
Г) Фибринолизин 
Д) Нейраминидаза

5. В наибольшей степени при генерализованной форме си- 
бирской язвь1 поражается:

A) Легкие 
Б) Сердце
B) Почки 
Г) Печень 
Д) Мозг

6. Самая распространенная локализация сибиреязвенного 
карбункула:

A) Верхние конечности 
Б) Нижние конечности
B) Туловивде 
Г) Шея
Д) Голова

7. Наиболее частьш варнантом формьг сибирской язвь! яв- 
ляется:

A) Эризипелоиднмй 
Б) Эдематознмй
B) Буллезньгй
Г) Карбункулезнмй 
Д) Септический
8. При сибирской язве:
A) Инкубационнмй период чаше составляет 2-3 дня
Б) У отдельнмх больньк наблюдается кожная форма болезни
B) Чаше всего наблюдается эритематозно-буллезная форма бо-

л е з н и

Г) Кишечная форма болезни характеризуется тенезмами и скуд- 
нь1М слизисто-кровянистьм стулом

Д) При кожной форме характерно местное нагноение

Задача М 1
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С пастбиша доставлен больной A., 47 лет, в тяжелом состоянии. 
Работает пастухом. При поступлении: в области правой скуловой ко- 
сти черньж струп 2-3 см в диаметре, окруженньгй венчиком из мелких 
пузьфьков на плотном безболезненном основании. Отек занимает все 
лицо, распространяется по передней грудной стенке до нижней трети 
грудинм. Регионарнме лимфатические узлм не увеличеньь ЧСС 120 
ударов в 1 мин., АД -  90/60 мм рт. ст., температура -  39,6°С.

а) рожа,
б) туляремия.
в) чума,
r) карбункул лица,
д) сибирская язва.

Задача №  2
Больной, 50 лет, поступил в клинику на 1-день болезни. При по- 

ступлении: состояние тяжелое, температура 39°С, цианоз кожнмх по- 
кровов и слизисшх оболочек, одьпнка. Отек кожи лииа, шеи, верхней 
половинь1 туловиша, в области правого крмла носа темньш струп с 
сукровичнь!м отделяемь1м, кожа гиперемирована. Область отека без- 
болезненна.

1. О каком диагнозе можно думать?
а) кожная форма чумь1,
б)эризипелоид,
В) сибирская язва,
г) флегмона,
д) рожа.
2. К какой группе инфекций относнтся данное заболевание?
а) кровянь1е,
б) трансмнсснвнме,
в) особо onacHbie инфекиии,
г) воздушно-капельнме инфекиии.

Задача №  3
В инфекционное отделение поступил больной с диагнозом си- 

бирской язвн средней сгепени тяжести.
1. Укажите препарат для спеиифической терапии:
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а) противосибиреязвенньш глобулин,
б) противосибиреязвенная снворотка,
в) лечебная вакцина,
г) бактериофаг,
д)интерферон.
2. Какой нсход болезни может бьггь у больного?
а) переход в хроническую форму,
б) развитие миокардита,
в) развитие сепсиса,
r) вь!здоровление,
д) переход в рецидивируюшую форму.

РИ ККЕТСИ О ЗЬ1

Риккетсиозь1 -  группа трансмиссивнмх инфекционннх забо.;е- 
ваний, которме вьвмваются внутриклеточньши паразитами -  рикке: - 
сиями -  и характеризуются рядом обших патогенетических, клинпш - 
ских и иммунологических свойств.

Риккетсиозь1 являются широко распространенними заболеванп- 
ями. Особенно вьгсока заболеваемость во время войн. В 1915-1922 гг. в 
России и Польше переболело сьшньш тифом около 30 млн человек. из 
котормх 3 млн умерло. Вшсокой бнла заболеваемость сьшнььм тифоч 
и во время Второй мировой войньь Риккетсиозь1 встречаются и в на- 
стояшее время.

Термин «риккетсия» предложил в 1916 г. бразильский ученьш 
Роха-Лима для обозначения возбудителя лихорадки Скалистььч Гор. от- 
критого американским ученьш Риккетсом, которьш погиб в г. Мехию 
от сьшного тифа при его изучении. От сьшного тифа погиб и чешскин 
микробиолог Провачек (Prowazek). В честь этих ученмх бь1л назван 
возбудитель сьшного тифа Ricketsia prowaieki. В дальнейшем било от- 
крьио большое число сходннх микроорганизмов. Большинство вндон 
риккетсий (свнше 40) непатогеннь!. они обитают у членистоногих п чг 
вьпмвают патологии у млекопитаюших.

Патогеннь1е риккетсии относятся к отряду Ricketsiales, семейству 
Rickketsiacae. Риккетсии являются микроорганизмами, занимаюшими 
промежуточное положение между впрусами и бактериями. К обшп.м 
свойствам риккетсий относится их плеоморфизм: они могут бьиь кок-
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ковидньши (до 0,1 мкм в диаметре), короткими палочковидннми (1-1,5 
мкм), длиннмми палочковидньши (3-4  мкм) и нитевиднмми (10 мкм и 
более). Они неподвижнм, грамотрицательньте. Спор не образуют. Рик- 
кетсии и бактерии имеют сходное строение клетки: поверхностную 
структуру в виде белковой оболочки, протоплазму и ядерную субстан- 
цию в виде хроматиновьгх зерньииек. Размножаются они внутрикле- 
точно, преимушественно в эндотелии, на искусственннх питательнь1х 
средах не растут. Культивируют риккетсий на куринмх эмбрионах или 
в тканевьгх культурах. Большинство риккетсий чувствительнь1 к анти- 
биотикам тетрациклиновой группьь

Риккетсиозм человека можно разделить на три группм:
I. Группа сьшного тафа.
II. Группа пятнистмх лихорадок.
III. Прочие риккетсиози.
Группа сьтного тифа включает:
• эпидемический сьшной тиф (возбудители -  R. prowazekii и R. 

canada, последняя циркулирует в Северной Америке);
• болезнь Бриля-Цинссера -  отдаленншй рецидив эпидемиче- 

ского сьтного тифа;
• эндемический, или блошинмй сьтной тиф (возбудитель -  R.

typhi);
• лихорадку цуцугамуши (возбудитель -  R. tsutsugamushi).
Группа пятнистмх лихорадок включает:
•  пятнистую лихорадку Скалистьгх Гор (возбудитель -  Rickettsia 

rickettsii);
• марсельскую лихорадку (возбудитель -  R. conorii);
• австралийский клетевой риккетсиоз (возбудитель -  Rickketsia 

australis);
• клевдевой сьтной тиф Северной Азии (возбудитель -  R. sibiri-

са);
• везикулезнмй риккетсиоз (возбудитель -  R. okari).
К прочим риккетсиозам можно отнести:

-  ку-лихорадку (возбудитель -  Coxiell bumetti);
-  вольшскую лихорацку (возбудитель -  Rochalimea quintana);
-  клешевой пароксизмальннй риккетсиоз (возбудитель -  Rickett

sia rutchkovskyi);
-  болезни, обусловленньге недавно открьттьгми рохалимиями
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(Rochalimea henselae);
-  эрлихиоз (возбудители -  Ehrlichia chaffensis, E. canis).

ЭПИДЕМИЧЕСКИЙ СЬШНОЙ ТИФ 
(EPIDEMIS TYPHUS FEVER)

Эпидемический сьшной тиф -  острая инфекционная болезнь, 
характеризуется ииклическим течением, лихорадкой, розеолезно-пете- 
хиальной экзантемой, поражением нервной и серлечно-сосудистой cu- 
стем. возможностью сохранения риккетсий в организме реконвалесцен- 
та в течение многих лет.

Историческая справка
Вьшеление сьтного тифа в самостоятельную нозологическую 

форму впервне сделано русскими врачами Я. 1Дировским (1811), Я 
Говоровмм (1812) и И. Франком (1885). Детальное разграничение 
брюшного и сьшного тифов (по клинической симптоматике) сдела- 
но в Англии Мерчисоном (1862) и в России С.П. Боткиньш С1867V 
Роль вшей в передаче сьшного тифа впервме установил Н.Ф. Гама- 
лея в 1909 r. Заразительность крови больньгх сьтньгм тифом доказал 
опмтом самозаражения О.О. Мочутковский (кровь больного сьшншм 
тифом бьша взята на 10-й день болезни. введена в разрез кожи пред- 
плечья, заболевание 0 .0 . Мочутковского наступило на 18-й день no 
сле самозаражения и протекало в тяжелой форме).

Этиология
Возбудителями болезни являются R. prowazekii, распространен- 

ная во всех странах мира, и R. canada. циркуляиия которой наблюдает- 
ся в Северной Америке. Риккетсия Провачека несколько крупнее дру- 
гих риккетсий, грамотрицательная, имеет два антигена: поверхностно 
расположенньш видонеспецифический (обший с риккетсиями Музе- 
ра) термостабильньш, растворимьш антиген липоидополисахаридно- 
протеиновой природн, под ним располагается видоспецифическнй не- 
растворимьШ термолабильньш белково-полисахаридньш антигенний 
комплекс. Риккетсии Провачека бмстро гибнут во влажной среде. но 
длительно сохраняются в фекалиях вшей и в вмсушенном состоянии.

Хорошо переносят низкие температурм, гибнут при прогрева- 
нии до 58°С за 30 мин., до 100°С -  за 30 с. Погибают под действием 
обьгчно применяеммх дезсредств (лизол, фенол, формалин). Вмсоко
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чувствительнм к тетрациклинам.
Эпидемиология
Заболеваемость сьтньгм тифом резко возрастала во время войн 

и народньк бедствий, число заболевших исчислялось миллионами. 
В настояшее время вьюокая заболеваемость сьшньш тифом сохрани- 
лась лишь в некотормх развиваюшихся странах. Однако многолетнее 
сохранение риккетсий у ранее переболевших сьшньгм тифом и пери- 
одическое появление рецидивов в виде болезни Бриля-Цинссера не 
исключает возможность эпидемических вспмшек сътпного тифа. Это 
возможно при ухудшении социальнмх условий (повьшенная мигра- 
ция населения, педикулез, ухудшение питания и др.).

Источником инфекции является больной человек. начиная с по- 
следних 2-3 дней инкубационного периода и до 7— 8 -го дня с момента 
нормализации температурм тела. После этого. хотя риккетсии могут 
длительно сохраняться в организме, реконвалесцент уже опасности 
для окружаюших не представляет.

Смпной тиф передается через вшей, преимушественно через 
платяньгх, реже через головньгх. После питания кровью больного вошь 
становится заразной через 5-6 дней и до конца жизни (т.е. 30—40 дней). 
Заражение человека происходит путем втирания фекалий вшей в по- 
вреждения кожи (в расчесьО. Известнм случаи инфицирования при пе- 
реливании крови, взятой у доноров в последние дни инкубационного 
периода. Риккетсия, циркулируювдая в Северной Америке (R. canada), 
передается клешами.

После перенесенного сьшного тифа остается довольно прочнмй 
и длительнмй иммунитет. У части реконвалесцентов -  это нестериль- 
нь(й иммунитет, так как риккетсии Провачека могут десятилетиями 
сохраняться в организме реконвалесцентов и при ослаблении зашит- 
ньгх сил организма обусловливать отдаленнме рецидивь1 в виде болез- 
ни Брилля.

Патогенез
Воротами инфекции являются мелкие повреждения кожи (чаше 

расчесм). После проникновения риккетсий в организм человека бакте- 
рии попадают в кровоток, где их небольшое число гибнет под действи- 
ем бактерициднь1х факторов, а основная масса риккетсий по лимфати- 
ческим путям попадает в регионарньш лимфатические узльь В эпите-
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лиальньк клетках лимфатических узлов, по некоторьм современньш 
данньш, происходит их первичное размножение и накопление в тече- 
ние инкубадионного периода заболевания. Последуюший массивньш 
и одномоментньш вмброс риккетсий в кровеносное русло (первичная 
риккетсиемия) сопровождается частичной гибелью возбудителей под 
влиянием бактерииидной системь1 крови с вмсвобождением ЛПС- 
комплекса (эндотоксина). Токсинемия обусловливает острое начало 
заболевания с его первичнъши клиническими обшетоксическими про- 
явлениями и функциональньши сосудистмми нарушениями во всех 
органах и системах -  вазодилатацией, паралитической гиперемией. за- 
медлением тока крови, тканевой гипоксией.

Эндотелиальнне клетки кровеноснмх сосудов поглошают рик- 
кетсий. где они не только вьшивают, но и размножаются. В эндотелии 
развиваются деструктивнме и некробиотические процессьи прпво- 
дяшие к гибели эндотелиальнмх клеток. Прогрессирует токсинемия 
за счет нарастания концентрации в плазме крови не только токсннов 
возбудителя, но и токсических вешеств, образовавшихся в рез> льтате 
гибели эндотелиальньгх клеток. Развитие интоксикации приводит к нз- 
менениям реологических свойств крови, нарушениям микроииркуля- 
иии с расширением сосудов. повмшением пронииаемости сосудистмх 
стенок, паралитической гиперемией. стазом, тромбозами, возможнмм 
формированием ДВС-синдрома.

Патоморфологические изменення
В кровеноснмх сосудах развиваются спеиифические патомор- 

фологические изменения -  универсальньш генерализованнмй панва- 
скулит. На участках погибших клеток эндотелия формируются при- 
стеночнне конусовиднме тромбм в виде бородавок с ограниченньши 
перифокальнмми деструктивньгми изменениями (бородавчатьпТ эн- 
доваскулит). В месте дефекта формируется клеточньш инфильтрат -  
периваскулит («муфть!»). Возможнн дальнейшее прогрессирование 
деструктивного процесса и обтурация сосуда тромбом -  деструктив- 
ньш тромбоваскулит. Истончается стенка сосудов, повмшается ее лом- 
кость. При нарушении целостности сосудов вокруг них развнвается 
очаговая пролиферация полиморфноядернмх клеток и макрофагов, в 
результате чего образуются сьшнотифознше гранулемн -  узелки По- 
пова-Давмдовского. Их образованию способствует и присоединяю- 
шийся воспалительньш npouecc с гранулоцитарной реакиией. В ре-

237



зультате указаннмх патоморфологических изменений формируется 
деструктивно-пролиферативнмй эндотромбоваскулит, представляю- 
ший патоморфологическую основу сьшного тифа (А.И. Струков).

Клинически гранулемм проявляют себя с 5-го дня болезни, по- 
сле завершения их формирования во всех органах и тканях, но наи- 
более вьфаженно -  в головном мозге и его оболочках, сердце, над- 
почечниках, коже и слизисть1х оболочках. Вместе с расстройствами 
микроциркуляции и дистрофическими изменениями в различньгх ор- 
ганах создаются специфические патоморфологические предпосьшки к 
клиническому развитию менингитов и менингоэнцефалитов, миокар- 
дитов, патологии печени, почек, надпочечников, розеолезно-петехи- 
альной экзантемм и энантемм в виде петехий и геморрагии.

Клинические проявления
Инкубационнмй период колеблется от 6  до 21 дня (чаше 12-14 

дней). В клинической симптоматике сьшного тифа вьшеляют началь- 
ньш период -  от первнх признаков до появления сьши (4-5 дней) и 
период разгара -  до падения температурь1 тела до нормн (длится 4-8 
дней с момента появления сьти). Следует подчеркнуть, что это клас- 
сическое течение. При назначении антибиотиков тетрациклиновой 
rpynnbi уже через 24-48 ч температура тела нормализуется и исчезают 
другие клинические проявления болезни.

Для сьшного тифа характерно острое начало, лишь у некотормх 
больньтх в последние 1 - 2  дня инкубации могут бьггь продромальнне 
проявления в виде обшей разбитости, бьютрой утомляемости, пода- 
вленности настроения, тяжести в голове, к вечеру возможно неболь- 
шое повьшение температурм тела (37,1-37.3°С). Однако у большин- 
ства больньгх сьтной тиф начинается остро с повьтшения температурьқ 
которое иногда сопровождается познабливанием, слабостью, сильной 
головной болью, снижением аппетита. Вьфаженность этих признаков 
прогрессивно нарастает, головная боль усиливается и становится не- 
стерпимой. Рано вьгявляется своеобразное возбуждение больннх (бес- 
сонница, раздражительность, многословность ответов, гиперестезия 
органов чувств и др.). При тяжелнх формах может бнть нарушение 
сознания.

При осмотре больньк уже с первьгх дней болезни отмечается сво- 
еобразная гиперемия кожи лица, шеи, верхних отделов груцной клетки. 
Сосудь! склер инъецировань! («красньк глаза на красном лице»). Рано (с
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3-го дня) появляется характерньШ для сьшного тифа симптом -  пятна Ки- 
ари-Авцьша. Это своеобразная конъюнкгивальная смпь. Элементм сьши 
диамегром до 1,5 мм с распльшчатьши нечеткими границами краснме, 
розово-краснне или оранжевме, количество их чахце 1-3. но может бьггь 
и больше. Расположенм они на переходньк складках конъюнктив, чаше 
нижнего века, на слизистой оболочке хряша верхнего века, конъюнктивах 
склер. Эти элемента иногда бьшаеттрудно рассмотреть из-за вмраженной 
гиперемии склер, но если в конъюнктивальньш мешок закапать 1 - 2  капли
0,1% раствора адреналина, то гиперемия исчезает и пятна Киари-Авиьша 
можно вьшвить у 90% больньк сьшньгм тифом (адреналиновая проба Ав- 
иьша).

Ранним признаком является и энантема. которая очень характер- 
на и имеет важное значение для ранней диагностики. Она описана Н.К. 
Розенбергом в 1920 г. На слизистой оболочке мягкого неба и язмчка. 
обмчно у его основания. а также на передних дужках можно заметить 
небольшие петехии (до 0,5 мм в диаметре), число их чаше 5-6. а ино- 
гда и больше. При внимательном осмотре энантему Розенберга можно 
внявить у 90% больнмх сьшньш тифом. Появляется она за 1-2 дня до 
появления кожнмх вьюьшаний. Как и пятна Киари-Авиьша, она со- 
храняется до 7-9-го дня болезни. Следует отметить, что при развитии 
тромбогеморрагического синдрома сходнме вмсьшания могут появить- 
ся и при других инфекиионнь!х болезнях.

При вмраженной интоксикации у больнмх смпннм тифом может 
наблюдаться своеобразная окраска кожи ладоней и стоп. она характеризу- 
ется оранжевьгм оггенком, это не желтушность кожи, тем более что отсут- 
ствует субикгеричность склер и слизистьк оболочек (гае, как известно, 
желтушность проявляется раньше). И.Ф. Филатов (1946) доказал, чго та- 
кая окраска обусловлена нарушением карсггинового обмена (каротиновая 
ксантохромия).

Харакгерная сьшь, которая и обусловила название болезни, появ- 
ляется чаше на 4-6-й день (чаше всего ее замечают утром 5-го дня бо- 
лезни), хотя наиболее типичнь!й срок появления -  4-й день. Появление 
сьггш свидетельствует о переходе начального периода болезни в период 
разгара. Характерной особенностью смпнотифозной экзантемь1 является 
ее петехиально-розеолезньгй харакгер. Состоит из розеол (мелкие крас- 
H bie пятньиики диаметром 3-5 мм с разммтьиии границами, не возвмша- 
юшиеся над уровнем кожи, розеоль! исчезают при давлении на кожу или
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растягивании ее) и петехии -  небольших кровоизлияний (диаметр около 
1 мм). они не исчезают при растягивании кожи. Различают первичньге пе- 
техии, которме появляются на фоне ранее неизмененной кожи, и вторич- 
Hbie петехии, которьге располагаются на розеолах (при растягивании кожи 
исчезает розеолезнмй компонент экзантемь1 и остается лишь точечное 
кровоизлияние). Преобладание петехиальньк элементов и появление на 
большинстве розеол вторичньгх петехий свидетельствует о тяжелом тече- 
нии болезни. Экзантема п р и  сьшном тифе характеризуется обилием b l i -  

сьгпаний, первью элементь! можно заметить на боковмх поверхностях ту- 
ловиша. верхней половине груди. затем на спине, ягодицах, меньше сьши 
на бедрах и еше меньше на голенях. Крайне редко сьть появляется на 
лице, ладонях и подошвах. Розеоль! бъгстро и бесследно исчезают с 8-9-го 
дня болезни, а на месте петехии (как любого кровоизлияния) отмечается 
смена окраски, сначала они синевато-фиолетовме, затем желтовато-зеле- 
новатне, исчезают более медленно (в течение 3-5 дней). Течение болезни 
без смпи наблюдается редко (8-15%), обмчно у больньгх детского возрас- 
та.

Сушественньк изменений органов дьгхания у больньк сьшньм 
тифом обьтчно не вьшвляется, нет воспалительньк изменений верхних 
дьгхательнь1х путей (краснота слизистой оболочки глотки обусловлена не 
воспалением, а инъекцией кровеносньгх сосуцов). У некоторьгх больньгх 
отмечается учашение дькания (за счет возбуждения дьтхателъного цен- 
тра). Появление пневмонии является осложнением.

Изменения органов кровообрашения отмечаются у болъшинства 
больньгх. Это проявляется в тахикардии, снижении АД, приглушении то- 
нов сердца, изменениях ЭКГ, может развиться картина инфекционно-ток- 
сического шока. Поражение эндотелия обусловливает развитие тромбо- 
флебитов, иногда тромбьт образуются и в артериях, в периоде реконвалес- 
ценции возникает угроза тромбоэмболии легочной артерии.

Почти у всех больньк довольно рано (с 4-6-го дня) вьшвляется 
увеличение печени. Увеличение селезенки вьшвляется несколько реже (у 
50-60% больньгх), но в более ранние сроки (с 4-го дня), чем у больньгх 
брюшньгм тифом.

Изменения центральной нервной системм являются характернь!ми 
проявлениями сьшного тифа, на что давно обратили внимание русские 
врачи («нервная повальная горянка», по терминологии Я. Говорова). С 
первьгх дней болезни характерно появление силъной головной боли, сво-

2 4 0



еобразного возбуждения больнмх, что проявляется в многословии, бес- 
соннице, больньк раздражает свет, звуки, прикосновение к коже (гипере- 
стезия органов чувств), могут бьггь приступм буйства. попьггки бежать из 
стационара, нарушения сознания, делириозное состояние, бред. развитие 
инфекционньк психозов.

У части больньк с 7-8-го дня болезни появляются менингеальнме 
симптомм. При исследовании цереброспинальной жидкости отмечается 
небольшой плеоцитоз (не более 100  лейкоцитов), умеренное повь!шение 
содержания белка.

С поражением нервной системь1 связано появление таких призна- 
ков, как гипомимия или амимия, сглаженность носогубнмх складок, де- 
виация язьжа, затруднение при вмсовьгеании его, дизартрия, нарушение 
глотания, нистагм. При тяжелъгх формах сьтного тифа вшвляется сим- 
птом Говорова-Годелье. Он заключается в том, что на просьбу показать 
язмк, больной вмсовьгаает его с трудом, толчкообразньши движениями 
и дальше зубов или нижней ry6 bi язьгк вмсунуть не может. Этот симптом 
появляется довольно рано -  до появления экзантемь1. Иногда он вьтвля- 
егся и при более легком течении болезни. У части больньтх появляется 
обший тремор (дрожание язьпса, губ, пальцев рук). На вьгсоте болезни вьг- 
являются патологические рефлекськ признаки нарушения орального авто- 
матизма (рефлекс Маринеску-Радовичи, хоботковий и дистансоральнь1Й 
рефлексм).

Осложнения
Риккетсии Провачека паразитируют в эндотелии сосудов, в связи 

с этим могут возникать различньш осложнения -  тромбофлебить1, эн- 
дартериити, тромбоэмболия легочньгх артерий, кровоизлияние в мозг, 
миокардитм. Преимушественная локализация в центральной нервной 
системе приводит к осложнениям в виде психоза, полирадикулонев- 
рита. Присоединение вторичной бактериальной инфекции может обу- 
словить развитие пневмоний, отита, паротита, гломерулонефрита и др. 
При антибиотикотерапии, когда очень бистро проходят все проявления 
болезни, и даже при легких формах болезни почти единственной при- 
чиной гибели больнмх являются тромбоэмболии легочной артерии, как 
правило, это происходило уже в периоде вь1здоровления, при нормаль- 
ной температуре тела, нередко осложнение провоцировалось расши- 
рением двигательной активности реконвалесцента.
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Диагностика
Диагноз спорадических случаев в начальнмй период болезни 

(до появления типичной экзантемьО очень труден. Серологические 
реакции становятся положительньши также лишь с 4-7-го дня от на- 
чала болезни. Во время эпидемических вспьшек диагноз облегчается 
эпидемиологическими данньми (сведения о заболеваемости, наличии 
завшивленности, контакт с больньтми сьтнмм тифом и др.)-

При сьшном тифе характернмм является умеренньш нейтро- 
фильньш лейкоцитоз с палочкоядерньш сдвигом, эозинопения и лим- 
фопения, умеренное повьпнение СОЭ. Для подтверждения диагноза 
используют различнме серологические реакиии. Сохранила некоторое 
значение реакаия Вейля-Феликса: реакция агглютинации с протеем 
OXig, особенно при нарастании титра антител в ходе болезни.

Чаше используют РСК с риккетсиозньш антигеном (приготов- 
ленньш из риккетсий Провачека), диагностическим титром считается 
1:160 и вьше, а также нарастание титра антител. Используют и другие 
серологические реакиии (реакиия микроагглютинаиии. гемагглютина- 
ции и др.). В меморандуме совешания ВОЗ по риккетсиозам (1993) в 
качестве рекомендуемой диагностической процедурм назнвается не- 
прямая реакция иммунофлюоресиенции. В острую фазу болезни (и 
периода реконвалесцениии) антитела связанн с IgM, что используется 
для отличия от антител в результате ранее перенесенной болезни. Ан- 
титела начинают вьгявляться в сьшоротке крови с 4-7-го дня от начала 
болезни, максимального титра достигают через 4-6 недель от начала 
заболевания, затем титрш медленно снижаются. После перенесенного 
сьшного тифа риккетсии Провачека в течение многих лет сохраняются 
в организме реконвалесцента, это обусловливает длительное сохране- 
ние антител (связанн с IgG также в течение многих лет, хотя и в невм- 
соких титрах).

Дифференциальньш диагноз
Сроки появления и характер сьши, гиперемия лииа. энантема 

Розенберга. пятна Киари-Авцьша. изменения со сторонь! нервной 
системь! -  все это позволяет дифференцировать в первую очередь от 
брюшного тифа (постепенное начало, заторможенность больньгх, из- 
менения со стороньг органов пишеварения, более позднее появление 
экзантемь! в виде розеоло-папулезной мономорфной сьти. отсутствие 
петехнй и др.). Необходимо дифферениировать и от других инфекии-

242



OHHbix болезней, протекаюших с экзантемой, в частности, с другими 
риккетсиозами (эндемический снпной тиф, клевдевой риккетсиоз Се- 
верной Азии и др.).

Лечение
Основнь1ми этиотропньши препаратами в настояшее время яв- 

ляются антибиотики тетрациклиновой группн, при непереносимости 
их эффективньгм оказивается и левомицетин (хлорамфеникол). Чаше 
назначается тетрациклин внутрь по 20-30 мг/кг или для взрослмх по
0,3-0,4 г 4 раза в день. Курс лечения продолжается 4-5 дней. Реже на- 
значают левомицетин по 0.5-0.75 г 4 раза в сутки в течение 4-5 дней. 
При тяжелмх формах первме 1 -2  дня можно назначать левомицети- 
на сукцинат натрия внутривенно или внутримьппечно по 0,5-1 г 2-3 
раза в сутки, после нормализации температурм тела переходят на пе- 
роральное применение препарата. Если на фоне антибиотикотерапии 
присоединяется осложнение, обусловленное наслоением вторичной 
бактериальной инфекции (например, пневмонии), то с учетом этиоло- 
гии осложнения дополнительно назначают соответствуюший химио- 
препарат.

Из патогенетических препаратов обязательньш является назна- 
чение достаточной дозм витаминов, особенно аскорбиновой кислоть! 
и Р-витаминнь1е препарать!, которме обладают сосудоукрепляюшим 
действием.

Для предупреждения тромбоэмболических осложнений. осо- 
бенно в группах риска (к ним. прежде всего, относятся лица пожило- 
го возраста), необходимо назначение антикоагулянтов. Назначение их 
необходимо и для предупреждения развития тромбогеморрагического 
синдрома. Наиболее эффективньш препаратом для этой цели являет- 
ся гепарин, которнй следует назначать сразу же после установления 
диагноза сьтного тифа и продолжать его прием в течение 3-5 дней. 
Вводят внутривенно в первне 2 дня по 40 000-50 000 ЕД/сут. Препа- 
рат лучше вводить капельно с раствором глюкозм или разделить дозу 
на 6  paBHbix частей. С 3-го дня дозу уменьшают до 20 000-30 000 ЕД/ 
сут. При уже возникшей эмболии суточную дозу в первьШ день можно 
увеличить до 80 000-100 000 ЕД. Препарат вводят под контролем свер- 
тьтаюшей системь1 крови.

Профилактика
Для профилактики сьшного тифа большое значение имеет борь-
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ба со вшивостью, а также ранняя диагностика, изоляиия и госпита- 
лизация больнь1х сьшном тифом. Необходима тшательная санитарная 
обработка больньтх в приемном покое стационара и дезинсекиия одеж- 
ДЬ1 больного.

Для специфической профилактики использовалась инактиви- 
рованная формалином вакцина. содержашая убитме рикеттсии Про- 
вачека. Вакцинм использовались во время повьшенной заболеваемо- 
сти и бь!ли эффективнмми. В настояшее время при наличии активнмх 
инсектицидов, эффективньгх методов этиогропной терапии и низкой 
заболеваемости, значение противосьшнотифозной вакцинации значи- 
тельно снизилось.

Прогноз
До введения в практику антибиотиков прогноз бьш серьезньш. 

многие больнме умирали. В настояшее время при лечении больньос 
тетрациклинами (или левомицетином) прогноз благоприятньШ даже 
при тяжелом течении болезни. Летальнне исходн наблюдались очень 
редко (менее 1%), а после введения в практику антикоагулянтов ле- 
тальньгх исходов не наблюдается.

TECTbl И ЗАДАЧИ ДЛЯ КОНТРОЛЯ ЗНАНИЙ 

1. Назовите источник инфекиии при сьшном тифе:
A) Больной человек острой формой и в период отдаленнмх
(через много лет) рецидидов
Б) Клеши, дикие птиць1 и животние
B) Бактерионоситель.
Г) Вирусонолситель.
Д) Грнзуньь

2. Назовите путн эараження при сьшном тифе:
A) Алиментарньш
Б) Воздушно-капельньш
B) Контакньш
Г) Трансмиссивньш
Д) Все перечисленнне

3. Укажите, какое из определений соответствует сьшному
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A) Острое инфекционное заболевание с лихорадкой, интоксика- 
цией, гепатолиенальнь!М синдромом. скудной розеолезной сьтью на 
животе, поражением лимфатического аппарата тонкой кишки

Б) Острое инфекционное заболевание природной очаговостью. 
с лихорадкой, интоксикацией, атигтичной пневмонией, гепатолиеналь- 
ньш синдромом, склонностью к затяжному течению, распространен- 
ньш ретикулоэндотелиозом

B) Острое инфекционное заболевание с лихорадкой, интокси- 
кацией (менингоэнцефалитом), обильной петехиальной сьтпью. каче- 
ственнше рецидивн, пантромбоваскулитом

Г) Инфекционно-аллергическое заболевание с лихорадкой, оз- 
нобами, опорно-двигательного аппарата, нервной и мьпиечной систем, 
склонностью к хроническому течению

Д) Инфекционное заболевание с приступами (пароксизмами) 
лихорадки, анемией, увеличением печени и в большой степени селе- 
зенки, склонностью к рецидивируювдему течению

4. Назовите, какой симптомокомплекс более соответствует в 
разгар сьтного тифа.

A) Лихорадка, беспокойство, эйфория. «кроличьи глаза», сим- 
птом Киари-Авцьша, обильная розеолезно-петехиальная сьшь. гепао- 
лиенальннй синдром, менингоэнцефалит, симптом Говорова-Годелье

Б) Лихорадка, интоксикация, потливость, ретроорбитальнне 
боли. миалгии, артралгии, боли в груди. кашель, скудная мокрота. ати- 
пичная пневмония, гепатолиенальньш синдром

B) Лихорадка, головньге боли, бред, скудная розеолезная сьшь, 
вздутие и болезненность живота, гепатолиенальньш синдром. задерж- 
ка стула

Г) Лихорадочнне пароксизмь!, анемия, гепатолиенальньш син-
дром

Д) Лихорадка, головнме боли, боли в глазнмх яблочках. фарин- 
го-трахеит

5. Назовите наиболее доступнмй в практике метод лабора- 
торной диагностики сьшного тифа.

А) Реакция Райта и Хеддельсона
Б) Реакция Видаля

тифу:
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В) Кровь на толстую каплю
Г) РСК с риккетсиями Бернета
Д) РСК с риккетсиями Провачека

6. Укажнте антибактериальнме препаратм, наиболее эф- 
фективнме при сьшном тифе:

A) Пенициллинш
Б) Тетрациклинм, левомицетин
B) Сульфаниламиднме npenapaTbi
Г) Цефадоспоринь1

Д) Препаратм оксихинолинового ряда

7. Назовите допустимме сроки вмписки больнь» при сьш- 
ном тифе:

A) На 12-й день нормальной температурн (апирексии)
Б) На 4-5-й день апирексии
B) На 21-й день апирексии
Г) Независимо от длительности срока апирексии
Д) Все перечисленнне

Задача №  1
Больной К., 30 лет, поступил в стаиионар с жалобами на повм- 

шение температурьк головнме боли, слабость. Заболел остро, с повь1- 
шением температурь1 до 39-39,5°С, головнне боли стягиваюшего ха- 
рактера, однократная рвота.

Объективно: лицо гиперемировано, одутловато. В области пе- 
реходньк складок склер ярко-красние пятна. На туловише обильная 
розеолезно-петехиальная сьшь. Просьбу показать язьж больной B bi- 

полнять не может. отмечается тремор язьжа. Печень вмступает на 1 + 1, 
5^2см., средней плотности. Селезенка внступает на 3 CiM b  виде «язич- 
ка». безболезненна. Со сторонм сердечно-сосудистой системн -  тахи- 
кардия.

1. О каких эаболеваниях можно подумать?
2 . На что надо обратнть внимание в эпиданамнезе?
3. Какие лабораторние нсследования необходимь1 для окон- 

чательного диагноза?
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Задача№  2
Больная К., 60 лет, поступила в стационар с жалобами на повь!- 

шение температурм, головнме боли, недомогание. боли в конечностях. 
Заболела остро, повмсилась температура до 38°С, которая в пределах 
37-38°С держалась 5 дней. Головная боль локализоваласъ больше в 
лобной и заталочньгх областях.

Лицо гиперемировано, пастозно, конъюнктивит. Больная воз- 
буждена, говорлива, отмечается бред. На 4-5 день болезни на туло- 
вшце, на внутренней поверхности рук появилась необильная, розео- 
лезная сьшь. При осмотре вьшвлено увеличение печенп, селезенки. 
слабо положительнме симптомь1 Говорова-Годелье. Киаре-Авцина. 
Со стороньг других внутренних органов особнх отклонений не бьшо. 
Из перенесеннмх заболеваний отмечено: сьтной тиф в 1949 г. (в то 
время больная страдала педикулезом).

1. Поставьте диагноз.
2 . Какие лабораторшле исследования необходнмо провестн 

для окончательного диагноза?
3. Назначьте лечение, какие профилактическне мероприя- 

тия следует назначить?

Задача№  3
Больная С., 52 года, поступила на 6 -й день болезни с жалобамп 

на повмшение температурь1, головние боли, боли в икроножнмх ммш- 
цах. Заболевание началось остро, с повьшением температурь1 до 38°С. 
головньми болями разлитого характера. Эти изменения сохранялись и 
стали более вмраженньши в последуюшие дни. На 5-6-й день болез- 
ни на ту'лови1де появилась розеолоподобная единичная петехиальная 
сьть, которая через 3 дня исчезла. На 10- 1 1-й день болезни уменъ- 
шилась и исчезла головная боль. Температура снизилась на 10-й день 
болезни до нормм. Из перенесеннмх заболеваний отмечена малярмя в 
1940 г., смпной тиф в 1948 г„ грипп, частне простуднме заболевания.

Лабораторние данние: эритроцить1-4000000, лейкоцить!-6000. 
эозинофилм 1%, п/я-3%, с/'я-64%, лимфоцитм-28%, моноцить1-4 %, 
СОЭ-12 мм/час. Серореакции положительни.

1. Поставьте диагноз.
2. Проведите днфференцнальньп”! диагноз.
3. Назначьте лечение.

247



Задача №  4
Больной К.. 48 лет, поступил в клинику с жалобами на повьиие- 

ние температурм до 39-40°С, озноб, сменяюшийся чувством жара, му- 
чительнь1е головнне боли, боли в мьшшах. особенно в икроножншх, 
бессонницу, отсутствие аппетита.

За 2 недели до этого больной отмечал повьпиение температу- 
pbi до 39°С, озноб, головньге боли, ломоту в теле. Такое состояние 
длилось неделю, затем температура резко упала, что сопровождалось 
обильньш потоотделением.

В анамнезе у больного -  указание на завшивленность.
Объективно: язнк сухой, покршт бельгм налетом, мьтш м при 

пальпаиии болезненнь1. Лицо, конъюнктивьг гиперемированм. Тонн 
сердца глухие, тахикардия, отмечается увеличение селезёнки +1,5 
см. В крови лейкоцитоз, нейтрофилез, сдвиг формулн влево, СОЭ-20 
мм/ч.

Какие эаболевания надо днфференцнровать?

ЧУМА (PESTIS)

Чума -  острая инфекционная природно-очаговая карантинная 
инфекция, относяшаяся к числу особо опасньгх болезней, внзмваемая 
Yersinia pestis, характеризуюшаяся тяжелой интоксикацией. вмсокой 
лихорадкой, лимфаденитом бубонного типа, развитием в ряде случаев 
серозно-геморрагического воспаления в легких и, при септическом те- 
чении, в других органах.

Историческая справка
Опустошительнне эпидемии чумн оставили в памяти людей 

представление об этой болезни, как о страшном бедствии, превосходя- 
шем по нанесенному ушербу губительнме для цивилизаиий прошлого 
последствия малярии или эпидемий сьшного тифа, «косившего» це- 
ль1е армии. Один из самшх удивительнмх фактов в истории эпидемий 
чумн -  это возобновление их на огромнмх территориях после дли- 
тельннх промежутков (столетий) относительного благополучия. Три 
caM b ix  страшньгх пандемии чумм разделень1 периодами в 800 и 500 
лет.

Некоторьш специалисть! считают, что первме исторические упо-
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минания о чуме содержатся в пятой и шестой главах. Первой Книгн 
Царств, где описмвается эпидемия, в которой филистимляне бь!ли 
пораженьг «наростами». Эти же авторм допускают, что «наростъ!» оз- 
начают чумнме бубонм, а «пять наростов золотьгх и пять ммшей зо- 
лотмх», потребовавшихся от филистимлян, говорят о том, что уже в 
древности, вероятно. догаднвались о связи чумш с грмзунами. При- 
нято считать, что философ и врач Сушрута, живший в Индии в V в. н. 
э., тоже знал о связи эпидемий чумн с грмзунами.

Руф Эфесский (I в. н. э.) описал крупную эпидемию инфекцион- 
ного заболевания, сопровождавшегося развитием бубонов и вьгсоког 
смертностью, на территории ньшешних Египта. Ливии и Сирии. Пер- 
вая огромная пандемия, вошедшая в летописи, произошла в перпод 
царствования Юстиниана. в 542 г. Вторая крупнейшая пандемия. из- 
вестная под названием «Черная смерть». прокатилась по всему мир} 
в XIV веке, с максимумом заболеваемости в 1347-1350 гг. Она унесла 
около четверти населения Eeponbi и привела к изменениям в духов- 
ной, соииальной и экономической сферах жизни обшества. Эпиде- 
мия «Великой чумм» в Англии в 1665 г. бьша ограничена в основно.м 
пределами Лондона. Тяжелая вспьшка чумь1 произошла в Марселе в 
1720 г. Вслед за этими эпидемиями локальньге вспьшки бьши отме- 
чень! в ряде портовьгх городов мира; чума, однако, не распространя- 
лась в глубь материков. Третья пандемия началась в 1895 r. в Гонконге, 
затем распространилась на Индию. где умерли свьние 12 миллионов 
человек. В самом ее начале бнли сделанм важнне открития (вьше- 
лен возбудитель, доказана роль крью в эпидемиологии чумм). что по- 
зволило организовать профилактику на научной основе. Возбудитель 
чумь! обнаружили Г.Н. Минх (1878) и независимо от него А. Йерсен и 
Ш. Китазато (1894). Начиная с XIV века, чума многократно посешала 
Россию в виде эпидемий. Работая на вспьгшках по предотврашению 
распространения заболевания и лечению больнмх, большой вклад в 
изучение чумм внесли российские ученме Д.К. Заболотньш, Н.Н. 
Клодниикий, И.И. Мечников. Н.Ф. Гамалея и др. В XX веке Н.Н. Жу- 
ковь1М-Вережниковь!м, Е.И. Коробковой и Г.П. Рудневьш бьгли разра- 
ботанм принципн патогенеза, диагностики и лечения больннх чумой, 
а также создана противочумная вакиина.

Этиология
Возбудитель -  грамотрицательная неподвижная факультативно-

249



анаэробная бактерия с более вьфаженной окраской по полюсам, хоро- 
шо растушая на мясопептонном бульоне и агаре при температуре 28°С 
(рис. 35).

Рис. 35. Возбудитель чумьт.

Микроб високо вирулентен и обладает рядом антигешшх 
антифагоцитарнь1Х факторов (Fl-Ar, WW(Vi)-Ar). Y. pestis рода 
Yersinia семейства Enterobacteriaceae. По многим морфологическим 
и биохимическим прмзнакам чумная палочка сходна с возбудителями
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псевдотуберкулеза, иерсиниоза, туляремии и пастереллеза, вьгзъшаю- 
ших тяжелне заболевания как у грьвунов, так и у людей. Отличается 
вьфаженньш полиморфизмом, наиболее типичнн овоиднме палочки, 
окрашиваюшиеся биполярно.

Вьшеляют несколько подвидов возбудителя, различнмх по ви- 
рулентности. Растет на обшчньк питательнмх средах с добавлением 
гемолизированной крови или сульфита натрия для стимуляции роста. 
Содержит более 30 антигенов. экзо- и эндотоксиньь Капсулм заши- 
шают бактерии от поглошения полиморфноядернь1ми лейкоцитами. a 
V- и W-aHTHreHbi предохраняют их от лизиса в цитоплазме фагош; 
тов, что обеспечивает их внутриклеточное размножение. Возбудитель 
чумн хорошо сохраняется в экскретах больних и объектах внешне;! 
средм (в гное бубона сохраняется 20—30 дней, в трупах людей. вер- 
блюдов, грьпунов -  до 60 дней), но вьгсокочувствителен к солнечньгм 
лучам, атмосферному кислороду, повьпиенной температуре. реакиш! 
средм (особенно кислой), химическим вешествам (в том числе дезпн 
фектантам). Под действием сулемн в разведении 1:1000 гибнет череч 
1-2 мин. Хорошо переносит низкие температурм. замораживаниь.

Эпидемиология
Вмсокая контагиозность. способность к широкому распро- 

странению и очень большая летальность дали основание отнестп 
чуму к особо опасньш, карантинним (конвенционньш) инфекцмя.м. 
Для чумм характернь1 опустошительнь1е эпидемии и пандемии с очень 
вь!сокой смертностью. Однако. невзирая на свою дурную славу, она 
может протекать и в доброкачественной форме.

Основной резервуар и источник инфекции -  дикие грмзунм 
(почти 300 видов), распространеннне повсеместно. Однако не все 
видьг животнь!х имеют одинаковое значение для сохранения возбуди- 
теля. В каждом конкретном природном очаге сушествуют свои основ- 
H b ie  хранители инфекции, вьшолняюшие роль основного резервуара 
инфекиии.
Основнь1е источники в природе -  сурки, суслики, песчанки, полевки. 
пишухи и др. Основной резервуар инфекиии в антропургических (го- 
родских, портовмх) очагах чумь! -  синантропнме криси. К таковнм 
относятся серая крнса. или пасюк, живушая в канализационнмх тру- 
бах больших городов, черная Kpwca, обигаюшая на судах и в до.мах. 
александрийская, или египетская, черная крнса. (рис. 36).
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Рис. 36. Резервуар инфекции.
Собаки совершенно резистентнь! к возбудителю, но могут ин- 

фицировать блох. Имеются данньге о роли верблюдов, как источников 
инфекции для человека. Сохранение чумной инфекции происходпт 
главньш образом благодаря передаче возбудителя от больньтх живот- 
H bix к здоровьтм. Исключительную роль в этом процессе играют гтара-
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зитируюшие на грьгзунах блохи. У большинства грьпунов развивается 
острая форма чумь1, но при этом бнстрая гибель животнмх приводит к 
прекрашению эпизоотии. Часть грьвунов (суслики, сурки, тарбаганьО. 
находясь в спячке, переносят болезнь в латентной форме, а весной сле- 
дуюшего года являются источниками инфекиии и способствуют под- 
держанию природного очага чумм в данной местности.

Больной человек может в определеннмх условиях стать ис 
точником инфекции: при развитии легочной чумьг, непосредственно.м 
контакте с гнойньш содержимьш чумного бубона, а также в результате 
заражения блох на больном с чумной септицемией. Tpynbi умерших 
чумн людей часто являются непосредственной причиной инфициро- 
вания окружаюших. Особую опасность представляют больнше легс1- 
ной формой чумьь

Механизм передачи разнообразен, чаше всего трансмисснв- 
нмй, но возможен и воздушно-капельньш (при легочнььх фор.мах 
чумм. заражении в лабораторнмх условиях). Переносчиками возбу- 
дителя являются блохи (около 100  видов) и некоторме видн клешей. 
поддерживаюшие эпизоотический процесс в природе и передаюшие 
возбудитель синантропнмм грьгзунам, верблюдам, кошкам и собакам. 
которьте могут переносить на себе зараженннх блох к жилью человека 
(рис. 37).

Рис. 37. Переносчик инфекиии -  блоха.

Человек заражается не столько при укусе блохи, сколько после 
втирания в кожу ее фекалий или масс, сригиваеммх при питании. Бак- 
терии, размножаюшиеся в кишечнике блохи, вьшеляют коагулазу, об-
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разуюшую «пробку» (чумной блок), препятствуюшую поступлению 
крови в ее организм. Попьггки голодного насекомого к кровососанию 
сопровождаются срьггиванием зараженньгх масс на поверхность кожи 
в месте укуса. Такие блохи голоднне и часто пмтаются сосать кровь 
животного. Контагиозность блох сохраняется в среднем около 7 нед., a 
no некоторьш данньш -  до 1 года.

Возможнм контактний (через поврежденную кожу и слизи- 
стие оболочки) при разделке туш и обработке шкур убитьге заражен- 
ньгх животнмх (зайцьг, лисьл, сайгаки. верблюдьг и др.) и алиментар- 
нь1Й (при употреблении в пшцу их мяса) пути заражения чумой. 
Естественная восприимчивость людей очень вьгсокая, абсолютная во 
всех возрастнь1х группах и при любом пути заражения. После перене- 
сенного заболевания развивается относительньш иммунитет, не предо- 
храняювдий от повторного заражения. Повторнне случаи заболевания 
не являются редкостью и протекают не менее тяжело, чем первичнме.

Патогенез
Заражение человека чумой может происходить через различ- 

ньте входньге ворота: кожу, слизистьге оболочки глаза, ротоглотки, ди- 
хательнмх путей, желудочно-кишечного тракта, что в значительной 
мере определяет клиническую форму заболевания. Тем не менее, не- 
зависимо от места и характера первичнмх изменений все формь! име- 
ют вьфаженную тенденцию к генерализации процесса, которая часто 
приводит к сепсису. На долю кожной формьт чумм приходится лишь 
3-4%  всех случаев. Из всех кожньгх проявлений при чуме наиболее 
примечательньш является карбункул. Его развитию предшествует 
подвижнмй инфильтрат, довольно отчетливо внступаюший над по- 
верхностью кожи. Затем вокруг него образуется обширннй отек. Очаг 
становится плотньгм, напряженньш, над ним возникает везикула или 
папула, а позднее он подвергается некрозу.

Последуклцее развитие бубонной чумь1 осувдествляется путем 
переноса ее возбудителя:

а) током лимфн от места внедрения в организм до регионарно- 
го фагоцитарного барьера (лимфатического узла);

б) кровью -  от регионарного лимфатического узла до «крове- 
носного барьера» ретикуло-эндотелиальной системь1 (селезенки и пе- 
чени) -  (стадия бактериемии);

в) от селезенки и печени до «забарьернмх клеточньгх систем»
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(генерализация).
Проникнув в регионарньш лимфатический узел, микроб ин- 

генсивно размножается и вмзшвает воспалительньш процесс с гемор- 
рагической инфильтрацией. которьш захватавает все соседние лим- 
фатические узлм и прилегаюшую к ним подкожную клетчатку; обра- 
зуется своеобразньш конгломерат. составляюший первичньш буоо:; 
первого порядка. Если же Y. pestis, прорвав этот барьер. током лимфн 
переносится в другие лимфатические узль! и вьгзьшает в них воспале- 
ние, то возникают первичнме бубонь 1 второго порядка. Число лимфа 
тических узлов, вовлекаемнх в патологический процесс, варьир\е 1 ;i 
зависит от «той плошади, с которой собирает лимфу данньш узел». a 
их локализашя связана с местоположением входннх ворот, которме 
из-за частого отсутствия лимфангитов при чуме иначе вмявить тр у д - 

но. Более тяжельш считается прогноз при развитии шейннх (онн чаше 
бмвают у детей), подмншечннх и паховмх бубонов.

Что касается причин генерализаиии процесса, то здесь многос 
еше неясно. Возможно, одна из них кроется в особой вирулентносп; 
микроба. преодолеваюшего на своем пути все барьерьк Иногда гепе- 
рализация наступает, когда первичнне бубонм уже сформировалпсь 
(вторичнмй сепсис), а в других случаях она развивается в n e p B b ie  часм 
или 1-2-й день от начала заболевания (первично-септическая форма).

Кроме сепсиса, следствием генерализиии является вторичная 
пневмония. С позиций эпидемиологии это самое серьезное осложне- 
ние бубонной чумм. поскольку больной становится непосредственнь1\/ 
источником инфекиии, причиной возникновения первичной легочно;, 
чумм с аэрозольньм механизмом передачи возбудителя.

Признаки поражения нервной системм являются постояннш- 
ми спутниками чумьг и наблюдаются во всех стадиях болезни. Основ- 
ную роль при этом играет интоксикация Примечательно, что патоло- 
гоанатомические изменения мозга у людей, умерших от чумм. обнчно 
неадекватнь! клиническим нарушениям деятельности ЦНС.

Патоморфологические изменения
У людей. погибших от чумьг, резко вьфажено трупное окочене- 

ние. Мншць! трупа бурого цвета, сухие. Обшим фоном патологоанато- 
мических изменений является геморрагический характер поражений 
различннх органов и тканей. В серозншх полостях содержится значи- 
тельное количество транссудата. в перикардиальной сумке наблюдали
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значительное количество крови (150-200 мл). Селезенка увеличена, 
иногда значительно, дряблая, имеет все признаки «септической». На 
разрезе ткань темно-красная, пульпа легко соскабливается; отмечается 
гиперплазия фолликулов. встречаются очаги некроза. В печени обь1 ч- 
но определяются изменения в виде зернистой дистрофии и ожирения, 
а также очаги некроза. В почках -  кровоизлияния, зернистая дистро- 
фия; иногда некроз извитьгх канальцев. В слизистой оболочке желудка 
и кишечника наблюдаются воспалительнме процессм, кровоизлияния 
и некрозм. В миокарде вьшвляют зернистую и жировую дистрофию.

При первичной и вторичной формах пневмонии очаги в лег- 
ких плотноватн на ошупь, на разрезе они несколько вмбухают и име- 
ют гладкую, иногда слегка зернистую поверхность и краснмй, серьтй 
или серо-краснмй цвет. Число очагов колеблется от 1-2 до нескольких. 
сильно варьируют их размерн. В процесс вовлекается плевра, располо- 
женная над очагами воспаления в легочной ткани. Слизистая оболочка 
трахеи и крупньгс бронхов резко гиперемирована, покрьгта пенистой 
кровянистой жидкостью. В трахее и бронхах при микроскопическом 
исследовании отмечаются очаги некроза с обильньш скоплением ми- 
кробов.

При септической форме чумм отмечаются патологоанатсшиче- 
ские изменения, характернме для сепсиса, без каких-либо признаков, 
присуших только чуме. Геморрагический синдром (кровоизлияния в 
кожу, серознме оболочки и внутренние органн) вьгражен особенно 
резко.

Классификация клинических форм
Согласно классификации Г.П. Руднева, следует различать сле- 

дуюшие клинические формм чумьг
А. Преимугцественно локачьньге формм (обмчно перифериче- 

ские с относительно скудной внешней диссеминицией):
1) кожную,
2) бубонную,
3) кожно-бубонную.

Б. Внутренне-диссеминированние или генерализованние 
формьг.

1) первично-септическую,
2) вторично-септическую.
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В. Внешне-диссеминируюи{ие формьг.
1) первично-легочную,
2) вторично-легочную,
3) кишечную.

Чаше всего наблюдается бубонная форма чумн (70-80% ), 
реже септическая (15-20% ) и легочная (5-10% ). Самостоятельность 
кишечной формь! большинством авторов не признается.

Клинические проявления
Инкубационньтй период обмчно длится 3 -6  сут., при легоч- 

ной форме он сокрашается до 1-2 дней, у привитьгх может удлинять- 
ся до 8-10 сут.

Кожная форма чумм встречается редко (3-4% ) и является. как 
правило, начальной стадией кожно-бубонной. На коже сначала возни- 
кает пятно, затем папула, везикула, пустула и, наконец, язва. Пустула, 
окруженная зоной красноть1 , наполнена темно-кровянистьш содержи- 
мьш, расположена на твердом основании красно-багрового цвета и 
отличается значительной болезненностью, резко усиливаюшейся при 
надавливании. Когда пустула лопается, образуется язва, дно которой 
покрьгго темньш струпом. Чумнме язвь1 на коже имеют длительное 
течение, заживают медленно, образуя рубец.

Бубонная форма ч у м м  характеризуется появлением лимфаде- 
нита (чумного бубона).

В том месте, где должен развиться бубон, больной ошушает 
сильную боль, которая затрудняет движение ногой, рукой, шеей. Позже 
больнме могут принимать из-за болей вьшужденнме позм (согнутая 
нога. шея, отведенная в сторону рука). Бубон -  болезненнмй. увеличен- 
ннй лимфатический узел или конгломерат из нескольких узлов, спаян- 
H bix  с подкожной клетчаткой (рис. 52), имеет диаметр от 1 до 10 см и у 
60-70%  больнмх локализуется в паховой области. Кроме того, бубонм 
могут развиваться в области подмьшечньгх (15-20% ) или шейньк (5%) 
лимфатических узлов или поражать лимфатические узлн нескольких 
локализаций одновременно (рис. 53). В процесс обмчно вовлекается 
окружаюшая лимфатические узлм клетчатка, что придает бубону ха- 
рактерньш чертм: опухолевидное образование плотной консистенции 
с нечеткими контурами, резко болезненное. Кожа над бубоном, горя- 
чая на отуп ь , вначале не изменена, затем становится багрово-красной.
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синюшной. лоснптся. Рядом могут возникать вторичнь1е пузьфьки с 
геморрагическим содержимьш (чумнме фликтенн). Одновре.менно 
увеличиваются и другие rpynnbi лимфатических узлов -  вторичнне бу-
б0НЬ1.

Рис. 38. Чумной бубон в паховон области.

Рис. 39. Чумной бубон в подммшечной области.

Лимфатическне узльл первичного очага подвергаются размяг- 
ченшо, прн их пункции получают гнойное или геморрагическое со-
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держимое, микроскопический анализ которого вьшвляет большое ко- 
личество грамотрицательньге с биполярньм окрашиванием палочек.

При отсутствии антибактериальной терапии, нагноившиеся 
лимфатические узльт вскрьтваются. Затем происходит постепенное за- 
живление свшцей. Лихорадка и ознобь1 являются важньши симптома- 
ми заболевания, иногда они на 1-3 дня опережают появление бубонов. 
Более чем у половинь1 больннх отмечаются боли в области живота, 
нередко исходяшие из пахового бубона и сопровождаюшиеся анорек- 
сией, тошнотой, рвотой и диареей, иногда с кровью. В случаях резкого 
снижения неспецифической резистентности макроорганизма (упадок 
питания, авитаминозь1 . иммунодефицить! разного происхождения) 
возбудители чумьг способнм преодолевать барьерьг кожи и лимфати- 
ческих узлов, попадать с кровотоком и лимфотоком в о б т ее  кровенос- 
ное русло, обусловливать генерализацию инфекционного процесса с 
образованием вторичних очагов инфекции в печени, селезенке и дру- 
гих внутренних органах (септическая форма чумь1 ). В одних случаях 
она развивается с самого начала клинических проявлений чумь! (пер- 
вичная), в других -  после поражения кожи и лимфоузлов (вторичная).

Первично-септическая форма чуми начинается внезапно, остро, 
после инкубации. продолжаюшейся от нескольких часов до 1-2 сут. 
На фоне полного здоровья внезапно появляются озноб. сопровожда- 
юхцийся миалгиями и артралгиями, обшая слабость, сильная головная 
боль, тошнота, рвота, исчезает аппетит и повьплается до 39-40°С и 
B b im e  температура тела. Через несколько часов присоединяются пси- 
хические нарушения -  возбуждение, заторможенность, в ряде случаев
-  делириозное состояние. Становится невнятной речь. Отмечается ча- 
стая рвота, в рвотнмх массах может появляться примесь крови.

Лицо становится одутловатьш, с цианотичньш оттенком и за- 
павшими глазами. Отмечается вьфаженная тахикардия -  пульс очень 
частмй, 120-130 уд./мин., дикротичньтй. Тонь! сердца ослаблень! и 
приглушень1 . Артериальное давление понижено. Дьгхание частое. Уве- 
личиваются печень и селезенка. У большинства больньге через 12-40 ч 
с момента заболевания начинают прогрессировать признаки сердечно- 
сосудистой недостаточности (усиливаются тахикардия и артериальная 
гипотензия), присоединяется олигурия, а вскоре -  и анурия, а также 
геморрагический синдром, проявляюшийся носовьши кровотечения- 
ми, примесью крови в рвотньгх массах, кровоизлияниями в различнне
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участки кожного покрова, в ряде случаев -  гематурией и появлением 
примеси крови в испражнениях. Отмеченнме изменения обусловленьг 
инфекционно-токсическим шоком с характерньши геморрагическими 
проявлениями. отражаюшими диссеминированное внутрисосудистое 
свертьшание крови с развитием коагулопатии потребления. При отсут- 
ствии адекватной медицинской помоши больнме, как правило. погиба- 
ют в течение 48 ч. При таком молниеносном сепсисе бактериемия на- 
столько сильно вьфажена, что возбудитель легко обнаруживается при 
окраске по Граму светлого слоя кровяного сгустка. Количество лей- 
коцитов при этой форме чумн необнчайно велико и достигает 40-60  
тмс. в 1 мл\

Вторично-септическая форма чумм. В любой момент бубонная 
форма чумь( может внзвать генерализацию процесса и перейти в бу- 
бонно-септическую. В этих случаях состояние больнмх очень бмстро 
становится крайне тяжельш. Симптомь! интоксикации нарастают по 
часам. Температура после сильнейшего озноба повьшается до внсо- 
ких фебрильнмх цифр. Отмечаются все признаки сепсиса: мншечнне 
боли, резкая слабость. головная боль, головокружение, загруженность 
сознания, вплоть до его потери. иногда возбуждение (больной мечется 
в кровати), бессоннш а. Появляются мелкие кровоизлияния на коже, 
возможнм кровотечения из желудочно-кишечного тракта (рвота кро- 
вавьши массами, мелена), вьфаженная тахикардия, бьютрое падение 
артериального давления.

Первично-легочная форма чумн представляет собою наиболее 
опасную в клиническом и в эпидемиологическом отношении молни- 
еносную форму заболевания; период от первичного контакта с ин- 
фекиией и заражения человека воздушно-капельньш путем до смер- 
тельного исхода составляет от 2 до 6 дней. Как правило, заболевание 
имеет сверхострое начало. На фоне полного здоровья внезапно появ- 
ляются сильнне ознобн (иногда резкие. повторнме). бнстрое повм- 
шенпе температурн тела, весьма сильная головная боль, головокруже- 
ние, часто неоднократная рвота. Нарушается сон, появляется ломота 
в мьшшах и суставах. При обследовании в первме чась! внявляется 
тахикардия, нарастаюшая одьплка. В последуюшие чась1 состояние 
больнь1х прогрессивно ухудшается, нарастает слабость. повьшается 
температура тела. Характернн гиперемия кожних покровов. конъюн- 
ктивьк инъецирование сосудов склер. Учашенное днхание становится
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поверхностньш. В акт дмхания включаются вспомогательнью ммш- 
ць1 . крьшья носа. Дьтхание приобретает жесткий оттенок, у отдельнь!\ 
больннх вьшвляются крепитируюшие или мелкопузьфчатме хрипьк 
локальное притупление перкуторного звука. иногда безболезненньш  
кашель с жидкой стекловидной прозрачной мокротой.

В разгар легочной чумь: на первмй план вмступают прнзнаки 
токсического поражения центральной нервной системи. Нарушается 
психический статус. Больньте становятся возбужденнмми илн затор- 
моженньши. Речь их невнятная. Нарушается координация двпжений. 
появляется тремор, затрудняется артикуляция. Повьшаются брюшнме 
и коленнме рефлексь1 , обостряется чувствительность к свету, холоду, 
недостатку свежего воздуха и т.д. Поражение ЦНС токсинами чумной 
палочки приводит к развитию инфекционно-токсической энцефало- 
патии и церебральной гипертензии, нарушению сознания по типу его 
угнетения, которое проявляется сначала сомноленцией, затем сопором 
и комой. Со 2-3-го дня температура тела нередко превь1 шает 40°С.

Развиваются острая почечная недостаточность и геморрагиче- 
ский синдром. Нарастаюший цианоз и акроцианоз свидетельствуют о 
расстройстве микроциркуляции. Нарушения со сторонь1 системм дьт- 
хания более вьфаженм, чем в начальном периоде, но при клиническом 
обследовании обрашает на себя внимание скудность вьшвляеммх дан- 
ньгх со сторонь1 легких и их несоответствие крайне тяжелому состо- 
янию больного, что типично для чумм. Определяются признакм. сви- 
детельствутошие о развитии лобарной, чаше правосторонней, нижне- 
долевой пневмонии. Усиливаются режушие боли в грудной клетке при 
вдохе и кашель. По мере развития заболевания увеличивается коли- 
чество вьшеляемой мокротм. В мокроте обнаруживают примесь алой 
крови, она не свертнвается и всегда имеет жидкую консистенцию. В 
случае присоединения отека легких мокрота становится пеннстой. ро- 
зовой. Развивается интерстициальньш и альвеолярний отек легких, в 
основе которого лежит токсическое поражение легочнмх микрососу- 
дов с резким повмшением их проницаемости. Длительность периода 
разгара обично не превншает 1,5-2 сут. Диагностическое значение в 
этот период имеет микроскопия мокроти. которая позволяет обнару- 
жить огромное количество биполярно окрашеннмх палочек. В крови 
вмявляются полиморфно-ядерннй лейкоцитоз 15-20-30-109/л, атакже 
токсические изменения клеток белой крови.

2 6 1



Если больнме с легочной чумой не получают адекватной этио- 
тропной терапии, они погибают на 3 -4 -е  сутки от резко вьфаженной 
сердечно-сосудистой и дьисательной недостаточности. Однако воз- 
можно так назь1ваемое молниеносное течение чумм, когда от начала 
заболевания до летального исхода проходит не более одних суток.

Вторично-легочная форма чумн имеет те же клинические прояв- 
ления, что и первично-легочная. Ее отличия состоят только в том, что 
она развивается у больнмх, страдаюш их кожно-бубонной или бубон- 
ной формой заболевания. В этих случаях на 2-3-й  день заболевания на 
фоне м инимальннх инфильтративньгх изменений в легких появляются 
кашель, лихорадка. тахипноэ. Эти симптомь! бистро нарастаю т и уси- 
ливаются, развивается вмраженная однш ка, появляются кровянистая 
мокрота. признаки дмхательной недостаточности. М окрота изобилует 
чумной палочкой и вмсококонтагиозна при диссеминации образую- 
шихся во время кашля воздушно-капельнмх аэрозолей.

О сложнения
При бубонной, кожно-бубонной и первично-септической фор- 

мах чумм больнме погибают от септииемии или кахексии -  чумного 
маразма, при первично-легочной чуме -  от интоксикации или легоч- 
Hbix осложнений.

Диагностнка
Для лабораторного исследования используют пунктатм бубо- 

нов. отделяемое язв, кровь, мокроту, секционннй материал. органм и 
кровь ЖИВОТНБ1Х. воду, пробн почвм из нор грнзунов и даж е npo6bi 
воздуха из помешений, где лежат больнне с «чумной пневмонией». 
Иногда исследуют также частиць1 одеждм или с м ь т н  с предметов, 
загрязненнмх больньши. Сейчас усиленно рекомендуют подвергать 
лабораторному исследованию также материал из зева больнмх и лиц, 
б ьтш и х  в контакте с ними.

Забор материала должен проводиться с соблюдением строгих 
мер предосторожности, особенно в тех случаях, когда имеется подо- 
зрение на легочную чуму.

Из числа серологических реакций для широкой практики наи- 
больший интерес представляют сейчас различнме вариантн гемагглю- 
тинационного теста, вьиеснивш ие реакции агглютинации и связмва- 
ния комплемента. Для виявления чумного микроба применяю т реак- 
цию пассивной гемагглютинации (РПГА), а для определения антител
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к чумному микробу используют РГТГА с «антигенньш» диагностмку- 
мом. Наряду с гемагглютинационннми тестами, за последние годь! все 
шире начинают применять различнне вариантьт иммуноферментного 
анализа (ИФА).

В последнее время в практику исследований на чуму начинают 
внедрять полимеразную цепнуто реакцию (ПЦР).

Дифференциальнь1Й диагноз
Диагностика типичнмх форм чумм во время ее вспнш ек не пред- 

ставляет затруднений, но вьшвление nepBbix случаев, особенно раз- 
виваюшихся атипично. часто приводит к ошибкам. Чаше всего чуму 
приходится дифференцировать с пневмониями разной этиологии. ту- 
ляремией, сибирской язвой. цереброспинальньш  эпидемическпм ме- 
нингитом, сьш ньш  тифом, брю ш ньш  тифом и псевдотуберкулезом. 
Кроме того. в тропиках и в случае прибмвания лиц из жарких стран. 
следует помнить о малярии, лихорадке денге и возвратном тпфе. Так- 
же проводится дифференциация с гнойньши лимфаденитами баналь- 
ной природьг.

Лечение
До появления современнь1х антибактериальннх препаратов ле- 

чение чумь1 б ь т о  неблагодарной задачей. В прежнее время для этой 
цели рекомендовали различнью химические препаратьк карболовую 
кислоту, формальдегид. электригол. йод и др., но они оказались мало- 
эффективнмми или совсем неэффективньши.

Сейчас основнь!ми средствами лечения всех форм чумь! являют- 
ся антибиотики. И з числа антибиотиков на первом месте по-прежнему 
стоит стрептомицин. Рекомендуется вводить стрептомицин 2 раза в 
день по 1-3 г в день на протяжение 7-10 дней при бубонной чуме и по 
3 г в день в течение 10 дней при септической форме.

При повнш енной чувствительности к стрептомицину применя- 
ют препара™  тетрациклинового ряда.

При чумном менингите показан хлорамфеникол, которь1й лег- 
ко преодолевает гематоэнцефалический барьер. Хлорамфеникол вво- 
дят ежедневно внутривенно сначала по 25 мг/кг массьт тела («удар- 
ная» доза). а затем 3 раза no 15 мг/кг. После клинического улучшения 
препарат продолжают давать per os до 10-го дня от начала лечення. 
Помимо указанньгх антибиотиков для лечения чумь! показанн также 
сизомицин и гентамицин (парентерально), римфампицин и хинокси-
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дин (перорально). Помимо этиотропной терапии при чуме необходи- 
мо также симптоматическое лечение. При вьфаженной интоксикации 
больнмм вводят полиглкжин, реополиглюкин, глюкозу и изотониче- 
ский раствор. Введение жидкостей нужно контролировать с учетом 
диуреза, состава электролитов и pH крови, а в случае задержки жидко- 
сти в организме необходимо применять мочегоннме средства (лазикс, 
фуросемид и др.)- При нарушении деятельности сердечно-сосудистой 
системь1 назначают сердечнме гликозидь1. Кроме того, больнме нуж- 
даются в витаминотерапии, а также в антигистаминнмх препаратах. 
Тяжелобольньш с явлениями кислородной недостаточности назнача- 
ют окигенотерапию.

Профилактика
Профилакгические мероприятия в отношении чуми направле- 

H b i на предупреждение заболевания людей в природньгх очагах (эпи- 
демиологическая разведка, медицинское наблюдение за населением, 
ветеринарное наблюдение за животнмми, дератизационнме и дезин- 
секциош ш е работн, дезинфекция транспорта, прибмваюшего из 
очага, раннее акгивное вмявление больнмх, их изоляция и лечение, 
вакиинация людей и т.д.)> на предупреждение заболевания медицин- 
ских работников, работаюших с заразньш и и подозрительньш и на за- 
раженность чумой материалами (контроль за соблюдением режимнмх 
мероприятий в учреждениях, специфическая и неспецифическая про- 
филактика) и предупреждение заноса инфекции в страну из-за рубежа 
(санитарньш осмотр грузов и транспортнмх средств, следуюших через 
портовне города, медицинский осмотр, обсервация граждан, прибнва- 
юших из стран, неблагоприятнь1х по чуме). Профилактику чуми при- 
нято делить на экстренную и специфическую. Под первой понимают 
применение антибиотиков (химиопрофилактика). а под второй -  вак- 
цинацию.

Экстренная профилактика показана для лиц, контактировавших 
с больньши чу.мой, и для тех, кто подвергался непосредственной опас- 
ности заражения. например, при лабораторнмх авариях или имел дело 
с материалом, инфицированньш  возбудителем чумн (трупами людей 
и животньгх или больньш и животньши). Для химиопрофилактики Ко- 
митет экспертов ВОЗ по чуме рекомендовали использовать тетраии- 
клин или, при его отсутствии, сульфаниламидьь Согласно российским 
рекомендациям можно использовать аминогликозиднне антибиотики,
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рифампицин, тетрациклини и хиноксидин или сульфаниламидьь При 
этом предпочтение следует отдавать препаратам, которме назначают 
перорально. Продолжительность курса химиопрофилактики составля- 
ет 5 -7  сут. При попадании или подозрении на попадание инфициро- 
ванного материала на слизистме оболочки глаз и конъюнктиву. необ- 
ходимо проводить параллельно с курсом обшей профилактики месг 
ную профилактику.

С п е ц и ф и ч е с к а я  п р о ф и л а к т и к а : из всего многообразия вакинк e 
настояшее время внимания заслуживают две (живая на основе штаммч 
EV и убитая (вакцина USF). представляюшая собой високовирулен i 
нь1й штамм 195P. инактивированньш формальдегидом.

Иммунизацию живой вакциной проводят подкожно или нако>. - 
но. Подкожная вакцинация надежнее. чем накожная, но более реакто- 
генна. Поэтому «здоровме» контингентн населения в возрасте от 7 . ■ ■ 
60 лет, не имеюшие противопоказаний, следует прививать подкожьо. 
а детей от 2 до 7 лет, стариков и женшин в первой половине 6epe\;.i, 
ности и кормяших грудью нужно прививать накожно. В очаге инфс.:- 
ции проводят обсервацию с одновременной вакцинаиией жителсл 
госпитализаиией всех лихорадяших больнмх. В случае подозреш> i 
на заболевание чумой посьшают экстренное донесение. Устанавлив:1 
ют карантин. Больнмх и лиц, бьшших с ними в контакте. изолируют. 
Строго проводят весь комплекс карантинннх мероприятий. Больнь1\  
чумой размешают отдельно от подозрительннх на чуму (в разнь1х от- 
делениях). Больнь1х бубонной чумой можно помешать по несколько 
человек в палате. Больнмх легочной формой содержат в отдельних 
палатах или боксах.

При подозрении на чуму больной должен бьггь немедленне 
госпитализирован в бокс инф екш онного стационара. Лечебньге ме- 
роприятия неотделимм от профилактики заражения персонала, кото- 
рьш долж ен немедленно надеть З-слойнме марлевие маски, бахилм. 
платок, 1 -  из 2-х слоев марли, полностью закриваю ш ий волосм, и 
заш итнне очки для предупреждения попадания брмзг мокротн на 
слизистую оболочку глаз. При возможности персонал надевает про- 
тивочумнь1Й костюм. Весь персонал, контактировавший с больнмм. 
остается для дальнейш его оказания ему помоши. Спеииальньш меди- 
цинский пост изолирует отсек, где находится больной и лечаший ero 
персонал, от контакта его с другими людьми. В изолированньш отс--к
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должнь1 войти туалет и процедурнь1й кабинет. Весь персонал немед- 
ленно получает профилактическое лечение доксициклином по 0,1 г 
два раза в день или стрептомицином по 0,5 г внутримьш ечно 2 раза 
в сутки. которое продолжается все дни, которьге он проводит в изо- 
ляторе. За персоналом ведется тшательное медицинское наблюдение 
(с двукратной термометрией в течение суток). В помешениях, где раз- 
мешеньг больние, проводят текушую и заключительную дезинфекции. 
В ьти ска  реконвалесцентов проводится после полного клинического 
вьпдоровления (при бубонной чуме не ранее 4 нед., а при легочной
-  не ранее 6 нед. со дня клинического вьпдоровления) и при усло- 
вии трехкратного отрицательного бактериологического исследования 
(пунктата бубона, мазков из зева и мокро™ ). После вьшиски прово- 
дится медицинское наблюдение в течение 3-х мес. Лица, обшавшиеся 
с больньми чумой, трупами, с зараж енньми вешами, участвуюшие в 
вьшужденном забое больного животного, подлежат изоляции в специ- 
альнме изоляторм. При легочной форме чумн проводят индивидуаль- 
нуто изоляцию контактировавших лиц. Изоляцию прекрашают через 6 
дней после разобшения с больньтм при нормальной температуре тела 
(при обязательной термометрии 2 раза в день -  утром и вечером). Всем 
контактировавшим проводят курс профилактического лечения вибро- 
мицином: 1 капсула в сутки, доксициклином по 0,1 г внутрь 1 раз в 
сутки или стрептомицином по 0,5 г внутримьгшечно 2 раза в сутки. 
В зависимости от эпидемиологических особенностей заболевания в 
очаге определяют зон>', в которой проводят термометрию всему насе- 
лению. Всех лихорадяших больнь1х. вь1явленнь1х при повторних обхо- 
дах, помешдют в провизорнмй госпиталь. При возможности передачи 
инфекции блохами карантин устанавливают на 12 дней после прове- 
дения дезинсекции.

Прогноз
До эрь1 антибиотиков летальность от бубонной формь! колеба- 

лась от 50 до 90%, а легочная и септические формн в 100% бьши смер- 
тельньши. В настояодее время, благодаря соответствуюшей антибио- 
тикотерапии, летальность не превьгшает 5-10% .
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ТЕСТБ1ДЛЯ КОНТРОЛЯ ЗНАНИЙ

1. Какое меропрнятие не проводит участковьш врач прп вьь 
явлении больнмх с особо опаснмми инфекинями?

A) Вакцинация контактнь1\  лиц
Б) Изоляция, сообшение о больном главному врачу
B) Собрать эпид. анамнез. внявить контактнмх лиц, не допу- 

скать обшения с родственниками, соседями
Г) Надеть противочумньш костюм по порядку
Д) Доложить обстановку прибьшшему консультанту или эпнл 

бригаде

2. Какой тип противочумного костюма применяется в оча- 
гах чумь1?

A) Первьш тип
Б) Второй тип
B) Третий тип
Г) Четвертьш тип
Д) Любой тип

3. Какое иэ перечисленнмх учреждений не занимается еанн 
тарной охраной территорин Республики Узбекнстан от заноса и 
распространення особо опаснмх и карантннньш инфекиин?

A) Районная СЭС
Б) СКП (санитарно-контрольние пунктм) в аэропортах
B) СКО (санитарно-контрольнме отрядьО в морских и речньг; 

портах
Г) СКП железной дороги
Д) СКП автотрассь] и пограничнмх станиий.

4. Какое мероприятне нецелеобразно в очаге чумь1?
A) Вакиинация контактньк лии.
Б) Изоляция. госпитализаиия в противочумньш госпиталь илм

бокс
B) Экстренная профилактика контактннх лиц
Г) Дезинфекция, дезинсекиия и дератизаиия
Д) Использовать противочумнмй костюм
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5. Вьгберите инфекцию, относяшуюся к управляемьш ин- 
фекиням?

A) Дифтерия 
Б) Холера
B) Вируснмй гепатит 
Г) Чума
Д) Сибирская язва

6. В естественнь1.\ спорадических очагах чумь! источником 
инфекции (резервуар) являются:

A) Больнме животнме 
Б) Больной человек
B) Реконволесцент
Г) Хронический бактерионоситель 
Д) Здоровьгй бактерионоситель

7. Наиболее часто встречается:
A) Паховьш бубон
Б) Подмь1шечнь1й бубон
B) Шейньгй бубон
Г) Подчелюстной бубон 
Д) Локтевой бубон

8. Укажите характерньге симптомьг для абдоминальной (ки- 
шечной) формь! чумьк

A) Все верно 
Б)Л ихорадка
B) Боль в животе 
Г) Рвота кровью 
Д) Диарея

9. Определите, в каком случае может возннкнуть заболева- 
ние чумой:

A) Прирезка и разделка больного верблюда 
Б) Контакт с грш унам и
B) Охота
Г) Употребление сурого молока
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10. Какой антибиотик не применяется для лечения больнмл 
чумой?

A) Пенициллин 
Б) Стрептомицин
B) Доксициклин 
Г) Хлорамфеникол 
Д) Ципрофлоксацин

Д) Употребление немьгшх овошей

269



С О Д Е Р Ж А Н И Е

В веден ие................................................................................................4

Ч А С Т Ь  III . Н О З О Л О Г И Ч Е С К И Е  Ф О РМ Б 1, 

Р Е К О М Е Н Д О В А Н Н Ь 1Е  Д Л Я  С А М О С Т О Я Т Е Л Ь Н О Г О  

И З У Ч Е Н И Я

Л ейш м аниоз.........................................................................................6

Ягдур.......................................................................................................19

Ц итом егаловирусная инф екция.................................................. 27

Вирусньш ди ареи ...............................................................................39

П иш евь1е токсикоинф екции.......................................................... 51

Ботулизм ................................................................................................57

А м ебиаз................................................................................................. 66

П аракоклю ш ........................................................................................ 74

Беш енство............................................................................................ 75

Рож а........................................................................................................ 87

Э ризипелоид....................................................................................... 100

С толбняк...............................................................................................104

П олиом иелит...................................................................................... 121

Гельминтозь1........................................................................................135

Э нтеробиоз...........................................................................................135

Ги м енолепидоз.................................................................................. 139

А скаридоз.............................................................................................144

Т ениоз.................................................................................................... 148

Л ям блиоз.............................................................................................. 152

Эхинококкоз........................................................................................ 155

Геморрагические лихорадки........................................................ 166

Ж елтая лихорадка.............................................................................168

Геморрагическая лихорадка Д енге............................................ 173

Геморрагическая лихорадка с почечньш  синдром ом........179
270



О мская геморрагическая лихорадка..........................................185

Болезнь кьясанурского л е с а ..........................................................188

Геморрагическая лихорадка К рьш -К онго...............................191

Лихорадка Л асса ................................................................................195

Лихорадка М арбург..........................................................................202

Лихорадка Э бола................................................................................206

А ргентинская геморрагическая лихорадка............................. 210

Боливианская геморрагическая лихорадка............................. 21?.

Оспа обезьян ........................................................................................216

Сибирская я зва ................................................................................... 219

Риккетсиозь!......................................................................................... 233

Эпидемический с ь т н о й  ти ф .........................................................2?о

Ч ум а.........................................................................................................248

271



Под редакцией академика АН РУз 

Даминова Тургунпулата Абидовича

И Н Ф Е К Ц И О Н Н Б 1 Е  Б О Л Е З Н И  

С  Д Е Т С К И М И  И Н Ф Е К Ц И Я М И  

часть 2

Г лавньш  р еда к т о р :

Р едакт ор:

Тех. р ед а к т о р :

К ом п ью т ерная вер ст к а

Иэдательство 
«TAFAKKUR-BO‘ STONI»
г. Ташкент. Юнусабад 9-13.

М. С а п а р о в  

В. С айкииа  

Ф. С а ф а р а л и ева  

А. Х уж абек ов

Подписано в печать 15.07.2011 г. Формат 60x84 '/1(.. 

Гарнит)'ра «Times New Roman». Печать офсетная. Печ.л. 

Тираж 500 экз. Заказ № 01/05.

Отпечатано в типографии «TAFAKKUR» 

г. Ташкент. ул.Чиланзар 1.


