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ПРЕДИСЛОВИЕ

Ранняя диагностика инфекционных болезней имеет большое 
значение для своевременного и адекватного лечения боль

ных, а также для более эффективной организации профилакти
ческих мероприятий. Как правило, первыми предварительный 
диагноз инфекционного заболевания приходится ставить врачам 
амбулаторных служб (участковые терапевты, врачи общей прак
тики) или в стационарах на различных отделениях терапевтиче
ского и хирургического профиля.

Диагностика инфекционных заболеваний при первичном ос
мотре больного на ранних стадиях болезни представляет сущест
венные трудности, так как еще мало данных о динамике течения 
болезни, возможности лабораторной диагностики ограничены 
рутинными методами исследования крови и мочи (результаты 
бактериологических, серологических, биохимических тестов по
ступают несколько позже). В этих условиях огромное значение 
приобретает умение собрать анамнез (в том числе эпидемиоло
гический), оценить результаты клинического обследования, дан
ные простых лабораторных и инструментальных исследований. 
К сожалению, практика показывает, что частота диагностических 
ошибок при некоторых нозологических формах на догоспиталь
ном этапе более 50%.
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Предисловие

Для того, чтобы как можно раньше выявить инфекционное 
заболевание, крайне важно провести дифференциальную диаг
ностику, основанную на определении ведущего клинического 
признака и последовательном сопоставлении вариантов его про
явления при различных нозологических формах. Это позволяет 
со значительной степенью вероятности сформулировать предва
рительный диагноз, исходя из которого назначить необходимое 
для верификации диагноза дообследование и как можно раньше 
начать терапию.

Указания о необходимости проведения дифференциальной 
диагностики можно найти в каждом руководстве или справоч
нике по инфекционным болезням, однако предлагается диффе
ренцировать конкретные нозологические формы (брюшной тиф, 
амебиаз, холера и т.д.).

Вместе с тем многие нозологические формы неизвестны 
практическим врачам. Более того, ряд клинических признаков 
(интоксикация, лихорадка, желтуха и т.п.) могут быть обуслов
лены и неинфекционными заболеваниями.

Авторы убеждены, что дифференциальная диагностика долж
на базироваться на синдромалыюм принципе. Основой его явля
ется выделение какого-либо четко очерченного, выступающего на 
первый план при сборе анамнеза и физикальном обследовании 
признака (лихорадка, диарея, экзантема и т.д.), с последующим 
последовательным исключением определенных инфекционных 
и пеинфекционных заболеваний, для которых характерен этот 
синдром. При этом следует учитывать возможность сочетания 
с другими синдромами, эпидемиологические предпосылки, ре
зультаты наиболее доступных лабораторных и инструменталь
ных исследований.

Данный принцип был применен в нашей книге «Диффе
ренциальная диагностика инфекционных болезней», впервые 
изданной в 1991 г. и переизданной в 1999 г. В отечественной ли
тературе это был первый опыт подобного подхода к диагностике 
инфекционных болезней. Книга быстро разошлась и пользуется 
большой популярностью среди врачей различных специально
стей, что и явилось снова причиной ее переиздания.

В настоящей книге за счет сокращения некоторых разделов, 
не имеющих прямого отношения к практике врача-инфекцио-
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Предисловие

ниста, существенно расширен объем сведений о возможностях 
применения в дифференциальной диагностике простых, но 
информативных тестов, доступных в любой поликлинике или 
в стационаре. Переработаны все главы руководства, приведен 
ряд новых диагностических алгоритмов. Вместе с тем авторы 
по-прежнему считают, что созданные ими алгоритмы и таблицы 
не являются сутью монографии, а лишь иллюстрируют порядок 
проведения последовательности дифференциально-диагности
ческих мероприятий и не могут заменить текстовой части руко
водства.

Авторы книги, имеющие большой лечебный и педагогический 
опыт работы в клиниках инфекционных болезней и 1-й клини
ки терапии (усовершенствования врачей) Военно-медицинской 
академии, убеждены в преимуществе синдромального подхода 
к дифференциальной диагностике и надеются, что книга вновь 
будет встречена с интересом и найдет практическое применение 
у врачей различных специальностей.
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Глава 1

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
ЛИХОРАДОК

А.П. Казанцев

Повышение температуры тела — одно из наиболее частых 
и характерных проявлений многих инфекционных болез

ней. Нередко практические врачи, выявив у больного повышен
ную температуру тела, уже предполагают у него инфекционное 
заболевание. Однако широкая распространенность лихорадки, 
которая может быть почти при всех инфекционных болезнях, 
обусловливает трудности дифференциальной диагностики этого 
синдрома, тем более что повышение температуры тела — один 
из самых ранних признаков, когда еще нет других клинических 
проявлений болезни, в том числе многих параметров лихорад
ки, имеющих дифференциально-диагностическое значение (дли
тельность, характер температурной кривой и др.).

Нужно иметь в виду, что не каждое повышение температуры 
тела является лихорадкой, а для инфекционных болезней харак
терна именно она. Под лихорадкой понимают терморегуляторное 
повышение температуры тела, которое представляет собой орга
низованный и координированный ответ организма на болезнь, 
т.е. организм сам поднимает температуру тела выше нормы.

Повышение температуры тела может быть обусловлено не 
только регуляторными механизмами, но возникнуть в результате 
дисбаланса между теплопродукцией и теплоотдачей, что и ведет 
к повышению температуры тела вопреки попыткам организма
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Дифференциальная диагностика инфекционных болезней

поддерживать нормальную температуру. Такое повышение тем
пературы тела называется гипертермией (не следует этот термин 
рассматривать как синоним лихорадки, что иногда встречается 
в литературе).

Гипертермия наблюдается при так называемых тепловых за
болеваниях (тепловой удар, гипертиреоз, отравление атропином 
и др.). Наконец, повышение температуры тела может быть обу
словлено нормальной активностью или физиологическими про
цессами. Небольшое повышение температуры тела может быть 
связано с циркадными ритмами (суточные колебания). Темпера
тура тела у здорового человека обычно достигает максимального 
уровня к 18.00 и минимальной бывает в 03.00 ночи. Небольшое 
повышение температуры тела может наступить после обильной 
еды и более значительное — после тяжелой и длительной физи
ческой нагрузки. Таким образом, мы можем говорить о разных 
механизмах повышения температуры тела:

• Гипертермия:
-  тепловой удар;
-  гипертиреоз;
-  отравление некоторыми ядами.

• Лихорадка:
-  инфекционные болезни;
-  неинфекционньте болезни.

• Нормальные колебания:
-  физическая перегрузка;
-  после еды;
-  циркадные ритмы.

Для инфекционных болезней характерна только лихорадка, 
однако она может развиваться и при других болезнях (распада
ющиеся опухоли, острый гемолиз, заболевания соединительной 
ткани и др.), а некоторые инфекционные болезни (холера, боту
лизм) могут протекать и без лихорадки. Все это необходимо учи
тывать при проведении дифференциальной диагностики. В связи 
с широким распространением лихорадки при многих болезнях 
дифференциально-диагностическое значение приобретает не 
столько сам факт наличия (или отсутствия) лихорадки, сколько 
ряд се особенностей (начало, выраженность, тип температурной 
кривой, сроки появления органных поражений и пр.). В начале
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Глава 1. Дифференциальная диагностика лихорадок

болезни, когда еще нет данных ни о длительности, ни о характе
ре температурной кривой, дифференциально-диагностическое 
значение синдрома лихорадки меньше, чем в последующие пе
риоды болезни, когда выявляются многие ее особенности. Повы
шение температуры тела может быть быстрым (острым), когда 
больной четко отмечает даже час начала заболевания (орнитоз, 
лептоспироз и др.). При быстром повышении температуры тела, 
как правило, больной отмечает озноб разной выраженности — от 
познабливания до потрясающего озноба (при малярии и др.). При 
других болезнях лихорадка нарастает постепенно (брюшной тиф, 
паратифы).

По выраженности повышения температуры тела выделяют 
субфебрилитет (37-37,9 °С), умеренную лихорадку (38-39,9 °С), 
высокую лихорадку (40-40,9 °С) и гиперпирексию (41 °С и вы
ше). Учитывая патогенез повышения температуры тела, субфеб
рилитет также следует рассматривать как лихорадку.

Характер температурной кривой. Наблюдение за динами
кой лихорадки повышает ее дифференциально-диагностическое 
значение. При некоторых инфекционных болезнях температур
ная кривая настолько характерна, что определяет диагноз (маля
рия, возвратный тиф). Принято выделять ряд типов температур
ной кривой, которые имеют диагностическое значение.

Постоянная лихорадка (Jebris continua) характеризуется тем, 
что температура тела постоянно увеличена, чаще до 39 °С и выше, 
суточные колебания ее менее 1 °С (наблюдается при тифо-пара- 
тифозных заболеваниях, лихорадке Ку, сыпном тифе и др.).

Послабляющая (ремиттирующая) лихорадка (/. remittens) 
отличается суточными колебаниями температуры тела свыше 
1 °С, но не более 2 °С (орнитоз и др.).

Перемежающаяся лихорадка (/. intermittens) проявляется 
правильной сменой высокой или очень высокой и нормальной 
температуры тела с суточными колебаниями в 3-4 °С (малярия 
и др.).

Возвратная лихорадка (/. recurrens) характеризуется пра
вильной сменой высоколихорадочных и безлихорадочных перио
дов длительностью по нескольку дней (возвратный тиф и др.).

Волнообразная, или ундулирующая, лихорадка (/. undulans) 
отличается постеленным нарастанием температуры до высоких
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цифр и затем постепенным ее снижением до субфебрильной, 
а иногда и нормальной; через 2-3 нед. цикл повторяется (висце
ральный лейшманиоз, бруцеллез, лимфогранулематоз).

Гектическая (истощающая) лихорадка (J. hectica) — дли
тельная лихорадка с очень большими суточными колебания
ми (3-5 °С) со снижением до нормальной или субнормальной 
температуры (сепсис, генерализованные вирусные инфекции 
И др.).

Неправильная (атипическая) лихорадка (/. irregularis) ха
рактеризуется большими суточными размахами, разной степенью 
повышения температуры тела, неопределенной длительностью. 
Ближе стоит к гектической лихорадке, но лишена правильного 
характера (сепсис и др.).

Извращенная (инвертированная) лихорадка (/. inversa) от
личается тем, что утренняя температура тела выше, чем вечер
няя.

Помимо этих общепринятых типов, мы считаем целесо
образным выделение еще двух: острая волнообразная лихорадка 
и рецидивирующая.

Острая волнообразная лихорадка (/. undulans acuta) в от
личие от ундулирующей характеризуется относительно кратко
временными волнами (3-5 дней) и отсутствием ремиссий между 
волнами; обычно температурная кривая представляет собой ряд 
затухающих волн, т.е. каждая последующая волна менее выра
жена (по высоте и длительности), чем предыдущая (брюшной 
гиф, орнитоз, мононуклеоз и др.); когда последующая волна 
обусловлена присоединением осложнения, наблюдаются обрат
ные соотношения, т.е. вторая волна более выражена, чем первая 
(эпидемический паротит, грипп и др.).

Рецидивирующая лихорадка (/. recidiva) в отличие от воз
вратной лихорадки (правильное чередование волн лихорадки 
и апирексии) характеризуется рецидивом (обычно одним), ко
торый развивается в различные сроки (от 2 дней до месяца и бо
лее) после окончания первой температурной волны (брюшной 
тиф, орнитоз, лептоспироз и др.). Рецидивы развиваются у части 
больных (Ю-20?^). В связи с этим, если рецидив имеет важное 
диагностическое значение, то отсутствие его совсем не исключает 
возможности указанных выше болезней.
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Каждая инфекционная болезнь может иметь разные вариан
ты температурной кривой, среди которых есть наиболее частые, 
т ипичные для той или иной нозологической формы. Иногда они 
даже позволяют достаточно надежно поставить диагноз (трех- 
диевпая малярия и др.).

Длительность лихорадки имеет важное значение для диф
ференциальной диагностики. Ряд заболеваний характеризуется 
кратковременным повышением температуры тела (герпангина, 
малая болезнь, острая дизентерия и др.). И если, например, ли
хорадка продолжается свыше 5 дней, то это уже позволяет ис
ключить такие часто встречающиеся болезни, как грипп и другие 
острые респираторные вирусные заболевания, ангину (конечно, 
если нет осложнений).

Наоборот, длительное повышение температуры тела (свыше 
месяца) наблюдается относительно редко и лишь при некото
рых инфекционных болезнях, склонных к затяжному или хро
ническому течению (бруцеллез, токсоплазмоз, висцеральный 
лейшманиоз, туберкулез и др.). Таким образом, выраженность 
лихорадки, характер температурной кривой и длительность ли
хорадки позволяют разграничить отдельные группы инфекцион
ных болезней, внутри которых дифференциальная диагностика 
осуществляется с учетом других параметров.

Для дифференциальной диагностики имеет значение, в част
ности, интервал между началом лихорадки и появлением орган
ных поражений. При некоторых инфекционных болезнях этот 
период менее 24 ч (герпетическая инфекция, скарлатина, крас
нуха, меиингококкемия и др.), при других он длится от 1 до 3 сут 
(корь, ветряная оспа и др.) и, наконец, при ряде болезней он свы
ше 3 сут (брюшной тиф, вирусный гепатит и др.).

Имеют значение также характер и уровень инфекционной 
заболеваемости. Например, любое повышение температуры 
тела во время эпидемии гриппа заставляет думать прежде всего 
о возможности гриппа. Важно указание на контакт с больными 
корью, скарлатиной, ветряной оспой, краснухой и другими воз
душно-капельными инфекциями. Эти данные сопоставляются 
со сроками инкубационного периода. Имеют значение и другие 
эпидемиологические данные (пребывание в местности, эндемич
ной по малярии и пр.).
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Для дифференциальной диагностики имеет значение изме
нение температурной кривой под влиянием этиотропных лечеб
ных препаратов (малярийные приступы купируются делагилом, 
при сыпном тифе температура тела быстро нормализуется после 
приема тетрациклинов и пр.). Таким образом, несмотря на то 
что лихорадка развивается почти при всех инфекционных болез
нях, имеется ряд особенностей этого синдрома, которые можно 
использовать для дифференциальной диагностики. Дифферен
циальный диагноз лихорадки нужно начинать для того, чтобы 
отличить ее от повышенной температуры тела другой природы.

Гипертермия. При работе в помещении с повышенной тем
пературой воздуха или на солнце может развиться простая ги
пертермия, при которой отмечается лишь повышенная темпера
тура тела. Каких-либо клинических проявлений болезни у таких 
лиц нет.

Тепловое истощение характеризуется тем, что помимо уме
ренного повышения температуры тела отмечаются слабость, 
головная боль, головокружение, жажда, бледность, может быть 
обморочное состояние. Человек не в состоянии продолжать ра
боту.

Тепловой удар представляет собой наиболее тяжелую форму 
теплового заболевания. Это сложный синдром, возникающий 
при чрезмерном повышении температуры тела (Lorin M.I., 1986). 
При нем развивается термическое поражение многих систем 
организма, в частности ЦНС. Очень высокая температура тела 
связана с дисбалансом между теплопродукцией и теплоотдачей. 
Помимо повышения теплопродукции (физическая работа и др.) 
имеет значение усиленное поступление тепла за счет высокой 
температуры воздуха, а также радиационного поступления тепла. 
Высокая температура внешней среды препятствует теплоотдаче. 
Характерный признак теплового удара — прекращение потоот
деления.

Тепловой удар начинается остро. Это состояние можно по
дозревать у больного при температуре окружающей среды 40 ° С 
и выше, если он внезапно потерял сознание в условиях интен
сивного теплового воздействия, особенно если были физические 
нагрузки. Температура тела при тепловом ударе может колебать
ся от 39,4 до 42,2 °С. Выраженность изменений ЦНС колеблется
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от легкого возбуждения и спутанности сознания в начальных 
стадиях болезни до комы при развернутой картине болезни. Не
редко наблюдаются судороги. Могут появиться признаки отека 
головного мозга. Кожа сухая, горячая. Характерна тахикардия, 
артериальное давление может быть как сниженным, так и уме
ренно повышенным. Дыхание учащенное, глубокое. У большин
ства больных развивается дегидратация. Как правило, наруше
на функция печени, что проявляется повышением активности 
аспартатаминотрансферазы и аланинаминотрансферазы (АсАТ, 
Ал АТ), а затем и желтухой. У части больных развивается ге
моррагический синдром (диссеминированное внугрисосудис- 
тое свертывание), а также острая почечная недостаточность как 
следствие канальцевого некроза в почках. При лабораторных ис
следованиях часто выявляются гипернатриемия, гипокалиемия, 
азотемия, метаболический ацидоз.

Способствуют повышению температуры тела путем ухудше
ния теплоотдачи, особенно при парентеральном введении, ряд ле
карственных препаратов: производные фенотиазина (аминазин, 
пропазин, алимемазин и др.), трициклические антидепрессанты 
(имизин, амитриптилин, азафен и др.), ингибиторы моноамино- 
ксидазы (ниаламид), амфетамины (фенамин) и др.

Своеобразную разновидность повышения температуры тела 
представляет так называемая злокачественная гипертермия. 
Это относительно редкая разновидность теплового удара. Она 
характеризуется катастрофическим расстройством мышечного 
метаболизма, возникающим под влиянием общей анестезии или 
применения мышечных релаксантов. Это своеобразная «фарма- 
когенетическая миопатия», обусловленная генетически. Иногда 
она связана с субклипичсской миоиатией, которая проявляется 
лишь повышением активности сывороточной креатининфос- 
фокиназы. У детей злокачественная гипертермия наблюдается 
при симптомах аномального развития: кифоз, лордоз, короткий 
рост, крипторхизм, недоразвитая нижняя челюсть, складчатая 
шея, птоз, низко посаженные ушные раковины. Злокачественная 
гипертермия может возникнуть после применения следующих 
лечебных препаратов: дитилин, кофеин, сердечные гликозиды, 
средства для обнфй анестёзийГЗлГжагтественная- гипертермия 
тяжелое осложнение, которое даяшщется fco время или вскоре
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после окончания общей анестезии. Характеризуется гипертср- 
мическим кризом, во время которого температура тела повы
шается на 1 °С каждые 5 мин. Иногда температура тела доходит 
до 43-46 °С. Появляются тахикардия, цианоз, мышечная ригид
ность, если больной после анестезии был уже в сознании, то ха
рактерна потеря сознания. Летальность при злокачественной ги
пертермии достигает 80%. Лабораторным подтверждением этого 
осложнения служит резкое повышение активности в сыворотке 
крови креатининфосфокипазы, лактатдегидрогеназы и аспартат- 
аминотрансферазы. Почти у всех больных развиваются призна
ки диссеминированного внутрисосудистого свертывания крови 
(ДВС).

Повышение температуры тела, обусловленное нормаль
ными физиологическими процессами, также нужно учитывать 
при дифференциальной диагностике лихорадки. Наиболее вы
раженное повышение температуры тела может быть после тя
желой длительной физической работы (упражнений), особенно 
в жаркую погоду. Никаких клинических проявлений тепловых 
болезней при этом нет. Повышение температуры тела может до
стигать 38-39 °С. Небольшое повышение температуры тела (до 
субфебрильной) может наступать после употребления обильной 
белковой пищи, особенно если это совпадает с циркадным рит
мом. Кратковременность повышения температуры тела, четкая 
связь с определенными физиологическими процессами, отсут
ствие каких-либо клинических проявлений тепловых болезней 
позволяют дифференцировать эти повышения температуры тела 
как от гипертермии, так и от лихорадки.

Дифференциальная диагностика гипертермии и лихорадки 
также не особенно сложна, если учитывать условия внешней сре
ды, характер деятельности больного перед заболеванием. Наибо
лее трудным для дифференциальной диагностики представляет
ся случай повышения температуры тела, вызываемого как лихо
радкой, так и перегреванием организма. Это может обусловить 
развитие признаков теплового удара у инфекционного больного, 
особенно при развитии у него дегидратации и при высокой тем
пературе воздуха (в тропических районах). Однако тщательный 
анализ анамнестических и клинических данных позволит решить 
и этот вопрос.
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Таким образом, если у больного имеется повышенная темпе
ратура тела, то первоочередная задача — решить: действительно 
ли у больного лихорадка, или же повышение температуры тела 
обусловлено другими причинами.

Если лихорадка установлена, проводится ее дифференци
альная диагностика по многим параметрам с учетом того, что 
она может быть обусловлена как инфекционными, так и неин
фекционными болезнями. Мы хорошо представляем условность 
такого подразделения.

Как инфекционные болезни мы рассматриваем лишь те, ко
торые наблюдаются инфекционистами, а больные ими при не
обходимости госпитализируются в инфекционный стационар. 
Среди болезней, протекающих с лихорадкой, которые мы обоз
начили как «неинфекционные», многие обусловлены также ин
фекционными агентами (гнойные хирургические болезни, отиты, 
пневмонии и др.). Однако эти болезни не входят в компетенцию 
инфекциониста. Перечислим болезни, протекающие с лихорад
кой (табл. 1).

Таблица 1
Болезни, протекающие с лихорадкой

Инфекционные Неинфекционные
Бактериальные Хирургические
Ангина Абсцесс легких
Ботулизм Абсцесс печени
Бруцеллез Абсцесс почки
Дизентерия Аппендицит
Дифтерия Воспаление подкожной клетчатки
Иерсиниоз Гнойный тирсоидит
Камнилобактериоз Инвагинация кишки
Коклюш и пара коклюш Кишечная непроходимость
Легионеллез Лимфангит гнойный
Лептоспироз Медиастинит
Листериоз Подкожный абсцесс
Мелиоидоз Пиогенный миозит
Менингококковая инфекция Панкреатит
Паратифы А и В Паранефрит
Псевдотуберкулез Парапроктит
Рожа Перитонит

Продолжение Ъ
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Окончание табл. 1
Инфекционные Неинфекционные

Сальмонеллез ЛОР и стоматологические
Саи Средний отит
Сепсис Острый синусит
Сибирская язва Стоматит
Скарлатина Паратонзиллярный абсцесс
Содоку Ретрофарингеальиый абсцесс
Стафилококкозы
Столбняк Неврологические
Тиф брюшной Абсцесс головного мозга
Тиф возвратный вшивый Абсцесс субдуральный
Тиф возвратный клещевой Абсцесс эпидуральиый
Туляремия Внутричерепная травма
Чума Церебральный тромбоз
Эризипелоид
Эшерихиозы
Вирусные Терапевтические
Аденовирусные болезни Бронхит острый
Бешенство Пневмония
Вирусные гепатиты Миокардит
Геморрагические лихорадки Плеврит-
Герпетическая инфекция Перикардит
Грипп Эндокардит
Лихорадка денге Холангит
Желтая лихорадка Холецистохолангит
PC "Вирусные болезни Ревматизм
Колорадская клещевая лихорадка Ревматоидный артрит
Корь Системная красная волчанка
Краснуха Д ерматомиозит
Лимфоцитарный хориоменингит Узелковый периартериит
Лихорадка Ласса Эмболия легкого
Лихорадка Марбург Пиелит
Лихорадка паппатачи Пиелоцистит
Мононуклеоз инфекционный Пиелонефрит-
Опоясывающий лишай Простатит
Оспа ветряная Эпидидимит
Оспа натуральная
Парагрипп
Паротит эпидемический
Полиомиелит
Риновирусное заболевание
Ротавирусное заболевание
Цитомегаловирусная инфекция
Энтеровирусные болезни
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Инфекционные Неинфекционные

Энцефалит клещевой 
Энцефалит японский 
Энцефалиты прочие 
Ящур
( ’иядром приобретенного иммуно
дефицита (СПИД)
Синдром лимфаденопатии (СЛАП)

Гиккетсиозы
Г>олезнь Брилла
Лихорадка Ку
Лихорадка марсельская
Лихорадка цуцугамуши
1 Ытнистая лихорадка Скалистых
гор
Риккетсиоз везикулезный 
-1'иф клещевой сибирский 
'['иф сыпной вшивый 
'Гиф блошиный (крысиный)

/ 1ротозойные
Амебиаз
1 >абезиоз
Балантидиаз
Дейшманиозы
Малярия
Криптоснороидоз
Токеоилазмоз
'Грипаносомозы

Гематологические болезни 
Трапсфузионная реакция 
Острый гемолиз 
Серповидноклеточная анемия 
Лекарственная лихорадка 
Сывороточная болезнь 
Синдром Стивенса—Джонсона 
Анафилактическая пурпура 
Лейкоз
Лимфогранулематоз
Агаммаглобулинемия

Прочие болезни
Туберкулез
Сифилис
Периодическая болезнь 
Саркоидоз 
Лимфома 
Нейробластома
Отравления фосфорорганичес ким и
веществами
Отравление атропином
Укусы пчел, скорпиона, пауков, ожоги
от медуз

Микозы
Актиномикоз
Аспергиллез
Гистоплазмоз
Кандидоз
Кокцидиоидомикоз
Нокардиоз

Прочие
Микоплазмоз
Орнитоз
Хламидиозы (антропонозные) 
Гельминтозы
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Сюда не включены отдельные нозологические формы (гер- 
пангина, фарингоконъюнктивальная лихорадка, эпидемическая 
миалгия, геморрагическая лихорадка с почечным синдромом 
и др.), а даны лишь групповые названия. Не включен также ряд 
болезней, протекающих с повышением температуры тела, но не 
имеющих большого значения в дифференциальной диагностике.

При проведении дифференциальной диагностики болезней, 
протекающих с лихорадкой, необходимо их рассматривать по 
следующим параметрам:

1. Высота лихорадки.
2. Длительность лихорадки.
3. Тип температурной кривой.
4. Длительность периода от начала лихорадки до появления 

характерных органных поражений.
5. Характер поражений органов.
6. Эпидемиологические предпосылки.
7. Влияние на лихорадку этиотропных препаратов.
Выраженность (высота) лихорадки не очень существенна

для дифференциальной диагностики большинства инфекцион
ных болезней. Это обусловлено тем, что легкие формы болезней, 
обычно протекающих с высокой лихорадкой, могут иметь не
резко выраженное повышение температуры тела. Наоборот, при 
болезнях, протекающих с субфебрильной температурой, если 
присоединяется осложнение, может быть высокая лихорадка. 
Однако можно выделить группу болезней, которые протекают 
при нормальной температуре тела (холера, лейшманиоз кожный, 
лямблиоз, шистосомоз и др.) или субфебрильной (ботулизм, ри- 
новирусная инфекция и др.).

Таким образом, можно говорить о наиболее типичной, наибо
лее частой выраженности лихорадки при том или ином заболева
нии, но не забывать и о возможности других вариантов.

Ниже приведем выраженность лихорадки при различных 
болезнях (табл. 2).

При дифференциальной диагностике нужно учитывать, что 
субфебрильная температура тела может наблюдаться при мно
гих неинфскционных болезнях (тиреотоксикоз, так называемая 
очаговая инфекция, пиелиты, холецистохолангиты, миокардиты, 
инфаркт миокарда, распадающиеся новообразования и др.).
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Таблица 2
Выраженность лихорадки при различных болезнях

Субфеб Аденовирусные болезни Парагрипп
рилитет Актиномикоз Пастереллез

Бешенство Паравакцина
Ботулизм Риновирусное заболевание
Болезни РС-вирусные Ротавирусное заболевание
Бруцеллез Стафилококковое пищевое
Вирусные гепатиты отравление
Герпетическая инфекция СПИД
Кандидовы СЛАП
Коклюш, паракоклюш Токсоплазмоз
Краснуха Трихинеллез
Малая болезнь Хламидиоэ
Менингококковый назофа- Холера
рингит Цитомегаловирусная
Микоплазмоз инфекция
Описторхоз Эризипелоид

3 8 -4 0 °С Ангина Лихорадка Рифт—Валли
Аспергиллез Мелиоидоз
Бабезиоз Мононуклсоз инфекционный
Балантидиаз Нокардиоз
Болезнь Брилла Опоясывающий лишай
Болезнь кошачьей царапины Орнитоз
Блошиный сыпной тиф Оспа ветряная
Венесуэльский энцефалит Оспа обезьян
лошадей Паратифы А и В
Восточный энцефаломиелит Паротит эпидемический
лошадей Полиомиелит
Герпангина Псевдотуберкулез
Гистоплазмоз Пятнистая лихорадка
Грипп Скалистых гор
Лихорадка денге Риккетсиоз везикулезный
Дифтерия Рожа
Западный энцефаломиелит Сальмонеллез
лошадей Сибирская язва
Иерсиниоз Скарлатина
Калифорнийский энцефалит Стафилококковый энтерит
Кампилобактериоз Тиф брюшной
Клещевой сыпной тиф Тиф возвратный вшивый
Колорадская клещевая Тиф возвратный клещевой
лихорадка Тиф сыпной
Корь Трихинеллез
Кьясанурская лесная болезнь Туляремия, бубонная форма

Продолжение
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Окончание табл. 2
Лимфоцитарный хориомснин- 
гит
Летттоспироз
Листериоз
Лихорадка Западного Нила 
Лихорадка Ку 
Лихорадка паппатачи 
Лихорадка геморрагическая 
омская

Чума, бубонная форма 
Энтеровирусный менингит 
Энцефалит японский 
Эритема Розенберга 
Эритема узловатая 
Эритема многоформная 
Синдром Стивенса--Джонсона 
Эшерихиозы 
Ящур

Свыше 
40 °С

Аргентинская геморрагическая 
лихорадка
Боливийская геморрагическая 
лихорадка
Бруцеллез, септическая форма 
Геморрагическая лихорадка 
крымская
Геморрагическая лихорадка 
с почечным синдромом 
Желтая лихорадка 
Легионеллез

Лихорадка Ласса 
Лихорадка Марбург 
Малярия
Менингококковая инфекция
Сап
Сепсис
Сибирская язва, легочная 
форма
Туляремия, легочная форма 
Чума, легочная форма

Длительность лихорадки имеет более важное значение 
для дифференциальной диагностики, чем ее высота. Правда, 
для ранней диагностики этот параметр непригоден, так как при 
обследовании больного в первые дни болезни трудно сказать, 
сколько времени продлится лихорадка. Однако при наблюдении 
в динамике, если лихорадка сохраняется длительно, остается все 
меньше и меньше болезней, которые могли бы обусловить такое 
продолжительное повышение температуры тела.

При некоторых острых инфекционных болезнях лихорадка 
длится всего 2-3 дня, и если, например, повышенная температу
ра тела сохраняется 5 дней и более, то уже можно с уверенностью 
исключить многие инфекционные болезни (грипп и другие ост
рые респираторные вирусные заболевания, ангину, дизентерию, 
малую болезнь и др.). Однако при ряде инфекционных болезней, 
для которых характерна более длительная лихорадка (напри
мер, 6-10 и даже 11 -20 дней), наблюдаются легкие (абортивные) 
формы, при которых лихорадка продолжается всего 2-3 дня. Это 
может быть в результате естественного течения болезни, а также 
нередко вследствие уменьшения лихорадки под воздействием
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различных лечебных препаратов (антибиотики, химиотерапев
тические препараты, жаропонижающие средства, кортикостерои
ды). Таким образом, если лихорадка длится свыше 5 (10-20) дней, 
ото позволяет исключить болезни с длительностью ее до 5 дней. 
Однако если у больного отмечается кратковременная лихорадка, 
то это не позволяет с полной уверенностью исключить болезни, 
для которых характерна более длительная лихорадка. Например, 
у некоторых больных брюшной тиф может протекать с лихорад
кой длительностью менее 5 дней, но это бывает редко и является 
скорее исключением, чем правилом.

При дифференциальной диагностике необходимо учитывать, 
что при болезнях с кратковременной лихорадкой могут развить
ся осложнения, которые существенно удлиняют период повы
шенной температуры тела. Например, у больных стрептококко
вой ангиной лихорадка продолжается не более 5 дней, но при 
развитии осложнения (паратонзиллярный абсцесс, миокардит, 
гломерулонефрит, ревматизм) она будет длиться значительно 
дольше. Однако в этих случаях речь идет уже о других нозоло
гических формах, которые наслоились на стрептококковую ан
гину. Следовательно, по длительности лихорадки лишь условно 
болезни можно подразделить на следующие группы: до 5 дней, 
от б до 10 дней, от 11 до 20 дней и свыше 20 дней. В табл. 3 при
ведена наиболее частая длительность лихорадки при различных 
болезнях.

Таблица 3
Длительность лихорадки при различных болезнях

Длитель
ность Инфекционные болезни

Неинфекционные
болезни

До 5 дней Аденовирусные 
болезни 
Ангина 
Бешенство 
Вирусные гепатиты 
Герпангина 
Герпетическая инфек
ция 
Грипп 
Дизентерия

Микоплазмозные
ОРЗ
Опоясывающий
лишай
Оспа ветряная 
Паравакцина 
Парагрипп 
Рожа
Ротавирусное забо
левание

Инфаркт миокарда 
Острый аппенди
цит
Острый панкреатит 
Острый холецистит

Продолжение Ъ
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Окончание табл. 3
Длитель

ность Инфекционные болезни Неинфекцнонные
болезни

Дифтерия
Коклюш, наракокдюш 
Краснуха
Лихорадка паппатачи 
Малая болезнь 
Менингококковый 
назофарингит

РС-вирусные 
болезни 
Сальмонеллез 
Сибирская язва, 
кожная форма

6-10 дней Балантидиаз 
Блошиный сынной 
тиф
Болезнь Брилла 
Болезнь кошачьей 
царапины
Боливийская геморра
гическая лихорадка 
Венесуэльский энце
фаломиелит лошадей 
Восточный энцефа
ломиелит лошадей 
Геморра ги ч еская 
лихорадка крымская 
Геморрагическая 
лихорадка с почетным 
синдромом 
Гистоплазмоз 
Лихорадка денге 
Западный энцефа
ломиелит лошадей 
Иерсиниоз 
Калифорнийский 
энцефалит 
Кампилобактериоз 
Квинслендский тиф 
сыпной
Клещевой сыпной 
тиф
Колорадская клеще
вая лихорадка 
Корь
Кьясанурская лесная 
болезнь

Лептоспироз 
Лимфоцитарный 
хориоменингит 
Лихорадка геморра
гическая омская 
Лихорадка Запад
ного Нила 
Лихорадка марсель
ская
Лихорадка Рифт— 
Валли
Лихорадка цуцуга- 
муши
Менингококковая 
инфекция 
Микоплазмозная 
пневмония 
Моноиуклеоз 
инфекционный 
Некробациллез 
Оспа обезьян 
Паротит эпидеми
ческий 
Полиомиелит 
Псевдотуберкулез 
Северной Азии 
Скарлатина 
Стафилококковое 
отравление 
Чинга
Эризипелоид
Эшерихиоз
Ящур

Острая пневмония
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Длитель
ность Инфекционные болезни Неннфекционные

болезни

11- Инфекционная эрите Хламидиоз Ревматизм.
20 дней ма Розенберга 

Пятнистая лихорадка 
Скалистых гор 
Риккетсиоз везику
лезный
Стафилококковый 
энтерит 
Столбняк 
Трихинеллез 
Туляремия бубонная

Цитомегаловирус- 
ная инфекция 
Чума
Энтеривирусная 
экзантема 
Энцефалит япон
ский
Эпидемическая
миалгия

обострение

С выше Сап Нокардиоз Агаммаглобулине-
20 дней Актиномикоз Описторхоз мия

Амебиаз Орнитоз Бронхэктатическая
Аспергиллез Оспа натуральная болезнь
Бабезиоз Паратифы А и В Дерматомиозит
Бруцеллез остро-сеп- Пастереллсз Лимфогрануле
тичсский Пастереллез септи матоз
Бруцеллез хроничес ческий Опухоли, лейкоз
кий Сепсис Периодическая
Камнилобактериоз Синдром Стивенса- болезнь
хронический Джонсона Ревматоидный
Кокцидиоидомикоз СПИД артрит
Легионеллез Тиф брюшной Регионарный
Лейшманиоз висце Тиф возвратный энтерит
ральный вшивый Саркоидоз
Листериоз хроничес Тиф возвратный Системная красная
кий клещевой волчанка
Листериозный Тиф сыпной Туберкулез
менингит Токсоплазмоз Узелковый периар-
Лихорадка Ку Туляремия, легоч териит
Лихорадка Лаоса ная форма Хронический
Лихорадка Марбург Эритема многофор гепатит
Малярия мная Хронический
Мелиоидоз Эритема узловатая панкреатит 

Хронический холе
цистит

Таким образом, по длительности лихорадки болезни можно 
разделить на отдельные группы, что используется при проведе
нии дифференциальной диагностики. Однако этот параметр не 
позволяет довести диагностику до конкретных нозологических
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форм, а лишь ограничивает круг болезней, внутри которого необ
ходимо продолжать дифференциальную диагностику по другим 
показателям.

Типы температурной кривой. Характер температурной кри
вой (табл. 4) издавна используется при диагностике инфекцион
ных болезней. Однако нужно учитывать, что каждая нозологиче
ская форма не имеет постоянной коррелятивной связи с каким-то 
определенным типом температурной кривой. Можно говорить 
лишь о наиболее характерном для той или иной болезни типе тем
пературной кривой, от которого могут быть различные отклоне
ния. Как и при оценке длительности лихорадки, тип температур
ной кривой не может быть использован для ранней диагностики. 
В первые дни повышения температуры тела трудно предугадать, 
какого типа она будет в дальнейшем. В связи с этим тип темпе
ратурной кривой может быть использован в дифференциальной 
диагностике только в разгаре болезни или даже в период ее обрат
ного развития. При ряде болезней температурную кривую трудно 
отнести к какому-либо типу, это касается прежде всего болезней, 
где повышение температуры сохраняется всего 2-3 дня. Около 
30 нозологических форм с длительностью лихорадки до 5 дней, 
приведенных выше, имеют, как правило, одну волну с относи
тельно быстрым повышением и снижением температуры тела. 
Подобную «кратковременную лихорадку» трудно отнести к како
му-либо типу температурной кривой. Остальные болезни можно 
сгруппировать в соответствии с типами температурной кривой, 
некоторые болезни могут оказаться в двух группах. Например, 
брюшной тиф без рецидива имеет постоянную лихорадку, с ре
цидивом — рецидивирующую.

Инфекционные болезни, протекающие с гектичсской и не
правильной (септической) лихорадками, объединены в одну 
группу, так как эти два типа тесно связаны между собой. На
звание «септическая» достаточно обоснованно — такой тип ли
хорадки действительно чаще бывает при сепсисе, а также при 
заболеваниях, протекающих в септических формах (ангинозно
септическая форма листериоза, мелиоидоз, сап и др. ), при гене
рализованных вирусных (герпетическая, цитомегаловирусная 
и др.) и протозойных болезнях (токсоплазмоз). В начальный пе
риод температурная кривая с большими суточными размахами
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имеет довольно правильный характер и соответствует гектиче- 
ской лихорадке. Когда же температурная кривая теряет эту равно
мерность (цикличность) и когда в течение одного дня может на
блюдаться несколько кратковременных повышений («свечек»), 
сопровождающихся ознобами, тогда говорят о неправильной, 
или септической, лихорадке.

Таблица 4
Температурные кривые

Типы темпера
турной кривой Инфекционные болезни

Постоянная
лихорадка

Болезнь Брилла 
Гистоплазмоз 
Лихорадка Ку 
Лихорадка Ласса 
Лихорадка Марбург 
Лихорадка марсельская 
Наратифы А и В 
Пссвдотуберкулез
Пятнистая лихорадка Скалистых гор 
Сальмонеллез тифонодобный 
Сыпной тиф 
Сыпной тиф блошиный 
Тиф брюшной
Эритема инфекционная Розенберга

Ремиттирую- 
щая лихорадка

Аргентинская геморрагическая лихорадка 
Боливийская геморрагическая лихорадка 
Бруцеллез острый
Венесуэльский энцефаломиелит лошадей 
Восточный энцефаломиелит лошадей 
Геморрагическая лихорадка крымская 
Геморрагическая лихорадка с почечным синдромом 
Лихорадка денге 
Желтая лихорадка 
Западный энцефаломиелит лошадей 
Иерсиниоз
Калифорнийский энцефалит 
Кам 11 ил обактериоз 
Квинслендский сыпной тиф
Клещевой сыпной тиф северо-азиатский (риккетсиоз)
Колорадская клещевая лихорадка
Корь

Продолжение ^
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Окончание табл. 4
Типы темпера
турной кривой Инфекционные болезни

Легионеллез
Лептоспироз
Лимфоцитарный хориоменингит
Листериоз
Лихорадка Западного Нила 
Лихорадка геморрагическая омская 
Лихорадка Рифт—Валли 
Лихорадка цуцугамуши 
Мелиоидоз, легочная форма 
Менигококковый менингит 
Микоплазмозная пневмония 
Мононуклеоэ инфекционный 
Опоясывающий лишай 
Орнитоз
Оспа натуральная 
Оспа обезьян 
Сибирская язва 
Трихинеллез 
Хламидиозы 
Чума бубонная 
Энцефалит клещевой 
Энцефалит Сен-Луи 
Энцефалит японский 
Эритема узловатая 
Эритема многоформная 
Ящур

Перемежающа
яся лихорадка

Малярия трехдневная 
Малярия овале 
Малярия четырехдневная 
Клещевой возвратный тиф 
Вшивый возвратный гиф

Возвратная
лихорадка

Содоку
Бруцеллез, остро-септическая форма

Ундулирую- 
щая лихорадка

Висцеральный лейшманиоз 
Бруцеллез, остро-септическая форма 
Генерализованная герпетическая и н ф е к ц и я

Гектическая 
и септическая 
лихорадки

Генерализованная ветряная оспа 
Кампилобактериоз, септическая форма 
Легионеллез
Листериоз, ангинозно-септическая форма 
Мелиоидоз, септическая форма
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Типы темпера
турной кривой Инфекционные болезни

Сальмонеллез, септическая форма
Сап
Сепсис
Цитомстадовирусная генерализованная инфекция 
Токсогшазмоз генерализованный 
Грини осложненный

Волнообразная 
острая лихо
радка

Лихорадка денге 
Желтая лихорадка 
Корь осложненная 
Мононуклеоз инфею(ионный 
Орнитоз
Оспа натуральная
Оспа обезьян
Парагрипп осложненный
Паротит эпидемический осложненный
Паратифы А и В
Сальмонеллез тифоподобный
Тиф брюшной
Энтеровирусная экзантема
Эпидемическая миалгия
Лептоспироз

1‘ецидивирую- 
щая лихорадка

Бруцеллез, остро-септическая форма 
Орнитоз 
Паратифы А и В 
ГГссвдотуберкулез
Сальмонеллез, тифоподобная форма 
Тиф брюшной

В таблице отсутствует извращенная лихорадка, так как при 
инфекционных болезнях она наблюдается очень редко. При трех
дневной малярии повышение температуры тела начинается, как 
правило, в утренние часы, днем достигает высоких цифр, а к ве
черу температура тела падает до нормы (приступ заканчивает
ся)- В этом случае можно говорить об извращенной температур
ной кривой. Однако при малярии овале приступ начинается во 
второй половине дня, и вечерняя температура тела значительно 
выше утренней. При неправильной лихорадке в отдельные дни 
вечерняя температура тела может быть ниже утренней, в другие 
дни, наоборот, вечерняя температура тела более высокая. Это 
также не может рассматриваться как извращенная лихорадка.
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Чаще она отмечается при туберкулезе. При других (неинфекци
онных) болезнях типы температурных кривых очень вариабельны 
и обычно мало используются для проведения дифференциальной 
диагностики. При туберкулезе и болезнях соединительной ткани 
температурная кривая чаще постоянного типа, при других болез
нях преобладает ремиттирующая лихорадка.

При некоторых инфекционных болезнях температурные 
кривые настолько характерны, что приобретают решающее зна
чение в дифференциальной диагностике. Однако таких болезней 
немного. К ним можно отнести малярию. При трехдневной ма
лярии правильные приступы лихорадки наступают через день — 
ровно 48 ч от начала одного приступа до начала следующего). 
При малярии овале приступы очень сходны, но начинаются не 
утром, а во второй половине дня. При четырехдневной малярии 
после приступа наблюдается двухдневная апирексия, затем при
ступ повторяется. Своеобразие приступа тропической малярии 
можно выявить лишь при трехчасовой термометрии. В начале 
приступа температура тела с ознобом повышается до 39-40 °С, 
затем следует небольшое ее снижение (не достигающее нормаль
ной температуры) и новое повышение до более высокого уровня, 
чем вначале. В результате получается своеобразная температур
ная кривая, напоминающая букву «М». При длительном наблю
дении выявляется довольно специфичная температурная кри
вая при клещевом возвратном тифе. Назначение антибиотиков 
и других этиотронных препаратов может существенно изменять 
типы температурных кривых при отдельных болезнях, что также 
учитывается при проведении дифференциальной диагностики.

Длительность начального периода. При дифференцирова
нии лихорадок под начальным периодом мы понимаем время от 
начала повышения температуры тела до возникновения типичных 
для того или иного заболевания органных поражений. Длитель
ность этого периода колеблется в широких пределах (табл. 5). 
Например, у больных скарлатиной уже в течение первых 12 ч по
является типичная экзантема («скарлатинозная» сыпь), которая 
в сочетании с другими признаками (яркая гиперемия слизистой 
оболочки зева, тонзиллит, тахикардия и др.) позволяет уверенно 
поставить диагноз скарлатины. В других случаях этот период 
продолжается до недели и более. Например, у больных брюш
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ным тифом характерные для него симптомы (розеолезная сыпь, 
увеличение печени и селезенки и др.) можно выявить лишь на 
7-9-й день болезни. При некоторых же инфекционных болезнях 
каких-либо характерных органных поражений выявить так и не 
удается. Эти заболевания в литературе обозначают различными 
терминами: «малая болезнь», «недифференцированная лихорад
ка» и др. Чаще всего в этой группе оказываются легкие, стертые 
и атипичные формы самых различных болезней: брюшного тифа, 
лихорадки Ку, орнитоза, энтеровирусных заболеваний и др. Сле
довательно, отсутствие типичных для какой-либо болезни ор
ганных поражений не позволяет исключить эту нозологическую 
форму, тогда как появление в характерные для каждой инфек
ционной болезни сроки типичных органных поражений имеет 
важное значение для дифференциальной диагностики этого за
болевания.

По длительности начального периода инфекционные болез
ни можно распределить на следующие группы: типичные орган
ные поражения появляются в течение 1-2 дней болезни; харак
терные симптомы появляются на 3-5-й день болезни; органные 
изменения развиваются на 6-й день болезни и позже:

Таблица 5
Длительность начального периода

1-2 дня 3-5  дней 6 дней и более

Аденовирусные Амебиаз Актиномикоз
болезни Аргентинская геморра Аспергиллез
Ангина гическая лихорадка Бруцеллез
Герпангипа Бабезиоз Вирусные гепатиты
Герпетическая Балантидиаз Гистоилазмоз
инфекция Бешенство Кандидоз
Грипп Болезнь Брилла Коклюш, паракоклюш
Дифтерия Болезнь кошачьей Кокцидиоидоз
Лихорадка денге царапины Лейшманиозы
Дизентерия Боливийская геморраги Мелиоидоз
PC-вирусные ческая лихорадка Нокардиоз
болезни Блошиный сыпной тиф Описторхоз
Кампилобактериоз Кьясанурская лесная Паратифы А и В
Корь болезнь
Краснуха

Продолжение Ъ
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Окончание табл. 5
1-2 дня 3-5  дней 6 дней и более

Лимфоцитарный хорио- Венесуэльский энцефа- Полиомиелит
менингит ломиели г лошадей Сап
Листериоз Восточный энцефало Сепсис
Легионеллез миелит лошадей Септическая форма
Лихорадка мапнатачи Геморрагическая лихо бруцеллеза
Лихорадка геморраги не радка крымская СЛАП
кая омская Геморрагическая лихо СПИД
Менингококковая радка с почечным синд Тиф брюшной
инфекция ромом Токсоплазмоз
Микоилазмоз Желтая лихорадка Трихинеллез
Мононуклеоз инфекци- Западный энцефалит
оный лошадей
Оспа ветряная Иерсиниоз
Парагрипп Калифорнийский
Паротит эпидемический энцефалит
Риновирусное заболе Квинслендский тиф
вание сыпной
Рожа Клещевой сыпной гиф
Ротавирусное заболе Северной Азии
вание Колорадская клещевая
Сальмонеллез лихорадка
Сибирская язва Лептоспироз
Скарлатина Лихорадка Западного
Стафилококковое Нила
пищевое отравление Лихорадка Ку
Стафилококковый Лихорадка Ласса
энтерит Лихорадка Марбург
Столбняк Лихорадка марсельская
Чума бубонная Лихорадка цуцугамуши
Чума легочная Малярия
Энтеровирусный Опоясывающий лишай
менингит Орнитоз
Эпидемическая миалгия Оспа натуральная
Энцефалит клещевой Оспа обезьян
Энцефалит японский Псевдотуберкулез
Эризипелоид Пятнистая лихорадка
Ящур Скалистых гор 

Риккетсиоз везикулезный 
Тиф возвратный вшивый 
Тиф возвратный 
клещевой 
Тиф сыпной 
Туляремия
Эритемы инфекционные
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Мы не выделили группу болезней, при которых на всем про
тяжении заболевания характерных органных изменений не вы
является. Такие варианты течения могут быть при большинстве 
инфекционных болезней (хотя и с различной частотой), обычно 
ото легкие, стертые и атипичные формы заболевания. К ним от
носятся и случаи, когда изменения остались невыявленными.

Характер органных поражений. Для дифференциальной 
диагностики имеют значение не только сроки органных пораже
ний, но в большей мере их характер. Следует учитывать, что при 
легких (стертых, атипичных) формах инфекционных болезней 
характерные для них органные поражения могут отсутствовать 
(безжелтушньте формы вирусного гепатита, акатаральньте формы 
гриппа и пр.). В связи с этим отсутствие какого-либо симптома 
(например, розеолезной сыпи при брюшном тифе) не может слу
жить основанием для исключения диагноза этой болезни, тогда 
как наличие того или иного органного поражения в соответству
ющие сроки имеет важное значение для постановки диагноза.

Из органных поражений особое дифференциально-диаг
ностическое значение имеют те, которые более характерны для 
инфекционных болезней. К таким специфическим признакам 
и синдромам можно отнести следующие: 1) экзантема; 2) энан
тема; 3) гиперемия кожи лица и шеи; 4) желтуха; 5) геморраги
ческий синдром; 6) воспаление слизистых оболочек верхних ды
хательных путей; 7) пневмония; 8) тонзиллит; 9) диарея; 10) уве
личение печени и селезенки; 11) лимфаденоиатия; 12) изменения 
I (НС (менингиты и энцефалиты).

Детальная дифференциальная диагностика этих синдромов 
и симптомов будет освещена в соответствующих главах книги. 
Здесь мы рассмотрим диагностическое значение лишь факта 
появления того или иного синдрома (симптома) па фоне лихо
радки.

Экзантема. Появление сыпи на коже (экзантемы) наблю
дается при очень многих инфекционных болезнях. Дифферен
циально-диагностическое значение отдельных видов экзантемы 
будет рассмотрено в специальной главе. В этом разделе обраща
ется внимание на те инфекционные болезни, при которых может 
быть экзантема (независимо от характера элементов сыпи), и на 
сроки ее появления.
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Таблица 6
Экзантема

Появление экзантемы Инфекционные болезни
1-2-й день болезни Герпетическая инфекция

Краснуха
Мснингококкемия
Оспа ветряная
Псевдотуберкулез
Скарлатина
Энтеровирусная экзантема 
Эритема инфекционная Чамера 
Эритема узловатая

3-5-й день болезни Аргентинская геморрагическая лихорадка
Боливийская геморрагическая лихорадка
Болезнь Брилла
Блошиный сыпной тиф
Геморрагическая лихорадка крымская
Геморрагическая лихорадка с почечным синдромом
Лихорадка денге
Квинслендский сыпной тиф
Клещевой сынной тиф Северной Азии
Колорадская клещевая лихорадка
Корь
Лихорадка Ласса
Лихорадка Марбург
Лихорадка марсельская
Омская геморрагическая лихорадка
Опоясывающий лишай
Оспа натуральная
Оспа обезьян
Пятнистая лихорадка Скалистых гор
Сепсис
Тиф сыпной
Эритема инфекционная Розенберга 
Эритема многоформная

6-й день болезни и позже Лептоспироз 
Лихорадка цуцугамуши 
Мононуклеоз инфекционный 
Паратифы А и В
Сальмонеллез, генерализованные формы 
Тиф брюшной

Появление сыпи в соответствующие сроки имеет большое 
значение для диагностики, особенно если экзантема возникает 
в начальный период заболевания.
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Энантема. Поражение слизистых оболочек встречается реже, 
но также имеет большое значение для диагностики кори, ветря
ной оспы и др. Некоторые энантемы (пятна Вельского—Фила
това—Коплика при кори, симптом Мурсу при эпидемическом 
паротите, афты при герпангине) являются патогномоничными 
признаками.

Приведем инфекционные болезни, при которых наблюдается 
энантема:

• герпангина;
• герпетическая инфекция;
• кандидоз слизистых оболочек;
• корь;
• опоясывающий лишай;
• оспа ветряная;
• оспа натуральная;
• паротит эпидемический;
• синдром Стивенса—Джонсона;
• тиф сыпной.
Гиперемия кажи лица и шеи. Появление этого синдрома на

блюдается при многих инфекционных болезнях. Для проведения 
дифференциальной диагностики важно то, что этот признак вы
является с первых дней болезни. Выраженность этого симптома 
довольно четкая, и выявление его не представляет особых труд
ностей. Гиперемия кожи лица, шеи, верхних отделов туловища 
(«симптом капюшона») обычно сочетается с инъекцией сосудов 
конъюнктивы склер и умеренной гиперемией слизистой оболоч
ки зева. Наличие перечисленных симптомов позволяет выделить 
группу инфекционных болезней и далее дифференцировать их 
по другим проявлениям. Приведем болезни, протекающие 
с гиперемией лица и шеи:

• болезнь Брилла;
• боливийская геморрагическая лихорадка;
• геморрагическая лихорадка с почетным синдромом;
• грипп;
• лихорадка денге;
• желтая лихорадка;
• клещевой сыпной тиф Северной Азии;
• лихорадка Ку;
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• лихорадка Марбург;
• лихорадка пагшатачи;
• лихорадка цуцугамуши;
• лсптоспироз;
• псевдотуберкулез;
• сыпной тиф;
• сыпной тиф блошиный.
Внутри этой группы инфекционные болезни можно под

разделить на мелкие подгруппы. Например, болезни с кратко
временной лихорадкой (грипп, паппатачи), завозные болезни 
тропических стран (боливийская геморрагическая лихорадка, 
лихорадка Марбург, желтая лихорадка), наличие в анамнезе пе
ренесенного сыпного тифа (болезнь Брилла). Затем проводится 
дифференциальная диагностика внутри этих подгрупп.

Желтуха. Желтушное окрашивание кожи встречается при 
многих болезнях, как инфекционных, так и неинфекционных. 
При некоторых инфекционных болезнях желтуха появляется 
относительно рано, но чаще она выявляется лить на 7-й день бо
лезни и позже. При некоторых инфекционных болезнях желтуха 
развивается очень часто (вирусные гепатиты, малярия, желтая 
лихорадка), при других реже (описторхоз, псевдотуберкулез), 
а при некоторых очень редко (орнитоз, сальмонеллез). Диффе
ренциальная диагностика желтух будет подробно рассмотрена 
в следующей главе.

Геморрагический синдром. При ряде инфекционных болез
ней может развиться геморрагический синдром. Он наблюдается 
преимущественно у больных с тяжелыми и, реже, среднетяже
лыми формами заболеваний. В одних случаях геморрагический 
синдром преимущественно результат вазотропного действия 
инфекционного агента, в других — следствие нарушений свер
тывающей и фибринолигической систем гемостаза. Развивает
ся разной выраженности диссеминированное внутрисосудистое 
свертывание. Проявления геморрагического синдрома могут 
быть различными: от мелких точечных кровоизлияний (первич
ные и вторичные петехии при сыпном тифе и болезни Брилла) 
до массивных кровоизлияний в кожу диаметром до нескольких 
сантиметров (менингококкемия), появления кровавой рвоты 
(желтая лихорадка, печеночная кома при вирусном гепатите В).
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При одних инфекционных болезнях геморрагический синдром 
наблюдается часто, при других является лишь редким исключе
нием; различными могут быть и сроки его появления (табл. 7).

Таблица 7
Геморрагический синдром при инфекционных болезнях

Появление геморра
гического синдрома Инфекционные болезни

1 -5-й день болезни Аргентинская геморрагическая лихорадка 
Боливийская геморрагическая лихорадка 
Блошиный сыпной тиф 
Геморрагическая лихорадка крымская 
Геморрагическая лихорадка с почечным синдромом 
Дифтерия токсическая 
Желтая лихорадка 
Корь
Кьясанурская лесная болезнь
Легионеллез
Лептоспироз
Лихорадка Ласса
Лихорадка Марбург
Лихорадка омская геморрагическая
Лихорадка цуцугамуши
Менингококкемия
Мелиоидоз септический
Оспа натуральная
Сап
Сепсис
Сибирская язва легочная 
Скарлатина
Чума бубонная и легочная

6-й день и позже Дизентерия 
Листериоз 
Псевдотуберкулез 
Тиф брюшной 
Эритема многоформная

Кроме этих болезней, геморрагический синдром может раз
виться при многих бактериальных и вирусных заболеваниях, 
в частности при инфекционно-токсическом шоке или генерали
зации инфекции. В связи с широким распространением диффе
ренциально-диагностическое значение его невелико. Большое
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значение он имеет не столько для определения нозологической 
формы, сколько для характеристики тяжести болезни.

Воспаление слизистых оболочек верхних отделов респира
торного тракта. Слизистая оболочка респираторного тракта 
воспаляется с первых дней болезни, что важно для ранней диаг
ностики. Имеется большая группа инфекционных болезней, 
при которых воспаление верхних дыхательных путей являет
ся основным в клинической симптоматике. Они обозначаются 
чаще как острые респираторные заболевания (ОРЗ). Однако 
воспалительные изменения респираторного тракта могут на
блюдаться и при других болезнях (корь, менингококковый на- 
зофарингит и др.). Перечень болезней, при которых могут быть 
признаки воспаления дыхательных путей (ринит, фарингит, ла
рингит, трахеит):

аденовирусные заболевания: 
грипп;
герпетическая инфекция; 
лихорадка денге; 
желтая лихорадка;
заболевания, вызванные PC-вирусом; 
корь; 
краснуха;
лихорадка папиатачи; 
малая болезнь;
менингококковый назофарингит; 
микоплазмоз; 
парагрипп; 
паратиф А;
риновирусное заболевание; 
стрептококковый фарингит; 
стафилококковые ринофарингиты; 
сибирская язва, легочная форма; 
энтеровирусные болезни.

Детально дифференцированная диагностика рассматривает
ся в специальной главе. Здесь лишь перечислены болезни, при 
которых с первых дней могут наблюдаться симптомы воспаления 
верхних дыхательных путей, что может быть использовано при 
дифференциации лихорадок.
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Пневмонии. Воспаление легких наблюдается при очень мно
гих инфекционных заболеваниях, причем пневмонии могут быть 
основным проявлением инфекции — легочной формой какой- 
либо инфекционной болезни или осложнением, обусловленным 
вторичной инфекцией. Дифференциальная диагностика пнев
моний рассматривается в специальной главе. В данном разделе 
приводится лишь неполный список болезней, при которых могут 
наблюдаться признаки пневмонии (табл. 8).

Таблица 8
Болезни, при которых может наблюдаться пневмония

Самостоятельное
заболевание

Болезнь легионеров 
Пневмококковая пневмония 
Пневмоцистная пневмония
Пневмония, обусловленная гемофильной папочкой 
Орнитоз
Стрептококковая пневмония 
Стафилококковая пневмония 
Хламидийная пневмония 
Цитомегаловирусная пневмония

Легочные формы
инфекционных
болезней

Аспергиллез легких 
Актиномикоз легких 
Бруцеллезная пневмония 
Брюшнотифозная пневмония 
Ветряночная пневмония 
Лептоснирозная пневмония 
Мелиоидоз, легочная форма 
Менингококковая пневмония 
Нокардиоз
Паразитарные инфильтраты легких 
Риккетсиозная пневмония (лихорадка Ку) 
Сальмонеллезная пневмония 
Сап, легочная форма 
Сибирская язва, легочная форма 
Туберкулез легких 
Туляремия, легочная форма 
Чума, легочная форма

Осложнения
инфекционных
болезней

Аденовирусные заболевания 
Болезнь Брилла 
Ботулизм 
Грипп
Заболевания респираторно-сиптициальные

Продолжение
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Окончание табл. 8
Коклюш и паракоклюш
Кокцидиоидоз
Корь
Листериоз
Парагрипп
Паратифы А и В
Тиф брюшной
Тиф сыпной

Сроки появления признаков пневмонии существенно раз
личаются. Пневмонии как самостоятельные болезни характе
ризуются тем, что с первых дней выявляются характерные для 
воспаления легких клинические и рентгенологические признаки. 
При пневмонических формах других инфекционных болезней 
пневмонии могут выявляться с первых часов болезни (напри
мер, легочная форма сибирской язвы) или же спустя 2-4 дня от 
начала болезни. Наконец, пневмонии, приведенные как осложне
ния, появляются относительно поздно (на 5-7-й день болезни), 
к этому времени иногда почти проходят проявления основного 
заболевания, что может обусловить диагностические ошибки.

Тонзиллит. Воспаление нёбных миндалин (тонзиллит) может 
быть при ангинах (стрептококковой, стафилококковой, пнев
мококковой, Симановского—Плаута—Венсана), а также при 
некоторых инфекционных болезнях. Таких заболеваний отно
сительно немного, поэтому факт появления тонзиллита имеет 
большое дифференциально-диагностическое значение, так как 
позволяет отграничить от большого числа инфекционных бо
лезней, протекающих с лихорадкой, относительно небольшую 
группу. Приведем инфекционные болезни, при которых разви
вается тонзиллит:

• аденовирусные заболевания;
• ангинозно-бубонная форма туляремии;
• ангинозно-септическая форма листериоза;
• брюшной тиф;
• дифтерия зева;
• инфекционный мононуклеоз;
• кандидоз ротоглотки;
• скарлатина.
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Тонзиллиты могут наблюдаться и при неинфекционных 
болезнях (сифилис, лучевая болезнь, лейкозы, агранулоцитоз 
и др.). Дифференциальная диагностика тонзиллитов рассматри
вается в отдельной главе.

Диарея. Появление поноса у температурящего больного 
имеет большое дифференциально-диагностическое значение. 
Иногда наблюдается расстройство стула у инфекционных боль
ных и без выраженной лихорадки (ботулизм, холера и др.), но 
сочетание диареи и повышения температуры тела почти всегда 
свидетельствует об инфекционной природе заболевания. Появ
ление жидкого стула может быть результатом гастроэнтерита 
(гастроэнтероколита), в этом случае сопровождается рвотой 
и другими признаками поражения желудка, или же следствием 
колита (энтероколита), тогда рвоты не бывает. Понос может быть 
результатом неинфекционных болезней и интоксикаций, здесь 
же рассматриваются только инфекционные заболевания.

Приведем инфекционные болезни, при которых наблюдают
ся рвота и понос (гастроэнтерит):

• ботулизм;
• дизентерия Зонне;
• паратиф В;
• пищевое отравление стафилококковым энтеротоксином;
• протсоз;
• ротавирусное заболевание;
• сальмонеллез, гастроинтестинальная форма;
• тиф брюшной;
• холера;
• эшерихиоз.
Инфекционные болезни, протекающие с колитом:
• амебиаз;
• балантидиаз;
• дизентерия;
• иерсиниоз;
• кампилобактериоз;
• криптоспороидоз;
• пастереллсз;
• псевдотуберкулез;
• сальмонеллез, колитическая форма;
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• стафилококковый энтероколит;
• эшерихиоз.
Среди болезней, приведенных в списке, при некоторых по

нос — постоянное проявление (дизентерия, сальмонеллез, холе
ра), при других болезнях он наблюдается редко (брюшной тиф, 
паратифы). Изредка диарея может наблюдаться и при других ин
фекционных болезнях (лентоспироз и др,). Эти болезни в список 
не включены. Детальная дифференциальная диагностика диа
рей (с учетом и неинфекционных болезней) приводится в сответ- 
ствующей главе.

Увеличение печени и селезенки. Иногда говорят 
о «гепатолиенальном синдроме», однако не всегда печень и се
лезенка увеличиваются одновременно. Может быть увеличение 
только печени или селезенки, однако при инфекционных бо
лезнях чаще отмечается все же увеличение обоих этих органов. 
Увеличение размеров печени и селезенки выявляется с помощью 
обычных клинических методов (пальпация, перкуссия), чаще не 
с первых дней, а только спустя 4-7 дней от начала болезни, хотя 
при некоторых заболеваниях (малярия, лептоспироз) увеличе
ние этих органов может отмечаться и раньше. В приведенном 
списке болезней выраженность гепатолиенального синдрома мо
жет быть различной:

• болезнь Брилла;
• болезнь кошачьей царапины;
• бруцеллез;
• блошиный сыпной тиф;
• вирусные гепатиты;
• желтая лихорадка;
• иерсиниоз;
• клещевой сыпной тиф Северной Азии;
• лейшманиоз висцеральный;
• листериоз;
• лихорадка Ку;
• лихорадка марсельская;
• малярия;
• мелиоидоз;
• мононуклеоз инфекционный;
• орнитоз;
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• описторхоз;
• паратифы А и В;
• псевдотуберкулез;
• пятнистая лихорадка Скалистых гор;
• сальмонеллез;
• сепсис;
• тиф брюшной;
• тиф возвратный вшивый;
• тиф возвратный клещевой;
• туляремия;
• эритема инфекционная Розенберга.
Таким образом, только один критерий — увеличение пече

ни и селезенки (без детального анализа выраженности, сроков 
появления, длительности и пр.) — уже позволяет выделить 
группу лиц из числа лихорадящих больных, что имеет боль
шое значение для проведения дифференциальной диагностики 
лихорадок.

Лимфаденопатпия. Увеличение лимфатических узлов в соче
тании с лихорадкой может наблюдаться и при неинфекционных 
болезнях (лимфогранулематоз, метастазы опухолей, болезни 
крови и др.), но все же такое сочетание чаще свидетельству
ет об инфекционном процессе и имеет существенное значение 
и дифференциальной диагностике лихорадок. Мы считаем це
лесообразным подразделить увеличение лимфатических узлов 
на следующие 3 подгруппы: бубоны (значительное увеличение 
регионарных к воротам инфекции лимфатических узлов), гене
рализованную лимфаденопатию и мезадениты:

• Формирование бубонов:
-  болезнь кошачьей царапины;
-  содоку;
-  туляремия;
-  чума.

• Генерализованная лимфаденопатия:
-  аденовирусные болезни;
-  бруцеллез;
-  корь;
-  краснуха;
-  листериоз;
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-  мононуклеоз инфекционный;
-  парагрипп;
-  сепсис;
-  СЛАП;
-  СПИД;
-  тиф брюшной;
-  токсонлазмоз.

• Наличие мезаденита:
-  иерсиниоз;
-  псевдотуберкулез;
~ паратифы А и В;
-  гиф брюшной;
-  токсоплазмоз;
-  туберкулез.

В эти группы не вошли инфекционные болезни, для которых 
характерна лишь умеренно выраженная регионарная лимфаде
нопатия (ангина, дифтерия, клещевые риккетсиозы и др.). Диф
ференциальная диагностика лимфаденопатий (включая и неин
фекционные болезни) приведена в отдельной главе.

Симптомы поражения ЦНС. Среди поражений ЦНС боль
шое значение имеют инфекционные болезни. В связи с этим при 
дифференцировании лихорадок целесообразно выделение групп 
болезней, которые характеризуются неврологической симптома
тикой. Из четко очерченных синдромов можно выделить менин
гиты (гнойные и серозные) и энцефалиты (менингоэпцефалиты). 
Понятно, что подразделение менингитов на гнойные и серозные 
возможно лишь после спинномозговой пункции, которую обычно 
производят сразу же после выявления синдрома менингита. До 
того все менингигы рассматривают как одну группу. Приведем 
инфекционные болезни, которые могут протекать с синдромом 
менингита или энцефалита.

• Гнойные менингиты:
-  листериоз;
-  менингококковая инфекция;
-  менингит, вызванный гемофильной палочкой;
-  пневмококковый менингит;
-  сальмонеллезный менингит;
-  СПИД;
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-  стафилококковый менингит;
-  стрептококковый менингит.

• Серозные менингиты:
-  клещевой энцефалит;
-  лептоспироз;
-  лимфоцитарный хориоменингит;
-  орнитоз;
-  паротит эпидемический;
-  полиомиелит;
-  туберкулезный менингит;
-  цитомегаловирусная инфекция.

• Энцефалиты (менингоэнцефалиты):
-  венесуэльский энцефаломиелит лошадей;
-  восточный энцефаломиелит лошадей;
-  геморрагическая лихорадка омская;
-  герпетическая инфекция;
-  гриппозная энцефалопатия;
-  западный энцефаломиелит лошадей;
-  калифорнийский энцефалит;
-  коклюш;
-  корь;
-  краснуха;
-  кьясанурекая лесная болезнь;
-  лимфоцитарный хориоменингит;
-  менингококковый менингоэнцефалит;
-  оспа ветряная;
-  оспа натуральная;
-  паротит эпидемический;
-  полиомиелит;
-  СПИД;
-  тиф сыппой;
-  токсоплазмоз генерализованный;
-  цитомегаловирусная инфекция;
-  энтеровирусный менингит;
-  энтеровирусный энцефалит;
-  энцефалит клещевой;
-  энцефалит Сен-Луи;
-  энцефалит японский.
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Сюда не включены инфекционные болезни, протекающие 
с другими поражениями нервной системы (ботулизм, столбняк, 
дифтерия, синдром Гийена—Барре и др.), которые не укладыва
ются в синдром менингита или энцефалита.

Эпидемиологические предпосылки. Для дифференциаль
ной диагностики лихорадок могут быть использованы различные 
эпидемиологические сведения, которые нетрудно получить уже 
при первичном обследовании больных. Могут быть учтены сле
дующие эпидемиологические факторы: 1) пребывание в тропи
ческих странах или в регионах России и стран СНГ, эндемичных 
по инфекционным болезням; 2) сезонность; 3) гемотрансфузии, 
с учетом продолжительности инкубационного периода; 4) кон
такт с больными воздушно-капельными инфекциями; 5) зоо
нозные болезни (контакт с крупным рогатым скотом, овцами, 
собаками, кошками, грызунами, птицами).

По эпидемиологическим данным следует учитывать возмож
ность завоза болезней из других стран. Это касается прежде всего 
тропических болезней, которые не встречаются (или почти не 
встречаются) на территории нашей страны:

• аргентинская геморрагическая лихорадка;
• боливийская геморрагическая лихорадка;
• шстоплазмоз;
• лихорадка денге;
• желтая лихорадка;
• калифорнийский энцефалит;
• колорадская клещевая лихорадка;
• кьясанурская лесная болезнь;
• лихорадка Лаоса;
• лихорадка Марбург;
• лихорадка папнатачи;
• малярия;
• мелиоидоз;
• оспа обезьян;
• пятнистая лихорадка Скалистых гор;
• трипаносомозы;
• филяриозы;
• шистосомозы.
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Следует учитывать, что из других стран, особенно с высокой 
инфекционной заболеваемостью, завозятся самые различные ин
фекционные болезни (брюшной тиф, амебиаз, вирусный гепатит, 
лептоспироз, дизентерия и др.).

Завозиться могут инфекционные болезни и в пределах СНГ 
Например, только в некоторых южных районах отмечается мест
ная заболеваемость малярией, лейшманиозом, лихорадкой Ку. 
Заражение возбудителями чумы возможно лишь в пределах ее 
природных очагов. В определенных районах Сибири встреча
ются клещевой сыпной североазиатский тиф, омская геморра
гическая лихорадка. Следует отметить, что название болезни не 
всегда связано с ареалом ее распространения. Например, лихо
радка Западного Нила встречается во многих местах, в том числе 
и в нашей стране.

Сезонность характерна для многих инфекционных болез
ней и позволяет выделить их отдельные группы. Четко выра
женная (облигатная) сезонность отмечается при инфекционных 
болезнях с трансмиссивными путями передачи и обусловлена 
жизненным циклом переносчиков. К таким болезням относятся 
следующие: клещевой сыпной североазиатский тиф, лейшма- 
ниозы, лихорадка паппатачи, лихорадка цуцугамуши, малярия 
(местная), риккетсиоз везикулезный, клещевой и японский эн
цефалиты и некоторые другие.

При некоторых инфекционных болезнях сезонность четко 
выражена, но не является обязательной (факультативная). На
пример, грипп, эпидемический паротит характеризуются зимне
весенней сезонностью, но они встречаются и летом, хотя и зна
чительно реже. Для других болезней типична летняя сезонность 
(дизентерия, лептоспироз, сальмонеллезы и пр.), энтеровирусные 
болезни чаще встречаются в конце лета — в начале осени. Для 
дифференциальной диагностики лихорадок эти данные имеют 
лишь относительное значение.

Гемотрансфузии в пределах предполагаемого инкубацион
ного периода играют важную роль в дифференциальной диаг
ностике ряда инфекционных болезней, способных передавать
ся таким путем. К подобным болезням относятся следующие: 
вирусные гепатиты с парентеральным механизмом передачи,
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инфекционный мононуклеоз, малярия, синдром приобретенно
го иммунодефицита, синдром лимфаденопатии. В понятие ге
мотрансфузии входит переливание не только цельной крови, но 
и ее препаратов (эритроцитная масса, лсйкоцишая масса, плазма 
крови и др.).

При дифференциальной диагностике лихорадок следует учи
тывать данные о контактах с инфекционными больными. При 
этом нужно сопоставить время контакта с длительностью инку
бационного периода той или иной болезни, а также возможно
стью воздушно-капельной передачи инфекции (корь, краснуха, 
ветряная оспа, эпидемический паротит и др.). Особое значение 
имеют контакты с больными во время эпидемии (например, 
гриппа) в городе или в коллективе. Важно и указание на нали
чие в коллективе инфекций с водным или алиментарным путем 
передачи (вирусный гепатит А, дизентерия и др.).

При зоонозных болезнях диагностическое значение име
ет выяснение контакта с различными животными: собаками 
(бешенство, бруцеллез, лептоспироз, сальмонеллез), кошками 
(токсоплазмоз, болезнь кошачьей царапины, содоку), коровами 
(бруцеллез, лептоспироз, паравакцина, сибирская язва, ящур), 
овцами и козами (бруцеллез, сибирская язва, хламидиоз, энцефа
лит клещевой), свиньями (листериоз, бруцеллез, сальмонеллез), 
крысами и мышами (блошиный сыпной тиф, псевдотуберкулез, 
сибирская язва, содоку, туляремия, чума), птицами (орнитоз, 
сальмонеллез).

Влияние лекарственных препаратов на течение лихорад
ки также в некоторых случаях может иметь дифференциально- 
диагностическое значение. При некоторых болезнях температу
ра тела нормализуется очень быстро (в течение 24-48 ч) после 
назначения этиотропного препарата. Такое действие оказывают 
антибиотики гетрациклиновой группы при риккетсиозах (за 
исключением лихорадки Ку), делагил при малярии (за исклю
чением лекарственноустойчивых форм тропической малярии) 
и пенициллин — при стрептококковых болезнях (ангина, скар
латина). Отсутствие такой динамики позволяет исключить эти 
болезни. Снижение температуры тела вскоре после назначения 
препарата может подтверждать эти болезни, но в каждом кон-
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Гипертермия

Тип температурной 
кривой

Постоянная
лихорадка

Ремиттирующая

Перемежающаяся

Возвратная

Ундулирующая

Гектическая

Неправильная

Острая
волнообразная

Рецидивирующая

Инвертированная
лихорадка

Повышение температуры тела

±
Лихорадка

Высота
лихорадки

Длительность
лихорадки

Длительность 
начального периода

Характер органных 
поражений

Эп идемиологические 
данные

Влияние лекарст
венных препаратов

Нормальные
колебания

До 38 °С

38-40 °С

Более 40 °С

До 5 дней

6-10 дней

11-20 дней

21 день и более

1-2 дня

3-5 дней

Свыше 5 дней

Экзантема

Энантема

Поражение глаз

Геморрагический
синдром

Желтуха

Синдром 
острого воспаления 
дыхательных путей

Синдром пневмонии

Тонзиллит

Диарея

Увеличение печени 
и селезенки

Лимфаденопатия

Поражение 
нервной системы

Схема 1. Дифференциальная диагностика лихорадок
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кретном случае следует учитывать вероятность спонтанного сни
жения температуры тела.

Другим примером может служить отсутствие эффекта от на
значения антибиотиков (в том числе широкого спектра действия) 
при вирусных болезнях, что также может быть использовано при 
дифференциальной диагностике лихорадок.

В заключение следует отметить, что последовательная диф
ференциация болезней, протекающих с лихорадкой, по всем рас
смотренным в главе параметрам позволяет подразделить болез
ни на относительно небольшие группы, внутри которых можно 
проводить дифференциальную диагностику по другим синдро
мам и симптомам. Более детально эти синдромы (и симптомы) 
рассматриваются в последующих главах. Во многих же случаях 
дифференциальная диагностика лихорадок может приводить и 
к установлению нозологической формы.

Порядок проведения дифференциальной диагностики лихо
радок представлен в виде схемы 1.



Глава 2

ЖЕЛТУХИ

А.П. Казанцев

елтушное окрашивание кожи (желтуха) — хорошо замет
ный признак, обращающий на себя внимание не только 

врачей, но и самого больного и окружающих. Следовательно, 
выявление желтухи трудностей не представляет. Значительно 
сложнее выяснить причину желтухи, так как она наблюдается 
при многих инфекционных и неинфекционных заболеваниях. 
Очень часто врачи, обнаружив у больного желтуху, ставят диаг
ноз вирусного гепатита. Процент отмены диагноза вирусного 
гепатита в различных инфекционных стационарах колеблется от 
30 до 40 (Дунаевский О.А., 1985).

Общим для всех желтух биохимическим признаком является 
повышение уровня билирубина в сыворотке крови, что и приво
дит к желтушному окрашиванию тканей. Следует учитывать, что 
желтушное окрашивание кожи (сходное с желтухой) может быть 
обусловлено и другими причинами, т.е. по существу не являет
ся желтухой. Это, прежде всего, отложение в тканях некоторых 
химических веществ (при приеме акрихина, профессиональ
ные вредности), что нетрудно дифференцировать от настоящей 
желтухи. Значительно чаще за желтуху принимают своеобраз
ное желтовато-оранжевое окрашивание кожи при избыточном 
поступлении с пищей каротина, иногда при недостаточном его 
усвоении вследствие поражения печени. Это отмечается чатце
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у детей при избыточном потреблении каротинсодержащих про
дуктов и соков из них (морковь, апельсины и др.). При этом ок
рашивание кожи происходит постепенно, цвет кожи не желтый, 
а желтовато-оранжевый. Особенно выражена окраска на коже 
ладоней, подошв, в области подбородка, вокруг крупных суста
вов. Человек чувствует себя здоровым, никаких жалоб не предъ
являет, Печень не увеличена, Содержание билирубина в сыво
ротке крови в пределах нормы. Для исключения желтухи при 
таком состоянии достаточно внимательного осмотра и изучения 
анамнеза. Рационализация питания приводит к восстановлению 
нормальной окраски кожи.

При дифференциальной диагностике желтух первой и не
трудной задачей является решение вопроса о наличии у больно
го желтухи, т.е. исключение других причин окрашивания кожи 
в желтый цвет. Когда установлено, что у больного действительно 
желтуха, начинается более сложный этан дифференциальной 
диагностики, так как причин желтухи довольно много и генез ее 
неоднозначен. Она может быть обусловлена повышенным гемо
лизом эритроцитов, поражением печени, холсстазом или сочета
нием этих факторов. При дифференциальной диагностике жел
тух необходимо учитывать особенности нарушений отдельных 
звеньев пигментного обмена.

У здорового человека ежедневно распадается около 1% цир
кулирующих эритроцитов. При распаде гемоглобина в клетках 
ретикулоэндотелия образуется билирубин. Образовавшийся би
лирубин не растворяется в воде, не проходит через почечный 
фильтр в мочу. Это свободный (непрямой) билирубин (I фаза 
пигментного обмена). Он накапливается в печени, в иерисину- 
соидном пространстве (Диссе) и активно захватывается гепато- 
цитами (II фаза). В печеночных клетках свободный билирубин 
превращается в связанный. При участии фермента глюкуронил- 
трансферазы билирубин соединяется (конъюгируется) с глю- 
куроновой кислотой и превращается в связанный (прямой) би
лирубин (III фаза). Связанный билирубин растворяется вводе 
и может выделяться с мочой. Связанный билирубин через би
лиарный полюс гепатоцита экскретируется в просвет желчного 
капилляра (IV фаза) и через желчевыводящие пути поступает 
в просвет двенадцатиперстной кишки (V фаза). В тонкой кишке
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связанный билирубин превращается в уробилиноген и стеркоби- 
линоген, из последнего образуется стеркобилин, окрашивающий 
каловые массы в коричневый цвет.

Уробилиноген всасывается кишечной стенкой и через си
стему воротной вены снова попадает в печень. Здесь он улавли
вается гепатоцитами и зкскретируется в желчные капилляры.

При печеночной недостаточности (нарушениях функции пе
чени) уробилиноген не улавливается гепатоцитами, а выделяется 
с мочой, окисляясь на воздухе до уробилина.

При различных желтухах страдают разные звенья (фазы) 
пигментного обмена. Например, при вирусном гепатите наруша
ется главным образом II фаза, т.е. снижается активность захвата 
свободного билирубина из пространства Диссе вследствие нару
шения функции гепатоцита, в результате чего в крови нарастает 
уровень свободного билирубина. Страдает также и IV фаза, так 
как связанный билирубин зкскретируется не в желчный капил
ляр, а через синусоидальные полюса гепатоцитов в пространство 
Диссе и затем попадает в кровь. Мало меняются I, III и IV фазы 
пигментного обмена. Это приводит к увеличению общего содер
жания билирубина, преимущественно за счет связанного (прямо
го) билирубина. Однако при вирусном гепатите возможен и дру
гой вариант изменений. Помимо цитолитических форм гепатита 
существуют и холестатические варианты. При зтих вариантах 
значительно нарушаются экскреция и выделение билирубина 
(IV фаза), в желчных капиллярах образуются тромбы. Это при
водит к тому, что связанный билирубин и другие компоненты 
желчи (желчные кислоты, холестерин, щелочная фосфатаза) по
ступают в пространство Диссе и оттуда — в кровь. Наконец, жел
туха может возникать и в результате нарушения проходимости 
желчных протоков, например, при закупорке камнем.

Таким образом, по патогенезу обычно выделяют надпеченоч- 
ные, печеночные и подпеченочные желтухи. Определение типа 
желтухи и будет следующим этапом дифференциальной диаг
ностики.

Надпеченочные желтухи обусловлены повышенным распа
дом эритроцитов и, как следствие, повышенным образованием 
билирубина, недостаточностью функции захвата билирубина пе
ченью. К ним относятся различные типы гемолитической жел
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тухи — дефекты эритроцитов, аутоиммунные гемолитические 
желтухи, рассасывающиеся массивные гематомы, инфаркты.

Печеночные желтухи обусловлены поражением гепатоцитов 
и, возможно, холапгиол. По ведущему механизму можно выде
лить несколько вариантов. В одних случаях печеночная желтуха 
связана с нарушением экскреции и захвата билирубина, рсгурги- 
тацией билирубина. Это наблюдается при печеночно-клеточной 
желтухе при остром и хроническом гепатитах, остром и хрони
ческом гепатозе, циррозе печени. В других случаях нарушаются 
экскреция билирубина и регургитация его. Подобный тип отме
чается при холестатической желтухе, холестатическом гепатите, 
первичном билиарном циррозе печени, идиопатическом добро
качественном возвратном холестазе, при печеночно-клеточных 
поражениях.

В основе желтух может лежать нарушение конъюгации и за
хвата билирубина. Это, в частности, отмечается при энзимола- 
тической желтухе при синдромах Жильбера, Криглера—Найяра 
и др. Наконец, печеночная желтуха может быть связана с нару
шением экскреции билирубина, например, при синдромах Даби- 
на—Джонсона и Ротора.

Под печеночные желтухи возникают в результате наруше
ния проходимости желчных протоков, ведущий механизм при 
этом — нарушение экскреции и регургитации билирубина. По 
характеру закупорки подпеченочные желтухи подразделяются 
на иптраканалъные, которые наблюдаются при закупорке желч
ных протоков камнями, опухолью, паразитами, воспалительным 
экссудатом, детритом ткани, и экстрака?шльные, обусловленные 
сдавлением протоков извне опухолью, эхинококком, сужением 
рубцами.

При проведении дифференциальной диагностики желтух 
нужно определить принадлежность желтухи к той или иной груп
пе, а затем уже проводить дифференцирование внутри группы.

НАДПЕЧЕНОЧНЫЕ ЖЕЛТУХИ

Желтухи этой группы развиваются в результате повышенной 
продукции билирубина и недостаточности (относительной) 
функции захвата его печенью. Основным в генезе этой желту
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хи является усиленный распад эритроцитов (гемолиз), поэтому 
обычно их и называют гемолитическими. Патология при этих 
желтухах лежит в основном вне печени. В результате усиленного 
распада эритроцитов образуется большое количество свободного 
билирубина, который печень не в состоянии захватить (относи
тельная недостаточность), нарушается, вероятно, и внутрикле
точный транспорт пигмента. Вследствие усиленного выделения 
билирубина в желчь увеличивается содержание уробилиновых 
тел в кале и моче. Повышенное содержание билирубина в кро
ви обусловлено накоплением преимущественно свободного 
(непрямого) билирубина. Необходимо при этом учитывать, что 
при массивном гемолизе гепатоциты не всегда в состоянии экс- 
кретировать весь захваченный и конъюгированный билирубин, 
в результате в крови несколько повышается и содержание свя
занного билирубина. Таким образом, выраженность желтухи при 
этой форме зависит, с одной стороны, от массивности гемолиза, 
с другой — от функциональногосостояния печени (гепатоцитов). 
Нужно помнить и о возможности сочетанного генеза желтух, что 
наблюдается при некоторых инфекционных болезнях (лепто
спироз, сепсис). Гемолиз и поражение гепатоцитов могут быть 
обусловлены самим инфекционным агентом или его токсина
ми. В других случаях гемолиз может быть вызван применением 
какого-либо препарата (хинина, сульфаниламидов), а пораже
ние гепатоцита — инфекционным агентом (гемоглобинурийная 
лихорадка при малярии). Таким образом, при гемолитических 
желтухах могут быть и клинические проявления инфекционного 
процесса.

Для решения вопроса о надпеченочном характере желтухи 
используют комплекс клинических и лабораторных данных. 
Один из главных признаков надпеченочной желтухи — гиперби- 
лирубинемия за счет свободного (непрямого) билирубина. В свя
зи с этим билирубиновый коэффициент (отношение связанного 
билирубина к общему его количеству) невысокий (менее 50%). 
Важные клинические признаки: отсутствие ахолии и наличие 
плеохромии желчи и темной окраски кала и мочи. Содержание 
в них уробилиногенов повышено. Желтушность кожи и склер 
умеренная, кожа, как правило, бледная (анемия в результате ге
молиза). Печень и селезенка могут быть увеличены, но функция
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печени существенно не нарушена, а при морфологическом иссле
довании биоптатов печени значительных изменений не наблю
дается. При исследовании периферической крови отмечаются 
тенденция к анемизации, увеличение количества ретикулоцитов 
как показателя усиления регенерации эритроцитов. Иногда вы
является изменение формы эритроцитов (макроцитоз, микро- 
сфероцитоз, серповидные эритроциты и др.).

При установлении надпеченочного (гемолитического) ха
рактера желтухи следует уточнить ее тип. Принято выделять 
3 типа.

При корпускулярной гемолитической желтухе основной 
причиной могут быть биохимические дефекты эритроцитов, на
пример, наследственная энзимопатия эритроцитов (недостаток 
глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы, анемия Минковского—Шоф- 
фара), гемоглобинопатии (талассемия и др.), дефекты оболочек 
эритроцитов (пароксизмальная ночная гемоглобинурия, или бо
лезнь Маркиафавы—Микели, и др.).

В других случаях повышенный гемолиз обусловлен действи
ем различных факторов, присутствующих в плазме крови, — так 
называемые экстракорпускулярные гемолитические анемии. Их 
могут вызывать антитела (например, действие изоантител при ос
трой посттрансфузионной гемолитической анемии в результате 
переливания несовместимой крови), гемолизины различных ин
фекционных агентов (вирусов, лептоспир, возбудителей сепсиса). 
Экстракорпускулярные гемолитические желтухи могут возник
нуть под влиянием самого возбудителя болезни (плазмодии ма
лярии) или при действии гемолитических ядов (мышьяк, серово
дород и др.).

Третий тип гемолитической желтухи — повышение продук
ции билирубина в результате распада эритроцитов в обширных 
гематомах, инфарктах, кровоизлияниях в брюшную или плев
ральные полости.

Корпускулярная гемолитическая желтуха часто бывает пов
торной, что выясняется из анамнеза. Гемолиз эритроцитов у лиц 
с недостаточностью глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы бывает 
спровоцирован каким-либо лекарственным препаратом (хинин, 
сульфаниламиды, жаропонижающие). Такой гемолиз сопровож
дается повышением температуры тела (гемоглобинурийная ли
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хорадка), выделением коричнево-бурой мочи с большим осад
ком, анемизаиией. Эта патология чаще наблюдалась у больных 
малярией. Клиническая симптоматика очень характерна, что 
позволяет без особых трудностей распознавать (или исключать) 
этот тип желтухи.

Также несложно исключить (или распознать) третий тип ге
молитической желтухи, связанный с рассасыванием достаточно 
обширных гематом, кровоизлияний во внутренние полости, ин
фарктов (наличие травм, признаки внутреннего кровотечения, 
клиническая симптоматика инфарктов миокарда, легкого).

Экстракорпускулярные гемолитические желтухи более раз
нообразны по генезу и некоторые из них дифференцировать до
вольно трудно, тем более, что они могут быть и инфекционной 
природы и сочетаться с признаками печеночной желтухи.

Гемолитическая желтуха (гемолитический компонент в сме
шанной желтухе) может развиваться при желтушных формах леп- 
тоспироза, у больных сепсисом, в качестве осложнений при крас
нухе, кори, эпидемическом паротите. Наличие признаков инфек
ционного заболевания облегчает дифференцирование этих желтух.

Гемолитические желтухи в большинстве своем обусловле
ны неинфекционными причинами. Рассмотрим возможности их 
дифференциальной диагностики.

Наследственный микросфероцитоз (болезнь Минковско- 
го—Шоффара) связан с дефектом мембраны эритроцитов, что 
приводит к повышенному внутриклеточному распаду эритро
цитов. Клинические проявления этой болезни: желтуха, анемия, 
увеличение селезенки, образование камней в желчном пузыре. 
Во время криза содержание гемоглобина падает до 40-50 г/л. 
Очень важно, что гемолитические кризы могут быть спровоциро
ваны различными инфекционными болезнями. Содержание би
лирубина повышено: вне кризов до 50-75 мкмоль/л, а во время 
кризов значительно повышается за счет непрямого билирубина. 
Подобным больным часто ставят ошибочный диагноз хрониче
ского гепатита и даже цирроза печени. Для диагностики большое 
значение имеют изменения крови. Диаметр эритроцитов умень
шен, а толщина увеличена, их форма приближается к шарооб
разной. Содержание рстикулоцитов повышено. Диагностические 
трудности возникают при сочетании этой болезни с холестазом.
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Наследственный стомацитоз был описан в 1961 г. Болезнь 
характеризуется дефектом мембран эритроцитов. Своеобразна 
форма эритроцитов — неокрасившаяся часть в их центре отгра
ничена двумя изогнутыми линиями и несколько напоминает рот 
(отсюда и название болезни). Отмечаются выраженная анемия 
(гемоглобин 70-90 г/л вне криза и 30-50 г/л — во время криза), 
увеличение селезенки, желтуха за счет непрямого билирубина. 
Для диагностики наследственного стомацигоза решающее зна
чение имеет характерная форма эритроцитов.

Желтуха при наследственной гемолитической анемии, 
обусловленной дефицитом глюкозо-6-фосфатдегидрогеназы. 
Дефицит активности Г-6-ФД — наиболее распространенная 
аномалия эритроцитов, приводящая к гемолитическим кризам, 
которые могут быть обусловлены приемом ряда лекарственных 
препаратов. Чаще это происходит во время лечения каких-либо 
инфекционных болезней, что повышает актуальность этой пато
логии при проведении дифференциальной диагностики желтух 
в инфекционном стационаре. Распространение этой аномалии 
в разных регионах неодинаково. Наиболее часто она встречается 
в странах Африки, Латинской Америки, на побережье Средизем
ного моря. В СНГ чаще встречается в Азербайджане (до 9,9% 
населения), реже в других регионах (2-4%). Обычно никаких 
клинических признаков эта аномалия не дает и проявляется 
лишь в виде острых гемолитических кризов в ответ на примене
ние некоторых лекарств. Чаще это сульфаниламидные препара
ты (норсульфазол, сульфадиметоксин, альбуцид натрий, этазол, 
бисептол), затем идут противомалярийные препараты (хинин, 
примахин, акрихин), ни грофураковые препараты (фурадонин, 
фурагин, фуразолидон), невиграмон, 5-НОК, производные изо- 
никотиновой кислоты (тубазид, фтивазид), амбильгар, ПАСК.

Раньше эта патология рассматривалась как осложнение ма
лярии, так как обычно возникала после применения противома
лярийных препаратов, однако гемолитический криз возможен 
и при других болезнях, при которых используются упомянутые 
препараты. Кстати, из противомалярийных препаратов гемоли
тического криза не вызывает делагил, а из сульфаниламидов — 
фталазол. Гемолитический криз обычно именуют гемоглобину- 
рийной лихорадкой.
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Первые клинические признаки гемолитического криза появ
ляются обычно на 2-3-й день от начала применения препарата. 
Вначале отмечаются умеренная желтуха, темная моча. Если в это 
время отменить прием лекарства, то тяжелый криз не развивает
ся. Если больной продолжает прием препарата, то на 4-5-й день 
развивается тяжелый гемолитический криз с выделением мочи 
бурого или почти черного цвета, что связано с внутрисосудистым 
распадом эритроцитов. Повышается температура тела, появляет
ся резкая головная боль, могут быть рвота и понос, выраженная 
желтуха. Количество гемоглобина в крови падает до 20-30 г/л.

Для диагностики имеют значение своеобразная клиническая 
картина и наступление криза через 3-5 дней после приема ка
кого-либо из перечисленных выше лекарственных препаратов. 
Дифференцировать необходимо от других гемолитических жел
тух. В период вне криза может быть использовано определение 
активности фермента Г-6-ФД.

Талассемия. Возникновение болезни обусловлено наслед
ственным нарушением синтеза глобина. Некоторые формы 
талассемии сопровождаются желтухой, значительным увели
чением печени и селезенки. Содержание билирубина в крови 
повышено за счет прямой фракции пигмента. Для диагностики 
важно изучение периферической крови. Повышено содержание 
ретикулоцитов, характерны морфология эритроцитов (анизо- 
пойкилоцитоз, «мишеневидность») и множественные базофиль- 
ные включения в них.

Помимо наследственных, существуют и приобретенные ге
молитические желтухи, которые необходимо иметь в виду при 
проведении дифференциальной диагностики. Среди них особое 
место занимают аутоиммунные гемолитические анемии, проте
кающие с надпеченочной желтухой разной выраженности.

Аутоиммунные гемолитические анемии могут быть идиопа- 
тическими, т.е. без выявленной причины, и симптоматические, 
которые могут развиваться при многих болезнях: миеломной 
болезни, лимфолейкозе, лимфосаркоме, системной красной вол
чанке, ревматоидном артрите, неспецифическом язвенном коли
те. Аутоиммунные гемолитические анемии (и гемолитические 
желтухи) могут быть спровоцированы многими инфекционны
ми болезнями (корь, краснуха, эпидемический паротит, ангина
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и пр.), что представляет особый интерес для дифференциальной 
диагностики. Общим является появление желтухи гемолити
ческого характера на фоне инфекционных болезней, которым 
желтуха несвойственна.

Аутоиммунная гемолитическая анемия с неполными теп
ловыми агглютининами протекает с желтухой и должна учи
тываться при дифференциальной диагностике желтух. Клини
ческие проявления при идиопатической и симптоматической 
гемолитических желтухах существенно не различаются. Начало 
болезни острое или даже бурное. Появляются резкая слабость, 
боли в области сердца, одышка, боли в пояснице, сердцебиение, 
повышается температура тела. Очень быстро развивается жел
туха. Обычно в таких случаях ставят ошибочный диагноз вирус
ного гепатита.

В других случаях эта форма гемолитической анемии начи
нается постепенно. Появляются артралгия, боли в животе, сла
бость. При обследовании отмечаются субфебрилитет, бледность 
кожных покровов и умеренно выраженная желтуха. Печень и се
лезенка, как правило, увеличены. Содержание билирубина повы
шено до 40-60 мкмоль/л за счет непрямой фракции пигмента.

При острых гемолитических кризах содержание гемоглобина 
в крови быстро падает до 50 г/л и ниже, при постепенном разви
тии (или при хроническом течении) болезни снижение содер
жания гемоглобина выражено умеренно (до 90 г/л). Количество 
ретикулоцитов повышено. В периферической крови отмечаются 
как макроцитоз, так и микросфероцитоз. Иногда обнаруживают
ся фрагментированные разрушенные эритроциты. Осмотическая 
резистентность эритроцитов снижена.

Пароксизмальная ночная гемоглобннурия (болезнь Мар- 
киафавы—Микели). Это приобретенная форма гемолитической 
анемии, связанной с изменением структуры эритроцитов. Пора
жаются также лейкоциты и тромбоциты. Количество форменных 
элементов уменьшается. Клинически болезнь проявляется по
степенным началом, слабостью, умеренно выраженной желтухой. 
Больные жалуются на головную боль, боли в животе, обуслов
ленные тромбозом мелких сосудов. Боли в животе иногда на
столько выражены, что больных оперируют с подозрением на 
аппендицит или другое хирургическое заболевание. Печень,
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а иногда и селезенка умеренно увеличены. Характерно выделение 
гемосидерина с мочой. Содержание гемоглобина в период обост
рения снижено (30-50 г/л), в период ремиссии — в пределах нор
мы. Содержание билирубина в крови умеренно повышено за счет 
непрямой фракции. Характерна лейкопения — (1,5-3) х 106/л. 
Содержание железа в крови снижено за счет потери его с мочой. 
Характерен темный цвет мочи при отсутствии в ней оритроци- 
тов. Бензидиновая проба Грегерсена с мочой положительная. 
Протеинурия резко выражена.

Выделение с мочой гемосидерина в сочетании с болями в жи
воте и гипохромной анемией бывает иногда при тяжелой свинцо
вой интоксикации, но для нее характерен полиневрит, которого 
не бывает при болезни Маркиафавы—Микели. Другие варианты 
надпеченочных желтух бывают редко.

ПЕЧЕНОЧНЫЕ ЖЕЛТУХИ

После того как установлено, что у больного действительно жел
туха и исключены разные варианты гемолитической (надпече- 
ночной) желтухи, наступает наиболее трудный этап дифферен
циальной диагностики желтух — разграничение печеночных 
желтух. Трудности дифференциальной диагностики обусловле
ны большим числом как инфекционных, так и неинфекционных 
болезней, протекающих с печеночной желтухой:

• вирусные гепатиты А, В, С, D, Е, F, G;
• герпетический гепатит;
• цитомегаловирусный гепатит;
• желтая лихорадка;
• инфекционный мононуклеоз, желтушная форма;
• возвратный тиф;
• кишечный иерсиниоз;
• орнитоз;
• лептоспироз;
• псевдотуберкулез;
• сальмонеллез;
• сап;
• сепсис;
• листериоз;
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* амебное поражение печени;
* сифилис;
* токсические гепатиты:

-  острый алкогольный гепатит;
-  медикаментозные и др.

Для дифференциальной диагностики инфекционных и ток
сических гепатитов большое значение имеет наличие признаков 
острого инфекционного процесса (лихорадка, признаки общей 
интоксикации, экзантема, эпидемиологические данные и др.). 
Для диагностики токсических гепатитов имеют значение упот
ребление гепатотропных токсических веществ (противотубер
кулезные препараты, ингибиторы МАО, производные феноти- 
азина), технических жидкостей (дихлорэтан, этиленгликоль), 
профессиональные вредности (работа с окислителями на основе 
азотной кислоты, гидразином и др.), а также отсутствие проявле
ний инфекционного процесса.

Учитывая, что среди инфекционных болезней печеночная 
желтуха чаще всего обусловлена вирусными гепатитами, при 
проведении дифференциальной диагностики желтух, протекаю
щих с признаками инфекционного процесса, прежде всего нужно 
решить вопрос, не является ли эта болезнь вирусным гепатитом. 
Если вирусный гепатит будет исключен, то следующим этапом 
станет решение вопроса, с каким инфекционным заболеванием 
связана желтуха у данного больного.

Для решения первого вопроса имеет значение сопоставление 
выраженности лихорадки и других проявлений общей интокси
кации со степенью поражения печени. При вирусных гепатитах 
А и В повышение температуры тела и другие признаки инфекци
онного токсикоза выражены нерезко и в основном в начальных 
стадиях болезни, при появлении и развитии желтухи темпера
тура тела снижается, а признаки общей интоксикации бывают 
выражены слабо. Дифференцирование гепатитов А и В нередко 
вызывает большие трудности. Также трудно дифференцировать 
и другие вирусные гепатиты, тем более, что отмечается их со
четание. Так, гепатит-дельта чаще комбинируется с вирусным 
гепатитом В, а вирусный гепатит G — с вирусным гепатитом С.

Вирусный гепатит А чаще встречается у лиц молодого воз
раста, иногда протекает в виде эпидемических вспышек в кол
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лективах. Имеет диагностическое значение выявление контактов 
с больными гепатитом А в сроки, укладывающиеся в инкубаци
онный период (чаще 15-30 дней). Длительность преджелту ито
го периода несколько короче (чаще 5-7 дней), чем при вирусном 
гепатите В (чаще 8-10 дней). В отличие от вирусного гепати
та В в этот период редко беспокоят суставные боли. Чаще на
блюдается григшоподобный вариант преджелтушного периода, 
реже — диспепсический и астеновегетативный. В этот период 
отмечаются повышение температуры тела, слабость, головная 
боль, снижение аппетита. В конце преджелтушного периода моча 
становится темной, а кал обесцвечивается.

Желтушный период гепатита А начинается с появления ик- 
теричности склер, слизистых оболочек ротоглотки, а затем и ко
жи. Интенсивность желтухи нарастает на протяжении недели. 
Температура тела нормальная. Отмечаются слабость, сонливость, 
снижение аппетита, ноющие боли в правом подреберье, у неко
торых больных кожный зуд. Печень увеличена, уплотнена и не
сколько болезненна, у 20-50% больных наблюдается увеличение 
селезенки. В периферической крови лейкопения (иногда нормо- 
цитоз), нейтропения, относительный лимфо- и моноцитоз, СОЭ 
2-4 мм/ч. В крови повышено содержание общего билирубина, 
преимущественно за счет прямого (связанного), значительно 
повышается активность аминотрансфераз, особенно АлАТ, уве
личены показатели тимоловой пробы, снижен протромбиновый 
индекс. Желтушный период длится 7-15 дней. У большинства 
больных вирусным гепатитом А билирубинемия не превышает 
80-90 мкмоль/л (5 мг%).

Период реконвалесценции характеризуется быстрым исчез
новением клинических и биохимических проявлений гепатита. 
Содержание билирубина, протромбина, активность аминотран
сфераз обычно нормализуются к 20-25-му дню с момента появ
ления желтухи. Тяжелые формы гепатита А наблюдаются редко, 
хронические формы, как правило, не развиваются. Иногда быва
ет затяжная реконвалесценция с повышением активности АлАТ 
в течение 1-2 мес. после исчезновения всех других симптомов 
гепатита.

Вирусный гепатит В передается преимущественно паренте
ральным путем, поэтому для диагностики важно выяснить, не
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было ли в сроки инкубационного периода (чаще 60-120 дней) 
переливаний крови, плазмы, препаратов крови, оперативных 
вмешательств, многократных внутривенных, внутримышечных 
и других инъекций. Преджелтушпый период более длительный, 
в это время больных часто беспокоят суставные боли. У отде
льных больных посттрансфузиоипым гепатитом и при тяжелых 
формах в конце преджелтушного периода может быть небольшое 
повышение температуры тела. Выраженность всех проявлений 
преджелтушного периода больше, чем при вирусном гепатите А. 
Чаще преджелтушный период начинается с диспепсических яв
лений (плохой аппетит, вплоть до анорексии, тошнота, рвота, 
тупые боли в области печени и в подложечной области, у неко
торых больных кратковременное расстройство стула). При артр- 
алгическом варианте, который проявляется у 30% больных ви
русным гепатитом В, отмечаются сильные ломящие боли в круп
ных суставах, в костях, мышцах, особенно в ночное время. У 10% 
больных отмечается кратковременная уртикарная сыпь.

В конце преджелтушного периода моча становится темной, 
а кал обесцвечивается, отмечается увеличение печени, повыша
ется активность АсАТ и особенно АлАТ.

Желтушный период при гепатите В, как правило, очень 
длителен, характеризуется выраженностью и стойкостью кли
нических проявлений, которые постепенно нарастают. Желтуха 
достигает максимума на 2-3-й неделе (при гепатите А к этому 
времени уже исчезает). При тяжелых формах уже в первые дни 
желтухи на фойе прогрессирующего ухудшения состояния мо
жет развиться острая печеночная недостаточность (печеночная 
кома). В этот период больные жалуются на общую слабость, не
домогание, снижение аппетита, тупые боли в области печени, 
иногда беспокоят боли в суставах, кожный зуд. Желтуха нарас
тает постепенно, различают стадию нарастания, максимального 
развития и снижения. Вначале желтуха выявляется лишь при 
тщательном осмотре (обязательно при дневном освещении или 
при лампе дневного света) на склерах, мягком и твердом нёбе, 
затем становится желтушной кожа. Выраженность желтухи, как 
правило, пропорциональна тяжести болезни. Однако могут на
блюдаться тяжелые и очень тяжелые формы гепатита при слабо 
выраженной желтухе. Почти у всех больных увеличены разме
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ры печени; при выздоровлении и уменьшении желтухи размеры 
печени обычно уменьшаются. Уменьшение размеров печени при 
нарастающей желтухе указывает на возможность развития ост- 
рой печеночной недостаточности. Часто увеличена селезенка. 
Характерны брадикардия и гипотензия.

Период выздоровления более длителен, чем при гепатите А. 
Состояние больных постепенно улучшается, уменьшается и ис
чезает желтуха, появляется аппетит, уменьшаются размеры пече
ни, моча светлеет, а кал становится окрашенным. Иногда выздо
ровление тянется медленно, снова может появляться умеренная 
желтуха в виде отдельных волн. Могут длительно сохраняться 
диспепсические явления, астенизация. Исходом вирусного ге
патита В могут быть затяжные и хронические формы вирусного 
гепатита. У части больных (около 0,2%) в дальнейшем может 
развиться цирроз печени. Лабораторным подтверждением ви
русного гепатита В может быть обнаружение поверхностного 
антигена вируса гепатита В или антител к нему. Отрицательные 
результаты этих исследований не исключают возможности ви
русного гепатита В.

При других инфекционных заболеваниях желтуха бывает 
далеко не у всех больных, а лишь при более тяжелых формах 
болезни. Это или генерализованные формы вирусной инфекции 
(герпетической, цитомегаловирусной), или септические бактери
альные инфекции. При многих из этих инфекционных болезней 
появление желтухи происходит на фоне высокой лихорадки и вы
раженных симптомов общей интоксикации (гемодинамические 
расстройства, поражение центральной нервной системы и др.). 
Кроме того, могут появиться различные органные поражения, 
свойственные тому или иному инфекционному заболеванию, но 
совсем не характерные для вирусных гепатитов А и В.

Таким образом, имеется много клинических особенностей, 
чтобы уверенно подразделить печеночную желтуху при инфек
ционных болезнях на вирусные гепатиты и гепатиты, обуслов
ленные другими инфекционными болезнями. Внутри второй 
группы болезней необходимо продолжить дифференцирование 
по возможности до нозологических форм. Рассмотрим возмож
ности дифференциального диагноза отдельных инфекций, про
текающих с острым гепатитом.
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Острый герпетический гепатит. Инфекция вирусом просто
го герпеса широко распространена. Она обычно протекает ла
тентно, периодически (часто на фоне гриппа и других болезней) 
переходит в легкие манифестные формы. Герпетический гепа
тит наблюдается редко и является одним из частых проявлений 
генерализованной, очень тяжело протекающей герпетической 
инфекции. Генерализации герпетической инфекции предшеству
ет резкое подавление иммунитета (прием иммунодепрессантов, 
цитостатиков, длительный прием больших доз кортикостерои
дов, лучевая терапия, развитие синдрома приобретенного имму
нодефицита и др.). Изолированных герпетических гепатитов не 
бывает. Генерализованная герпетическая инфекция проявляется 
обширными характерными поражениями кожи и слизистых обо
лочек. Наличие герпетической экзантемы весьма важно для диф
ференциальной диагностики. Кроме того, отмечаются различные 
органные поражения, которые обычно соче таются. Наиболее ча
стые из них — герпетический энцефалит, вирусно-бактериальная 
пневмония и герпетический гепатит. Резко выражены симптомы 
общей интоксикации. Болезнь протекает тяжело, летальность 
около 30%. Таким образом, наличие распространенной герпети
ческой экзантемы и энантемы, тяжесть течения, сочетание симп
томов гепатита с признаками энцефалита и острой пневмонии 
позволяют уже на основании клинической симптоматики выде
лить острый герпетический гепатит из числа прочих инфекци
онных болезней.

Острый цитомегаловирусный гепатит. Как и герпетическая 
инфекция, цитомегаловирусная инфекция также довольно широ
ко распространена, преимущественно в виде латентной формы, 
которая клинически ничем не проявляется. У женщин подобная 
латентная инфекция может обусловить тяжелое внутриутробное 
заражение плода. Врожденная цитомегаловирусная инфекция 
характеризуется желтухой, дефектами развития и нередко приво
дит к гибели детей. Приобретенная цитомегаловирусная инфек
ция в острый период протекает в виде легкого гриппоподобного 
заболевания, а затем переходит в латентную форму, при кото
рой цитомегаловирус может длительно сохраняться в организме. 
При резком снижении иммунной защиты под влиянием тех же 
факторов, что и при герпетической инфекции, из латентной мо
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жет развиться генерализованная форма. Например, у больных 
СПИДом одна из частых причин гибели -- цитомегаловирусная 
инфекция. Иногда генерализация этой инфекции происходит на 
фоне другого заболевания (лейкемия, новообразования, тяжелые 
хирургические операции и др.). Выявление всех этих факторов, 
способствующих генерализации инфекции, имеет важное зна
чение для дифференциальной диагностики. Клинически гене
рализованная цитомегаловирусная инфекция характеризуется 
высокой лихорадкой, тяжестью течения, увеличением печени, 
выраженной желтухой. Из органных поражений практически 
всегда наблюдается вялотекущая пневмония, которая в отличие 
от герпетической инфекции имеет не вирусно-бактериальную, 
а чисто вирусную этиологию, и антибиотикотерапия при этой 
пневмонии совершенно не эффективна. У многих больных раз
вивается энцефалит. Печень значительно увеличена, болезненна 
при пальпации. Почти у всех больных увеличена селезенка. Как 
видно, при герпетическом и цитомегаловирусном гепатите очень 
много общих клинических признаков. Однако при цитомегалови- 
русной инфекции нет герпетической экзантемы и энантемы, что 
очень важно для дифференцирования этих двух заболеваний.

Врожденная цитомегаловирусная инфекция у новорож
денных всегда протекает с признаками острого гепатита. При 
обследовании, кроме выраженной желтухи, отмечаются гемор
рагические элементы сыпи (проявление геморрагического син
дрома). Печень и особенно селезенка значительно увеличены 
и болезненны при пальпации. У большинства больных разви
вается энцефалит. Интенсивность желтухи нарастает в течение 
2-3 нед. и затем медленно снижается на протяжении 2-6 мес. 
Активность аминотрансфераз и щелочной фосфатазьт повышена. 
Кроме того, могут быть дефекты развития, врожденные пораже
ния глаз (катаракта, хориоретинит, атрофия зрительного нерва). 
Значительно снижено число тромбоцитов. Как правило, разви
вается анемия.

При дифференциальной диагностике цитомегаловирусно- 
го гепатита прежде всего следует выяснить наличие факторов, 
которые могли бы способствовать генерализации цитомегало- 
вирусной инфекции. В клинической симптоматике наибольшее 
дифференциально-диагностическое значение имеют высокая
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лихорадка, выраженная общая интоксикация, желтуха, значи
тельное увеличение печени и селезенки и вялотекущая пневмо
ния.

Наиболее простой и доступный метод лабораторного под
тверждения диагноза цитомегаловирусной инфекции — цитоло
гическое исследование осадков слюны, мочи, желудочного со
держимого, спинномозговой жидкости. Доказательством служит 
обнаружение в каком-либо из этих материалов цитомегаличе- 
ских клеток («цитомегалов»). Они представляют собой крупные 
клетки округлой или овальной формы. В ядре отмечается вклю
чение, окруженное светлым ободком («совиный глаз»). Диаметр 
этих клеток достигает 25-40 мкм. Специфическим методом яв
ляется выделение цитомегаловирусов из слюны или мочи, для 
чего используют культуры фибробластов и культуры диплоид
ных клеток человека.

Желтушная форма инфекционного мононуклеоза. При 
инфекционном мононуклеозе почти во всех случаях развивает
ся гепатит, нередко он протекает с выраженной желтухой. В этом 
случае мы имеем острый гепатит, который обусловлен вирусом 
(Эпштейна—Барр), но тем не менее это поражение печени не от
носится к вирусным гепатитам. Это хорошо обосновано, так как 
помимо гепатита при инфекционном мононуклеозе наблюдается 
развернутая клиническая симптоматика с поражением многих 
органов и систем. При мононуклеозном остром гепатите имеют
ся все признаки, которые характерны для вирусных гепатитов. 
В частности, желтуха печеночного генеза, увеличение печени, 
повышение активности сывороточных ферментов — АлАТ, АсАТ, 
щелочной фосфатазы и др.

Отличие заключается в более выраженном синдроме общей 
интоксикации (повышение температуры тела до 39-40 °С, общая 
слабость, головная боль и др.), который сохраняется, а иногда 
и нарастает и после появления желтухи. Главное же отличие за
ключается в поражении ряда органов и систем, что нехарактерно 
для вирусных гепатитов. Клиническая симптоматика при ин
фекционном мононуклеозе настолько характерна, что позволяет 
дифференцировать это заболевание от желтух иной этиологии.

Основные проявления инфекционного мононуклеоза, кото
рые служат для дифференциальной диагностики, следующие:
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1) лихорадка; 2) тонзиллит; 3) генерализованная лимфаденопа- 
тия; 4) увеличение печени и селезенки; 5) характерные измене
ния периферической крови. Рассмотрим диагностическую зна
чимость перечисленных признаков.

Лихорадка при инфекционном мононуклеозе длится чаще от 
1 до 3 нед., а иногда и дольше. Она не уменьшается и после появ
ления желтухи. Температурная кривая остро-волнообразная или 
неправильного типа. Применение антибиотиков не влияет на ход 
температурной кривой. Высота лихорадки чаще 38-40 °С.

Тонзиллит — обязательный компонент клинической сим
птоматики инфекционного мононуклеоза. Наличие его имеет 
большое дифференциально-диагностическое значение, так как 
он отсутствует не только при вирусных гепатитах А и В, но и при 
других инфекционных болезнях, протекающих с желтухой, за 
исключением ангинозно-септической формы листериоза. Изме
нения зева при инфекционном мононуклеозе своеобразны. Ха
рактерны некротические изменения нёбных миндалин с образо
ванием на них пленок, которые напоминают иногда фибринные 
налеты при дифтерии зева. Иногда проявления тонзиллита напо
минают изменения зева при катаральной или фолликулярно-ла
кунарной ангине. Изменения в зеве появляются не с первого дня 
болезни, а присоединяются к лихорадке и другим клиническим 
симптомам лишь на 2-3-й день от начала заболевания.

Генерализованная лимфаденопатия — характерный симп
том инфекционного мононуклеоза и лишь иногда встречается 
при желтухах другой этиологии (листериоз, сифилис), поэтому 
имеет большое дифференциально-диагностическое значение. 
Увеличены все группы лимфатических узлов, которые при паль
пации умеренно болезненны. Иногда отмечается болезненность 
в области мезентериальных лимфатических узлов. К сожалению, 
врачи часто не зщеляют достаточного внимания тщательному об
следованию состояния периферических лимфатических узлов.

Увеличение печени и селезенки характерно как для вирусных 
гепатитов, так и для других инфекционных болезней, протека
ющих с желтухой, поэтому дифференциально-диагностическая 
ценность этого признака невелика. Обращает на себя внимание 
лишь более значительное увеличение селезенки по сравнению 
с другими болезнями. Именно этим объясняется то, что одно из
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тяжелых осложнений инфекционного мононуклеоза — разрыв 
селезенки. Подобное увеличение селезенки, а иногда и более вы
раженное, отмечается лишь при малярии и возвратном тифе.

Картина периферической крови при этой болезни настоль
ко характерна, что послужила основанием для названия «моно- 
нуклеоз». Отмечается умеренный лейкоцитоз — (9-15) х 109/л. 
Суммарное число одноядерных элементов (лимфоциты, моно
циты, атипичные мононуклеары) к концу 1-й недели болезни 
превышает 40% и часто достигает 80-90%. Мононуклеарная ре
акция крови может сохраняться до 3-6 мес. Из других болезней, 
протекающих с желтухой, преобладание одноядерных элементов 
может наблюдаться при цитомегаловирусном гепатите и при не
которых формах лиетериоза.

Совокупность клинических проявлений позволяет достаточ
но надежно дифференцировать мононуклеозный гепатит от ви
русных гепатитов А и В, а также от инфекционных желтух иной 
природы. Для подтверждения диагноза инфекционного моно
нуклеоза используют различные модификации реакции гетеро- 
гемагглютинации (реакции Пауля—Буннеля, ХД/ПБД, Ловрика, 
Гоффа и Бауера, Ли—Давидсона). Специфической является РСК 
с антигеном из вируса Эпштейна—Барр.

Желтая лихорадка. Клинически выраженные формы этой 
болезни соответствуют названию и протекают с желтухой. Это 
карантинная болезнь, эндемичная для стран Южной Америки 
и экваториальной Африки. Следовательно, для нашей страны 
она всегда завозная. О ней можно заподозрить, если больной 
человек прибыл из страны, эндемичной по желтой лихорад
ке, в срок инкубационного периода (3 -6 сут); если со времени 
убытия из эндемичной страны прошло больше 6 дней, то это 
позволяет исключить желтую лихорадку. Клиническая симпто
матика желтой лихорадки своеобразна и позволяет проводить 
дифференциальную диагностику на основании клинических дан
ных (в дальнейшем, как и при других карантинных болезнях, 
необходимо получить лабораторное подтверждение диагноза). 
Болезнь начинается внезапно с повышения температуры тела 
до 39-40 °С и выше. С первых суток появляются характерные 
гиперемия и одутловатость лица, отечность век, инъецирование 
сосудов конъюнктивы склер, тахикардия (до 130 в минуту). На
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2-й день появляются тошнота и рвота, гиперемия слизистой обо
лочки ротовой полости, к 3-4-му дню — желтуха. На 5-й день 
болезни температура тела снижается, общее самочувствие улуч
шается, однако ремиссия очень короткая, уже через несколько 
часов температура тела вновь повышается, появляется гемор
рагический синдром (носовые кровотечения, кровавая рвота 
и др.). Тахикардия сменяется брадикардией (40- 50 в минуту), 
АД падает. Смерть наступает от острой почечной недостаточнос
ти или от инфекционно-токсического шока. При благоприятном 
исходе с 7-9-го дня состояние больного начинает улучшаться. 
Дифференциальный диагноз желтой лихорадки можно провести 
на основании клинических данных, В дальнейшем диагноз под
тверждается специфическими лабораторными данными. Из них 
используются выделение вируса, нарастание титра специфиче
ских антител с помощью РСК и РТГА.

Рассмотренными выше болезнями исчерпываются желтухи 
вирусной природы. В литературе встречались указания о воз
можности энтеровирусного поражения печени, однако описаний 
достоверных случаев энтеровирусного гепатита мы не встретили. 
В своей практике мы не наблюдали подобных желтух.

Желтухи могут развиваться не только при вирусных, но 
и при бактериальных инфекциях. Некоторые из них встречают
ся довольно часто (желтушные формы лептоспироза, псевдоту
беркулеза и др.). При всех бактериальных гепатитах отмечаются 
те же признаки, что и при других гепатитах: увеличение печени 
(нередко и селезенки), значительное повышение уровня билиру
бина, печеночный характер желтухи, существенное повышение 
активности сывороточных ферментов (АлАТ, Ас АТ). Отличие 
от вирусных гепатитов А и В — резко выраженный инфекцион
ный синдром, а также поражение различных органов и систем. 
Рассмотрим дифференциальную диагностику отдельных желтух 
бактериальной природы.

Лептоспироз. В настоящее время к желтушной форме леп
тоспироза относят тяжелую форму болезни, протекающую с вы
раженной желтухой, которая может быть обусловлена любым 
из циркулирующих серотипов (серогрупп) лептоспир. Раньше 
к этой форме относили лишь те заболевания, которые вызваны 
L. icterohaemorrhagiae.
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В клинических проявлениях лептоспироза имеется ряд при
знаков, характерных для данного заболевания и позволяющих 
достаточно надежно дифференцировать эту форму инфекцион
ной печеночной желтухи. Начало заболевания при лептоспирозс 
острое и даже внезапное. Уже в первый день болезни температу
ра тела с ознобом повышается, как правило, выше 39 °С. С пер
вых дней болезни появляются гиперемия лица и шеи, инъекция 
сосудов склер, но желтушное окрашивание кожи отмечается лишь 
с 3-5-го дня от начала заболевания. Печень и селезенка увеличе
ны с первых дней болезни. Очень характерным, даже иатогио- 
моничным, признаком можно считать поражение икроножных 
мышц. В них развиваются резко выраженные морфологические 
изменения (типа ценкеровского некроза). Клинически это прояв
ляется в резко выраженных болях, которые затрудняют, а иногда 
и делают невозможным передвижение больных. Это не обычная 
миалгия, которая бывает при очень многих инфекционных болез
нях, а очень сильные мышечные боли, которые резко усиливаются 
при попытке встать, а также при пальпации пораженных мышц. 
Наиболее выражены эти изменения в икроножных мышцах. По
ражаются и другие мышечные группы, но значительно слабее. 
Этот признак очень важен для дифференциальной диагностики.

Второй, обязательный для тяжелых форм лептоспироза 
(а желтуха развивается только при тяжелых формах) симптом, — 
поражение почек. При летальных исходах гибель больных обыч
но наступает от острой почечной недостаточности. Поражение 
почек проявляется в олигурии и даже анурии, появлении в моче 
белка, эритроцитов, цилиндров, в сыворотке крови нарастает 
остаточный азот. Содержание билирубина в крови может дости
гать 200-300 мкмоль/л и более, повышается активность АсАТ 
и АлАТ. Дифференциально-диагностическое значение имеют 
и другие проявления лептоспироза: присоединение геморраги
ческого синдрома, серозного менингита, двухволновой характер 
температурной кривой.

Диагностически значима имеет и картина периферической 
крови: умеренный лейкоцитоз (до 15 х 109/л ) нейтрофильного 
характера, раннее и значительное повышение СОЭ. Учитыва
ются и эпидемиологические предпосылки (летняя сезонность, 
купание в пресноводных водоемах, контакты с животными).
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Таким образом, совокупность клинических данных позволя
ет довольно точно дифференцировать лептоспирозную желтуху 
от вирусных гепатитов А и В, а также от других инфекционных 
болезней, протекающих с желтухами. Наиболее информативны 
для дифференциальной диагностики: внезапное начало, высокая 
лихорадка, резко выраженное поражение икроножных мышц, по
явление желтухи с З-5-ro дня болезни, изменения почек, нейтро- 
фильный лейкоцитоз. Некоторое значение имеет присоединение 
признаков менингита, геморрагического синдрома.

Для подтверждения диагноза используются специфические 
методы. Из них самый быстрый — обнаружение при микроско
пии в темном поле лсптоспир в крови (в острый период болезни) 
или в моче (в период ранней реконвалесценции). Ретроспектив
но диагноз лептоспироза можно подтвердить серологически с по
мощью РСК и реакции микроагглютинации. Диагностическим 
является нарастание титров антител в 4 раза и больше. Можно 
также выделить лептоспиры (из крови или мочи).

Псевдотуберкулез. Желтушные формы псевдотуберкулеза 
в практике врача встречаются довольно часто, особенно во время 
вспышек этого заболевания. Желтуха развивается у больных со 
среднетяжелой и тяжелой формами исевдотуберкулеза с доста
точно выраженной клинической симптоматикой. Сама по себе 
желтуха, увеличение печени, лабораторные проявления гепатита 
ничем не отличаются от других желтух инфекционной природы 
и, следовательно, не имеют существенного дифференциально
диагностического значения. Об этиологии желтухи можно су
дить по другим проявлениям исевдотуберкулеза.

Начало псевдотуберкулеза острое, уже в конце 1-го дня бо
лезни температура тела достигает 38-40 °С. Рано появляются 
инъекция сосудов склер, гиперемия кожи лица, шеи, верхних 
отделов туловища («симптом капюшона»). Однако эти при
знаки бывают и при других инфекционных желтухах (желтая 
лихорадка, кишечный иерсиниоз, лептоспироз), поэтому имеют 
лишь относительное дифференциально-диагностическое значе
ние. Более типично и характерно для псевдотуберкулеза — свое
образная мелкоточечная («скарлатиноподобная») экзантема. 
Недаром псевдотуберкулез вначале был описан под названием 
«дальневосточная скарлатиноподобная лихорадка». Сыпь мелко
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точечная обильная, располагается по всему телу с концентрацией 
в области естественных складок кожи (локтевые сгибы, паховые 
области и др.). Экзантема появляется чаще на 3-й день болезни. 
Кожа ладоней и подошв гипсремирована. Язык ярко-красный, 
с увеличенными сосочками, без налета («малиновый язык»). 
Среди других инфекций, протекающих с желтухой, подобной 
экзантемы не наблюдается, поэтому она имеет очень большое 
дифференциально-диагностическое значение. Однако следует 
учитывать, что иногда желтушные формы псевдотуберкулеза 
протекают без сыпи.

Из других важных для дифференциальной диагностики 
признаков следует отмстить мезаденит и терминальный иле- 
ит. Клинически это проявляется в спонтанных болях в правой 
подвздошной области, а также выраженной болезненности этой 
области при пальпации. Этот признак бывает и при кишечном 
иерсиниозе. Псевдотуберкулез иногда затягивается, протекает 
с повторными волнами лихорадки, поражением суставов, узло
ватой эритемой.

В большинстве случаев, особенно во время эпидемических 
вспышек, диагностика желтушных форм псевдотуберкулеза 
трудностей не вызывает. Для дифференциальной диагностики 
наибольшее значение имеют: высокая лихорадка и выраженные 
симптомы общей интоксикации, появление «скарлатиноподоб
ной» экзантемы, гиперемии ладоней и подошв, мезаденит и тер
минальный илеит. Для лабораторного подтверждения диагноза 
псевдотуберкулеза используют серологические методы (реакция 
агглютинации, РИГА) и выделение возбудителей из испражне
ний. Однако все эти методы лабораторной диагностики, по су
ществу, ретроспективные.

Кишечный иерсиниоз. По клиническому течению иерсини- 
оз во многом сходен с псевдотуберкулезом (он вызывается также 
иерсиниями), однако желтуха отмечается, как правило, лишь 
при очень тяжелых септических формах кишечного иерсиниоза. 
Более легкие формы (гастроинтестинальная и аппендикулярная) 
в отличие от псевдотуберкулеза протекают без желтухи.

Основные клинические проявления желтушной формы ки
шечного иерсиниоза: высокая лихорадка с большими суточными 
размахами (2-3 °С), повторные ознобы и поты, анемизация, вы
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раженная желтуха, увеличение печени и селезенки. Беспокоят 
боли в животе, чаще справа в нижних отделах, может быть рас
стройство стула. У части больных образуются вторичные гной
ные очаги, развиваются гнойные артриты. Желтуху при кишеч
ном иерсиниозе легко отличить от вирусных гепатитов А и В, 
а также от многих инфекций, протекающих с желтухой, но без 
бактериологического исследования трудно дифференцировать 
от других видов сепсиса. Для решения вопроса об этиологии 
болезни делают бактериологическое исследование различных 
материалов, взятых от больного (кровь, спинномозговая жид
кость, гной), могут быть использованы и серологические методы 
(реакция агглютинации, РНГА).

Сальмонеллез. Желтуха может наблюдаться лишь при тяже
лых формах сальмонеллеза, как при гастроинтестинальных, так 
и особенно при генерализованных. Как и при других бактери
альных желтухах, наблюдаются высокая лихорадка (39-40 °С), 
выраженные проявления общей интоксикации, увеличение пече
ни и селезенки, а также биохимические проявления печеночной 
желтухи (повышение содержания билирубина в крови, активнос
ти сывороточных ферментов — АлАТ, АсАТ). Эти проявления 
позволяют сальмоиеллезную желтуху дифференцировать от ви
русных гепатитов А и В, но для дифференциальной диагностики 
от других бактериальных желтух эти проявления недостаточно 
информативны.

Дифференциально-диагностическое значение имеют дру
гие проявления сальмонеллезной инфекции. Это прежде всего 
поражения желудочно-кишечного тракта, которые при лока
лизованных формах сальмонеллеза выступают на первый план 
в течение всего периода болезни, а при генерализованных отме
чаются в начальном периоде. Чаще наблюдается гастроэнтерит 
или гастроэнтероколит. С первого дня болезни появляются боли 
в надчревной области, тошнота, повторная рвота, затем присо
единяется понос.

Потеря жидкости и электролитов приводит к появлению 
признаков дегидратации, которая иногда выступает на первый 
план. Среди инфекционных желтух такая симптоматика наблю
дается лишь при сальмонеллезе, что и позволяет дифференциро
вать его от других болезней. Генерализованные формы сальмо
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неллеза (тифоподобная и септическая) также могут протекать 
с желтухой. В начальном периоде болезни отмечаются признаки 
гастроэнтерита, что важно для дифференциальной диагностики. 
В последующие периоды болезни проявления гастроэнтерита 
исчезают, а болезнь протекает как брюшной тиф или как сепсис, 
сходный с сепсисом, вызванным другими возбудителями.

Для специфического подтверждения диагноза сальмонеллеза 
используют выделение сальмонелл при локализованных фор
мах из испражнений, содержимого желудка, пищевых продуктов, 
с которыми связывают инфицирование, а при генерализованных 
формах исследуют кровь и гной из септических очагов. Сероло
гические исследования при сальмонеллезе малоинформативны.

Листериоз. Среди различных клинических форм острого 
листериоза лить при некоторых из них и не очень часто раз
вивается желтуха. Листериозный гепатит может появиться при 
ангинозно-септической и тифоподобной формах листериоза. 
Клиническая дифференциальная диагностика такого гепатита 
иногда представляет трудности. Помимо высокой лихорадки 
и признаков общей интоксикации, на фоне которых появляется 
гепатит, о листериозе можно думать, если выявляются другие 
признаки данной инфекции.

При ангинозно-септической форме это генерализованная 
лимфаденопатия, которая иногда сочетается с признаками спе
цифического мезадснита. Характерно также поражение зева 
в виде разной выраженности острого тонзиллита, протекающего 
нередко с некротическими изменениями. В этих случаях бывает 
трудно дифференцировать листериоз от желтушных форм ин
фекционного мононуклеоза. У части больных появляется круп
нопятнистая или эритематозная сыпь, которая на лице образует 
фигуру бабочки. В некоторых случаях желтушные формы лис
териоза сопровождаются признаками гнойного листериозного 
менингита. Клинические особенности листериозного гепатита, 
в частности генерализованная лимфаденопатия, мезаденит, по
ражение зева, гнойный менингит, позволяют дифференцировать 
его от вирусных гепатитов А и В и от большинства других пече
ночных желтух инфекционной природы.

Для подтверждения диагноза используют выделение возбу
дителя (из крови, СМЖ, мазков из зева). Может быть исиоль-
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зовано и определение нарастания титра специфических антител 
(с помощью реакции агглютинации и РСК с листсриозным анти
геном) в парных сыворотках, взятых с интервалом в 10-14 дней. 
Диагностическим является нарастание титра антител в 4 раза 
и более. Однократное выявление антител не является доказа
тельным.

Сепсис. В отличие от других нозологических форм сепсис 
полиэтиологичен, т.е. он может быть обусловлен различными 
возбудителями бактериальной природы. Сепсис характеризует
ся наличием первичного очага, проникновением возбудителей 
в кровь, формированием вторичных очагов. Отличается тяжелым 
ациклическим течением без тенденции к самопроизвольному вы
здоровлению. Это опасное для жизни заболевание с летальностью 
до 50-60%. В клинической картине сепсиса постоянными компо
нентами являются поражение печени, желтуха, анемизация. Для 
дифференциальной диагностики имеет значение то, что желтуха 
бывает выражена умеренно и не соответствует резко выраженной 
тяжести инфекционного процесса. Проявления сепсиса доволь
но своеобразны, и клиническая диагностика, а следовательно, 
и дифференциальная диагностика желтух, обусловленных сеп
сисом, не вызывает значительных трудностей.

Клиническая дифференциальная диагностика септических 
поражений печени от других инфекционных желтух может ба
зироваться на следующих клинических особенностях: тяжесть 
течения, нередко с развитием септического тока, наличие пер
вичного и вторичных очагов, геморрагического синдрома с при
знаками диссеминированного внутрисосудистого свертывания, 
гектическая или неправильная (септическая) лихорадка с боль
шими суточными размахами, повторными ознобами и потами. 
Нейтрофильный лейкоцитоз, который затем нередко сменяется 
лейкопенией.

Подтверждением может быть повторное выделение одного 
и того же микроорганизма из крови и очагов (гнойников). Се
рологические методы малоинформативны, так как сепсис раз
вивается на фоне угнетения иммунитета и выработки антител 
к возбудителю болезни не происходит.

Сап. Эта болезнь давно уже не встречается в нашей стране, 
и других странах также наблюдается очень редко. В связи с этим
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вероятность появления сапа очень мала. Клинически он протека
ет как своеобразный сепсис. Помимо печени, часто поражаются 
кожа, подкожная клетчатка, суставы и мышцы. Лабораторным 
подтверждением может служить только выделение возбудителя 
из крови или из гнойников.

Возвратный тиф вшивый. В настоящее время этой болез
ни в нашей стране нет. В клинической симптоматике вшивого 
возвратного тифа поражение печени и желтуха играют сущест
венную роль. Клиническая картина этой болезни довольно ха
рактерна и позволяет провести дифференциальную диагностику 
от желтух другой этиологии. Заболевание начинается присту
пообразно в первую половину дня. Температура тела с потряса
ющим ознобом (как при малярии) повышается до 39 °С и выше, 
однако в отличие от малярии не снижается в последующие дни, 
а даже несколько возрастает. Больные жалуются на боли в мыш
цах, тошноту, иногда бывает рвота. Характерно быстрое и зна
чительное увеличение селезенки, появляются спонтанные боли 
в левом подреберье и выраженная болезненность при пальпации 
селезенки. У части больных развивается геморрагический синд
ром. Через 4-6 дней температура тела критически падает, а через 
6-9 дней апирексии возможен повторный (более короткий) при
ступ лихорадки. При антибиотикотерапии повторных приступов 
не бывает. Наблюдается иногда разрыв селезенки.

Для дифференциальной диагностики имеют значение сле
дующие данные: эпидемиологические предпосылки (завшив
ленность, контакт с больным), приступообразная лихорадка, 
значительное увеличение печени и особенно селезенки. Специ
фическое подтверждение диагноза также не вызывает сложно
стей. При микроскопии толстой капли крови (как при малярии) 
обнаруживается возбудитель — спирохета Обермейера.

Орнитоз. Изменение печени наблюдается у большинства 
больных орнитозом, однако развитие выраженной симптоматики 
гепатита и желтухи отмечается редко, по нашим данным у 0,3% 
от общего числа больных орнитозом. Признаки гепатита разви
ваются на фоне обычного (пневмонического) течения орнитоза, 
что и облегчает клиническую дифференциальную диагностику. 
Болезнь характеризуется острым началом, высокой лихорадкой 
(39-40 °С), выраженными признаками общей интоксикации.
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Симптомы пневмонии (кашель с мокротой, боли в боку, мелкопу
зырчатые звучные влажные хрипы, рентгенологические данные) 
появляются со 2-3-го дня болезни, а желтуха выявляется лишь 
в конце 1-й или вначале 2-й недели заболевания. Отмечается 
увеличение не только печени, но и селезенки. Характерна дли
тельная астенизация. Применение пенициллина, стрептомицина 
и сульфаниламидных препаратов неэффективно при орнитоз- 
ной пневмонии. В периферической крови характерны лейкопе
ния, нейтропения, повышенная СОЭ. Для дифференциальной 
диагностики орнитозной желтухи наибольшее значение имеют 
следующие проявления: сочетание желтухи и других призна
ков гепатита с вялотекущей пневмонией, высокой и длительной 
лихорадкой, лейкопенией. Для специфического подтверждения 
диагноза используется РСК с орнитозным антигеном. Диагно
стическим является наличие титра 1:16 и выше или нарастание 
титра антител в парных сыворотках.

Бабезиоз — острое протозойное заболевание, характеризу
ющееся тяжелым течением, желтухой и острой почечной недо
статочностью. Развивается преимущественно у лиц с иммуно
дефицитом. Наблюдалось в странах Европы и США. Хозяином 
паразита являются многие животные (грызуны, собаки, кошки, 
крупный рогатый скот), переносчиком — пастбищный клещ. 
Болезнь начинается остро, повышается температура тела (39- 
40 °С), появляются симптомы общей интоксикации, желтуха, 
нарастает анемия. Печень увеличена. Количество мочи умень
шается (олигурия, анурия), появляются и нарастают признаки 
острой почечной недостаточности. Причина смерти больных 
обычно уремическая кома.

Амебиаз. Желтуха при амсбиазс может быть следствием 
амебного гепатита (в остром периоде болезни) или проявлением 
амебного абсцесса печени (период поздних внекишечных ослож
нений). Амебный гепатит протекает на фоне кишечного амебиаза, 
клиническая симптоматика которого и определяет возможности 
дифференциального диагноза. Для острого периода амебиаза ха
рактерны выраженные дисфункции кишечника (стул с примесью 
слизи и крови, язвенные изменения толстой кишки по данным 
ректороманоскопии) при нормальной или субфебрильной тем
пературе тела и слабовыраженных признаках общей интоксика
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ции. Отмечаются более длительное, чем при дизентерии, тече
ние болезни, вовлечение в процесс всех отделов толстой кишки. 
Диагноз этой формы амебиаза подтверждается обнаружением 
в испражнениях (или в материале, взятом из кишечных язв при 
ректороманоскопии) тканевых форм дизентерийной амебы.

Амебный абсцесс печени нередко сопровождается умеренно 
выраженной желтухой, что нужно учитывать при проведении 
дифференциального диагноза желтух. Амебный абсцесс печени 
может развиться относительно рано еще на фоне кишечных из
менений (боли в животе, жидкий стул с примесью слизи и кро
ви), но чаще он появляется в более поздние периоды болезни, 
когда кишечные изменения уже проходят. Дифференциальная 
диагностика в этих случаях сложнее. Диагностическое значение 
имеют следующие данные: наличие в течение последних месяцев 
затяжного кишечного заболевания, возможно, с примесью слизи 
и крови в испражнениях, боли в области печени постоянного ха
рактера, которые усиливаются при пальпации или при глубоком 
вдохе, неравномерность увеличения печени, изменение контуров 
печени по данным рентгенологического обследования. В этот 
период дизентерийные амебы в испражнениях уже не обнару
живаются.

Токсические гепатиты. Поражение печени с развитием пече
ночной желтухи может наблюдаться при различных токсических 
гепатитах. Характерные особенности таких гепатитов: отсутствие 
признаков инфекционного процесса (лихорадка, другие прояв
ления общей интоксикации) и наличие явлений, свойственных 
отравлению. Рассмотрим возможности дифференциальной диаг
ностики токсических гепатитов.

Острый алкогольный гепатит может развиться у лиц, 
страдающих хроническим алкоголизмом, после очередного зло
употребления алкоголем, при этом следует учитывать возмож
ность токсического действия различных суррогатов алкоголя. 
Для диагностики алкогольного гепатита прежде всего у боль
ного нужно выявить проявления хронического алкоголизма. 
В отличие от вирусного гепатита при алкогольном поражении 
печени чаще отмечаются лейкоцитоз, повышение активности 
щелочной фосфатазы, более высокое содержание в крови хо
лестерина и В-липопротсидов, отмечается также билирубиново-
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аминотрансферазная диссоциация (степень повышения АлАТ 
несколько отстает от уровня гипербилирубинемии).

Медикаментозные гепатиты могут быть обусловлены 
многими лекарственными препаратами, но чаще возникают в тех 
случаях, когда препарат назначается на продолжительное время 
и в больших дозах. Более половины медикаментозных гепати
тов связано с длительным применением противотуберкулезных 
препаратов. Для дифференциальной диагностики этих желтух 
имеют значение длительное применение этиотропных препара
тов и сочетание нескольких противотуберкулезных препаратов. 
Чаще медикаментозный гепатит возникает при использовании 
туберкулостатических препаратов 2-го ряда (пиразинамид, эти- 
онамид и др.), реже — препаратов 1-го ряда (ПАСК, ГИНК и их 
производные). Как правило, гепатит развивается к концу ме
сяца от начала приема лекарственных средств. Помимо желту
хи и увеличения печени могут быть и другие проявления ле
карственной болезни: диспепсические расстройства (тошнота, 
рвота, изжога), аллергические нарушения (зуд и жжение кожи, 
уртикарная или геморрагическая экзантема, лимфаденопатия, 
эозинофилия). В отличие от вирусного гепатита, который может 
наслоиться на туберкулез, отсутствует цикличность развития 
заболевания, нет типичных для вирусного гепатита изменений 
периферической крови (лейкопении, лимфоцитоза, снижения 
СОЭ). Показатели тимоловой пробы в отличие от вирусного 
гепатита отрицательные. При морфологических исследованиях 
биоптатов печени в случае медикаментозного поражения органа 
наблюдается картина острого инфильтративного гепатита, а при 
вирусном гепатите типична морфология острого деструктивного 
гепатита.

Ингибиторы моноаминоксидазы могут вызывать медикамен
тозную желтуху, так как ингибируют не только моноаминоксида- 
зу, но и ферменты печени, участвующие в обезвреживании токси
ческих продуктов жизнедеятельности организма. Из препаратов 
этой группы чаще используется н налам ид (нуредал), который 
назначают длительными курсами (до 6 мес.). Симптомы меди
каментозного гепатита появляются во время приема препарата, 
а иногда лишь через 2-3 нед. после окончания курса лечения. 
Температура тела остается нормальной, признаки общей инток-
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еикации отсутствуют. Появляются тупые боли в правом подре
берье, желтушность кожи и слизистых оболочек. Печень и селе
зенка увеличены. Для дифференциальной диагностики имеют 
значение факт длительного применения антидепрессантов и от
сутствие признаков общей интоксикации, лихорадки и других 
проявлений инфекционного процесса. Для исключения вирус
ного гепатита В исследуют кровь на наличие поверхностного 
антигена вируса гепатита В и антител к нему.

Острый гепатит, связанный с применением препаратов фе- 
нотиазинового ряда. Из психотропных препаратов этой группы 
гепатит чаще возникает при использовании аминазина, особен
но если его назначают длительными курсами. Однако гепатит 
может развиться и при использовании других препаратов фено- 
тиазина (пропазин, тизерцин, терален, френолон и др.). Меди
каментозный гепатит чаще развивается в течение первых 3 нед. 
приема препарата. Развитие гепатита, как правило, сопровож
дается и другими признаками лекарственной болезни. У боль
ных появляются зуд кожи, отеки лица, артралшя, эозинофилия, 
лейкопения за счет гранулоцитов. У части больных за 3-5 дней 
до желтухи появляются боли в животе, преимущественно в пра
вом подреберье. У других больных гепатит начинается с желтухи 
без выраженных симптомов преджелтушного периода. Желтуха 
выражена умеренно. У половины больных содержание билиру
бина не более 100 мкмоль/л. Длительность желтухи после отме
ны препарата чаще в пределах 2-3 нед. Отмечается увеличение. 
печени, селезенка не увеличена.

При гепатитах, обусловленных приемом производных фе- 
нотиазина, нередко развивается холестаз. В связи с этим может 
возникнуть необходимость дифференциальной диагностики его 
от холестатического варианта вирусного гепатита В. Это особен
но актуально в тех случаях, когда аминазин и другие препараты 
назначались в виде инъекций и не исключалась возможность 
инфицирования больного вирусом гепатита В. Отличие в том, 
что при «аминазиновом» гепатите менее выражены поражения 
гепатоцитов. Активность сывороточных ферментов (альдолазы, 
АлАТ, АсАТ) остается нормальной или незначительно повы
шена. Наиболее важный для дифференциальной диагностики 
фактор — выявление в крови больных поверхностного антиге-
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на вируса гепатита В и антител к нему. В этих случаях ставят 
диагноз холестатического варианта вирусного гепатита В, хотя 
в генезе гепатита какую-то роль играл и прием производных фе- 
котиазина. От других токсических гепатитов отличается тем, что 
он развился на фоне приема аминазина или других препаратов 
этого ряда.

Токсические гепатиты могут развиться не только после при
ема лекарственных препаратов, но и в результате профессиональ
ных вредностей, при отравлении техническими жидкостями.

Окислители на основе азотной кислоты при длитель
ном воздействии вызывают поражение печени и желтуху (при 
острых отравлениях преобладают признаки поражения органов 
дыхания). Болезнь развивается постепенно, у больных появля
ются общая слабость, быстрая утомляемость, снижается рабо
тоспособность, ухудшается аппетит, возникает головная боль. 
На этом фоне начинаются боли в животе, которые локализуются 
в правом подреберье и в эпигастральной области. Печень увели
чена, содержание билирубина в крови умеренно повышено (до 
100 мкмоль/л). Течение гепатита относительно благоприятное. 
Следует отметить, что у лиц, длительно работающих с оксида
ми азота, наблюдается окрашивание в желтоватый цвет кожи 
кистей, лица, волосистой части головы (даже при нормальном 
содержании билирубина в сыворотке крови). Для дифференци
альной диагностики этого варианта токсического гепатита имеет 
значение длительная работа с окислителями на основе азотной 
кислоты, а также признаки интоксикации этими веществами 
(окраска кожи кистей рук в желтоватый цвет, воспалительные 
изменения в органах дыхания).

Гидразин и его производные также вызывают поражение 
печени. При длительном профессиональном контакте с этими 
веществами развивается хроническая интоксикация, в картине 
которой на первый план могут выступать признаки токсического 
гепатита. При интоксикации гидразином гепатит преимущест
венно паренхиматозный, однако ему часто сопутствует дискине- 
зия желчевыводящих путей, что проявляется в резко выражен
ном болевом синдроме. Боли локализуются в эпигастральной 
области (при гидразиновой интоксикации нередко развивается 
гастрит) и в области правого подреберья с иррадиацией в правое
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плечо и лопатку. Желтуха выражена умеренно. Для дифферен
циальной диагностики большое значение имеет анамнез (работа 
с производными гидразина). Данные лабораторных исследова
ний, в частности повышение содержания билирубина, активно
сти АсАТ и АлАТ, уробилинурия, такие же, как и при других ге
патитах. Специфических методов диагностики при хронической 
интоксикации гидразином нет. Определение содержания гидра
зина в моче-не дает убедительных результатов.

Токсический гепатит при отравлении хлорэтаном разви
вается в тех случаях, когда больные не погибают от отравления 
в течение первых суток. Симптомы гепатита появляются на 2-3-й 
день отравления. В первые сутки у больных появляются голов
ная боль, общая слабость, состояние оглушенности и даже крат
ковременная потеря сознания, многократная рвота, понос. На
2-3-й день помимо этих признаков развиваются изменения пече
ни и почек. Такая симптоматика характерна для ингаляционных 
отравлений хлорэтаном. При пероральном отравлении болезнь 
начинается с появления режущих болей в подложечной области, 
слюнотечения, многократной рвоты с примесью крови и желчи 
в рвотных массах. В тяжелых случаях уже через 20-30 мин мо
жет наступить коматозное состояние. Смерть наступает в первые 
часы или не позднее первых суток. Если отравленный выжи
вает, то на 2-5-й день у него развиваются токсический гепатит 
и некронефроз, часто сопровождающиеся явлениями печеночной 
и почечной недостаточности.

Для дифференциальной диагностики большое значение име
ют, помимо наличия клинических и лабораторных признаков 
токсического гепатита, синдром начального периода отравления 
хлорэтаном и анамнестические данные (выявление возможности 
ингаляционного или перорального отравления хлорэтаном). Не
которое значение имеет динамика дальнейшего течения гепатита, 
а также сочетание поражения печени и почек. Восстановление 
функций этих органов происходит через 2-5 нед. Диагноз может 
быть подтвержден химическим анализом промывных вод желуд
ка, рвотных масс, крови и мочи.

Отравление этиленгликолем также сопровождается разви
тием токсического гепатита. Препарат входит в состав антифри
зов и иногда ошибочно принимается за алкоголь. В течение отрав-
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леиия выделяют 2 периода: начальный и период поражения пече
ни и почек (гепаторенальный). В начальном периоде возникает 
состояние опьянения с эйфорией и возбуждением, затем через 
1 -6 ч возбуждение сменяется депрессией, сонливостью, состоя
нием оглушенности, может развиться кома. При тяжелых отрав
лениях смерть наступает в течение первых 2 сут интоксикации.

Если больной не погиб в первые 2 сут, то наступает кратко
временное улучшение, а с 5-го дня и позднее развивается картина 
гепатита, точнее гепаторенального синдрома, так как токсический 
гепатит при этом отравлении всегда сопровождается поражением 
почек. Появляются слабость, головная боль, тошнота и рвота, 
боли в животе (в энигастрии и в области правого подреберья), 
боли в поясничной области. При обследовании отмечаются жел
туха, увеличение печени, анурия. Из лабораторных данных, по
мимо увеличения содержания билирубина в крови, повышения 
активности сывороточных ферментов, наблюдается повышение 
уровня остаточного азота.

Для дифференциальной диагностики основное значение име
ют следующие данные: а) сведения об употреблении технической 
жидкости; б) симптоматика начального периода «опьянения»; 
в) период кратковременного улучшения; б) сочетание признаков 
токсического гепатита с поражением почек. По совокупности этих 
данных дифференциальный диагноз не вызывает больших труд
ностей.

Длительные желтухи* Желтухи, которые продолжаются 
в течение многих месяцев и лет, могут быть обусловлены хро
ническими гепатитами, циррозами печени, а также пигментными 
гепатозами. Фактор времени позволяет исключить все острые 
гепатиты (инфекционные и токсические), гемолитические жел
тухи. Рассмотрим возможности дифференциальной диагностики 
этих желтух.

Хронические гепатиты протекают в следующих клинических 
формах: 1) хронический персистирующий гепатит; 2) хрониче
ский активный гепатит; 3) хронический холестатический гепа
тит. Все эти варианты гепатитов могут быть в стадии обострения 
или в стадии ремиссии.

Хронический персистирующий гепатит протекает со 
слабо выраженными клиническими проявлениями, иногда и без
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желтухи. В стадии рецидива (обострения) больные отмечают 
слабость, общее недомогание, боли в области печени и в энига- 
стрии, может быть кожный зуд. При обследовании выявляются 
сосудистые «звездочки» на коже, увеличение печени и селезенки. 
Из лабораторных данных отмечаются увеличение содержания 
билирубина в сыворотке крови, повышение активности сыво
роточных ферментов (АлАТ, Ас АТ), снижено количество альбу
минов и увеличено содержание у-глобулинов. Нередко обнару
живается поверхностный антиген вируса гепатита В. В период 
ремиссии самочувствие больного остается хорошим, желтухи 
может не быть, печень, как правило, увеличена. Течение болезни 
длительное, относительно благоприятное, но может со временем 
переходить в активный гепатит.

Хронический активный гепатит протекает с желтухой, 
симптомами интоксикации, диспепсическими явлениями, сустав
ными болями, зудом кожи, повышением активности сывороточ
ных ферментов. Эта форма гепатита часто переходит в крупноуз
ловой цирроз печени (Дунаевский О. А., 1985). Больные жалуются 
на выраженную общую слабость, сниженную работоспособность, 
плохой аппетит, тошноту, иногда рвоту, боли в области печени 
и в эпигастрии, зуд кожи. При обследовании отмечаются вы
раженная желтуха, сосудистые «звездочки» на коже; эритема 
ладоней; темная моча, обесцвеченный кал; печень и селезенка 
увеличены. Значительно повышена активность АлАТ, АсАТ, уро- 
киназы и других ферментов, существенно изменены показатели 
тимоловой и сулемовой проб. Это самая злокачественная форма 
хронического гепатита. Болезнь длится не более 10 лет.

Вариантом хронического активного гепатита является так 
называемый аутоиммунный гепатит, который наблюдается 
у женщин в возрастных группах 15 -25 и 45-55 лет. Характерны 
нарушение менструального цикла, избыточное оволосение (усы, 
борода, рост волос на туловище), высыпания и stria на коже, про
грессирующая желтуха. Переходит в цирроз печени.

Хронический холестатический гепатит развивается чаще 
у лиц пожилого и старческого возраста. Характеризуется выра
женной желтухой, но слабо выраженными симптомами общей 
интоксикации. Заканчивается обычно билиарным циррозом пе
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чени. В период обострения клиническая симптоматика сходна 
с проявлениями механической желтухи, так как в генезе этой 
формы большую роль играет холестаз. Показатели активности 
воспалительных деструктивных процессов в гепатоцитах (АсАТ, 
АлАТ и др.), тимоловой и сулемовой проб нормальные или незна
чительно изменены. Повышены содержание общего холестерина 
и активность щелочной фосфатазы; билирубина — в основном за 
счет прямой фракции.

Цирроз печени. В развитии цирроза печени ведущую роль 
играет вирусный гепатит В. У большинства больных циррозом 
печень не увеличена, а иногда даже несколько уменьшена, жел
туха также выражена слабо, поэтому в дифференциальной диаг
ностике учитывается в основном выраженность других клини
ческих проявлений. Среди них особую роль играет выявление 
признаков портальной гипертензии. При изучении анамнеза 
обращают внимание на перенесенный в прошлом гепатит, от
мечались ли раньше кровотечения (носовые, геморроидальные, 
желудочные и др.). Работоспособность больных циррозами пече
ни снижена, они жалуются на общую слабость, диспепсические 
явления, метеоризм. При обследовании выявляются сосудистые 
«звездочки», ладонная эритема, усиленный венозный рисунок на 
животе, желтушное окрашивание кожи и склер, ксантоматозные 
бляшки на веках, пальцы в виде «барабанных палочек». Печень 
небольших размеров с плотным краем, селезенка значительно 
увеличена, может быть асцит. Моча темная, кал обесцвечен. От
мечается изменение белкового состава плазмы: снижение уровня 
альбуминов и повышение глобулинов. Снижены показатели су
лемовой пробы (1,3 мл и ниже), умеренно повышена активность 
сывороточных ферментов (АсАТ, АлАТ, альдолазы, щелочной 
фосфатазы).

По клиническому течению выделяют мелкоузловой, крупно
узловой, смешанный и билиарный циррозы печени.

Мелкоузловой цирроз печени характеризуется наличием 
в анамнезе острого вирусного гепатита В, перешедшего в хрони
ческий персистирующий гепатит, нередко отмечается злоупот
ребление алкоголем. Печень может быть умеренно увеличенной, 
г плотным острым краем. Имеются признаки портальной гипер
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тензии. Доасцитический и асцитический периоды протекают 
длительно. Из лабораторных данных наиболее изменены белко
вые фракции, показатели сулемовой и тимоловой проб. Нередко 
в крови выявляется поверхностный антиген вируса гепатита В.

Крупноузловой цирроз печени развивается после хроническо
го активного гепатита, протекавшего с желтухой, темной мочой, 
обесцвеченным калом. Печень нормальных размеров или умень
шена, с плотным краем, селезенка увеличена. Доасцитический 
период короткий, выражены признаки портальной гипертензии. 
Работоспособность больных снижена, беспокоят боли в животе, 
суставные боли, зуд кожи, диспепсические явления. Более зна
чительно повышены содержание билирубина крови и активность 
сывороточных ферментов (АлАТ, АсАТ, альдодаз), чаще выявля
ется поверхностный антиген вируса гепатита В. При лапароско
пии обнаруживаются крупные узлы диаметром более 5 мм.

Билиарному циррозу печени часто предшествует холеста- 
тический вариант вирусного гепатита В, Печень, как правило, 
умеренно увеличена, плотная, с острым краем, чувствительная 
при пальпации. Признаки портальной гипертензии выражены 
умеренно. Больные жалуются на боли в животе, чаще в правом 
подреберье и в эпигаетрии, слабость, недомогание, снижение ра
ботоспособности, плохой аппетит, сильный зуд кожи. Болезнь 
характеризуется очень длительным течением. В крови повы
шено содержание билирубина и общего холестерина, увеличе
на активность щелочной фосфатазы. Активность АсАТ, АлАТ, 
альдолаз, показатели тимоловой и сулемовой проб изменены 
незначительно. Поверхностный антиген вируса гепатита В вы
является редко.

При дифференциальной диагностике длительных желтух 
приходится учитывать возможность пигментных гепатозов. 
К ним относятся синдромы Жильбера, Криглера—Найяра, Да- 
бина—• Джонсона и Ротора.

Синдром Жильбера (наследственный пигментный гепа- 
тоз) возникает в молодом или подростковом возрасте и выра
жается в хронической, периодически появляющейся умеренно 
выраженной желтухе, обусловленной преимущественным или 
изолированным повышением содержания в крови свободного 
билирубина, при отсутствии комплекса признаков, характерных
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для гемолитических желтух (понижение механической и осмоти
ческой резистентности эритроцитов, изменение их морфологии, 
ретикулоцитоз, значительное увеличение печени и селезенки 
И Др.)-

Синдром Криглера—Найяра во многом сходен с синдромом 
Жильбера, но появляется с периода новорожденности. Повыша
ется содержание только свободного билирубина.

Синдром Дабина—Джонсона наблюдается в подростковом 
и молодом возрасте. Гипербилирубинемия происходит за счет 
преимущественно связанной или в равной степени свободной 
и связанной фракций пигмента. Характерны билирубинурия, 
типичные изменения (двухгорбый тип) показателей бромсуль- 
фалеиновой пробы. Выявляется небольшая задержка краски 
в крови в течение первых 3.0-45 мин, после чего происходит ха
рактерный подъем содержания краски в крови. При холецистог- 
рафии желчные пути не заполняются или заполняются слабо и 
с опозданием. При морфологическом исследовании биоптатов 
в ткани печени обнаруживается скопление характерного темного 
пигмента («черная печень»).

Синдром Ротора чаще проявляется в детском возрасте. Ха
рактеризуется накоплением в крови преимущественно связанно
го билирубина, билирубинурией. При проведении бромсульфа- 
леиновой пробы обнаруживается повышенная задержка краски 
в крови через 45 мин. При морфологическом исследовании био
птатов печени патологии не выявляется. При холецистографии 
желчные пути не заполняются после внутривенного введения 
контрастирующего вещества,

ПОДПЕЧЕНОЧНЫЕ ЖЕЛТУХИ

Подпеченочные желтухи обусловлены нарушением выведения 
билирубина через желчные протоки с регургитацией его, а также 
снижением экскреции билирубина из гепатоцитов. Патологиче
ский процесс локализуется вне печени в магистральных желч
ных протоках. Подпеченочные желтухи могут быть обусловлены 
многими факторами; 1) закрытием (обтурацией) печеночного 
и общего желчного протоков изнутри желчными камнями, гель
минтами и др.; 2) сдавлением общего желчного протока снару
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жи (новообразование, увеличенный лимфатический узел); 
3) сужением общего желчного протока рубцами и спайками (пос
ле оперативного вмешательства, перенесенного воспалительного 
процесса); 4) атрезией (гипоплазией) желчных путей. Развитие 
подпеченочных желтух обусловлено нарушением оттока нор
мальной желчи, вызванным механическим фактором, отсюда 
и второе наименование — механические желтухи.

При подпеченочных желтухах повышается в основном содер
жание связанного (прямого) билирубина и лишь в небольшой 
степени — свободного. Патогенез таких желтух может быть сле
дующим. После возникновения обструкции желчных протоков 
экскреция желчи из гепатоцитов первое время продолжается, 
выделившийся в просвет желчных ходов билирубин всасывается 
через их стенку и через коммуникации между желчными капил
лярами и пространствами Диссе. Повышение давления в желче
выводящих путях приводит к вторичным изменениям гепато
цитов, в результате экскреторная функция печеночных клеток 
снижается и наступает парахолия, т.е. включаются механизмы, 
свойственные внутрипеченочному холестазу. Повышение уров
ня непрямого (свободного) билирубина, по-видимому, связано 
с нарушением захвата его гепатоцитами из крови. Выделение 
уробилиновых тел с калом и мочой при механических желтухах 
отсутствует.

В группе подпеченочных желтух наибольшее практическое 
значение имеет дифференциальная диагностика таких болезней, 
как холестатический вариант вирусного гепатита, механическая 
желтуха в результате сдавления желчных протоков новообразо
ваниями и механическая желтуха при закупорке желчевыводя
щих путей камнем или гельминтами.

Холестатический вариант вирусного гепатита наблюдается 
преимущественно при вирусном гепатите В, но возможен и при 
гепатите С, В связи с этим, если у больного имеются четкие мар
керы гепатита В (переливание крови и ее препаратов в срок ин
кубационного периода от 45 до 180 дней, появление в сыворотке 
крови поверхностного антигена вируса гепатита В или антител 
к нему), то проявления холестаза можно трактовать как холе
статический вариант вирусного гепатита В.
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Вирусный гепатит В наблюдается у людей любого возрас
та, тогда как новообразования и желчнокаменная болезнь чаще 
отмечаются у лиц старше 40 лет. Калькулезный холецистит раз
вивается преимущественно у женщин. Появлению обтурацион- 
ной желтухи иногда предшествует нарушение диеты. В анам
незе подобных больных можно выявить признаки холецисти
та (тупые боли в области печени, временами кратковременная 
желтушность склер и др.). При новообразованиях наступлению 
обтурации желчевыводящих путей могут предшествовать другая 
симптоматика в виде хронических заболеваний желудка, под
желудочной железы, похудание, анемизация и другие признаки, 
характерные для новообразований.

Начало болезни также имеет свои особенности. При вирус
ном гепатите В, как правило, отмечается преджелтушный период 
длительностью 1-2 нед., начало относительно постепенное и но
сит обычно циклический характер. Помимо холестатического 
компонента всегда отмечается и цитолитический с умеренно вы
раженными признаками интоксикации. При закупорке желчных 
протоков камнем на фоне умеренно выраженных проявлений 
холецистита остро возникает сильный болевой приступ, после 
которого вскоре появляется желтуха. Боли имеют характерную 
иррадиацию в правое плечо, лопатку. Во время болевого присту
па могут быть тошнота и рвота.

При механической желтухе, обусловленной новообразовани
ями, боль может быть очень сильной, но развивается она посте
пенно, начиная с умеренно выраженной, которая затем прогрес
сирует. При вирусном гепатите боли выражены умеренно, тупые, 
локализуются в правом подреберье, иногда и в эпигастральной 
области. В преджелтушный период при вирусном гепатите В 
характерна артралгия, что совершенно нетипично для подпече
ночных желтух, связанных с желчными камнями или новообра
зованиями.

Интенсивность желтухи и зуд кожи не имеют существенного 
дифференциально-диагностического значения, так как при всех 
этих заболеваниях их выраженность может варьировать в широ
ких пределах. Геморрагический синдром, хотя и нечасто, также 
может наблюдаться при всех этих состояниях.
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Температура тела имеет некоторое дифференциально-диаг
ностическое значение. При вирусном гепатите В кратковременная 
лихорадка наблюдается до развития желтухи, а затем температу
ра тела сохраняется нормальной. У некоторых больных может 
быть кратковременный субфебрилитет и во время желтухи, но 
зависит он в таких случаях от сопутствующих воспалительных 
заболеваний. При механической желтухе, связанной с новообра
зованием, в-самом начале температура тела может быть субфеб
рильной (и даже нормальной), но затем при прогрессировании 
процесса и метастазировании опухоли, при распаде опухолевой 
ткани температура тела нарастает, причем температурная кривая 
часто имеет большие суточные размахи. При калькулезном хо
лецистите, в связи с наличием воспалительных изменений, тем
пература тела также повышена, иногда принимает септический 
характер (лихорадка неправильного типа).

Ахолия наблюдается при всех этих болезнях и не имеет 
существенного дифференциально-диагностического значения. 
Увеличение печени также отмечается при всех рассматриваемых 
болезнях. При холестатическом варианте вирусного гепатита В 
и при калькулезном холецистите печень болезненна при пальпа
ции, а при новообразованиях она плотная, бугристая и безболез
ненная. Увеличение селезенки характерно только для вирусного 
гепатита В.

При механической желтухе, обусловленной обтурацией 
желчевыводящих путей опухолью или камнем, отмечается уве
личение размеров желчного пузыря (симптом Курвуазье). Пу
зырь пальпируется в виде большого, напряженного болезнен
ного округлого образования. Чаще развивается при закупорке 
общего желчного протока опухолью головки поджелудочной 
железы или опухолью в области сосочка двенадцатиперстной 
кишки.

Назначение глюкокортикоидов приводит к снижению вы
раженности желтухи, уменьшению содержания билирубина 
в крови при вирусном гепатите В, тогда как при механических 
желтухах опухолевого и калькулезного генеза назначение их не 
сказывается на выраженности желтухи.

При исследовании крови у больных вирусным гепатитом В 
отмечается тенденция к лейкопении, СОЭ нормальная, а при
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подпеченочных желтухах, вызванных опухолью или камнями, 
чаще отмечаются лейкоцитоз и увеличение СОЭ. Уровень по
вышения билирубина при всех этих болезнях существенно не 
различается, однако при холестатическом варианте вирусного ге
патита В повышение происходит за счет свободной и связанной 
фракций билирубина, а при других механических желтухах оно 
происходит преимущественно за счет связанной фракции.

Для дифференциальной диагностики подпеченочных жел
тух используются и другие лабораторные данные, в частности 
активность ферментов в сыворотке крови (АлАТ, АсАТ, щелоч
ная фосфатаза). При холестатическом варианте вирусного ге
патита В активность аминотрансфераз существенно повышена, 
отмечается умеренное повышение и активности щелочной фос
фатазы. При механической желтухе, обусловленной новообра
зованиями, активность трансаминаз нормальная, а щелочной 
фосфатазы — повышена. При закупорке желчного протока кам
нем активность щелочной фосфатазы существенно повышается, 
а иногда повышается и активность аминотрансфераз. Тимоловая 
проба при холестатическом варианте вирусного гепатита В по
ложительна, а при механических желтухах отрицательная, хотя 
при опухолях возможно небольшое повышение показателей этой 
пробы. Содержание холестерина сыворотки крови при вирусном 
гепатите снижено, или уровень его нормальный (при уменьше
нии эфирносвязаиного холестерина). При опухолях, обусловли
вающих желтуху, содержание холестерина резко повышено, при 
калькулезном холецистите количество холестерина умеренно 
повышено или нормальное при нормальном соотношении об
щего и эфирносвязаиного холестерина. При нагрузке галактозой 
(40 г) при вирусном гепатите В проба положительная (выделе
ние с мочой более 3 г), при механических желтухах, вызванных 
опухолями или камнями, проба отрицательная (выделяется ме
нее 3 г галактозы с мочой).

При всех рассматриваемых вариантах подпеченочной жел
тухи моча темной окраски, положительные реакции на желчные 
пигменты и желчные кислоты, при вирусном гепатите, кроме 
того, отмечается положительная реакция на уробилин, тогда как 
при желтухах опухолевого и калькулезного генеза реакция на 
уробилин отрицательная.
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При дуоденальном зондировании у больных холестатиче- 
ским вариантом вирусного гепатита дуоденальный сок окрашен, 
а при других подпеченочных желтухах он бесцветный, порции В 
и С получить не удается. При обзорной рентгенографии области 
печени у больных с холестатическим вариантом вирусного гепа
тита особых изменений выявить не удается, при новообразова
ниях иногда отмечается уплотнение головки поджелудочной же
лезы, при калькулезном холецистите выявляются конкременты 
в желчном пузыре. При рентгеноскопии желудочно-кишечного 
тракта у больных вирусным гепатитом В изменений не выяв
ляется. При новообразованиях желудка и двенадцатиперстной 
кишки отмечаются деформация контуров кишки и пилорической 
части желудка, расширение подковы двенадцатиперстной кишки 
и другие рентгенологические признаки опухолей.

При холецистографии у больных холестатическим вирусным 
гепатитом В изменений не выявляется, при опухолевых желтухах 
отмечается расширение внепеченочных желчных протоков и желч
ного пузыря с дефектом наполнения в дистальной трети общего 
желчного протока. При калъкулезной механической желтухе так
же наблюдается резкое расширение внепеченочных желчных про
токов, могут быть округлые дефекты наполнения в терминальном 
отделе общего и печеночного желчных протоков.

Ценные данные для дифференциальной диагностики дает 
ультразвуковое исследование (УЗИ). У больных с холестати
ческим вариантом вирусного гепатита В выявляется лишь уве
личение размеров печени с диффузным ее изменением, без па
тологических изменений со стороны билиарной системы. При 
обтурации опухолями определяются резкое расширение вну
три- и внепеченочных желчных протоков, увеличение желчно
го пузыря, опухолевидное изменение головки поджелудочной 
железы. При калькулезных желтухах также расширены желчные 
протоки, а в полости желчного пузыря и в просвете протоков об
наруживаются желчные камни. Этот метод — один из наиболее 
информативных для дифференциальной диагностики механи
ческих желтух.

Дифференциально-диагностическое значение имеют данные, 
полученные при лапароскопии. У больных холестатическим ви
русным гепатитом печень вишневого цвета, желчный пузырь
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Глава 2. Желтухи

атоничный, иногда увеличен. При желтухе, обусловленной но
вообразованиями, печень увеличена в размерах, бурого или тем
но-вишневого цвета. Желчный пузырь растянут, изменен при 
локализации опухоли дистальнее пузырного протока и спавший
ся — при опухолях в области печеночного протока и развилки 
желчных путей. Иногда выявляются метастазы опухоли в пе
чень. При калькулезной механической желтухе печень умеренно 
увеличена, зеленовато-желтого цвета. Желчный пузырь часто 
в спайках с воспалительными изменениями стенки. Наиболее 
информативные для дифференциальной диагностики признаки 
приведены в табл. 9.

Механическая желтуха, обусловленная паразитами (опи- 
сторхоз, клонорхоз, шистосомоз), бывает выражена умеренно 
или слабо, отсутствуют болевые приступы. Для диагностики 
важны эпидемиологические данные (пребывание в эндемичных 
для утих гельминтозов районах) и резко выраженная эозинофи- 
лия (до 15-20% и более). Подтверждением паразитарного генеза 
желтухи служит обнаружение паразитов или их яиц. Исполь
зуются специфические аллергологические и иммунологические 
реакции.



Глава 3

ЭКЗАНТЕМЫ

А.П. Казанцев

Высыпания на коже (экзантемы) имеют большое значение 
в диагностике инфекционных болезней. Это обусловлено 

тем, что высыпания встречаются при многих инфекционных 
болезнях, кроме того, они хорошо заметны, нередко бросаются 
в глаза уже при первом осмотре больного. Имеются экзантемы, 
характерные для того или иного инфекционного заболевания. 
С у щ е с тв у ю т  даже термины «кореподобная сыпь», «скарлатино- 
иодобная сыпь» и др. Однако подобные высыпания встречаются 
не только при каких-то определенных заболеваниях. Например, 
«скарлатиноиодобная сыпь» может наблюдаться не только при 
скарлатине, но и при стафилококковой инфекции, при некото
рых формах псевдотуберкулеза («дальневосточная скарлатино
подобная лихорадка»), лекарственной болезни. Следовательно, 
даже при таких экзантемах необходимо проводить дифференци
альную диагностику.

При других инфекционных болезнях выраженность и харак
тер экзантем могут быть разнообразными. При дифференциаль
ной диагностике приходится учитывать, что сыпи встречаются не 
только при инфекционных, но и при многих кожных болезнях, 
при укусах насекомых, экзантема может быть следствием аллер
гических реакций на естественные аллергены и на различные

100



Глава 3. Экзантемы

лекарственные препараты, возникнуть при раздражении кожи 
химическими веществами.

Частота экзантем при разных инфекционных болезнях не
одинакова. Прежде всего, имеется много болезней, при которых 
экзантема не появляется. Среди инфекционных болезней, при 
которых экзантема встречается, можно выделить некоторые, где 
высыпание — обязательный компонент клинической симптома
тики (корь, скарлатина, ветряная оспа). При других болезнях 
сыпь необязательна, но встречается часто (у 50-70% больных), 
к ним относятся краснуха, сыпной тиф, тифо-паратифозные забо
левания. Наконец, при ряде инфекционных болезней экзантема 
встречается относительно редко (инфекционный мононуклеоз, 
лептоспироз, вирусный гепатит и др.). В связи с этим диагности
ческая ценность наличия (или отсутствия) экзантемы при раз
ных инфекционных болезнях существенно различается.

Экзантемы при инфекционных болезнях весьма разнород
ны. Они различаются по характеру отдельных элементов сыпи, 
локализации, срокам появления, этапности высыпания, дина
мике развития отдельных элементов и т. д. Все эти особенности 
учитываются при проведении дифференциальной диагностики. 
В диагностическом процессе очень важны четкое определе
ние отдельных элементов сыпи и единое понимание терминов. 
К сожалению, в литературе (да и в практической работе) такого 
единства нет. Дерматологи и инфекционисты не всегда одно
значно обозначают те или иные элементы экзантемы. Наиболее 
отвечающие потребностям дифференциальной диагностики ин
фекционных болезней определения элементов сыпи были даны 
инфекционистом профессором А.И. Ивановым еще в 1970 г., тер
минологией которого пользуется большинство инфекционистов 
в настоящее время.

Розеола {roseola) — небольшое пятнышко (диаметром 2-5 мм) 
розового, красного или пурпурно-красного цвета, чаще округлой 
формы. Образована в результате локального расширения сосудов 
сосочкового слоя кожи. Основное отличие ее в том, что розеола 
исчезает при надавливании на область элемента сыпи прозрач
ным шпателем или при растягивании кожи, а после прекращения 
давления (растягивания) появляется вновь. Экзантема, состоя
щая из розеол, обозначается как розеолезная сыпь.
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Близко к розеолезной стоит так называемая мелкоточечная 
сыпь. Она состоит из множества мелких (в диаметре около 1 мм) 
элементов красного цвета. При растягивании кожи эти элементы, 
как и розеолы, исчезают. Каждый элемент несколько возвышает
ся над уровнем кожи, что обусловливает особую «бархатистость» 
кожи в области сыпи. Нередко эти элементы расположены на 
фоне гиперемированной кожи. Некоторые авторы относят эти 
элементы к розеолам, что вряд ли целесообразно, учитывая диа
гностическую значимость и четкую клиническую очерченность 
именно этого варианта сыпи.

Пятно (macula) представляет собой элемент сыпи, сходный 
с розеолой, но более крупных размеров (5-20 мм), не выступает 
над уровнем кожи, окраска такая же, как и у розеолы. Возникно
вение пятна, как и розеолы, обусловлено расширением сосудов. 
Форма пятен может быть овальной, округлой или чаще непра
вильной с фестончатыми краями. При надавливании или рас
тягивании кожи пятно также исчезает, при прекращении давле
ния — появляется вновь. В отличие от дерматологов инфекцио
нисты выделяют «мелкопятнистую сыпь», при которой элементы 
сыпи варьируют в диаметре от 5 до 10 мм, и «крупнопятнистую» 
с элементами диаметром 11-20 мм. Это разделение имеет диф
ференциально-диагностическое значение. Например, у больных 
краснухой появляется мелкопятнистая сыпь, а у больных ко
рью — крупнопятиистая.

Папула (papula) — бесиолостное поверхностно расположен
ное образование, выступающее над уровнем кожи. Имеет мягкую 
или плотную консистенцию, подвергается обратному развитию 
без образования рубца. Различают воспалительные инсвоспа- 
лительные папулы. При инфекционных болезнях появляют
ся только воспалительные. Они обусловлены пролиферацией 
эпидермиса и развитием инфильтрата в сосочковом слое дермы, 
с расширением сосудов и ограниченным отеком. Окраска папул 
такая же, как розеол или пятен. Величина папул различна (1 -  
20 мм). Мелкие папулы (1-1,5 мм) называют милиарными, более 
крупные (2-3 мм) — лентикулярными. Слияние отдельных па
пул образует элементы сыпи, обозначаемые как бляшки.

Папулы могут быть заостренными и иметь конусовидную 
форму, плоскими, нолушаровидными. Поверхность папул может
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быть гладкой или покрытой чешуйками. При локализации во
круг воронки волосяного фолликула образуются так называемые 
фолликулярные папулы. При развитии папулы в дальнейшем 
могут переходить в другие элементы сыпи — пузырьки, пусту
лы. Подобная последовательность превращения имеет важное 
диагностическое значение. При появлении на месте папулы дру
гого элемента сыпи мы говорим уже не о папуле, а об этом новом 
элементе сыпи. Когда элементы сыпи неоднородны, а имеются 
одновременно и папулы, и пятна, то такая смешанная сыпь назы
вается макулопапулезной, может быть и розеолезнопапулезная 
сыпь. Своеобразное сочетание признаков розеол и папул отме
чается при брюшном тифе и паратифах А и В. Для этих болез
ней характерны розеолы, слегка возвышающиеся над уровнем 
кожи. Такие элементы называют приподнимающимися розеолами 
(roseola elevata), а иногда розеола-папулами.

Эритема (erythema) — это обширные участки гипереми- 
рованной кожи красного, пурпурно-красного или пурпурного 
цвета. Эритема образуется в результате слияния крупных пя
тен (диаметром 11-20 мм), например при кори, инфекционной 
эритеме Розенберга и др. Вследствие этого эритема имеет фес
тончатые изрезанные края, внутри эритематозных полей могут 
быть отдельные участки кожи с нормальной окраской. Эрите
ма возникает в результате расширения сосудов сосочков кожи 
и подсосочкового сосудистого сплетения. Выраженный воспа
лительный процесс отсутствует.

Следует отличать от эритемы гиперемию кожи в результате 
острого местного воспаления, например при роже, сибирской 
язве, травмах и др. В этих случаях отмечаются отечность (вос
палительные участки приподнимаются над уровнем кожи) и бо
лезненность при пальпации. Нет полного соответствия между 
терминами «эритема» и «инфекционная эритема», например, 
мри одной из форм инфекционной эритемы — узловатой эри
теме — элементами сыпи являются узлы, а не эритема. Эрите
мой не считается также гиперемия обширных участков кожи, 
например, так называемый «симптом капюшона» (гиперемия 
кожи лица, шеи и верхних отделов туловища), который часто 
встречается при многих инфекционных болезнях (лептоспироз, 
лихорадка денге и др.), локальная гиперемия ладоней и подошв
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(симптом «перчаток» и «носков» при псевдотуберкулезе), а так
же общая гиперемия кожи при скарлатине.

В отличие от инфекционистов дерматологи под термином 
«эритема» понимают воспалительные участки диаметром от 2 см 
до нескольких десятков сантиметров (активная эритема), а также 
цианоз, обусловленный венозным застоем (пассивная эритема).

Бугорок (tuberculum) — бесйолостное образование, возник
шее вследствие развития в дерме воспалительного инфильтрата 
гранулематозного строения (воспалительные бугорки). По кли
ническим проявлениям бугорок, особенно только что появив
шийся, сходен с папулой (по размерам, цвету, консистенции). 
Бугорки представляют собой элементы, немного возвышающи
еся над уровнем кожи, но залегающие глубоко в дерме, и при их 
пальпации всегда определяется инфильтрат. Диаметр бугорков 
колеблется от 3-5 до 20 мм, цвет — от розовато-красного или 
желтовато-красного до медно-красного. Для выяснения приро
ды бугорка используют определение резистентности к давлению 
пуговчатым зондом. При туберкулезных бугорках легкое давле
ние зондом вызывает разрушение бугорка с кровотечением (зонд 
проваливается) — это симптом Поспелова. Бугорки имеют чет
кие границы и тенденцию к группировке. В отличие от папул 
при дальнейшем развитии бугорок может некротизироваться, 
образуя язвы и оставляя после себя рубец.

Бугорки образуются как при инфекционных заболеваниях 
(кожный и висцеральный лейшманиоз, глубокие микозы), так 
и при болезнях, которые наблюдаются другими специалистами 
(туберкулез, сифилис).

Невоспалительные бугорки — местные уплотнения кожи 
в результате развития в дерме фиброзной ткани, скоплений пиг
ментных клеток. Этот вид бугорков не имеет значения в диффе
ренциальной диагностике инфекционных болезней, а сами эле
менты легко дифференцируются от воспалительных бугорков 
(длительное сохранение без существенной динамики, отсутствие 
воспалительных изменений).

Узел (nodus) — ограниченное плотное образование диамет
ром от 1 до 5 см и более, округлой или овальной формы, располо
женное в глубоких отделах дермы и подкожной клетчатки. Чаще 
они возникают в результате воспалительного процесса. Узлы
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могут развиваться остро (узловатая эритема) или хронически 
(лепрозные узлы, сифилитические гуммы). При остром течении 
узлы возвышаются над уровнем кожи и спаяны с эпидермисом. 
При хроническом течении они располагаются в глубоких слоях 
дермы, подвижны по отношению к эпидермису, т.е. не спаяны 
с ним, плотноэластической консистенции. Течение воспалитель
ных узлов неодинаково. В одних случаях они исчезают бесследно 
(узловатая эритема); при хронических болезнях узлы изъязвля
ются и заживают с образованием рубца.

Волдырь (urtica) — бесполостный элемент островоспали
тельного характера. Возникает острый ограниченный отек со
сочкового слоя кожи. Он развивается вследствие расширения 
капилляров сосочкового слоя дермы, повышения их проницае
мости и выхода через сосудистую стенку безбелкового экссудата, 
который затем сдавливает сосуды. Вследствие этого на поверх
ности кожи внезапно развиваются различной величины и формы 
плотноватые образования, возвышающиеся над уровнем кожи. 
Элементы сыпи имеют вначале розовато-красную окраску за счет 
расширения сосудов сосочкового слоя дермы, но быстро блед
неют в результате сдавления кровеносных сосудов экссудатом. 
Типично наличие бледной фарфорово-белой окраски в центре 

| и розовато-красной по периферии. При появлении волдыря во-
f. зникают зуд и жжение кожи. Элементы сыпи имеют тенденцию

к периферическому росту и слиянию между собой, в результате 
чего образуются кольцевидные гирляндоподобные очаги, напоми
нающие географическую карту. В редких случаях на поверхности 
волдыря может образоваться пузырь. Волдырь так же быстро 
исчезает, как и появляется, но иногда может существовать дли
тельное время. Волдыри образуются при сывороточной болезни, 

t лекарственной аллергии, а иногда при некоторых инфекционных
болезнях (лептоспироз, вирусный гепатит и др.).

Пузырек (vesicula) — мелкое полостное образование, содер- 
[ жащее серозную, реже серозно-геморрагическую жидкость. Пу

зырек развивается непосредственно в эпидермисе, под роговым 
слоем, в середине или на границе с дермой. Он возвышается над 
уровнем кожи в виде элемента полушаровидиой формы диамет
ром от 1,5 до 5 мм. Обычно пузырек — одно из звеньев в цепоч
ке развития экзантемы (пятно или розеола — папула — везику-
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ла — корочка). В дальнейшем пузырек может ссыхаться, образуя 
полупрозрачную желтоватую или бурого цвета корочку. Если 
пузырек вскрывается (повреждается), то на его месте образуется 
мокнущая поверхностная эрозия розового или красного цвета.

Герпетическая сыпь (герпес) — это группа мелких тесно рас
положенных пузырьков наэритематозном воспалительном осно
вании (герпетическая инфекция, опоясывающий лишай и др.).

Пустула (pustula), или гнойничок, также представляет собой 
пузырек, но содержимое его мутное (гнойное) за счет скопления 
большого количества лейкоцитов. Пустула является чаще следу
ющим этапом превращения везикульт, затем образуется корочка, 
которая иногда заканчивается исходом в рубчик. Иногда пусту
лы (гнойнички) образуются на неизмененной коже, например 
мелкие метастазы стафилококковой инфекции. В отдельных слу
чаях пустула — начальный элемент развития язвы, например при 
кожной форме сибирской язвы.

Пузырь {bulla) — полостное образование размером более 
5 мм (до 10 см и более). Границы пузыря четкие, очертания круг
лые или овальные. Пузырь выступает над уровнем кожи. Обычно 
он однокамерный и после прокола спадается. Однако при обра
зовании пузыря путем слияния нескольких более мелких могут 
образоваться и многокамерные пузыри. Крышка пузыря может 
быть напряженной и дряблой. Содержимое серозное или сероз
но-геморрагическое. Пузыри могут располагаться на фоне вос
паленной кожи (буллезная форма рожи, сибирской язвы, мно
гоформная экссудативная эритема, синдром Стивенса—Джон
сона и др.). Иногда пузыри появляются и на неизмененной коже 
(травматические и др.). Пузыри наблюдаются не только при ин
фекционных болезнях, но могут быть при ожогах (термических, 
химических, растениями), укусах змей, при некоторых кожных 
заболеваниях (пузырчатка, пемфигоид Левера и др.).

Геморрагии (hamorrhagiae) — кровоизлияния в кожу раз
личной формы и размеров. Они возникают в результате выхода 
эритроцитов из кровеносных сосудов в окружающую соедини
тельную ткань дермы или подкожной жировой клетчатки. Это 
может быть следствием повреждения (разрыва) сосуда или по
вышенной проницаемости и ломкости сосудистой стенки. Окрас
ка геморрагических элементов в первое время после их появле-
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пия бывает красной, а затем последовательно становится синей, 
зеленой, желтой, светло-коричневой, грязно-серой. Геморрагии 
исчезают бесследно, крупные — через 2-3 нед., мелкие значи
тельно быстрее.

По величине и форме геморрагии подразделяют на следую
щие элементы: петехии (petechiae) — точечные кровоизлияния 
на фоне нормальной кожи (первичные петехии) или на фоне 
розеол (вторичные петехии); пурпура {purpura), при которой 
размеры элементов колеблются от 2 до 5 мм (дерматологи под 
пурпурой понимают кровоизлияния диаметром до 2 см); экхи- 
мозы (ecchymosis) — кровоизлияния неправильной формы диа
метром более 5 мм.

Кровоподтеки (sugillationes) — кровоизлияния на местах 
инъекций не являются собственно разновидностью экзантемы, 
но имеют диагностическое значение как показатель повышенной 
ломкости сосудов, что часто отмечается при развитии геморра
гического синдрома.

При кровоизлияниях в уже имеющиеся у больного элементы 
сыпи (при кори, оспе, брюшном тифе и др.) говорят о геморра
гическом превращении сыпи. При надавливании на геморрагиче
ские элементы цвет их пе изменяется. Геморрагические элементы 
сыпи наблюдаются при многих инфекционных болезнях и имеют 
большое значение как для дифференциальной диагностики, так 
и для оценки тяжести течения болезни.

Все рассмотренные выше экзантемы относятся к первичным 
морфологическим элементам сыпи. Однако диагностическое 
значение имеют и вторичные морфологические элементы сыпи. 
К ним относятся дисхромии кожи, чешуйки, корки, эрозии, язвы, 
рубцы. Вторичные элементы сыпи возникают, как правило, в ре
зультате превращения, дальнейшего развития первичных эле
ментов. В связи с этим они имеют большое значение в дифферен
циальной диагностике инфекционных болезней в более поздние 
периоды заболевания и для ретроспективной диагностики. Рас
смотрим отдельные вторичные элементы.

Эрозии (erosio) — дефект эпидермиса, образующийся после 
вскрытия полостных первичных элементов (пузырьков, пустул, 
пузырей). Дно эрозии выстилает эпидермис или частично сосоч
ковый слой дермы. По величине и форме эрозии соответствуют
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первичному элементу. Над краями эрозии нависают обрывки 
эпидермиса. Эрозии на месте герпетической сыпи сохраняют 
форму и соответствуют количеству бывших пузырьков. При за
живлении эрозии не оставляют стойких изменений кожи. При 
сифилисе эрозии могут возникать на месте сифилитических па
пул или на фоне ограниченного инфильтрата (твердый шанкр). 
Для инфекционных болезней такой механизм возникновения 
эрозий не характерен. Могут быть и первичные эрозии кожи в ре
зультате мацерации, трения, травмы и пр. Эти эрозии нетрудно 
дифференцировать от вторичных. Для дифференциальной диаг
ностики инфекционных болезней они значения не имеют. Из 
инфекционных болезней эрозии встречаются при тех нозоло
гических формах, которым свойственны везикулы или пустулы 
(ветряная оспа, герпетическая инфекция и др.).

Язва (ulcus) — глубокий дефект кожи, захватывающий эпи
дермис, дерму, а иногда и подлежащие ткани. Язвы развиваются 
в результате распада первичных инфильтративных элементов 
в глубоких отделах дермы — бугорков, узлов, при вскрытии 
глубоких пустул, а при сибирской язве — как следствие после
довательного разрушения дочерних везикул и пустул, которые 
формируются по краям язвы, так что она как бы разрастается 
по периферии. Форма и края язвы имеют большое значение для 
дифференциальной диагностики. Края язвы могут быть подры
тыми, отвесными, блюдцеобразиыми, каллезными, мягкими и пр. 
Дно язвы может быть ровным, гладким (твердый шанкр), крате? 
роподобным (сифилитическая гумма), на его поверхности могут 
быть выражены грануляции (кожный лейшманиоз) и т.д. Язва 
всегда заживает рубцом, размеры которого соответствуют вели
чине язвы и глубине некротических изменений. Язвы наблюда
ются как при инфекционных болезнях (кожный лейшманиоз, 
сибирская язва, туляремия, содоку и др.), так и при болезнях, 
относящихся к компетенции других специалистов (сифилис, ту
беркулез, трофические язвы, новообразования).

Дисхромия кожи (dischromia cutis) — это нарушения пиг
ментации, возникшие на месте разрешившихся морфологиче
ских элементов кожной сыпи. Гиперпигментация, или, как ее 
чаще называют, пигментация (pigmentatio), характеризуется уве
личением количества пигмента меланина в клетках базального
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слоя эпидермиса. В дерме изменений обычно не обнаруживает
ся, иногда могут быть рубцы. Пигментация (гииерхшгментация) 
появляется вторично на месте бывших первичных элементов, 
а также после некоторых вторичных (эрозий, язв). Па месте быв
ших первичных элементов гиперпигментация может образовать
ся в результате отложения не только меланина, но и кровяного 
пигмента гемосидерина.

Выраженность и длительность сохранения гиперпигмента
ции различны. Пигментные пятна, как правило, бурого цвета. 
Иногда они резко выделяются, например, после коревой макуло- 
папулезной сыпи, особенно при ее геморрагическом пропитыва
нии. Иногда это лишь слабозаметное буроватое пятнышко (на
пример, на месте брюшнотифозной розеолы), которое быстро 
и бесследно исчезает.

Чешуйка {squama) представляет собой разрыхленные оттор
гающиеся клетки рогового слоя, потерявшие связь с подлежащим 
эпидермисом. В норме такое отторжение происходит постоянно 
в небольшом количестве и остается незаметным. При болезнях 
с поражением кожи чешуйки образуются в большом количестве 
на месте первичных элементов сыпи. В зависимости от величи
ны чешуек различают мелко- и крупнопластинчатое шелушение. 
Мелкопластинчатое, отрубевидное шелушение {desquamatio 
pityriasiformis) наблюдается при кори, отрубевидном лишае. От
деляются мельчайшие чешуйки, и кожа как бы присыпана му
кой. Крупнопластинчатое шелушение {desquamatio lamellosa) 
характеризуется более крупным размером чешуек, причем они 
могут отделяться от кожи целыми пластами. Подобное шелуше
ние характерно для скарлатины, исевдотуберкулеза, токсидср- 
мии и др. Шелушение появляется в периоде выздоровления от 
инфекционных болезней и, что важно для дифференциальной 
диагностики, в поздние периоды болезней или во время рекон- 
валесценции.

Корка (crusta) — продукт сгущения и высыхания различ
ного рода экссудатов других элементов сыпи (пустул, везикул, 
эрозий, язв). Различают серозные корки (полупрозрачные или 
сероватого цвета), гнойные (желтые или зеленовато-желтые) 
и геморрагические (бурые или темно-красные). Величина корок 
соответствует величине предшествовавшего ей элемента. Корки
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образуются при герпетической сыпи, ветряной и натуральной 
оспе, опоясывающем лишае и др. Кроме того, образование корок 
характерно для очень многих кожных болезней (импетиго, вуль
гарная эктима, пиодермия и др.).

Рубец (cicatrix) — грубоволокнистые соединительноткан
ные разрастания, замещающие глубокие дефекты кожи. Свежие 
рубцы имеют розово-красную окраску, их поверхность блестит. 
Более старые рубцы могут быть как гиперпигментированы, так 
и депигментированы. Рубцы бывают плоскими, возвышающими
ся над поверхностью кожи (келоидными), а также атрофически
ми с истонченной поверхностью, лежащими ниже уровня кожи. 
По величине и форме они соответствуют замещаемому дефекту 
кожи. В инфекционной патологии они встречаются при всех бо
лезнях, при которых образуются язвы, реже бывают небольшие 
рубцы («рубчики») на месте оспенных пустул (натуральная оспа, 
очень редко — ветряная оспа).

Перечисленные выше элементы экзантемы являются основ
ными, которые встречаются при инфекционных болезнях и при 
выявлении которых проводится соответствующая дифференци
альная диагностика. Следует подчеркнуть, что начинать диффе
ренциальную диагностику экзантем (заболеваний, протекающих 
с экзантемой) нужно с выявления и точного определения вида 
элементов сыпи. Для этого следует тщательно осмотреть кожные 
покровы, так как иногда отмечаются лишь единичные элементы 
сыпи и их можно обнаружить только при целенаправленном ос- 
мотре и при хорошем освещении (лампы дневного света).

При выявлении сыпи, кроме определения вида отдельных 
элементов, уточняют и другие особенности экзантемы, необхо
димые для проведения дифференциальной диагностики. Очень 
важный признак — срок появления сыпи.

В одних случаях экзантема появляется с первого дня болезни 
(скарлатина, краснуха, инфекционная эритема Чамера и др.), при 
других — с 3-4-го дня (корь, марсельская лихорадка и др.), и, 
наконец, бывает относительно позднее появление сыпи (деатос- 
пироз, брюшной тиф и др.).

Имеет диагностическое значение и преимущественная ло
кализация элементов сыпи или места «сгущения» экзантемы.
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Например, при скарлатине и псевдотуберкулезе элементы сыпи 
более густо расположены в естественных складках кожи (локте
вые сгибы, паховые складки), при инфекционной эритеме Ро
зенберга — в области крупных суставов и в области крестца, при 
кори — на лице, при брюшном тифе и паратифах А и В — на коже 
живота, при сыпном тифе — на боковых поверхностях туловища 
и т.д.

В некоторых случаях диагностическое значение имеет этап- 
ность высыпания. Например, при кори в 1-й день болезни сыпь 
появляется на лице и шее, на 2-й — на туловище и руках, на 3-й 
день — на ногах. При других же болезнях (энтеровирусная эк
зантема, инфекционный мононуклеоз, медикаментозная сыпь) 
«кореподобная сыпь» появляется одномоментно на лице, туло
вище и конечностях.

Длительность существования элементов сыпи также учи
тывается при дифференциальной диагностике. Например, при 
брюшном тифе и паратифах А и В розеолы сохраняются всего 
2 -4 дня, а затем бесследно исчезают. При других болезнях розео
лы или сходные с ними элементы могут сохраняться значительно 
дольше.

Повторные высыпания (инфекционисты их называют «спод- 
сьтпания») также имеют дифференциально-диагностическое зна
чение. Например, при сыпном тифе розеолезная (или розеолезно- 
петехиальная) сыпь появляется одномоментно и больше новых 
элементов не образуется, а при брюшном тифе могут возникать 
новые розеолы при каждой очередной волне лихорадки. Наклон
ность к слиянию элементов сыпи может иметь диагностическое 
значение. При кори, инфекционном мононуклеозе, лептоспиро- 
зе элементы сыпи часто сливаются в сплошные эритематозные 
поля, а при краснухе такой тенденции нет.

Экзантема появляется не только при инфекционных болез
нях, нередки случаи диагностических ошибок, когда больные 
вторичным сифилисом направляются в инфекционный стацио
нар с подозрением на сыпной тиф, а больные трихинеллезом — 
с подозрением на корь.

Рассмотрим возможности дифференциальной диагностики 
болезней, протекающих с различными видами экзантемы.
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РОЗЕОЛЕЗНАЯ ЭКЗАНТЕМА

Розеолезная сыпь может появляться при многих инфекционных, 
реже при других болезнях; в эту группу мы относим и заболева
ния, протекающие с мелкоточечиой сыпью, которая может быть 
также при инфекционных и других болезнях (табл. 10).

Таблица 10
Болезни с розеолезной сыпью

Инфекционные болезни Неинфекционные болезни
Розеолезная сыпъ

Брюшной тиф
Паратифы А и В
Сыпной тиф
Болезнь Брилла
Блошиный СЫ1ШОЙ тиф
Марсельская лихорадка
Клещевой сыпной североазиатский тиф
Внезапная экзантема
Псевдотуберкулез
Лептоспироз

Сифилис вторичный 
Укусы насекомых

Мелкоточечная сыпь
Скарлатина
Стафилококковая инфекция 
Псевдотуберкулез

Медикаментозная сыпь 
Токсидермия

При ряде этих болезней розеолезная сыпь бывает часто (сып
ной тиф и другие риккетсиозы, брюшной тиф), при других — 
редко (псевдотуберкулез, лептоспироз). При псевдотуберкуле
зе чаще возникает мелкоточечная сыпь, но иногда появляются 
и розеолы.

Брюшной тиф и паратифы А и В клинически почти не 
различаются, поэтому до бактериологического подтверждения 
диагноза обычно говорят о тифо-паратифознътх заболеваниях. 
Розеолезная сыпь при этих болезнях появляется часто (у 70-80% 
больных). Розеолезная экзантема при брюшном тифе (парати
фах) характеризуется поздним появлением (7 -10-й день болез
ни) и мономорфностью. Она состоит только из розеол, несколько 
возвышающихся над уровнем кожи, края розеол четкие, элемен
тов сыпи немного, чаще они локализуются на коже верхних от
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делов живота и нижних отделов грудной клетки. При очередной 
волне лихорадки возможно появление новых элементов сыпи. 
Срок существования отдельных элементов 2-4 дня, исчезают 
они бесследно. Из других проявлений характерна лихорадка по
стоянного типа; к периоду появления экзантемы, как правило, 
отмечается увеличение печени и селезенки.

Сыпной тиф и повторный сыпной тиф (болезнь Брилла) 
также трудно различимы по клиническим проявлениям. Болезнь 
Брилла развивается у лиц, ранее перенесших сыпной тиф, проте
кает несколько легче, чем первичный сыпной тиф. Экзантема при 
сыпном тифе появляется почти у всех больных (у 85-95%) на 
4-5-й день болезни, т.е. раньше, чем при брюшном тифе. Элемен
тов сыпи значительно больше, чем при брюшном тифе. Розеолы 
плоские, не возвышаются над уровнем кожи, с размытыми нечет
кими краями. Элементов сыпи больше на боковых поверхностях 
туловища, груди, сгибательных поверхностях конечностей. По
мимо розеол отмечаются петехии (первичные и вторичные). Ро
зеолы сохраняются недолго (3-4 дня), петехии — до недели. Из 
других проявлений сыпного тифа к моменту появления экзанте
мы отмечаются сильная головная боль, бессонница, возбуждение 
больного, общая гиперестезия. Характерным для сыпного тифа 
является симптом Киари—Авцына. Он заключается в том, что 
на переходной складке нижнего века появляются расплывчатые 
фиолетово-пурпурного цвета пятна диаметром около 2 мм. У не
которых больных отмечается энантема Розенберга в виде мелких 
точечных кровоизлияний в слизистую оболочку мягкого нёба 
в области основания язычка. В крови умеренный лейкоцитоз 
(при тифо-паратифозных заболеваниях — лейкопения). Диагноз 
сыпного тифа подтверждается серологически с помощью РСК 
с антигеном из риккетсий Провачека.

Блошиный (крысиный) сыпной тиф по клинической сим
птоматике сходен с эпидемическим (вшивым) сыпным тифом. 
Имеются лишь некоторые отличия, в том числе в характере эк
зантемы. Сыпь появляется позднее, чем при эпидемическом сып
ном тифе (на 6 -7-й день), локализуется не только на туловище, 
но и на лице, шее, ладонях, подошвах, где при эпидемическом 
сыпном тифе элементов сыпи никогда не бывает. Помимо розеол, 
часто появляются пятна, папулы, но петехии образуются редко.
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Сыпь может сохраняться до 12-го дня болезни. Болезнь проте
кает легче, чем эпидемический сыпной тиф.

Марсельская лихорадка относится к клещевым риккетсио- 
зам. Распространена в Средиземноморских странах, единичные 
случаи возможны на побережье Черного и Каспийского морей. 
Переносчиком является собачий клещ. Для диагностики имеет 
значение факт пребывания в эндемичной местности. При об
следовании у большинства больных (50-70%) выявляется пер
вичный аффект в месте укуса клеща. Чаще всего это темно- 
коричневая корка (струп) диаметром 2-3 мм, расположенная 
на воспалительном инфильтрате (припухлость и гиперемия 
кожи на участке диаметром 2-5 см). При удалении корки выяв
ляется небольшая язва. Сыпь появляется рано — на 3-4-й день 
болезни и отмечается практически у всех больных. Вначале 
сыпь появляется на конечностях, захватывая ладони и подош
вы. Характерно образование розеолезно-папулезных и пятни
сто-папулезных элементов. Экзантема сохраняется 5-7 дней. 
На месте элементов сыпи остается довольно выраженная пиг
ментация. Течение болезни благоприятное. Эпидемиологиче
ские предпосылки, наличие первичного аффекта и особенности 
экзантемы делают возможной клиническую дифференциаль
ную диагностику.

Риккетсиоз клещевой (сыпной тиф) североазиатский. 
Природноочаговый риккетсиоз, встречающийся в некоторых эн
демичных для него районах Сибири и Дальнего Востока. В связи, 
с этим для дифференциальной диагностики необходимо выяс
нить, был ли больной в эндемичном районе и подвергался ли 
укусам клещей. При объективном обследовании у 70-95% боль
ных на месте укуса клеща обнаруживается первичный аффект 
в виде воспалительного инфильтрата диаметром 1-2 см, в центре 
которого расположена темно-коричневая корочка. Часто отмеча
ется регионарный лимфаденит. Первичный аффект в большин
стве случаев располагается на шее и волосистой части головы, 
но может локализоваться и на других участках тела. Экзантема 
появляется на 3-4-й день. Сыпь обильная, покрывает туловише, 
конечности, может наблюдаться на голове, шее, иногда па ладо
нях и подошвах. Преобладают розеолезно-папулезные элементы, 
но могут быть и мелкие пятна. Клиническая дифференциальная
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диагностика в период высыпания обычно не вызывает больших 
затруднений.

Внезапная экзантема наблюдается у детей дошкольного 
возраста. У подростков и взрослых бывает очень редко. Болезнь 
характеризуется высокой лихорадкой (39-40 °С) без выра^ 
женных органных поражений. На 3-4-й день температура тела 
критически снижается, и в это же время появляется экзантема, 
захватывающая туловище, конечности, шею, голову. Больше все
го элементов сыпи расположено на спине. На лице экзантема 
скудная. Элементы сыпи представляют собой розеолы 2-5 мм 
в диаметре, бледно-розового цвета. Отдельные элементы сыпи 
могут сливаться. В отличие от кори нет пятен, а также папул, 
сыпь не такая яркая, как при кори, после исчезновения сыпи нет 
пигментации. Элементы с ы п р т  сохраняются 2-3 дня и исчезают 
без шелушения и пигментации. Повторного повышения темпе
ратуры тела (2-й волны лихорадки) не отмечается. Сыпь наблю
дается у всех больных. Лабораторных методов для подтвержде
ния диагноза нет. Основными данными для дифференциальной 
диагностики являются следующие: возраст больных, отсутствие 
выраженного токсикоза при высокой лихорадке, появление сыпи 
в период снижения температуры тела, характер экзантемы. При 
рассмотренных выше болезнях розеолезная сыпь появляется 
часто (у 70-100% больных). При некоторых же инфекционных 
болезнях может появляться розеолезная сыпь.

Псевдотуберкулез характеризуется обычно появлением 
мелкоточечной (скарлатиноподобной) сыпи, в период рецидивов 
чаще образуется узловатая эритема. Однако у некоторых больных 
наблюдается розеолезная экзантема. Розеолезная сыпь может 
I юивиться на фоне типичной для псевдотуберкулеза мелкоточеч
ной сыпи, что облегчает дифференциальную диагностику. Вместе 
с тем при тяжелых генерализованных формах болезни возможно 
образование только розеолезных элементов. Сыпь появляется 
на 3-4-й день болезни, локализуется равномерно по всему телу, 
более обильная, чем при тифо-паратифозных заболеваниях. Со
храняется 3-5 дней. Из других данных, важных для дифферен
циальной диагностики, следует отметить эпидемиологические 
предпосылки (весенне-зимняя сезонность, употребление сырых 
овощей, групповая заболеваемость), наличие мезаденита, терми-
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налъного илеита, увеличение печени и селезенки, возможность 
рецидивов.

Лептоспироз чаще протекает вообще без сыпи, если же она 
появляется, то обычно носит уртикарный или пятнистый харак
тер. Розеолезная экзантема появляется редко. Характерно позднее 
появление сыпи (7-9-й день болезни), количество розеол невели
ко, но если розеолезная сыпь сочетается с другими элементами, 
то может быть довольно обильной. Элементы сыпи сохраняются
3-4 дня, на их месте иногда возникает шелушение, чаще пла
стинчатое. Для дифференциальной диагностики имеет значение 
наличие других проявлений болезни: острое начало, высокая ли
хорадка, позднее появление сыпи, возможность геморрагических 
явлений и желтухи, выраженное поражение икроножных мышц, 
нейтрофильный лейкоцитоз, повышенная СОЭ.

Из других болезней, при которых может быть розеолезная 
экзантема, следует иметь в виду вторичный сифилис. Розеолез
ная экзантема при сифилисе появляется через 40-50 дней после 
первичной сифиломы. Сыпь появляется на фоне нормальной 
температуры тела, удовлетворительного общего самочувствия 
больного и как бы незаметно для него. Лишь у отдельных боль
ных в период появления сыпи отмечаются общая разбитость, 
недомогание, головная боль, может быть умеренное повышение 
температуры тела. Именно эта небольшая часть больных сифи
лисом обычно и направляется ошибочно в инфекционный ста
ционар с подозрением на какое-либо инфекционное заболевание 
(сыпной тиф, краснуху, корь и др.). Помимо розеол (диаметром 
2-5 мм), могут быть и мелкие пятна (6-10 мм). Розеолы могут 
появляться на любом участке тела, но чаще локализуются на 
боковых поверхностях туловища, груди и животе, реже на конеч
ностях и очень редко на лице, волосистой части головы, ладонях 
и подошвах. Элементы сыпи между собой не сливаются, чаще 
розеолы розовато-красного цвета, не возвышаются над уровнем 
кожи. Розеолы сохраняются длительно (до 3 нед.). Как атипич
ные варианты высыпания могут быть розеолы, возвышающиеся 
над уровнем кожи, и пятна, сливающиеся между собой. В этих 
случаях сыпь всегда очень обильная.

Своеобразные изменения кожи, напоминающие розеолы 
при брюшном тифе, возникают при укусе комарами. Если это
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произошло в стационаре, где находятся больные с лихорадкой 
и другими проявлениями инфекционного процесса, то подобные 
«розеолы» могут создавать некоторые трудности при дифферен
циальной диагностике. Отличиями их являются расположение 
па открытых участках кожи (лицо, шея, кисти рук), зуд кожи 
и инфильтрация в местах укусов.

МЕЛКОТОЧЕЧНАЯ СЫПЬ

Своеобразная «скарлатиноподобная» мелкоточечная экзантема 
появляется не только при скарлатине, но и при других болезнях. 
Проявления ее настолько характерны, что позволяют легко диф
ференцировать от других экзантем. Сыпь довольно однотипна. 
Основной элемент — мелкое (около 1 мм) красное пятнышко, 
обычно слегка возвышающееся над уровнем кожи. Элементы 
сыпи сгущаются в области естественных складок (локтевые 
сгибы, паховые и подмышечные области), нередко сами складки 
имеют темную насыщенную окраску за счет мелких кровоиз
лияний по ходу складки (симптом Пастиа). Сыпь расположена 
на фоне гиперемированной кожи. Носогубный треугольник ос
тается бледным. Мелкоточечная сыпь считается типичной для 
скарлатины и была описана клиницистами еще в прошлом веке. 
В дальнейшем оказалось, что подобная сыпь может встречаться 
и при других болезнях.

Мелкоточечная экзантема может наблюдаться при стафило
кокковых заболеваниях. При некоторых формах стафилококко
вых болезней, протекающих с высокой лихорадкой, выраженной 
общей интоксикацией (остеомиелит, артрит, другие гнойные за
болевания), может появляться мелкоточечная «скарлатинопо
добная» сыпь. Экзантема внешне действительно не отличается 
от скарлатинозной. Основой для дифференциальной диагно
стики может служить, во-первых, наличие какого-либо стафи
лококкового заболевания, во-вторых, отсутствие тонзиллита, 
который является обязательным компонентом в клинической 
симптоматике скарлатины, за исключением так называемой экс- 
трабуккальной скарлатины, при которой тонзиллит отсутствует, 
а сыпь сгущается в области ворот инфекции (раневая, ожоговая 
скарлатина).
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Псевдотуберкулез был описан в нашей стране вначале под 
названием «дальневосточная скарлатиноподобная лихорадка», 
так как одним из его характерных признаков была мелкото
чечная сыпь, сходная с экзантемой при скарлатине. Однако 
в клинической симптоматике скарлатины и псевдотуберкулеза 
имеется много особенностей, которые позволяют провести диф
ференциацию. Псевдотуберкулез — более тяжелое и продолжи
тельное заболевание по сравнению со скарлатиной. Сыпь появ
ляется не в первый день, как при скарлатине, а лишь на 3-4-й 
день от начала заболевания. Кожа при псевдотуберкулезе также 
гиперемирована, но особенно выражена гиперемия и даже пас- 
тозность кожи кистей и стоп (симптом «перчаток» и «носков»).
В отличие от скарлатины при псевдотуберкулезе нет тонзилли
та, отмечается лишь умеренная гиперемия слизистой оболоч
ки глотки. Характерен типичный «малиновый» язык (чистый, 
пурпурно-красный, с увеличенными сосочками), такой же, как 
и при скарлатине. Для исевдотуберкулеза характерны мезаденит 
и терминальный илеит, обусловливающие местную болезнен
ность в нижних отделах живота справа. Отмечается увеличение 
печени и селезенки. Лихорадка при скарлатине кратковремен
ная, а при псевдотуберкулезе она длится до 7-10 дней и более, 
может иногда рецидивировать. Эти данные в совокупности поз
воляют легко дифференцировать скарлатину и скарлатинопо
добные формы псевдотуберкулеза.

Мелкоточечная сыпь может появляться не только при ин- . 
фекционных болезнях, но и в результате медикаментозной ин
токсикации, а иногда как проявление контактного дерматита. 
Из медикаментов подобную сыпь чаще вызывают сульфанила
мидные препараты. В одних случаях это только экзантема при 
отсутствии проявлений инфекционных болезней, тогда больших 
затруднений в диагностике нет. Значительные диагностические 
трудности возникают, когда медикаментозная сыпь наслаивает
ся на какое-либо другое инфекционное заболевание. Например, 
больному ангиной назначили сульфаниламидный препарат, ко
торый обусловил появление сыпи. В результате возникает ком
плекс признаков, характерных для скарлатины (лихорадка, тон
зиллит, скарлатиноподобная сыпь). Но и в данном случае можно 
провести дифференциальную диагностику со скарлатиной. При

118



Глава 3. Экзантемы

Схема 2 . Алгоритм диагностического поиска при наличии у больного мелко
точечной экзантемы

скарлатине экзантема появляется в первые 12 ч, а у больного ан
гиной, которому назначили сульфаниламид, от начала болезни 
до появления сыпи пройдет около 3-4 сут. Иногда кроме экзан
темы у больного наблюдаются и другие признаки лекарственной 
болезни. У некоторых больных отмечается многократное появле
ние мелкоточечной сыпи. Из подобных болезней прежде всего 
нужно отметить рецидивирующую эритему.
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Скарлатиноподобная десквамативная рецидивирующая 
эритема Фереоля—Бенье. Чаще всего рецидивы этой болез
ни возникают после приема сульфаниламидных препаратов, но 
иногда очередной рецидив может быть спровоцирован переох
лаждением, гриппом и другими факторами. Заболевание начи
нается остро, появляются общее недомогание, головная боль, 
повышается температура тела (чаще до субфебрильной). Лихо
радка держится в течение 2-3 дней, после чего появляется мел
коточечная «скарлатиноподобная» сыпь. Уже через 2-3 дня сыпь 
исчезает, и сразу же начинается пластинчатое шелушение. На ла
донях и подошвах роговой слой отслаивается большими пласта
ми. Возможны зуд и жжение кожи в области экзантемы, в крови 
выраженная эозинофилия. Заболевание склонно к рецидивиро- 
ванию, с каждым новым рецидивом интенсивность клинических 
проявлений ослабевает. Если врач осведомлен о существовании 
данной болезни, то дифференциальная диагностика не представ
ляет больших трудностей. Основные данные для диагностики 
следующие: прием медикаментов (обычно сульфаниламидов), 
наличие в анамнезе сведений о подобном заболевании, появле
ние сыпи на 2-3-й день болезни при нормализации температуры 
тела, обильное шелушение кожи сразу же после исчезновения 
сыпи (при скарлатине оно начинается через 5-7 дней), выражен
ная эозинофилия.

Наконец, может выявляться мелкоточечная сыпь на отдель
ных участках кожи, обусловленная контактным действием раз
личных веществ (например, на участках кожи, обработанных 
серой ртутной мазью и др.). Порядок дифференциальной диагно
стики скарлатиноподобной экзантемы представлен на схеме 2.

ПЯТНИСТАЯ СЫПЬ

Пятнистая экзантема встречается несколько реже, чем розеолез
ная. Так же, как и розеолезная, сыпь макулезная может быть как 
при инфекционных болезнях, так и при других заболеваниях, 
включая лекарственную болезнь и сифилис.

• Инфекционные болезни:
-  австралийский клещевой риккетсиоз:
-  болезнь Окельбо;
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-  волынская лихорадка;
-  инфекционная эритема Розенберга;
-  инфекционная эритема недифференцированная;
-  инфекционный мононуклеоз;
-  клещевой сыпной тиф Северной Азии;
-  корь;
-  краснуха;
-  лептоспироз;
-  лихорадка цуцугамуши;
~ трихинеллез;
-  энтеровирусная (бостонская) экзантема;
-  эрлихиоз.

• Неинфекционные болезни:
-  сифилис вторичный;
-  розовый лишай;
-  медикаментозный дерматит.

Рассмотрим возможности дифференциальной диагностики.
Корь. У всех больных, даже при легких формах болезни 

у привитых, корь протекает с экзантемой, Сыпь всегда носит ма- 
кулопапулезный характер. Именно эти данные (частота и отсут
ствие существенных вариаций сыпи) и определяют большое диф
ференциально-диагностическое значение экзантемы при кори. 
В начальный период (до появления сыпи) для кори характерен 
синдром катарального воспаления верхних отделов респиратор
ного тракта, а также умеренное повышение температуры тела, 
В конце начального периода температура тела несколько сни
жается, затем вновь повышается до высоких цифр (39-40 °С). 
В это время появляется сыпь. Длительность начального периода 
кори колеблется от 2 до 4 дней. У неиммунизированного чело
века экзантема появляется точно на 13-й день после заражения 
(у иммунного позднее). Характерная особенность сыпи при 
кори — этапность ее высыпания. При других болезнях, кото
рые характеризуются появлением «кореподобной сыпи», такой 
этапности никогда не бывает. У больных корью вначале сыпь 
появляется на лице, затем на шее, на 2-й день высыпания она 
захватывает туловище и руки и на 3-й день — нижние конеч
ности. Своеобразна динамика развития элементов сыпи. Вна
чале появляются папулы, они небольшие (3-5  мм) и совсем
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не похожи на типичную коревую экзантему. Но очень быстро 
папулы увеличиваются в размерах путем периферического рос
та, и образуется пятно диаметром 10-15 мм с неровными фес
тончатыми краями. Отдельные пятна сливаются в сплошную 
эритематозную поверхность, особенно на лице, где отмечается 
наибольшая концентрация элементов сыпи, а также на верхних 
отделах туловища. Непораженные участки кожи имеют нормаль
ную окраску. При очень обильном высыпании среди слившихся 
элементов сыпи небольшие островки нормальной кожи выглядят 
как своеобразная белая «сыпь» на красном фоне. На 3-й день 
высыпания, когда появляется сыпь на ногах, на лице экзантема 
уже бледнеет. На месте исчезнувших элементов сыпи у больных 
корью остается гиперпигментация кожи бурого цвета, которая 
сохраняется в течение нескольких суток. Типичная экзантема 
при кори позволяет уверенно осуществлять клиническую диаг
ностику этой болезни. Наибольшее диагностическое значение 
при кори имеют следующие проявления: высыпание происхо
дит на 2-4-й день болезни, этапность высыпания, относительно 
крупные пятна, склонные к слиянию, пигментация на место пер
вичных элементов сыпи. Патогномоничны для кори пятна Вель
ского—Филатова—Коп лика, которые появляются на слизистой 
оболочке щек с первых дней болезни.

Реакция на противокоревую прививку. Противокоревая 
вакцинация производится живой ослабленной вакциной, г.е. ис
пользуется аттенуированный (ослабленный) вирус кори. Чаще 
всего прививка протекает без выраженной реакции, но у некото
рых лиц (около 20%) появляются умеренно выраженная общая 
реакция (лихорадка, общее недомогание, головная боль) и маку
лезная сыпь. В отличие от кори нет этапности высыпания, пятна 
обычно мелкие (до 10 мм в диаметре), элементов сыпи относи
тельно немного, они не сливаются друг с другом. Может быть 
умеренно выраженный конъюнктивит. Пятна Вельского—Фила
това—Коплика не образуются. Только по виду экзантемы иногда 
трудно решить вопрос о ее происхождении, но если известно, 
что за 10 дней до появления сыпи больному сделана противо
коревая прививка, то диагностика такой прививочной реакции 
сложностей не вызывает. При обследовании детей с подобной
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макулезной сыпью нужно уточнять у родителей, когда была сде
лана противокоревая прививка.

Краснуха. В настоящее время краснуха — одна из наиболее 
частых инфекционных болезней. Профилактическая вакцинация 
против кори привела к тому, что возрос удельный вес краснухи 
среди болезней, протекающих с макулезной сыпью. Дифферен
циальная диагностика краснухи осуществляется преимущест
венно на основании клинических данных, хотя имеется возмож
ность лабораторного подтверждения диагноза. В клинической 
симптоматике основную роль играет экзантема. Атипичные 
формы краснухи, протекающие без сыпи (около 25% больных), 
клинически не распознаются. Экзантему у больных краснухой 
определяют как «мелкопятнистую», так как основным элементом 
сыпи является пятно диаметром 6-10 мм. Краснуха протекает 
значительно легче, чем корь. Сыпь появляется с первых дней 
болезни, иногда ее случайно замечает сам больной или окружа
ющие, так как самочувствие ббльнох о остается обычно хорошим, 
а температура тела повышается только до субфебрильных цифр. 
Элементы сыпи локализуются по всему телу. Развитие экзанте
мы идет одномоментно, лишь иногда на голове сыпь отмечается 
на несколько часов раньше, чем на туловище. В отличие от кори 
выраженной этапносги высыпания при краснухе нет. Элементы 
сыпи представляют собой мелкие округлые пятна розовато-крас
ного цвета, не сливаются между собой, исчезают через 2-3 дня 
бесследно, не оставляя после себя пигментации и шелушения 
кожи. Для дифференциальной диагностики наибольшее значе
ние имеют следующие данные: контакт с больным краснухой, 
легкое течение болезни, небольшое повышение температуры 
тела, мелкопятнистый характер сыпи без этапности высыпания, 
пигментации и шелушения. Из других признаков болезни имеет 
значение увеличение лимфатических узлов, особенно затылоч
ных и заднешейных. Из специфических лабораторных методов 
используют серологическое исследование, диагностическое зна
чение имеет нарастание титра антител в периоде реконвалесцен- 
ции. Однократное обнаружение антител диагностического значе
ния не имеет, так как у большинства здоровых лиц в сыворотке 
крови определяются противокраснушныс антитела.
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Инфекционная эритема Розенберга, Как указывает назва
ние болезни, основной экзантемой при ней является эритема. 
Однако в начале болезни появляется макулезная сыпь, лишь при 
дальнейшем развитии отдельные пятна сливаются и мог}л воз
никать эритематозные поля. Именно экзантема, ее особенности 
и служат основой для диагностики эритемы Розенберга, так как 
никаких лабораторных методов подтверждения диагноза нет, да 
и этиология ее остается пока неизвестной. Болезнь начинается 
остро с выраженной лихорадки (38-39 °С) и общей интоксика
ции. До появления экзантемы особых органных изменений вы
явить не удается. Сыпь появляется на 4-6-й день болезни. Сыпь 
обильная, особенно много элементов сыпи на разгибательной 
поверхности конечностей со сгущением в области крупных су
ставов, а также на ягодицах, тогда как на туловище лишь единич
ные элементы, а на лице сыпи нет. Элементы экзантемы вначале 
представляют собой некрупные пятна, расположенные отдельно 
друг от друга, помимо пятен встречаются единичные папулезные 
элементы. В последующие дни пятна увеличиваются в разме
рах, сливаются друг с другом и в местах сгущения сыпи обра
зуют сплошные эритематозные поля с фестончатыми краями. 
Элементы сыпи вначале ярко-розовые, затем становятся пур
пурно-красными. Они сохраняются в течение 5-6 дней, и затем 
на их месте отмечается отрубевидное или пластинчатое шелуше
ние. Из других проявлений болезни характерны гиперемия лица 
и шеи, инъекция сосудов склер, увеличение печени и селезенки. 
Дифференциальная диагностика основывается на клинических 
данных, основными являются лихорадка и выраженная общая 
интоксикация, появление типичной, вначале макулезной, затем 
эритематозной, сыпи со сгущением в области крупных суставов 
на 4-6-й день болезни, увеличение печени и селезенки. Диагно
стика типичных клинических форм не представляет трудностей.

Если же заболевание острое, протекающее с высокой ли
хорадкой, симптомами общей интоксикации, пятнистой экзан
темой, которая становится эритематозной, но без ее типичной 
локализации и с другими отклонениями в симптоматике (от ин
фекционной эритемы Розенберга), то в таких случаях болезнь 
диагностируют как недифференцированную инфекционную эри
тем}'1 (описал А.И. Иванов).
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Пятна, наряду с другими элементами сыпи (папулы, пузыри), 
могут наблюдаться и при многоформпой экссудативной эритеме, 
но они среди прочих элементов имеют небольшой удельный вес, 
и в связи с этим нс возникает необходимости дифференциальной 
диагностики с болезнями, протекающими с макулезной сыпью.

Инфекционный мононуклеоз обычно протекает без экзан
темы, но отмечаются случаи, протекающие с сыпью, чаще всего 
с кореподобной (макулопапулезной). В данном случае мы рас
сматриваем вопросы диагностики не вообще инфекционного 
мононуклеоза, а лишь тех случаев, которые протекают с маку
лезной сыпью. В диагностике этого заболевания важно помнить 
не только об обычном его течении, но и об атипичных вариантах 
болезни. Экзантема при инфекционном мононуклеозе чаще на
поминает коревую. Элементы сыпи яркие, представляют собой 
пятна (6 -15 мм в диамеаре) неправильной формы, более обильно 
сыпь расположена на лице, отдельные элементы могул сливаться 
друг с другом. После исчезновения сыпи могут быть пигмента
ция и шелушение кожи.

Имеется ряд клинических особенностей, которые позволя
ют дифференцировать эту форму мононуклеоза от кори. При 
мононуклеозе экзантема может появляться в те же сроки, что 
и при кори, но чаще позднее. В момент появления сыпи и перед 
высыпанием нет снижения и нового повышения температуры 
тела, как это наблюдается при кори. Очень важное отличие — 
отсутствие этапности высыпания. У больных инфекционным 
мононуклеозом сыпь в течение нескольких часов захватывает 
все тело. Отсутствуют характерные для кори признаки: конъюнк
тивит, катар верхних дыхательных путей, пятна Вельского—Фи
латова— Коплика.

При мононуклеозе появляется ряд признаков, совсем не 
характерных для кори. Это прежде всего тонзиллит, более вы
раженная, чем при кори, лимфаденопатия, увеличение печени 
и селезенки. Особенно характерны изменения периферической 
крови: умеренный лейкоцитоз, значительное увеличение коли
чества лимфоцитов, моноцитов и появление атипичных моно- 
нуклеаров, количество нейтрофилов снижается до 12-15%. Для 
диагностики используются различные модификации реакции ге- 
терогемагглютинации. В сомнительных случаях для исключения
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кори могут быть использованы специфические серологические 
исследования парных сывороток.

Клещевой сыпной североазиатский тиф характеризуется 
в основном розеодезиой сыпью, но в некоторых случаях на пер
вый план выступает пятнистая сыпь. Для дифференциальной 
диагностики имеют значение пребывание в эндемичной по этому 
риккетсиозу местности, наличие первичного аффекта на месте 
укуса клеща,- обильная сыпь с наличием пятен и розеол.

Лептоспироз протекает чаще без экзантемы. В тяжелых слу
чаях, когда развивается геморрагический синдром, появляется 
геморрагическая сыпь. В некоторых же случаях лептоспироз 
протекает с появлением пятнистой сыпи. Характерно позднее 
появление сыпи (б-7-й день болезни), локализуется она но все
му телу относительно равномерно. Элементы сыпи состоят из 
крупных пятен (10-20 мм в диаметре), которые могут сливаться 
и иногда образуют эритематозные поля. Кроме пятнистой сыпи, 
могут появляться отдельные уртикарные элементы, в этих слу
чаях больные обычно жалуются на зуд кожи в области локали
зации экзантемы. Сыпь сохраняется 4-6  дней, после ее исчезно
вения отмечается шелушение кожи, чаще отрубевидное. Из дру
гих проявлений лептоспироза диагностическое значение имеют 
значительное поражение икроножных мышц, раннее увеличение 
печени и селезенки, поражение почек, может быть желтуха.

При исследовании крови отмечаются нейтрофильный лей
коцитоз и резкое повышение СОЭ.

Энтеровирусная (бостонская) экзантема обусловлена чаще 
вирусами ECHO. Характеризуется острым началом, высокой ли
хорадкой (до 39 °С и выше), появлением макулезной сыпи. Эк
зантема чаще «краснухоподобная». Она состоит из мелких пятен 
(6-10 мм в диаметре) розовато-красного цвета, элементы сьиш 
не сливаются. Болезнь отличается от краснухи более тяжелым 
течением, выраженной лихорадкой, более яркой сыпью, которая 
появляется не сразу, а через 24-48 ч от начала. Сыпь сохраняется
3-4 дня и исчезает бесследно. В других случаях сыпь напоми
нает коревую. Элементы сыпи в виде крупных пятен (10-20 мм 
в диаметре) могут сливаться в эритематозные поля, сыпь гуще 
расположена на туловище. В отличие от кори нет этапности вы
сыпания, экзантема появляется раньше (1-2-й день болезни),
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отсутствуют конъюнктивит и пятна Вельского—Филатова—Ко тт- 
лика. После исчезновения сыпи могут оставаться пигментация, 
а также отрубевидное шелушение в местах локализации экзанте
мы. Иногда при энтеровирусной экзантеме отмечаются и другие 
проявления энтеровирусной инфекции — симптомы серозного 
менингита, эпидемической миалгии. Все это позволяет на осно
вании клинических данных дифференцировать энтеровирусиую 
экзантему от кори и краснухи.

Болезнь Окельбо (карельская лихорадка) встречается летом 
в районах, где очень много комаров. Характеризуется умерен
но выраженной лихорадкой и общей интоксикацией. Наиболее 
характерные симптомы — боли и припухание суставов, а также 
экзантема. Сыпь обильная, появляется в первые 3 дня болезни, 
локализуется но всему телу. Вначале появляются пятна (до 10 мм 
в диаметре), затем на некоторых из них отмечаются папулы, часть 
из которых превращается в везикулы.

Пятнистая сыпь наблюдается при ряде риккстсиозов. Экзан
тема обычно полиморфная, но наиболее заметными являются 
пятна.

Лихорадка цуцугамуши характеризуется появлением на
4-7-й день болезни пятен (диаметром до 10 мм) и единичных 
розеол. Затем на некоторых пятнах образуются папулы, реже 
кровоизлияния. Заболевание протекает обычно тяжело с высо
кой лихорадкой. Из клинических особенностей отмечается ге
нерализованная лимфаденопатия.

Эрлихиоз человека впервые описан только в 1986 г., однако 
он распространен довольно широко во многих странах (в США 
заболеваемость эрлихиоз ом колеблется в пределах 3,3-5,3 на 
100 ООО населения в год). Заражение наступает от собак, пере
носчиком является клещ (Rhipicephalus sanguineus). Заболева
ние начинается остро, характеризуется лихорадкой (38-39 °С), 
общей интоксикацией. На коже иногда обнаруживается первич
ный аффект. Сыпь наблюдается не у всех больных, носит маку- 
ло-папулезный характер, отдельные элементы могут сливаться 
в эритематозные поля. У большинства больных отмечается вы
раженная лейкопения, анемия и тромбоцитопения.

Австралийский клещевой риккетсиоз и волынская лихорад
ка также характеризуются обильной макуло-папулезной сыпью.
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Трихинеллез. Острый трихинеллез часто протекает с маку
лезной экзантемой, напоминающей коревую. Элементы сыпи 
представляют собой крупные и мелкие пятна, при обильном вы
сыпании они могут сливаться между собой. Экзантема сохраня
ется около недели, на месте высыпания могут оставаться пиг
ментация и отрубевидное шелушение кожи. Иногда беспокоит 
зуд кожи. Этапности высыпания, конъюнктивита, пятен Вель
ского—Филатова—Коплика нет. Решающее значение для диагно
стики имеют другие проявления болезни. Прежде всего учиты
ваются эпидемиологические данные (употребление за 1-4 нед. 
до болезни недостаточно термически обработанного мяса сви
ньи, медведя или дикого кабана), из клинических признаков 
характерно появление на фоне лихорадки отека и одутловатости 
лица, болезненности мышц и значительной эозинофилии (до 
30-40% и выше).

При других инфекционных болезнях макулезная сыпь появ
ляется очень редко и не имеет существенного значения в диффе
ренциальной диагностике.

Из неинфекционных болезней, при которых встречается ма
кулезная сыпь, наибольшее практическое значение имеют меди
каментозные дерматиты, пятнистый сифилис и розовый лишай.

Макулезный (пятнистый) сифилис представляет собой 
один из вариантов вторичного сифилиса. Элементы сыпи появ
ляются при хорошем самочувствии больного и обычно при нор
мальной или субфебрильной температуре тела. Сыпь обильная, 
наиболее выражена на туловище. Основные элементы — пятна, 
но наряду с ними выявляются единичные розеолы и папулы. От
дельные макулезные элементы могут сливаться, но обширных 
эритематозных полей при сифилисе не образуется. Элементы 
сыпи сохраняются длительно — до 2-3 нед., затем постепенно 
бледнеют и исчезают без следа. Для дифференциальной диаг
ностики от других болезней, протекающих с макулезной сыпью, 
имеют значение анамнез, наличие остаточных явлений первич
ных сифилидов (твердого шанкра), появление сыпи при относи
тельно хорошем самочувствии больного, длительное сохранение 
сыпи без динамики. Для подтверждения диагноза используют 
реакцию Вассермана и более специфичную реакцию иммобили
зации трепонем.
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Медикаментозные дерматиты. Среди разнообразных кож
ных поражений, обусловленных приемом лекарственных препа
ратов, развиваются и дерматиты с макулезной «кореподобной» 
сыпью. Чаще это бывает связано с приемом сульфаниламидов, по 
может быть и при назначении других препаратов (антибиотиков, 
транквилизаторов, противомалярийных препаратов и др.). Эк
зантема может появиться уже в первые дни после приема препа
ратов. Иногда это сопровождается общим недомоганием, повы
шением температуры тела, чаще до субфебрильной, могут быть 
зуд кожи, припухание периферических лимфатических узлов, 
умеренная эозинофилия и другие проявления лекарственной 
аллергической реакции. Кроме того, нужно иметь в виду клини
ческую симптоматику тех болезней, по поводу которых назнача
лись лекарственные препараты. Лекарственный дерматит может 
протекать при нормальной температуре тела. В отличие от кори 
нет воспаления верхних дыхательных путей, конъюнктивита, 
этапности высыпания, пятен Вельского—Филатова— Коплика.

Розовый лишай обусловливает иногда ошибочную диагно
стику какого-либо инфекционного заболевания, и такие боль
ные нередко направляются в инфекционный стационар. Болезнь 
чаще наблюдается у взрослых. Иногда появляется после пере
несенного гриппа, ангины. Вначале на груди появляется розо
во-красное пятно овальной формы, в центре которого заметно 
небольшое шелушение («материнская бляшка»). Затем но всему 
телу появляется довольно обильная макулезная сьтпь. Элементы 
сыпи чаще 0,5-1,5 см в диаметре в виде пятен овальной формы 
с четкими границами. В центре пятна окраска менее интенсив
ная, по периферии отмечается яркая красная кайма, некоторые 
пятна слегка приподнимаются над уровнем кожи. В центре их 
отрубевидное шелушение. Самочувствие больных остается хоро
шим, температура тела нормальная. Элементы сыпи постепенно 
бледнеют, некоторое время сохраняется неяркая пигментация. 
Общая длительность болезни около 1,5 мес. Для дифференци
альной диагностики важны следующие особенности: хорошее 
самочувствие больного, нормальная или субфебрильная темпе
ратура тела, наличие материнской бляшки на груди, элементы 
сыпи в виде овальных пятен диаметром 0,5-1,5 см с четкими 
более интенсивно окрашенными краями, отрубевидным шелу-
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шением в центре. Существенной динамики экзантемы в течение 
нескольких дней не выявляется. Порядок дифференциальной 
диагностики болезней, протекающих с макулезной сыпью, пред
ставлен на схеме 3.

ПАПУЛЕЗНАЯ ЭКЗАНТЕМА

При инфекционных болезнях папулезная экзантема лишь крат
ковременная стадия развития элементов сыпи. По существу, нет 
инфекционных болезней, при которых была бы только папулез
ная сыпь в течение всего периода высыпания. Папулы являются 
или компонентом в полиморфной сыпи, или стадией развития. 
При брюшном тифе и паратифах А и В элементы сыпи очень 
своеобразные, занимающие как бы промежуточное положение 
между розеолами и папулами (roseola elevata, или розеоло-па
пула). При клещевых риккетсиозах папулы встречаются в по
лиморфной сыпи, сочетаясь с розеолами, пятнами и даже вези
кулами (при везикулезном риккетсиозе). При болезнях группы 
оспы папула занимает свое место в ряду превращений элементов 
сыпи: пятно — папула — везикула — пустула — корка. При кори 
папулезная сыпь через несколько часов превращается в макуло- 
папулезную. Главное отличие группы инфекционных болезней, 
протекающих с папулезной сыпью, — наличие высокой лихорад
ки и выраженных симптомов общей интоксикации. Именно это 
и позволяет дифференцировать всю группу инфекционных па
пулезных экзантем от многочисленной группы неинфекционных 
папулезных дерматозов. Для дифференциальной диагностики 
болезней последней группы необходима консультация дермато
лога, тем болсс что специфических лабораторных методов для их 
диагностики практически нет. Исключение в этой группе пред
ставляет лишь папулезный сифилис.

Рассмотрим возможности дифференциальной диагностики 
инфекционных папулезных экзантем. Розеолы при брюшном 
тифе и паратифах А и В приподнимаются над уровнем кожи, 
в зависимости от выраженности этой особенности они стоят 
ближе к розеолам или же папулам. Особенность этой экзанте
мы — позднее появление (7-9-й день болезни) на фоне выражен
ной лихорадки и общей интоксикации. Элементов сыпи немного,
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характерна мономорфность сыпи. Через 2-4 дня элементы сыпи 
бесследно исчезают.

Клещевые риккетсиозы (марсельская лихорадка, везику
лезный риккетсиоз, клещевой сыпной североазиатский тиф) ха
рактеризуются тем, что сыпь при них обильная, полиморфная, 
состоит из розеол, пятен и папул. Для диагностики имеют зна
чение эпидемиологические предпосылки (пребывание в энде
мичной для риккетеиозов местности, сезонность, укус клеща), 
наличие первичного аффекта в месте укуса клеща, регионарного 
лимфаденита, раннее появление сыпи (2-4-й день болезни), при 
везикулезном риккетеиозе типичным является превращение па
пул в везикулы. Имеются специфические лабораторные методы 
подтверждения диагноза.

Болезни группы оспы (натуральная оспа, ветряная оспа, па
равакцина, оспа обезьян) отличаются образованием вначале па
пул, затем везикул, но срок существования папул относительно 
небольшой. При ветряной оспе можно одновременно наблюдать 
разные стадии развития экзантемы (пятна, папулы, везикулы, 
корки).

Корь. Папулезная сыпь наблюдается у коревых больных на 
лице только в первые часы высыпания, затем сыиь здесь стано
вится макулопапулезной, а папулы отмечаются (при этапности 
высыпания) на границе появления сыпи: на 2-й день высыпа
ния — на туловище, на 3-й день — на нижних конечностях. Для 
диагностики кори большое значение имеют другие признаки 
болезни: выраженный конъюнктивит, воспаление верхних ды
хательных путей, наличие пятен Вельского—Филатова—Кошш- 
ка. Таким образом, дифференциальная диагностика внутри этой 
группы клинически вполне возможна и больших трудностей не 
представляет.

Из нсинфскционных заболеваний, протекающих с папулез
ной экзантемой, наибольшее практическое значение имеет па
пулезный сифилис (Syphilis papulesa). Подобные больные не
редко направляются в инфекционный стационар с ошибочными 
диагнозами. Папулезная сыпь появляется при вторичном сифи
лисе. Размеры папул могут быть различными. У ослабленных 
больных нередко появляются мелкие («милиарные») папулы 
конусовидной формы диаметром всего лишь 1-2 мм, цвет их
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медно- или буровато-красный. Они обычно образуются вокруг 
устьев волосяных фолликулов. В то же время наблюдаются и бо
лее крупные лентикулярные сифилитические папулы (диамет
ром до 5 мм и более), которые не сливаются между собой, имеют 
буровато-красный («ветчинный») цвет, поверхность их покрыта 
чешуйками, располагающимися по периферии в виде воротничка 
Биетта. Локализуются папулы на туловище, конечностях и на 
лице. Сыпь довольно обильная. Самочувствие больных в период 
высыпания обычно хорошее, температура тела нормальная, но 
у части больных в самом начале высыпания может быть повы
шена температура тела (даже до фебрильной) и нарушено общее 
состояние. В этот период чаще и допускаются диагностические 
ошибки. В дальнейшем температура тела нормализуется, само
чувствие больного улучшается, а сыпь сохраняется без сущест
венной динамики. При подозрении на сифилис обязательно про
водятся соответствующие лабораторные исследования (реакция 
Вассермана, иммобилизации трепонем).

Насчитывается довольно много нозологических форм кож
ных болезней, которые относятся к группе папулезных дерма
тозов (Студницин А.А. и др., 1983). К ним относятся болезни, 
характеризующиеся эпидермальными папулами (псориаз, пара
псориаз, красный отрубевидный лишай, бородавки, болезнь 
Дарье), эиидермодермальными папулами (красный плоский 
лишай, нейродермит, шиповидный лишай и др.), дермальными 
папулами (фолликулярный муциноз, болезнь Фокса—Фордай- 
са, кольцевидная гранулема, папулезный туберкулез и др.). Все 
они протекают при нормальной температуре тела, хорошем само
чувствии больного и отличаются длительностью течения. Это 
позволяет без труда дифференцировать данную группу болезней 
от инфекционных заболеваний, а для уточнения диагноза и даль
нейшего наблюдения такие больные передаются под наблюдение 
дерматологов. Порядок проведения диагностики представлен на 
схеме 4,

ЭРИТЕМА

Эритема (гиперемия обширных участков кожи, образующаяся 
путем слияния крупных пятен) может наблюдаться как при ин-
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Схема 4. Алгоритм диагностического поиска при наличии у больного папу-’
лезной сыпи

фекционных заболеваниях, так и значительно чаще при других 
болезнях. Среди кожных болезней довольно много разновид
ностей эритем, для дифференциальной диагностики которых 
требуется компетенция дерматолога. Для синдромальной диф
ференциальной диагностики инфекционных болезней важно из 
большого числа различных эритем выделить те, которые наблю
даются при инфекционных заболеваниях. Таких инфекций отно
сительно немного, и все они характеризуются высокой лихорад
кой и выраженными симптомами общей интоксикации.

Среди инфекционных болезней, при которых отмечается ги
перемия кожи, можно выделить 2 группы. В одной из них наблю-
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дастся собственно эритема, т.е. гиперемия кожи за счет слияния 
крупных пятен в эритематозные поля, в другой группе болезней 
отмечается гиперемия кожи в области местных воспалительных 
изменений кожи (рожа, эризипелоид, сибирская язва). Лишь при 
некоторых хронических инфекционных заболеваниях эритема
тозные изменения кожи могут протекать без лихорадки и выра
женного токсикоза (туберкулоидный тин лепры, кожный лейш
маниоз, филяриозы с кожными изменениями и др.).

Сыпь в виде эритемы наблюдается в основном при болезнях, 
которые так и называются — «инфекционные эритемы».

Инфекционные эритемы
Инфекционная эритема Розенберга характеризуется острым 
началом, высокой лихорадкой (до 39 °С и выше), выраженными 
признаками общей интоксикации. Сыпь появляется на 4-6-й день 
болезни. Вначале возникают пятна, которые в ближайшие сутки 
сливаются в эритематозные поля, однако хорошо заметно, что 
эритема образуется путем увеличения размеров пятен (до 15 мм 
и более в диаметре). Типична локализация экзантемы со сгущени
ем сыпи на разгибательной поверхности конечностей, в области 
крупных суставов (коленные, локтевые, лучезапястные, голено
стопные) и ягодиц. В эритему сливаются пятна лишь в области 
сгущения сыпи, на остальных участках отмечаются рассеянные 
единичные элементы в виде пятен (чаще 10-15 мм в диаметре). 
Окраска элементов сыпи вначале ярко-розовая, затем пурпур
но-красная, которая постепенно бледнеет и исчезает через неде
лю после появления. На месте экзантемы возможно шелушение 
кожи. Лихорадка длится 1-2 нед. Для подтверждения диагноза 
пет никаких лабораторных методов, и дифференциальная диаг
ностика всегда основывается на клинических данных.

Инфекционная эритема Чамера была описана около 100 лет 
назад на основании характерной клинической симптоматики. 
Заболевание возникает преимущественно у детей в возрасте 
от 2 до 15 лет, протекает легко, температура тела повышается 
обычно до 38 °С, но у части больных бывает и высокая лихорад
ка (39-40 °С). Наиболее типичное проявление болезни — экзан
тема. Сыпь появляется в 1 -й день болезни в виде красноватых 
пятен на щеках. Элементы сыпи вначале мелкие, но уже через
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несколько часов сливаются в сплошную эритему с фестончатыми 
краями, нередко у основания носа также появляются элементы 
сыпи, в результате на лице образуется характерная фигура «ба
бочки». Внизу граница эритемы доходит до носогубной складки, 
носогубный треугольник остается бледным. Однако на подбо
родке (в отличие от скарлатины) могут быть отдельные элемен
ты сыпи. В ближайшие 2-3 дня экзантема появляется и на ту
ловище, но здесь она не такая обильная, как на лице, и состоит 
в основном из пятен. На ягодицах и заднебоковой поверхности 
бедер сыпь может сгущаться, отдельные элементы сливаются, 
образуя небольшие эритематозные поля. Относительно хорошее 
самочувствие больных, незначительное повышение температуры 
тела, быстрая динамика экзантемы (в отличие от кожных болез
ней), характерная фигура «бабочки» на лице делают клиниче
скую диагностику эритемы Чамера не очень трудной. В послед
ние годы эта болезнь встречается редко.

Многоформная экссудативная эритема протекает обычно 
с высокой лихорадкой (38-39 °С) и выраженными признаками 
общей интоксикации. Появление болезни связывают с приемом 
сульфаниламидных и некоторых других лечебных препаратов. 
Однако определенные данные, в частности сезонность (весна, 
осень), групповой характер заболеваемости, позволяют говорить 
об инфекционной природе многоформной экссудативной эрите
мы. Экзантема появляется в первые 5 дней болезни, при первич
ном заболевании обычно на 4-5-й день болезни, а при повтор
ном (рецидивирующем) заболевании уже в 1-2-й день болезни. 
Основные элементы сыпи — пятна размером до 15 мм, которые 
увеличиваются, сливаются в эритему, иногда образуя кольцевид
ные фигуры (в середине пятна несколько бледнее). Сыпь гуще 
расположена на разгибательных поверхностях конечностей. Осо
бенность многоформной экссудативной эритемы — разнообразие 
элементов сыпи, что отчетливо обнаруживается уже со 2-го дня 
высыпания. Наблюдаются пятна, сливающиеся между собой, 
и рассеянные папулы, волдыри и пузыри. Эта полиморфность 
сыпи имеет решающее значение в дифференциальной диагно
стике и отражена в названии болезни.

Недифференцированная инфекционная эритема характе
ризуется высокой лихорадкой, выраженными симптомами общей
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интоксикации и цикличностью течения, что свидетельствует об 
ее инфекционной природе. На этом фоне появляется экзантема 
без типичной локализации и вариабельная по интенсивности вы
сыпания. Симптоматика ее не укладывается в клиническую кар
тину приведенных выше эритем. Возможно, это сборная группа 
различных по этиологии болезней. Диагностика недифференци
рованной эритемы — только клиническая.

Системная красная волчанка протекает также с лихорадкой 
и симптомами общей интоксикации, но отличается длительным 
хроническим течением. Экзантема полиморфная как по харак
теру элементов, так и по локализации (лицо, конечности, ту
ловище). Помимо эритемы могут быть рассеянные пятнистые 
и узелковые элементы. Характерно поражение суставов, мышц, 
внутренних органов.

Кольцевидная эритема (мигрирующая эритема) — характер
ное проявление клещевого Лайм-боррелиоза (болезни Лайма). 
На месте укуса клеща появляется вначале пятно (реже папула), 
зона красноты вокруг пятна постепенно расширяется, достигая 
в диаметре 30-50 см и более, в центре окраска кожи светлее. От
мечаются озноб, лихорадка, мышечные боли, иногда менингеаль- 
ные симптомы.

Американский трипаносомоз (болезнь Шагаса) также ха
рактеризуется кольцевидной эритемой, но размеры ее обычно не 
превышают 5 см в диаметре. Отмечаются также генерализован
ная лимфаденопатия, катаральный или геморрагический конъ
юнктивит. Иногда конъюнктивит односторонний с отечностью 
век (симптом Романа).

Наличие лихорадки и симптомов общей интоксикации поз
воляет дифференцировать описанные выше болезни от эритем, 
относящихся к кожным болезням. При последних температура 
тела нормальная, признаки общей интоксикации отсутствуют 
и состояние больного остается относительно хорошим. Болезни 
отличаются длительностью течения с обострениями и ремиссия
ми, элементы сыпи иногда кольцеобразные, нередко отмечается 
шелушение кожи. В этой группе очень много болезней: центро
бежная кольцевидная эритема Дарье, гирляндообразная миг
рирующая эритема Гамеля, хроническая мигрирующая эритема 
Ацелиуса—Липшютца, фиксированная сульфаниламидная эри
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тема, кольцевидная ревматическая эритема Лендорффа—Лейне- 
ра, стойкая фигурная эритема Венде и другие кожные болезни, 
протекающие с эритемами. Для уточнения диагноза в этих слу
чаях требуется компетенция дерматолога. Задача инфекциони
ста — исключение инфекционной природы болезней. Если же 
отмечаются признаки инфекционного процесса (лихорадка, 
общая интоксикация и др.), тогда необходимо проведение диф
ференциальной диагностики до определенной нозологической 
формы. Диагностический алгоритм эритем приведен на схеме 5.

Некоторые инфекционные заболевания, протекающие с ли
хорадкой и симптомами общей интоксикацией, сопровожда
ются также таким признаком, как гиперемия кожи в местах 
воспаления.

Гиперемия кожи в местах воспаления
Эризипелоид характеризуется появлением красно-фиолетовой 
бляшки (чаще на пальце), в области которой отмечается зуд 
и пульсирующая боль. Гиперемия и отек кожи быстро распро
страняются по периферии (2-3 см в сутки). Кожные изменения 
часто сопровождаются поражением суставов.

Рожа. Воспаленный участок кожи характеризуется гипере
мией, отеком и болезненностью. Края пораженного участка четко 
выражены и поднимаются над уровнем кожи. Иногда на фоне 
гиперемии образуются пузыри (эритематозно-геморрагическая 
форма).

Сибирская язва. При кожной форме данного заболевания 
гиперемия и отек кожи локализуются вокруг характерной язвы, 
покрытой темным струпом.

Характерно снижение или полное отсутствие чувствитель
ности в области язвы.

Некробациллез начинается с появления крупного пятна 
в области ворот инфекции, затем на этом месте формируется 
некротическая язва, из которой выделяется большое количество 
гнойно-некротического экссудата. Состояние больного тяжелое, 
температура тела достигает 39-40 °С, может развиться картина 
тяжелого анаэробного сепсиса с формированием вторичных оча
гов в различных органах.
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Паетереллез развивается после укуса животными (чаще ко
шек и собак). Сами животные не болеют. На месте внедрения 
возбудителя появляется припухлость и покраснение кожи, бо
лезненность при пальпации. Затем появляются пустулы, язвы. 
Иногда процесс захватывает кости и суставы.

Воспалительная гиперемия кожи, протекающая без лихо
радки, может быть обусловлена механическими повреждения
ми (потертости, ссадины и т.д.), термическими и химическими 
ожогами.

БУГОРКОВАЯ ЭКЗАНТЕМА

Бугорковая экзантема при инфекционных болезнях наблюдается 
относительно редко. Такая сыпь характерна для кожного и вис
церального лейшманиозов, а также для некоторых вариантов 
лепры. Из других болезней бугорковая сыпь отмечается при ту
беркулезе кожи, мелкоузелковом саркоидозе и бугорковом сифи
лисе. Все эти болезни (в обеих группах) отличаются длительным 
хроническим течением, отсутствием лихорадки и выраженных 
симптомов общей интоксикации. Дифференциальная диагно
стика их может представлять определенные трудности.

Кожный лейшманиоз начинается с появления бугорка на 
месте укуса инфицированного москита. Это чаще открытые участ
ки кожи (лицо, предплечье, голень). При сборе анамнеза необхо
димо уточнять, был ли больной в эндемичной по лейшманиозу 
местности. В странах СНГ это некоторые районы Туркмении 
и Узбекистана. Лейшманиоз широко распространен в странах 
Африки, Центральной и Южной Америки. При антропонозном 
лейгиманиозе (1-й тин болезни Боровского, поздно изъязвляюща
яся язва, городской тип, ашхабадская язва) вначале появляется 
бугорок величиной 2-3 мм без признаков воспаления вокруг, он 
немного возвышается над уровнем кожи. При тщательном изу
чении (через лупу) можно обнаружить на бугорке центральную 
ямку, заполненную, как пробочкой, сухой чешуйкой. Бугорок 
растет медленно, через 2-3 мес. размеры его увеличиваются до 
5-10 мм, он различается как буроватая чечевица, вставленная 
в верхние слои дермы. Цвет может быть и красновато-желтым. 
Появляются небольшая морщинистость краев бугорка, очень
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тонкий ободок гиперемии кожи. Через 3-6 мес. в центре бугор
ка возникает темная буро-коричневая корка, после отторжения 
(или удаления) которой формируется язва.

Зоонозный тип кожного лейшманиоза (сельский тип, остро 
некротизирующаяся форма, пендинская язва) характеризует
ся коротким инкубационным периодом (чаще 2-4 нед.). На ме
сте укуса комара вначале появляется небольшой конусовидный 
бугорок диаметром 2-4 мм, который быстро растет и через не
сколько дней достигает 10-15 мм в поперечнике. В центре бугор
ка происходит некроз, а после отторжения некротических масс 
открывается язва диаметром 2-4 мм с обрывистыми ровными 
краями, с отеком и гиперемией кожи вокруг язвы. Язва быстро 
расширяется за счет некротизации бугорков по краям инфиль
трата. Число бугорков (а следовательно, и язв) колеблется от 1 
до 5, редко больше.

При обоих типах кожного лейшманиоза возможно развитие 
туберкулоидной формы, напоминающей по течению и клини
ческим проявлениям туберкулезную волчанку. Процесс может 
тянуться свыше 10 лет. Общее самочувствие больного остается 
хорошим. Основным элементом является бугорок диаметром
2-5 мм желтовато-бурого цвета. Бугорки обычно локализуют
ся на лице в виде одиночных элементов или чаще сливаются 
в сплошную неровную поверхность. Отдельные бугорки могут 
изъязвляться и рубцеваться, а по краям инфильтрата образуются 
вес новые бугорки, и инфильтрат медленно растет по периферии,

Висцеральный лейшманиоз характеризуется тем, что в об
ласти ворот инфекции также образуются бугорки, но они не изъ
язвляются, довольно быстро исчезают и чаще остаются незаме
ченными. Болеют преимущественно дети. Под наблюдение врача 
они поступают при развитии общих клинических проявлений 
(лихорадка, анемизация), в это время кожных проявлений уже 
нет. Начальный бугорок может быть обнаружен при случайном 
обследовании.

Туберкулоидный тип лепры является относительно добро
качественным по течению. Характеризуется высыпанием отно
сительно немногочисленных бугорков на различных участках 
кожного покрова. Бугорки мелкие, плоские, красновато-синюш
ного цвета, сливаются в сплошные очаги поражения, имеющие
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четкие границы. Участки поражения кожи увеличиваются за счет 
периферического роста, где образуются все новые и новые бугор
ки. В центре инфильтрация уменьшается, возникают кольцевид
ные, полициклические элементы, для которых характерна гипо- 
пигментация. Течение длительное, в очагах поражения и рядом 
с ними отмечаются анестезия кожи, отсутствие потоотделения, 
выпадение волос. Из других проявлений болезни, важных для 
дифференциальной диагностики, можно отметить поражение пе
риферических нервов (локтевого, радиального, малоберцового, 
лицевого), что приводит к развитию трофических и двигатель
ных нарушений (парезы, параличи, атрофии и пр.). Микобакте
рии при этой форме лепры обнаруживаются редко, в периоды 
обострения процесса.

Туберкулезная волчанка появляется впервые в детском воз
расте (иногда в юношеском). Процесс локализуется обычно на 
коже лица, значительно реже на конечностях или в перианальной 
области и крайне редко на туловище. На коже лица, а иногда и на 
слизистой оболочке носа появляются бугорки (люпомы) диамет
ром 2-5 мм с четкими границами. Бугорки желтовато-красного 
или красновато-коричневого цвета, а при диаскопии (надав
ливании на элемент стеклянной пластинкой, часовым стеклом 
и пр.) цвет элементов меняется на желтовато-коричневый (симп
том «яблочного желе»). Бугорки имеют мягкую консистенцию, 
в связи с чем при надавливании цугов чатым зондом возникает 
стойкое углубление или же зонд разрывает бугорок, что сопро
вождается выраженной болезненностью и кровотечением (симп
том «проваливания зонда»). Люпомы характеризуются перифе
рическим ростом, слиянием и образованием сплошных очагов. 
Поверхность очагов вначале гладкая, в дальнейшем появляется 
шелушение. Могут образоваться небольшие язвочки с мягкими 
подрытыми краями, в дальнейшем формируются рубцы.

Мелкоузелковый саркоидоз чаще локализуется на коже 
лица и конечностей. Появляются четко ограниченные мелкие 
бугорки полушаровидной формы, плотной консистенции, возвы
шающиеся над уровнем кожи. Цвет элементов вначале розовато
красный, затем становится синюшным и желтовато-коричневым. 
При диаскопии выявляется характерный феномен «запыленнос
ти», выражающийся в наличии мелких пылевидных желтоватых
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Схема 6. Алгоритм дифференциальной диагностики болезней, сопровожда
ющихся бугорковой сыпью

и желтовато-бурых пятнышек в ткани бугорков. На поверхности 
бугорков отмечаются также телеангиэктазии. Болезнь характе
ризуется длительным течением, при отсутствии поражения вну
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тренних органов (легких и др.) прогноз благоприятный. Элемен
ты сыпи могут бесследно регрессировать.

Бугорковый сифилис может быть проявлением третично
го сифилиса и развивается у пелечепиых или плохо леченных 
больных через 3-4 года после заражения. Процесс локализуется 
на коже носа, лба, разгибательных поверхностей конечностей, 
спины. Часто поражаются и слизистые оболочки.

При. появлении бугорки как бы погружены в толщу кожи, 
и на поверхности кожи нет каких либо видимых изменений. 
Постепенно бугорки увеличиваются в размерах до 10-15 мм 
и выступают над поверхностью кожи в виде полушаровидных 
образований плотной консистенции с четкими границами. Цвет 
бугорков вначале темно-красный, затем появляется буроватый 
оттенок. Поверхность элементов гладкая, могут быть чешуйки. 
Изъязвившиеся бугорки покрываются корками. Если даже бу
горки и не изъязвились, в дальнейшем формируется рубец. При 
сифилисе отсутствует периферический рост экзантемы, отде
льные элементы не сливаются. Рубцы после бугоркового сифи
лиса очень характерны: неровная поверхность за счет неодина
ковой глубины локализации бугорков, участки неизмененной 
кожи между отдельными рубчиками, участки депигментации 
кожи, окруженные венчиком гиперемии. Эта картина позволяет 
поставить диагноз спустя многие годы после исчезновения дру
гих клинических проявлений сифилиса. Бугорковый сифилис 
сохраняется несколько месяцев, затем под влиянием лечения или 
самопроизвольно проходит (рубцуется).

Клинические проявления перечисленных болезней, проте
кающих с бугорковой сыпью, довольно характерны и позволяют 
провести достаточно надежную клиническую дифференциаль
ную диагностику, порядок проведения которой приведен на схе
ме 6.

УЗЛОВАТАЯ ЭКЗАНТЕМА

Образование узлов может быть проявлением некоторых инфек
ционных болезней, а также ряда дерматозов, доброкачественных 
и злокачественных опухолей кожи. Среди инфекционных болез
ней нет таких, которые бы постоянно проявлялись узловатой
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экзантемой. Однако при многих инфекционных болезнях у от
дельных больных может наблюдаться картина острой узловатой 
эритемы. Это своеобразный вариант инфекционно-аллергиче
ского васкулита. Узловатая эритема может встречаться при мно
гих инфекционных болезнях: ангине, скарлатине, бруцеллезе, 
туляремии, псевдотуберкулезе, ревматизме, туберкулезе и др. 
Но ни для одного из этих заболеваний она не является частым 
и характерным проявлением, в связи с чем дифференциально
диагностическое значение ее невелико.

Узловатая экзантема, как и другие аллергические ослож
нения, появляется поздно — не ранее 2-3-й недели от начала 
инфекционного заболевания. Иногда узловатая эритема может 
быть проявлением лекарственной аллергии, которая развивается 
на фоне какого-либо хронического заболевания. Таким образом, 
узловатую эритему следует рассматривать не как нозологиче
скую форму, а как синдром, который может развиваться при 
многих инфекционных болезнях, особенно тех, в патогенезе ко
торых большое значение имеет аллергический компонент. Кроме 
того, узлы могут появляться при ряде неинфекционных болезней 
(кальциноз кожи, олеогранулемы, подагрические узлы, липомы, 
саркоматоз и др.), детальное дифференцирование которых не 
входит в задачу настоящей книги.

Острая узловатая эритема характеризуется острым на
чалом, которое обычно приходится на период спада выражен
ности симптоматики основного инфекционного заболевания. 
Появляются и быстро увеличиваются плотные воспалительные 
полушаровидные узлы, возвышающиеся над уровнем кожи. Они 
болезненны при пальпации. Размеры узлов от 1 до 3-4 см. Ок
ружающие ткани отечны, что несколько затрудняет определение 
границ узла. Кожа над узлами вначале ярко-розовая, затем при
нимает застойный синюшный цвет. Болезненность узлов нарас
тает. Иногда может быть не только болезненность при пальпа
ции, но и спонтанные боли. Количество узлов обычно не более 
10. Через 3-5 дней начинается разрешение узлов, уменьшается 
их болезненность, стихают воспалительные изменения. Окраска 
из синюшной становится буроватой, затем желтовато-зеленой, 
а через 2-3 нед. узлы полностью и, как правило, бесследно ис
чезают. Лишь в некоторых случаях на месте узлов сохраняются
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небольшая гиперпигментация и шелушение кожи. Узлы обычно 
локализуются на передних поверхностях голеней.

Своеобразным вариантом является мигрирующая узлова
тая эритема. Она отличается подострым течением, склонностью 
к рецидивам. Узлы немногочисленные, воспалительные явления 
мснсс выражены, чем при острой узловатой эритеме, они мало
болезненны и могут быть даже безболезненными при пальпации.

Отличаются тенденцией к периферическому росту и размяг
чению инфильтрата в центральной части. Этот вариант для ост
рых инфекционных болезней нехарактерен.

Таким образом, синдром узловатой эритемы при различных 
инфекционных болезнях существенно не различается, поэтому 
нужно знать, при каких инфекционных заболеваниях он может 
возникнуть, а дифференциальную диагностику между ними сле
дует проводить по другим клиническим проявлениям той или 
иной инфекционной болезни.

Особую группу представляют болезни (все они обусловлены 
грибами), при которых узлы являются следствием специфиче
ского воздействия возбудителя. В этих случаях у больных мико
зами узлы имеют большое диагностическое значение.

Кокцидиоидомикоз. Узлы при этом заболевании — след
ствие генерализации инфекции. Поражается не только кожа, но 
и внутренние органы, лимфатические узлы. Как в узлах кожи, 
так и в пораженных регионарных лимфатических узлах развива
ются некротические процессы, которые обусловливают развитие 
язв. Окончательный диагноз можно установить после миколо
гического исследования патологического материала и обнару
жения в нем гриба. Используется также внутрикожная проба со 
специфическим аллергеном.

Бластомикоз также может обусловить появление узлов в под
кожной клетчатке на любом участке тела. Узлы быстро вскры
ваются и превращаются в язвы с папилломатозньтми разраста
ниями на поверхности. Язвы отличаются рубцеванием в центре 
и периферическим ростом. Узлы и язвы могут сливаться, образуя 
обширные некротические очаги. Диагноз решает выделение воз
будителя из патологического материала узлов и язв.

Актиномикоз может обусловить возникновение плотных 
«деревянистых» узлов и инфильтратов в коже и в подкожной
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клетчатке. Кожа над узлами вначале не меняется, затем стано
вится красной или синюшно-багровой. При вскрытии узлов об
разуются свищи с гнойным отделяемым, в котором можно обна
ружить актиномицеты, что и является основанием для оконча
тельного диагноза.

Саркома Капоши была описана более 100 лет тому назад, 
считалась относительно редким заболеванием пожилых лиц. 
С появлением ВИЧ-инфекции заболеваемость резко увеличи
лась, случаи саркомы Капоши стали наблюдаться у молодых лиц. 
В настоящее время генерализованная саркома Капоши у лиц мо
ложе 60 лет считается одним из основных СПИД-индикаторных 
заболеваний. Установлено, что появление данного заболевания 
связано с человеческим вирусом герпеса 8-го типа. Наиболее 
характерное клиническое проявление саркомы Капоши — по
ражение кожи. Вначале появляются красновато-синюшные или 
красновато-бурые пятна диаметром 1-2 см. Постепенно они уве
личиваются в размерах (до 2-5 см в диаметре), поверхность их 
становится темно-бурой, отмечается инфильтрация кожи, разви
ваются опухолеобразные образования, узлы, папилломы. Число 
опухолей увеличивается, отдельные инфильтраты нскротизиру- 
ются, образуются язвы. Наряду с опухолями на коже выявляют
ся кровоизлияния различной величины.

Риккетсиозный ангиоматоз описан в 1992-1993 гг. Забо
левают в основном ВИЧ-инфицированные лица. Возбудите
лем является недавно открытая риккетсия, относящаяся к ро
ду Rochalimeae henselae. Источник инфекции — кошки, вороты 
инфекции — кожа в местах царапин и укусов. Может развиться 
первичный аффект (везикула, на месте которой затем образуется 
язвочка), отмечается регионарный лимфаденит. Затем развива
ются поражения кожи, которые могут напоминать саркому Ка
поши. Появляются темные пятна, которые представляют собой 
ангиомы или кровоизлияния в кожу. В центре гемангиом образу
ются зоны некроза. В грануляциях может быть обнаружен возбу
дитель (окраска серебрением). Для диагностики имеет значение 
контакт с кошками, наличие первичного аффекта.

Таким образом, узловатая экзантема может быть проявлени
ем синдрома узловатой эритемы, который наслаивается на ряд 
инфекционных болезней, узлы могут быть проявлением самого
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инфекционного заболевания (микозы), и, наконец, узлы без при
знаков воспаления наблюдаются при ряде кожных заболеваний, 
дифференцирование которых может осуществить дерматолог 
или онколог (при саркоматозе и др.).

Осуществляя дифференциальную диагностику, необходи
мо вначале определить группу болезней, затем в первых двух 
группах проводится дифференциальная диагностика с учетом 
клинических и лабораторных данных, полученных от конкрет
ного больного.

УРТИКАРНАЯ ЭКЗАНТЕМА

Уртикарная сыпь свидетельствует об аллергическом генезе эк
зантемы и наблюдается при различных вариантах крапивницы, 
а также при ряде инфекционных и паразитарных болезней.

• Острые заболевания:
-  пищевая крапивница;
-  медикаментозная крапивница;
-  солнечная крапивница;
-  контактная крапивница;
-  сывороточная болезнь.

• Острые инфекционные болезни:
-  лептоспироз;
-  этеровирусная экзантема;
-  полиморфная экссудативная эритема;
-  вирусный гепатит.

• Хронические заболевания:
-  хроническая рецидивирующая крапивница неясного 

генеза;
-  аскаридоз;
-  трихоцефалез;
-  стронгилоидоз;
-  трихинеллез;
-  филяриозы:

- вухерериоз;
- бругиоз;
- онхоцеркоз;
- лоаоз;
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-  шистосомозы:
- кишечный;
- японский.

Аллергенами могут быть различные продукты (пищевая 
аллергия), медикаменты, средства бытовой химии. В инфекци
онной патологии следует учитывать возможность появления 
уртикарной сыпи при введении гетерогенных сывороток и им
муноглобулинов (сыворочная болезнь). При инфекционных 
и паразитарных болезнях уртикарная сыпь обусловлена различ
ными аллергенами возбудителей,

Уртикарная сыпь имеет очень характерные проявления 
и дифференцировать ее от других экзантем никаких трудностей 
не представляет. При обширной экзантеме и слиянии волдырей 
в сплошные поля страдает общее самочувствие больных и повы
шается температура тела. При установлении уртикарного харак
тера экзантемы проводится дифференциальная диагностика за
болеваний, при которых возможно появление подобной сыпи.

Прежде всего необходимо исключить различные варианты 
острой крапивницы. Она может развиваться при пищевой или 
лекарственной аллергии (больной обычно знает о непереноси
мости им определенных продуктов — земляники, цитрусовых 
или же лекарственных препаратов). Крапивница характеризует
ся ощущением зуда, жжения, образованием волдырей.

Солнечная крапивница наблюдается у лиц с нарушением 
порфиринового обмена и выраженной сенсибилизацией к уль
трафиолетовому освещению. Уртикарные элементы появляются 
на открытых участках кожи после пребывания на солнце. Ха
рактерна сезонность (весна, лето). Сами больные обычно знают 
о своей фотосенсибилизации.

Контактная крапивница возникает через несколько минут 
после контакта с определенными (для каждого больного) ал
лергенами. Сыпь появляется лишь в зоне контакта. Подобную 
крапивницу могут вызывать ткани (синтетика, реже шерсть, 
шелк), чешуйки и шерсть животных, косметические средства 
(лаки, краски, дезодоранты), медикаменты (антибиотики, суль
фаниламиды и др.), растения (крапива и др.), средства быто
вой химии (стиральные порошки и пр.). Следует отметить, что 
искусственная крапивница, иод которой понимают появление
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уртикарных элементов при механическом раздражении (напри
мер, при вызывании дермографизма), зудом и жжением не со
провождается.

Сывороточная болезнь. Одним из проявлений этой болезни 
служит уртикарная экзантема. Сывороточная болезнь возникает 
при введении гетерогенных сывороток (противодифтерийной, 
противоботулииической, противостолбнячной и др.) и иммуно
глобулинов (противолептоспирозного, противосибиреязвенного 
и др.). Введение человеческих иммуноглобулинов не приводит 
к развитию сывороточной болезни.

Сывороточная болезнь развивается через 7-14 дней после 
введения чужеродного белка. Быстрее развивается и более тяже
ло протекает болезнь после внутривенного введения препаратов. 
Сывороточная болезнь характеризуется повышением темпера
туры тела до высоких цифр, симптомами общей интоксикации 
и появлением обильной уртикарной сыпи, а иногда и отеком 
Квинке. Более выраженные изменения кожи наблюдаются в ме
сте введения сыворотки (иммуноглобулина). Отмечается сниже
ние АД, может быть понос (аллергический энтерит), повышается 
количество эозинофилов в периферической крови. Сывороточ
ная болезнь продолжается обычно 3-5 дней.

Большинство этих вариантов острой крапивницы относи
тельно легко можно дифференцировать между собой и от сыво
роточной болезни. Основным в диагностике является выяснение 
аллергена, с которым связано появление уртикарной сыпи.

Хроническая рецидивирующая крапивница возможна при 
длительном воздействии аллергена и продолжительной сенси
билизации. Эта форма часто связана с хроническими очагами 
инфекции. Рецидивы с образованием волдырей и мучительным 
зудом сменяются относительным улучшением (ремиссией), 
длительность рецидивов и ремиссий колеблется в широких пре
делах. В крови, как правило, высокая эозинофилия. Именно от 
хронической крапивницы чаще приходится дифференцировать 
болезни (инвазии), протекающие с образованием уртикарной 
сыпи. Это в основном различные гельминтозы, как местные, так 
и завозные из тропических стран. Сама уртикарная сыпь при 
этих болезнях существенно не различается. Появление подобной 
экзантемы заставляет подумать о возможности подобных забо

150



Глава 3. Экзантемы

леваний (инвазий), а окончательная дифференциальная диагно
стика основывается не на особенностях экзантемы, а на других 
проявлениях того или иного заболевания.

Аскаридоз — одно из широко и повсеместно распространен
ных гельминтозов. Клинические проявления ранней (миграци
онной) фазы болезни обусловлены аллергической перестройкой 
организма. Они выражаются нередко в появлении обильной ур
тикарной сыпи, сопровождающейся сильным зудом. Из других 
аллергических проявлений нередко развивается эозинофильный 
инфильтрат в легких. Эозинофилия начинается за 1-2 дня до его 
появления или одновременно с признаками инфильтрата в лег
ких. Количество эозинофилов в периферической крови дости
гает 60% и более. В это время могут быть умеренно выраженные 
явления общей интоксикации, повышение температуры тела (до 
38 °С), несильная артралгия и миалгия, общая слабость. Иногда 
самочувствие больного остается хорошим. Уртикарная сыпь при 
аскаридозе ничем особенным не отличается от экзантем при дру
гих уртикарных болезнях, некоторые авторы отмечают, что при 
этом заболевании она чаще захватывает кожу кистей и стоп.

Диагностика аскаридоза в стадии миграции иногда вызывает 
трудности, так как в испражнениях больных яиц гельминтов еще 
не обнаруживается. От момента инвазии до начала откладывания 
самками яиц проходит 10-11 нед. Сама миграция продолжается 
около 15 дней. В начальной (миграционной) стадии аскаридоза 
при наличии эозинофильного инфильтрата в легких в мокроте 
можно обнаружить не только эозинофилы и кристаллы Шар- 
ко—Лейдена, но иногда и личинки аскарид.

Для диагностики могут быть использованы разные имму
нологические реакции (РНГА, латекс-агглютинации, реакции 
ускорения оседания эритроцитов в присутствии аскаридного 
антигена и др.), но они не вошли пока в широкую практику. При 
переходе аскаридоза в кишечную стадию могут появиться кли
нические проявления разных изменений со стороны желудоч
но-кишечного тракта (вплоть до кишечной непроходимости). 
В этой стадии диагностика аскаридоза становится очень простой 
и надежной — в кале обнаруживаются яйца аскарид.

Трихинеллез встречается во многих странах, в том числе 
и в регионах бывшего СССР (Белоруссия, Прибалтика, Украина,
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Приморский и Хабаровский края и др.). Заболевание наступает 
при употреблении сырого или недостаточно прогретого мяса сви
ней, диких кабанов, бурых медведей, реже других животных. Ин
кубационный период 1-4 нед. Эти данные уточняют из анамнеза. 
Аллергические проявления, в том числе и уртикарная экзантема, 
характерны для начального периода острого трихинеллеза. Эле
менты сыпи, как правило, смешанные. У больного обнаружива
ются розеолы, мелкие и крупные пятна и на этом фоне — урти- 
карные элементы. Характерные признаки: острое начало, лихо
радка, сильные боли в мышцах, отеки лица, век ( «одутловатка», 
«болезнь большой головы»), высокая эозинофилия. Эпидемио
логические и клинические данные при трихинеллезе настолько 
характерны, что позволяют диагностировать это заболевание, не 
прибегая к сложным иммунологическим или гистологическим 
исследованиям.

Стронгилоидоз распространен в основном в тропических 
и субтропических странах с влажным климатом. В странах быв
шего СССР он наблюдался в Закавказье, Молдове, республиках 
Средней Азии, единичные случаи описаны в районах умеренного 
климата России и на Украине. Паразит обитает в почве, филя- 
риевидные личинки проникают в организм через кожу, после 
стадии миграции поселяются в основном в кишечнике. При ауто
инвазии заболевание может длиться до 25 лет. В ранней мигра
ционной стадии преобладают различные аллергические реакции. 
На туловище образуются удлиненной и зигзагообразной формы 
волдыри ярко-розового цвета с центральной белой зоной. Че
рез 1 -2 нед. могут появиться новые элементы. Общее состояние 
больного в это время остается удовлетворительным, температура 
тела обычно субфебрильная. Иногда наблюдаются уртикарные 
элементы в перианальной области (место внедрения паразитов 
при аутоинвазии). В дальнейшем развиваются изменения желу
дочно-кишечного тракта (гастрит, энтерит, энтероколит). В кро
ви отмечается высокая эозинофилия (до 70-80%), повышается 
СОЭ. Окончательный диагноз устанавливается на основании на
хождения личинок кишечной угрицы в фекалиях, дуоденальном 
содержимом, реже — в мокроте и моче. Подобное исследование 
необходимо назначать больным, у которых сочетаются признаки 
поражения желудочно-кишечного тракта, крапивница и эозино-
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филия, особенно если они были в тропических странах с влаж
ным климатом или в южных районах нашей страны.

Вухерериоз — филяриоз, относящийся к тропическим гель- 
минтозам. Чаще встречается в экваториальной Африке, Индо
китае, Японии, странах Центральной и Южной Америки. Про
межуточными хозяевами и переносчиками являются комары. 
Взрослые филярии и их личинки паразитируют в лимфатиче
ских сосудах и узлах. Инкубационный период у неиммувизи
рованных лиц может затягиваться до 1-1,5 лет, т.е. с момента 
выезда из тропической страны до развития первых клинических 
проявлений болезни может пройти свыше года, что необходимо 
учитывать при сборе анамнеза. Для ранней стадии гельминтоза 
характерны проявления аллергических реакций, особенно часто 
поражается кожа с развитием уртикарной экзантемы, которая со
четается с регионарным отеком, лимфаденитом и лимфангитом. 
Поражаются чаще лимфатические сосуды нижних конечностей 
и половых органов и соответствующие регионарные лимфатиче
ские узлы. Может развиться эозинофильный инфильтрат в легких. 
Отмечается увеличение печени и селезенки, характерно развитие 
эозинофилии. Эта стадия протекает волнообразно с чередовани
ем усиления аллергических реакций и ремиссий. Длиться она 
может от 2 до 7 лет. Для последующих II и III стадий характерны 
симптомы лимфостаза, асептических абсцессов, развития сло
новости, чаще нижних конечностей и половых органов. Диаг
ноз вухерериоза в поздних стадиях трудностей не представляет. 
В начальном периоде болезни, когда основными проявлениями 
бывают уртикарная экзантема и умеренные изменения лимфати
ческих сосудов и узлов, диагноз вызывает трудности и нередко 
допускаются диагностические ошибки (обычно врач не думает 
о возможности данного заболевания). Для диагностики иссле
дуют кровь (брать обязательно ночью) на наличие в ней мик- 
рофилярий. Для диагностики вухерериоза, как и других филя- 
риозов, используют пробу с диэтилкарбамазином (дитразином). 
Вольному дают 50 мг этого препарата, и через 1 ч берут кровь 
в количестве 0,1 мл из пальца или 1 мл из вены для обнаружения 
в ней микрофилярий. Если микрофилярии не обнаружены, то 
проба считается положительной в тех случаях, когда в течение
2-24 ч после приема препарата появляется аллергическая урти-
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карная сыпь (следствие разрушения паразитов и выделения из 
них аллергенов).

Таким образом, для дифференциальной диагностики на
иболее важными данными являются: пребывание в эндемичной 
местности, уртикарная сыпь, поражение лимфатических сосудов 
и узлов, увеличение печени и селезенки, эозинофилия, обнару
жение паразитов или положительная проба с дитразином (тест 
Маззотти). Однако нужно учитывать, что эта проба может быть 
положительной и при других филяриозах.

Бругиоз также относится к филяриозам, по своим проявле
ниям близок к вухерсриозу. Распространен в странах Юго-Вос
точной Азии, передается комарами. По клинической симптома
тике очень сходен с вухерериозом, могут поражаться не только 
нижние, но и верхние конечности. Слоновость развивается лишь 
на нижних конечностях. Дифференцировать от вухерериоза мож
но только после выделения паразита.

Онхоцеркоз — филяриоз, характеризующийся поражени
ем кожи, подкожной клетчатки, лимфатических узлов и глаз. 
Распространен в тропических странах между 15° с. ш. и 13° ю. ш., 
в основном в странах Африки, Центральной и Южной Аме
рики. В России возможны лишь завозные случаи. Передается 
мошками, инкубационный период около года. Ранними прояв
лениями чаще бывают поражения кожи в области бедер и го
леней. Беспокоит очень сильный зуд кожи, появляется экзан
тема, состоящая из волдырей, пятен, папул и даже пустул. При 
длительном течении могут появиться индурация кожи, участки 
депигментации и атрофии кожи. Развиваются также стаз и отек 
в результате поражения лимфатической системы. Очень харак
терно образование в подкожной клетчатке плотных, подвижных, 
иногда умеренно болезненных узлов (онхоцерком) размером до
3-5 см. Может развиться тяжелое поражение глаз, приводящее 
иногда к слепоте. Вначале появляются светобоязнь, слезотече
ние, зуд век, блефароспазм, конъюнктива отечна и гиперемиро- 
вана, в дальнейшем появляются признаки кератита.

Дифференциальный диагноз онхоцеркоза основывается на 
следующих данных: пребывание в эндемичных по онхоцеркозу 
странах, поражение кожи нижних конечностей, лимфатических 
сосудов и узлов, появление онхоцерком в подкожной клетчатке.
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Диагноз подтверждается обнаружением микрофилярий в поверх
ностных биоитатах («бескровных») или срезах пораженных уча
стков кожи. При офтальмоскопии можно обнаружить микрофи- 
лярии в передней камере глаза. Диэтилкарбамазиновая проба 
(тест Маззотти) при онхоцеркозс не рекомендуется, так как она 
может вызвать тяжелые аллергические реакции.

Лоаоз — филяриоз, распространенный в некоторых странах 
экваториальной Африки (Нигерия, Камерун, Габон, Заир и др.). 
Передается слепнями. От заражения до появления первых при
знаков болезни может проходить от 1 до 4 лет. Миграция пара
зитов в подкожной клетчатке обусловливает ряд аллергических 
реакций: уртикарная экзантема, кожный зуд, парестезии. Из дру
гих проявлений типичен так называемый «калабарский отек», 
который является ранним и постоянным признаком лоаоза. Это 
внезапно развивающийся плотный отек кожи и подкожной клет
чатки, чаще на конечностях. Развиваются и локальные отеки, 
ограниченные небольшими участками в виде «укуса пчелы», 
«куриного яйца», отек в области суставов может ограничивать 
движения. Длительность подобных отеков 3-5 дней. Проник
новение паразитов в конъюнктиву глаза обусловливает сильные 
боли в глазу, отек конъюнктив. Проникший под конъюнктиву 
паразит хорошо заметен при осмотре невооруженным глазом. 
Количество эозинофилов в крови существенно повышено.

Диагноз лоаоза не представляет больших трудностей (если 
врач учитывает возможность завоза этого заболевания). Наибо
лее информативными для дифференциальной диагностики явля
ются следующие данные: пребывание в эндемичной местности, 
зуд кожи, уртикарная экзантема с наличием и других элементов 
(пятен, папул), появление местных отеков, миграция паразитов 
» глаза. В мазках и толстых каплях крови можно обнаружить 
микрофилярии, что и является подтверждением окончательно
го диагноза.

Шистосомоз кишечный Мансона распространен во многих 
странах Африки, Аравийского полуострова, Центральной и Юж
ной Америки. Заражение наступает в результате контакта с водой 
пресноводных водоемов, в которых могут содержаться церкарии 
шистосом, способные проникать через неповрежденную кожу. 
11ачальные аллергические реакции в месте внедрения церкариев
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выражены очень слабо или даже отсутствуют. Заболевание начи
нается в течение первых 3 мес. после инвазии паразитов. Острый 
шистосомоз характеризуется лихорадкой неправильного типа, 
топтнотой, рвотой, жидким стулом с примесью слизи в крови. 
Могут быть боли в животе, тенезмы, печень и селезенка умерен
но увеличены. На фоне этих клинических признаков появляется 
зудящая уртикарная сыпь, могут быть периферические отеки. 
В крови повышается содержание эозинофилов. В дальнейшем 
все эти явления постепенно стихают. При переходе шистосомо- 
за в хроническую форму в основном беспокоят боли в животе, 
периодически отмечаются дисфункции кишечника, нарастает 
увеличение печени и селезенки. Анемизации и похудания при 
этой форме нет. Изменения кожи в этой фазе болезни отмеча
ются редко.

Дифференциальная диагностика острой фазы кишечного 
шистосомоза основывается на следующих данных: пребывание 
в эндемичных по шистосомозу районах, купание в пресновод
ных водоемах, уртикарная сыпь, эозинофилия, дисфункции 
кишечника. Для подтверждения диагноза необходимо обнару
жить яйца шистосом в кале или в тканях (биопсия небольшого 
кусочка слизистой оболочки кишки на расстоянии 8-10 см от 
анального отверстия, что несложно осуществить во время рек- 
тороманоскопии).

Шистосомоз японский встречается, помимо Японии, в Ки
тае, Малайзии, Индонезии, на Филлипинах. Заражение наступа
ет через инфицированную пресную воду. Острый период начи
нается через 2-3 нед. после заражения. Отмечаются лихорадка, 
слабость, боли в животе, рвота, понос. Аллергические реакции 
проявляются в обильной уртикарной сыпи, а нередко и в эози
нофильном инфильтрате легких. Для подтверждения диагноза 
исследуют испражнения на яйца гельминтов или же биоптаты 
слизистой оболочки прямой кишки, так же как и при кишечном 
шистосомозе.

Уртикарная экзантема может иногда наблюдаться при ряде 
других инфекционных болезней, в частности при лептоспирозе, 
энтеровирусной экзантеме, вирусном гепатите и многоформной 
экссудативной эритеме. По наличию и характеру сыпи эти забо
левания трудно дифференцировать, за исключением полиморф
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ной экссудативной эритемы, для которой характерна сыпь, состо
ящая из различных элементов (розеол, пятен, папул, уртикарных 
образований). При остальных болезнях дифференциальная диаг
ностика обосновывается другими клиническими проявлениями. 
Необходимо только учитывать, что иногда упомянутые выше 
болезни могут протекать с уртикарной сыпью.

ВЕЗИКУЛЕЗНАЯ ЭКЗАНТЕМА

Имеется относительно небольшое число инфекционных болез
ней, которые протекают с везикулезной сыпью. Наличие пузырь
ков (везикул) позволяет легко дифференцировать эту сыпь от 
других экзантем. Обычно везикула лишь одна из стадий в ряду 
сменяющих друг друга элементов экзантемы: пятно — папула — 
везикула — пустула — корка (рубец). Превращение в пустулу 
и формирование рубца не являются обязательными компонен
тами в ряду названных превращений.

Везикулезная сыпь наблюдается при заболеваниях, обу
словленных вирусом простого герпеса, вирусом ветряной оспы 
(ветряная оспа и опоясывающий лишай), при болезнях группы 
оспы (натуральная оспа, оспа обезьян, паравакцина) и при вези
кулезном (гамазовом) риккетсиозе. Все эти болезни протекают 
с лихорадкой и симптомами общей интоксикации.

Из неинфекциоиных болезней везикулезные элементы на
блюдаются при различных формах дисгидроза, нотнице, неко
торых видах экзем. Всю эту группу болезней можно дифферен
цировать от инфекционных болезней по отсутствию повышения 
температуры тела и признаков общей интоксикации. Детальное 
дифференцирование заболеваний внутри этой группы не входит 
в задачу инфекциониста. Подобных больных следует передавать 
дерматологу для уточнения диагноза и дальнейшего наблюдения.

Рассмотрим группу инфекционных болезней, протекающих 
с везикулезной сыпью.

Герпетическая инфекция обусловлена вирусами герпеса 
1 -го и 2-го типов. Характеризуется многообразными клиниче
скими формами. Первичная герпетическая инфекция протекает 
обычно без поражения кожи в виде ОРЗ, после этой стадии ви
рус длительно (много лет) сохраняется в эпителиальных клет
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ках, чаще всего слизистых оболочек верхних дыхательных путей 
в виде латентной инфекции. При ослаблении организма в ре
зультате различных болезней (малярия, грипп, ОРЗ, менинго- 
кокковая инфекция и др.), значительно реже иод воздействием 
каких-либо других неблагоприятных факторов, латентная ин
фекция переходит в манифестную форму. Таким образом, мы 
наблюдаем герпетическую инфекцию, как правило, в сочетании 
с каким-либо иным заболеванием. У некоторых лиц, вероятно 
с врожденной слабостью иммунных механизмов, герпетическая 
инфекция многократно рецидивирует без видимых провоциру
ющих факторов.

Герпетическое поражение кожных покровов настолько харак
терно, что не вызывает никаких трудностей в диагностике. На 
воспаленном, гинеремированном и несколько инфильтрирован
ном участке кожи появляется группа тесно сидящих пузырьков, 
наполненных прозрачным содержимым. Герпетическое пораже
ние кожи чаще локализуется вокруг рта, на губах, на крыльях 
носа, иногда появляется распространенная сыпь на лице и даже 
на туловище. На месте высыпания больные отмечают зуд и жже
ние. Подобная локализация характерна для вируса простого гер
песа типа 1. Вирус герпеса типа 2 обычно вызывает поражение 
в области половых органов. Выраженность лихорадки и общих 
проявлений интоксикации обычно обусловлена основным забо
леванием, на которое наслаивается герпес.

Ветряная оспа характеризуется относительно благоприят
ным течением, умеренно выраженной лихорадкой (хотя бывает 
иногда и тяжелое течение), ранним появлением сыпи. Экзанте
ма настолько характерна, что и определяет дифференциальную 
диагностику. Сыпь отличается полиморфизмом, при осмотре 
больного можно одновременно видеть и пятна, и папулы, и ве
зикулы, и корки. Поражается не только кожа, но и слизистые 
оболочки полости рта, половых органов. Клинический диагноз 
не вызывает трудностей. Специфические лабораторные методы 
для подтверждения диагноза используют редко.

Ветряная оспа и опоясывающий лишай вызываются одним 
и тем же вирусом. При первичной инфекции болезнь протекает 
как ветряная оспа. Вирус после перенесенной ветряной оспы 
длительно сохраняется в виде латентной инфекции. Под влия
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нием каких-либо п р о в о ц и р у ю щ и х  факторов латентная инфекция 
переходит в манифестную и проявляется уже в виде опоясываю
щего лишая.

Опоясывающий лишай (в последнее время в литературе 
предлагается называть опоясывающим герпесом) начинается 
с выраженной лихорадки и симптомов общей интоксикации. 
При этом нередко появляются сильные боли в области, где 
в дальнейшем появится герпетическая сыпь. В этот период (до 
высыпания) диагностика трудна и нередко бывают различные 
ошибочные диагнозы заболеваний, протекающих с резко вы
раженным болевым синдромом (плеврит, инфаркт миокарда, 
легкого, почечно-каменная болезнь и др.). С появлением сыпи 
диагноз становится очевидным. Процесс обычно односторонний. 
Герпетические пузырьки чаще появляются по ходу отдельных 
нервных стволов или нервных сплетений на коже груди, живота, 
поясницы, плеча, затылочной области, височной части головы. 
Боль и во время высыпания бывает очень сильной. От момен
та появления болей до развития герпетической сыпи проходит 
48-72 ч. Иногда отмечается увеличение регионарных (к месту 
высыпания) лимфатических узлов.

Пузырьковые элементы герпетической сыпи подсыхают с об
разованием корок, поеле отторжения которых нередко остают
ся депигментированные пятна и еще долгое время сохраняются 
боли на участках кожи, где были высыпания.

Дифференциальный диагноз опоясывающего лишая, когда 
у больного возникает герпетическая сыпь, становится неслож
ным. Основные данные для диагностики: выраженный болевой 
синдром, характерная локализация герпетической сыпи, связан
ная с топографией нервных стволов. Специфические лаборатор
ные исследования используются очень редко.

Оспа обезьян. Натуральной оспы в настоящее время нет ни 
в одной стране. Однако в последние годы в ряде стран Африки 
описано несколько десятков случаев оспы обезьян, сходной по 
клиническим проявлениям с натуральной оспой. Болезнь начи
нается остро с повышения температуры тела, симптомов общей 
интоксикации. На 3-4-й день на фоне временного снижения тем
пературы тела появляется экзантема. Элементы сьтпи вначале 
обнаруживаются на лице, кистях рук, а потом и на туловище.
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Сыпь претерпевает следующий цикл развития: пятно — папула — 
везикула — эрозия — корка — рубец. В ряде случаев отмечается 
нагноение элементов сыпи, т.е. превращение везикул в пустулы. 
В периоде нагноения температура тела значительно повышает
ся. Диагноз должен быть обязательно подтвержден выделением 
и идентификацией вируса.

Паравакцина вызывается Вирусом, близким к вирусу ко
ровьей оспы. Это профессиональное заболевание при работе 
с коровами, овцами, свиньями. Инкубационный период 1-3 нед. 
Элементы сыпи локализуются на коже кистей рук. Вначале появ
ляется розоватое пятно, через 1-2 дня оно превращается в узелок 
твердой консистенции диаметром около 3 мм, затем образуется 
везикула с прозрачным содержимым, в центре пузырька заметно 
пупковидное вдавление. Обратное развитие сыпи происходит 
в течение 2-3 нед.

Для дифференциальной диагностики паравакцины наиболее 
информативны следующие данные: контакт с животными, спора
дический характер заболевания, хорошее самочувствие больного, 
плотность и безболезненность узелков и везикул, локализация 
их на руках. Лабораторные исследования обычно не используют
ся. Может быть проведено серологическое исследование с анти
генами паравакцины, используется также вирусоскопия.

Везикулезный риккетсиоз наблюдался в некоторых регио
нах Восточной Европы (на Украине, в Молдове) и США. Носите
лями риккетсий являются грызуны, переносчиками — гамазовые 
клещи. В последние годы не встречался. Заболевание начинает
ся остро с высокой лихорадки и выраженных симптомов общей 
интоксикации. На месте укуса клеща развивается первичный 
аффект — воспалительный инфильтрат диаметром до 1 см и ре
гионарный лимфаденит. На 2-3-й день болезни появляется сыпь, 
состоящая вначале из пятен и папул, затем появляются вези
кулы. Элементы сыпи сохраняются около недели и бесследно 
исчезают. Лихорадка длится 5-8 дней. Наиболее информатив
ные диагностические данные: пребывание в эндемичном районе, 
наличие первичного аффекта, раннее появление сыпи, которая 
быстро становится везикулезной, от ветряной оспы отличается 
более выраженной и длительной лихорадкой. Для подтвержде
ния диагноза можно использовать РСК со специфическим ан
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тигеном. Везикулы могут появляться при некоторых кожных 
болезнях, например при экземе, при которой пузырьки локали
зуются по краю пораженной кожи. Однако длительное течение 
без существенной динамики, симметричность расположения, по
лиморфизм изменений кожи, сильный зуд, отсутствие лихорадки 
и признаков общей интоксикации позволяют дифференцировать 
эту экзантему от инфекционных болезней. Отсутствием лихо
радки и интоксикации отличаются и другие неинфекционные 
болезни с везикулезной сыпью.

Порядок проведения дифференциальной диагностики вези
кулезной экзантемы представлен на схеме 7.

Схема 7. Алгоритм диагностического поиска при выявлении у больного
везикулезной сыпи
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БУЛЛЕЗНАЯ ЭКЗАНТЕМА

Буллезные элементы сыпи (пузыри) относительно редко раз
виваются при инфекционных болезнях. В частности, они могут 
быть при буллезной форме рожи, при многоформной экссудатив
ной эритеме и ее более тяжелом варианте — синдроме Стивенса- 
Джонсона. С другой стороны, буллезная экзантема отмечается 
при очень многих кожных болезнях (истинная пузырчатка, вуль
гарная пузырчатка, буллезный пемфигус Левсра, вегетирующая 
пузырчатка, различные варианты пемфигоида, врожденного эпи- 
дермолиза и др.). Дифференциальная диагностика этих буллез
ных дерматитов подробно рассматривается в соответствующих 
руководствах (Беренбен Б.А., 1983 и др.).

Задача инфекциониста — выявление инфекционных болез
ней и дифференциация большого числа разных буллезных по
ражений кожи. Если же болезнь, протекающая с образованием 
пузырей, не инфекционная, то для уточнения диагноза необхо
дима консультация специалиста-дерматолога.

Общих закономерностей для дифференцирования буллез
ных форм инфекционных болезней и неинфекционных буллез
ных дерматозов нет. Чаще неинфекционные буллезные дерма
тозы более генерализованны по сравнению с инфекционными. 
Но могут быть и локальные поражения (пузыри в результате 
механических воздействий, химических и термических ожогов, 
солнечный дерматит, дерматит от растений и др.). При неинфек
ционных буллезных кожных болезнях лихорадка, симптомы об
щей интоксикации и тяжесть течения обычно менее выражены, 
чем при инфекционных, однако есть и очень тяжелые по исхо
ду разновидности пузырчатки, например острая лихорадочная 
пузырчатка, которая заканчивается гибелью больных в течение
3-4 нед. Инфекционные болезни, протекающие с образованием 
буллезных элементов, имеют достаточно характерную клини
ческую симптоматику, что и позволяет дифференцировать их от 
других болезней.

Эритематозно-буллезная форма рожи характеризуется ост
рым началом, высокой лихорадкой (39-40 °С), резко выражен
ными признаками общей интоксикации (головная боль, озноб, 
общая слабость, могут быть тошнота и рвота). Местные нрояв-
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ления рожи развиваются уже в течение первых суток. Первичная 
рожа чаще поражает лицо, рецидивирующая — нижние конеч
ности. На месте поражения отмечается яркая, четко отграничен
ная гиперемия кожи, болезненность ее по периферии выражена 
больше. Границы гиперемированного участка имеют вил зубцов, 
языков, дуг, характерен «периферический валик» в виде воспа
лительной инфильтрации кожи, что и обусловливает возвыше
ние краев гиперемии над уровнем пораженной кожи. На фоне 
этой эритемы в течение первых 3-5 сут образуются буллезные 
элементы, содержащие светлую прозрачную жидкость. Затем 
пузыри спадают, на их месте остаются бурые корки. Заживле
ние происходит через 2-3 нед. Иногда на этом месте некоторое 
время сохраняется гиперпигментация кожи. Диагностика рожи 
осуществляется только клинически.

Буллезная форма сибирской язвы встречается редко. Это, 
как правило, более тяжелая разновидность кожной формы си
бирской язвы. Характеризуется высокой лихорадкой и симпто
мами общей интоксикации. Отличие от других форм сибирской 
язвы в том, что вместо типичного сибиреязвенного карбункула 
образуются пузыри, заполненные кровянистым содержимым. 
Они быстро увеличиваются в размерах. К 5 - 10-му дню пузыри 
вскрываются или иекротизируются и образуется обширная яз
венная поверхность, которая имеет такие же особенности, как 
и другие варианты кожной формы сибирской язвы (образова
ние черного цвета струпа в центре и воспалительные изменения 
по краям язвенной поверхности). Очень характерно отсутствие 
болезненности как в области язвы, так и в области регионарных 
лимфатических узлов (в отличие от буллезной формы рожи 
и других воспалительных процессов).

Использование бактериологических методов играет реша
ющую роль в диагностике. Можно обнаружить возбудителей 
сибирской язвы в материале, взятом из язвы или из пузыря 
с помощью иммунофлюоресцеитного метода. Довольно простой 
является аллергическая проба с антраксином. Аллерген вводят 
внутрикожно в дозе 0,1 мл, результаты учитывают через 24 ч. 
Зона гиперемии с инфильтрацией 3 см и более в диаметре счи
тается положительной.
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Многоформная экссудативная эритема характеризуется 
образованием буллезных элементов, однако они всегда сочета
ются с другими элементами сыпи (пятнами, папулами, розеола
ми). Это острое заболевание, характеризующееся лихорадкой (до 
39 °С), явлениями общей интоксикации, артралгией и миалгией. 
На 4-6-й день от начала болезни появляется обильная сыпь на 
туловище и конечностях, расположенная обычно симметрично. 
Вначале отмечаются розеолы, пятна, которые затем сливаются 
в эритематозные поля, далее образуются пузыри, после вскрытия 
которых остаются эрозии. В области элементов сыпи больные от
мечают зуд и жжение. Лихорадка сохраняется 1-3 нед. На месте 
элементов сыпи отмечается гиперпигментация кожи. Буллезные 
формы полиморфной экссудативной эритемы протекают обычно 
более тяжело. Могут быть умеренно выраженные пузырьковые 
поражения слизистых оболочек. Дифференциальная диагно
стика полиморфной экссудативной эритемы проводится только 
на основании клинических данных.

Синдром Стивенса—Джонсона — более тяжелая разновид
ность буллезной формы полиморфной экссудативной эритемы, 
сопровождающаяся тяжелым поражением не только кожи, но 
и слизистых оболочек. Характерны острое начало болезни, высо
кая лихорадка, выраженный токсикоз. На туловище, шее, лице, 
конечностях появляется множественная экзантема, состоящая из 
пятен, папул, везикул и пузырей. На ладонях и подошвах возни
кают круглой формы темно-красные пятна с геморрагическими 
проявлениями. Резко выражены поражения слизистых оболочек 
полости рта, носа, конъюнктивы, половых органов. Вначале по
являются пузыри, затем они быстро вскрываются и образуются 
большие резко болезненные эрозивные участки.

Синдром Лайелла (эпидермальный токсический некро- 
лиз) — тяжелая болезнь с летальностью до 30-50% (Heimbach О. 
et al., 1987). Характеризуется внезапным началом, высокой ли
хорадкой, симптомами общей интоксикации. С первых часов 
появляются обширные эритематозные пятна, на фоне которых 
возникают огромные пузыри (напоминает ожог 2-й степени). 
После вскрытия пузырей остается эрозированная поверхность. 
Отмечается отслойка эпидермиса от дермы на больших участках 
конечностей (кисти рук, стопы) и туловища.
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Схема 8. Алгоритм диагностического поиска при наличии у больного буллез
ной экзантемы

В развитии многоформной экссудативной эритемы, синдро
мов Стивенса—Джонсона и Лайслла большое значение прида
ют предшествующему приему сульфаниламидных препаратов, 
особенно пролонгированного действия, что следует выяснять 
мри изучении анамнеза. Таким образом, все приведенные выше
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инфекционные болезни, протекающие с буллезной экзантемой, 
характеризуются довольно четкой клинической симптоматикой, 
которая и позволяет дифференцировать их от большой группы 
кожных болезней, протекающих с буллезной экзантемой. Поря
док проведения дифференциальной диагностики приведен на 
схеме 8.

ГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ ЭКЗАНТЕМА

Геморрагическая сыпь может быть постоянным (или частым) 
клиническим проявлением ряда инфекционных болезней или 
следствием геморрагического (тромбогеморрагического) син
дрома (ТГС), развивающегося при тяжелых формах многих 
инфекций. Геморрагический синдром обычно рассматривается 
как осложнение и излагается в дифференциальной диагностике 
неотложных состояний. Здесь мы рассмотрим лишь дифферен
циально-диагностическое значение геморрагической сыпи.

Геморрагическая сыпь почти постоянно выявляется при сып
ном тифе и болезни Брилла, а также при большой группе болез
ней, которые так и называются геморрагическими лихорадками. 
Она нередко отмечается при тяжелых (геморрагических или ик- 
терогеморрагических) формах лептоспироза, при менингокок- 
кемии и других видах сепсиса. Однако при сепсисе геморрагиче
ская сыпь бывает проявлением тромбогеморрагического синдро
ма, без которого он (сепсис) практически не встречается.

Кроме инфекционных заболеваний, существует большая 
группа кожных болезней, которые объединяются в группу ал
лергических васкулитов кожи, и среди них имеются различные 
варианты поражений сосудов, сопровождающиеся образованием 
геморрагической сыпи. Все эти варианты приходится учитывать 
при проведении дифференциальной диагностики инфекционных 
болезней.

Сыпной тиф и повторный сыпной тиф (болезнь Брилла)
в клиническом отношении очень сходны, хотя повторный сыпной 
тиф и протекает несколько легче. Для обоих этих болезней ха
рактерно появление петехиальной сыпи, причем она обязательно 
сочетается с розеолезными элементами. Количество элементов 
значительно больше, чем при брюшном тифе и паратифах А и В,
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элементы сыпи но приподнимаются над уровнем кожи, границы 
их смазаны. Петехии по отношению к розеолам подразделяют
ся на первичные, которые появляются на фоне неизмененной 
кожи, и вторичные, локализующиеся обычно в центре розеолы. 
В связи с этим вторичные петехии легче выявить при осмотре 
больного.

Блошиный сыпной тиф. При этом риккетсиозе петехиаль- 
ные элементы сыпи возникают редко, преобладают розеолы. 
Сыпь появляется несколько позже (5-6-й день болезни), чем 
при сыпном тифе, но в основном сходна с экзантемой при вши
вом сыпном гифе.

Лептоспироз, в частности его геморрагические и иктероге- 
моррагические формы, протекает с летехиалъной сыпью. Петехии 
локализуются на туловище и конечностях, сгущаются в области 
естественных складок кожи, иногда отмечается линейная их ло
кализация (давление складок белья). Помимо петехий могут 
быть и другие проявления геморрагического синдрома, в част
ности кровоподтеки в местах инъекций, кровоизлияния в скле
ру, носовые кровотечения и др. При проведении дифференци
альной диагностики следует учитывать, что геморрагическая 
экзантема появляется лишь при тяжелых формах лептоспироза, 
при которых четко выражены основные клинические признаки, 
характерные для данной болезни. Характерны острое начало, 
повышение температуры до высоких цифр (39-40 °С), резко 
иыраженные симптомы общей интоксикации, болезненность ик
роножных мышц, раннее увеличение печени и селезенки, иногда 
наблюдается желтуха (с 3-5-го дня болезни), в эти же сроки 
появляется геморрагическая сыпь. У всех больных выявляется 
поражение почек, может развиться острая почечная недоста
точность. В крови умеренный нейтрофильный лейкоцитоз, по
вышенная СОЭ.

Геморрагические элементы сыпи иногда появляются на фойе 
мелкоточечной сыпи при скарлатине и скарлатиноподобной 
форме псевдотуберкулеза. Это обусловлено снижением рези
стентности сосудистой стенки при этих болезнях. Сыпь сгуща
ется в области естественных складок кожи, в локтевых сгибах. 
За счет слияния отдельных петехий образуются геморрагические 
полоски в области складок кожи (симптом Пастиа). Насыщенная
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окраска складок длительно сохраняется и после исчезновения 
экзантемы.

Геморрагическая сыпь — постоянный признак при геморра
гических лихорадках. На территории бывшего СССР наиболее 
распространена геморрагическая лихорадка с почечным синдро
мом, возможны омская геморрагическая лихорадка и крымская 
геморрагическая лихорадка. Остальные геморрагические лихо
радки возможны как завозные из тропических стран.

Геморрагическая лихорадка с почечным синдромом встре
чается на территории всех стран СНГ чаще с июня по октябрь. 
С января по май она не наблюдается. Болезнь начинается остро 
с высокой лихорадки (38-40 °С), выраженных симптомов общей 
интоксикации. Рано появляются гиперемия лица и шеи, инъек
ция сосудов склер. С 3-4-го дня резко уменьшается количество 
мочи (иногда до анурии), с 4-6-го дня нормализуется температу
ра тела, но состояние больного не улучшается, появляются боли 
в животе, пояснице, может быть упорная икота. В этот период 
появляется геморрагическая сыпь, преимущественно в виде пе
техий. Локализуется на груди, в подмышечных областях, над- 
и подключичных областях. Иногда сыпь располагается в виде 
полосок (давление складок одежды). Могут быть и другие прояв
ления геморрагического синдрома (кровоизлияния в склеру, но
совые кровотечения, кровоподтеки в местах инъекций). В период 
реконвалесценции отмечается полиурия. Клиническая симпто
матика этой болезни настолько своеобразна, что позволяет диф
ференцировать эту лихорадку от других геморрагических забо
леваний, тем более что специфические лабораторные методы еще 
не вошли в широкую практику.

Крымская геморрагическая лихорадка наблюдалась в Крыму, 
среднеазиатских республиках, а также в странах Африки, Ин
дии, Иране, Пакистане и др. В настоящее время в нашей стране 
встречаются лишь единичные случаи. Заболевание протекает 
более тяжело, чем лихорадка с почетным синдромом (леталь
ность 15-30%). Болезнь начинается остро, с ознобом повышается 
температура тела (39-40 °С), появляются сильная головная боль, 
слабость, мышечные и суставные боли. Резко выражены гипере
мия кожи лица и шеи («симптом капюшона»), инъекция сосудов 
склер. На 3-5-й день болезни (иногда после кратковременного
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снижения температуры тела) появляется геморрагическая сыпь. 
Экзантема обильная, состоит преимущественно из петехий. Вы
ражены и другие проявления геморрагического синдрома (носо
вые кровотечения, кровохарканье, кровоизлияния в конъюнкти
вы, кровоточивость слизистых оболочек, кровоподтеки в местах 
инъекций). Нарастают симптомы обтцей интоксикации. Может 
быть умеренно выраженное нарушение функции почек. Лихо
радка длится около 12 дней. Со снижением температуры тела 
состояние больного постепенно улучшается. Для подтвержде
ния диагноза можно использовать вирусологические (выделение 
вируса) и серологические методы (РСК, РНГА, диффузионная 
преципитация в агаре и др.).

Омская геморрагическая лихорадка относится к редким 
инфекционным болезням. Регистрировалась в Омской, Ново
сибирской, Курганской и Северо-Казахстанской областях. По 
клиническим проявлениям сходна с крымской геморрагической 
лихорадкой, но протекает более благоприятно (летальность око
ло 1%). Характеризуется лихорадкой (38-39 °С), симптомами 
общей интоксикации, гиперемией лица и шеи, инъекцией со
судов склер. Вирус омской геморрагической лихорадки близок 
к вирусу клещевого энцефалита. В отличие от других геморраги
ческих лихорадок при этой болезни часто поражается ЦНС (эн
цефалиты, менингоэнцефалиты). Почки не поражаются. Помимо 
клинической симптоматики, для диагностики можно использо
вать специфические реакции (РСК с антигеном клещевого энце
фалита или омской геморрагической лихорадки).

Аргентинская геморрагическая лихорадка регистрировалась 
только в Аргентине. Заболеваемость отмечается с февраля по 
июль. Инкубационный период 1-2 нед. Болезнь начинается по
степенно. Лихорадка достигает высокого уровня к 3-4-му дню бо
лезни, в это же время максимального развития достигают и сим
птомы общей интоксикации. Как и при других геморрагических 
лихорадках, отмечаются гиперемия лица, шеи, инъекция сосудов 
склер. Геморрагическая сыпь появляется на 3-4-й день болезни. 
11реобладают пегехиальные элементы, но иногда возникают и бо
лее крупные элементы (пурпура, экхимозы). Может развиться 
синдром диссеминированного внутрисосудистого свертывания. 
В отличие от других геморрагических лихорадок иногда разви
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вается дегидратация вследствие обильной рвоты и поноса. Харак
терно развитие острой почечной недостаточности. Летальность 
до 20%, наиболее частой причиной смерти является уремическая 
кома. Выражены лейкопения ((1-20) х 109/л ) итромбоцитопе- 
ния (100 х 109/л  и менее). Для диагностики большое значение 
имеет факт пребывания в Аргентине в сроки инкубационного 
периода с учетом сезонности. Помимо клинической диагностики, 
для подтверждения диагноза может быть использована РСК с ан
тигеном вируса аргентинской геморрагической лихорадки.

Боливийская геморрагическая лихорадка встречается в не
которых районах Боливии. Заболевание возникает в течение 
всего года, но чаще в период с февраля по сентябрь. Инкубация 
длится 1-2 нед. Болезнь развивается относительно постепен
но. В течение 2-3 сут температура тела достигает максимума 
(39-40 °С), в это же время появляется обильная петехиальная 
сыпь по всему телу, может отмечаться и на слизистых оболочках. 
При более тяжелых формах наблюдается выраженный гемор
рагический синдром, а также изменения центральной нервной 
системы. Почки не поражаются. Летальность 5-30%. Болезнь 
длится 2-3 нед. с последующей длительной астенизацией. Для 
дифференциальной диагностики имеют значение следующие 
данные: пребывание в Боливии в сроки, определяемые инкуба
ционным периодом, постепенное нарастание основных прояв
лений болезни, относительно раннее образование геморрагиче
ской сыпи, отсутствие изменений со стороны почек, длительная 
астенизация в периоде реконвалесценции. Для подтверждения 
диагноза используются методы выявления специфических ан
тител (РСК, РИФ).

Геморрагическая лихорадка JIacca встречается в странах За
падной и Центральной Африки (Нигерия, Сьерра-Леоне, Ли
берия и др.). Больные опасны для окружающих (наблюдались 
внутрибольничные вспышки в других странах). Инкубационный 
период 3-17 дней. Температура тела в течение 2-3 дней повы
шается до 39-40 °С, в это же время нарастают симптомы общей 
интоксикации (головная боль, боли в мышцах, общая слабость), 
появляется конъюнктивит. Очень характерной особенностью 
является развитие с 3-го дня болезни язвенно-некротического 
фарингита. Язвенные изменения появляются на миндалинах
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и мягком нёбе. Увеличиваются шейные лимфатические узлы. На
5-6-й день присоединяются боли в животе, в основном в эпига
стральной области, там же может выявляться напряжение мышц. 
Появляются рвота, понос. При обильном стуле может развиться 
обезвоживание.

Геморрагическая сыпь появляется относительно поздно, 
в конце 1-й или вначале 2-й недели болезни. Экзантема, как 
правило, смешанная и состоит из петехий, розеол, пятен, папул. 
Сыпь обильная, захватывает все тело. Отмечается поражение 
почек (олигурия, альбуминурия).

Летальные исходы бывают обусловлены острой почечной не
достаточностью или инфекционно-токсическим шоком. Из дру
гих проявлений болезни отмечаются отек лица, шеи, увеличение 
печени, поражение центральной нервной системы (сильная голов
ная боль, головокружение, менингеальный синдром). Характер
ны лейкопения, тромбоцитопения. Для проведения дифферен
циальной диагностики наибольшее значение имеют следующие 
данные: пребывание в странах Африки или контакт с больными, 
прибывшими из этих стран, тяжелое течение, язвенно-некроти
ческий фарингит, диарея, обезвоживание, поражение почек, позд
нее появление экзантемы смешанного характера. Лабораторное 
исследование материалов от больных проводится с соблюдением 
всех правил работы с опасными возбудителями (специально обо
рудованные лаборатории). Антитела появляются поздно (после 
20-го дня болезни). Летальность достигает 37-67%.

Геморрагическая лихорадка Марбурга. Особо опасная тропи
ческая геморрагическая лихорадка. Зарегистрирована в Судане, 
Заире, Кении, ЮАР, завозные случаи были в ФРГ и Югославии 
(заражение при работе с тканями зеленых мартышек). Больной 
человек представляет опасность для окружающих. Инкубаци
онный период 2-16 сут. Болезнь начинается остро, с ознобом 
повышается температура тела до высоких цифр. Резко выра
жены признаки общей интоксикации (слабость, головная боль, 
миалгия и артралгия). Слизистая оболочка полости рта гипе- 
ремирована, больные отмечают жжение, на твердом и мягком 
нёбе, а также на языке появляются везикулы, которые довольно 
быстро превращаются в эрозии. В отличие от лихорадки Ласса 
пыраженного некроза в полости рта не развивается. Почти у всех
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больных появляется жидкий стул с примесью слизи, а иногда 
и крови. Повторная рвота, в рвотных массах примесь желчи 
и крови. У больных развивается обезвоживание. На 3-5-й день 
появляется геморрагический синдром (мелена, кровавая рвота, 
кровоточивость слизистых оболочек полости рта, кровоподтеки 
в местах инъекций). Экзантема появляется на 5-7-й день болез
ни и носит смешанный характер, состоит не только из петехий, 
пурпур и-экхимозов, могут появляться крупные пятна, розеолы, 
папулы и даже единичные везикулы. Сыпь захватывает тулови
ще и конечности, на сгибательных поверхностях предплечий и на 
голенях крупные пятна могут сливаться и экзантема напоминает 
коревую.

Болезнь протекает тяжело, летальность достигает 30-90?Ф. 
Если больной не погибает, экзантема сохраняется до 10-14-го дня 
болезни, а период реконвалесценции продолжается до 3 нед.

Дифференциальная диагностика основывается на следую
щих данных: пребывание в эндемичной местности или работа 
с тканями зеленых мартышек, острое начало, тяжелое течение, 
геморрагический синдром, рвота, понос, обезвоживание, сметан
ная экзантема (геморрагии, пятна, папулы, везикулы), энантема 
в виде везикул и эрозий.

Исследования можно проводить только в лабораториях, име
ющих специальное защитное оборудование, обеспечивающее 
безопасность. Самые строгие меры профилактики необходимо 
соблюдать при сборе и доставке материалов от больных с подо-, 
зрением на лихорадку Марбурга. Может быть использована для 
обнаружения вируса в крови электронная микроскопия, выделе
ние вирусов проводят на культуре клеток или путем заражения 
морских свинок. Определение специфических антител проводят 
иммунофлюоресцентным методом.

Лихорадка Эбола протекает тяжело с высокой летально
стью. По клиническим проявлениям сходна с геморрагической 
лихорадкой Марбург. Экзантема полиморфная. Помимо гемор
рагических элементов появляются отдельные папулы, пятна, 
везикулы. Иногда сыпь носит кореподобный характер. Часто 
появляется энантема (на языке, твердом и мягком нёбе) в виде 
везикул на фоне гиперемии слизистых оболочек. На месте вези
кул в дальнейшем образуются эрозии.
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Геморрагическая лихорадка денге наблюдается в эндемичных 
регионах в странах Южной и Юго-Восточной Азии, Океании, 
Африки, бассейна Карибского моря. Заболевание начинает
ся остро, быстро повышается температура тела (до 39-40 °С), 
появляются признаки общей интоксикации. Рано появляется 
геморрагическая сыпь (петехии, пурпура), а также другие про
явления геморрагического синдрома. Из других проявлений бо
лезни отмечаются снижение артериального давления, коллапс, 
многократная рвота, значительное увеличение печени и селезен
ки, поражения ЦНС (энцефалит, менингит, психоз), отмечаются 
также полиневриты. Летальность около 5%. При исследовании 
крови отмечаются лейкопения (до 1,5 х 109/л), тромбоцитопе- 
ния. Наиболее информативными для дифференциальной диаг
ностики данными являются: пребывание в эндемичном регионе 
(не менее 3 мес.), раннее появление обильной геморрагической 
сыпи (петехии и пурпура), увеличение периферических лимфа
тических узлов, значительное увеличение печени, поражение 
ЦНС, лейкопения, тромбоцитопения. Для подтверждения диаг
ноза используется выделение вируса или нарастание титра спе
цифических антител в 4 раза и более (с помощью РСК, РТГА, 
реакции нейтрализации).

Желтая лихорадка — карантинная болезнь с эндемичными 
очагами в странах Южной Америки и Экваториальной Африки. 
Переносчиками являются комары. Инкубационный период 3 - 
6 дней. Болезнь начинается внезапно, быстро с ознобом повы
шается температура тела (39-40 °С), появляются сильные боли 
в спине, пояснице, конечностях. Характерны гиперемия и одут
ловатость лица, инъекция сосудов склер и конъюнктив, с 3-4-го 
дня появляются желтуха, цианоз и петсхиальная сыпь, а через
1-2 дня отмечается развернутый геморрагический синдром 
(носовые кровотечения, кровавая рвота, кровоподтеки в местах 
инъекций и др.). Из других проявлений болезни отмечаются 
тошнота, рвота, жажда, тахикардия наблюдается в первые дни, 
затем она сменяется брадикардией (40-50 в минуту при высо
кой лихорадке), артериальное давление снижено. Количество 
мочи уменьшается. Смерть наступает от острой почечной недо
статочности или инфекционно-токсического шока. Летальность 
15-44%. При дифференциальной диагностике учитываются
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следующие данные: пребывание в эндемичной местности не 
позже чем за 6 сут до болезни, тяжелое течение, двухволновая 
лихорадка, одутловатость лица, цианоз, желтуха, геморраги
ческая сыпь. Лабораторные данные: повышение содержания 
билирубина, активности аминотрансфераз, нарастание остаточ
ного азота, лейкопения. Для подтверждения диагноза исполь
зуется выделение вируса из крови. Исследуют также парные 
сыворотки (.с помощью РСК, РТГА, реакции нейтрализации), 
диагностическим признаком служит нарастание титра антител 
в 4 раза и более. При проведении серологических исследова
ний нужно учитывать, что лица, направляемые в эндемичные 
по желтой лихорадке регионы, обычно вакцинируются против 
этой инфекции.

Пятнистая лихорадка Скалистых гор развивается после 
укусов инфицированного клеща, однако в отличие от других 
клещевых риккетсиозов первичного аффекта не образуется. На 
2-4-й день появляется обильная макулопапулезная сыпь (захва
тывает ладони и подошвы). На месте обширных кровоизлияний 
нередко происходит некротизация отдельных участков кожи.

Риккетсиозный ангиоматоз развивается чаще у ВИЧ-ин
фицированных. Заболевание характеризуется кровоизлияния
ми в кожу и ангиомами, последние могут напоминать саркому 
Капоши.

Все рассмотренные выше болезни с геморрагической сы
пью характеризовались преобладанием мелких кровоизлияний 
в кожу (петехии, иногда единичные элементы пурпуры). Более 
крупные геморрагические элементы сыпи диаметром от 3 мм до 
2 см и более наблюдаются в основном при различных вариантах 
сепсиса (менингококкемия, стафилококковый, пневмококковый, 
стрептококковый сепсис и др.). Это проявление синдрома диссе
минированного внутрисосудистого свертывания (ДВС), нередко 
при этом развивается септический (инфекционно-токсический) 
шок и другие проявления сепсиса (вторичные гнойные очаги, 
неправильная или гектическая лихорадка). Дифференцировать 
этиологию сепсиса по характеру экзантемы трудно. Могут быть 
использованы другие проявления сепсиса, например, при менип- 
гококкемии очень часто отмечаются признаки гнойного менин
гита, при стафилококковом сепсисе — вторичные гнойные очаги,

174



Глава 3. Экзантемы

гематогенное поражение легких, множественные пустулы. Окон
чательно диагноз подтверждается выделением возбудителя.

Из числа неинфекционных болезней, протекающих с гемор
рагической экзантемой, при дифференциальной диагностике 
приходится иметь в виду следующие болезни: геморрагические 
васкулиты (простая пурпура, некротическая пурпура, ревмати
ческая пурпура, абдоминальная форма геморрагического ваеку- 
лита, тромбоцитопении, авитаминозы С и Р), диабет, анемию, 
лейкозы и др.

Все эти геморрагические высыпания протекают без выражен
ной лихорадки и симптомов общей интоксикации. Это позволяет 
всю группу неинфекционных болезней дифференцировать от 
рассмотренных выше инфекционных заболеваний.

Дифференцирование геморрагической экзантемы внутри 
группы геморрагических васкулитов, тромбоцитопений, гема
тологических заболеваний проводится с привлечением других 
специалистов (терапевтов, дерматологов). После исключения 
инфекционного заболевания и уточнения диагноза больные пе
редаются соответствующим специалистам. Дифференциальная 
диагностика инфекционных болезней, протекающих с геморра
гической сыпью, представлена на схеме 9.

ЭКЗАНТЕМЫ В ВИДЕ ЭРОЗИЙ И ЯЗВ

Эрозии являются последующей стадией превращения пузырь
ков (пустул), и дифференциальная диагностика их рассмотрена 
уже в разделе, посвященном дифференцированию пузырьковой 
экзантемы.

Язвы — это глубокие дефекты кожи, как правило, в области 
ворот инфекции. Наблюдаются они при инфекционных, а также 
и при других заболеваниях:

• Инфекционные:
-  австралийский клещевой риккетсиоз;
-  бластомикоз Гилкриста;
-  болезнь Лайма;
-  болезнь кошачьей царапины;
-  клещевой сыпной тиф Северной Азии;
-  кожно-бубонная форма чумы;
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-  кожно-бубонная форма туляремии;
-  кожная форма сибирской язвы;
-  кожный лейшманиоз зоонозный; 

кожный лейшманиоз аптропонозный;
-  мадурская стопа (нокардиоз);
-  марсельская лихорадка;
-  некробациллез;
-  онхоцеркоз;
-  пастереллез;
-  содоку (болезнь укуса крысы);
-  цуцугамуши.

* Другие болезни:
-  карбункул;
-  травматические язвы (механическое, термическое, лу

чевое, химическое повреждение кожи);
-  трофические язвы (венозная недостаточность, атеро

склероз);
-  туберкулез кожи;
-  сифилитическая гумма.

Задача инфекциониста, прежде всего, состоит в том, чтобы 
дифференцировать эти 2 группы болезней, а затем проводить 
более детальную дифференциальную диагностику в группе ин
фекционных заболеваний. Все прочие язвенные поражения кожи 
характеризуются длительным хроническим течением и проте
кают без лихорадки и выраженных симптомов общей интокси
кации. Инфекционные же характеризуются высокой лихорад
кой, признаками общей интоксикации, циклическим течением 
с относительно быстрым рубцеванием язв. Однако существуют 
исключения из этого правила, в частности, карбункул протекает 
относительно остро, может обусловить повышение температуры 
тела и симптомы общей интоксикации, а в группе инфекцион
ных болезней оба варианта кожного лейшманиоза протекают без 
лихорадки и признаков интоксикации, в то время как язвенный 
элемент может сохраняться в течение нескольких месяцев. В свя
зи с этим при дифференцировании двух групп болезней нужно 
учитывать отмеченные исключения.

Болезнь кошачьей царапины (доброкачественный лимфо- 
ретикулез небактериальный, регионарный лимфаденит) встреча
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ется довольно часто. Для диагностики большое значение имеет 
факт укуса или царапины, нанесенных кошкой за 1-2 нед. до 
начала болезни. На месте уже зажившей царапины (укуса) появ
ляется гнойничок, после которого формируется небольшая язва 
(5-10 мм). Увеличивается регионарный лимфатический узел, по
вышается температура тела, увеличиваются печень и селезенка. 
Язва сохраняется 2-3 нед., увеличенный лимфатический узел — 
значительно дольше. В некоторых случаях узел нагнаивается, 
образуется свищ, из которого выделяется густой гной. Для под
тверждения диагноза можно использовать РСК с орнитозным 
антигеном, хотя у ряда больных эта реакция на всем протяжении 
болезни может оставаться отрицательной. В основном диагно
стика базируется на эпидемиологических данных и клинической 
симптоматике.

Клещевые риккетсиозы часто протекают с образованием 
первичного аффекта в месте укуса клеща. Это небольшая язва, 
нередко покрытая коричневатой или черной коркой. Вокруг язвы 
(размеры ее чаще 5-10 мм) имеется зона гиперемии и воспали
тельной инфильтрации кожи диаметром до 1,5-2 см. Следует 
отметить, что подобные язвы на месте укуса клеща формируются 
и при клещевом энцефалите. По виду язвьт ничем не отличаются 
друг от друга, дифференциальная диагностика осуществляется 
на основании других клинических проявлений риккетсиозов или 
по проявлениям энцефалита. Клещевые риккетсиозы различа
ются по месту возникновения: марсельская лихорадка возможна 
в районах Средиземного, Черного и Каспийского морей, везику
лезный риккетсиоз — в городах на юге Украины, клещевой сып
ной тиф Северной Азии — в некоторых областях Сибири. Разли
чаются они и по характеру экзантемы. Существуют и специфи
ческие лабораторные методы для подтверждения диагноза.

Язвенно-бубонная (кожно-бубонная) форма чумы может 
возникнуть при пребывании в природном очаге чумы (имеются 
они и на территории СНГ). Для болезни характерны высокая 
лихорадка, симптомы резко выраженной общей интоксикации. 
В месте внедрения микробов-возбудителей быстро развивается 
медленно заживающая трофическая язва кожи. Помимо язвы 
отмечается значительное поражение регионарного к ней лим
фатического узла (бубон). Уже на 1 -2-й день болезни на месте
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будущего бубона появляется выраженная локальная болезнен
ность при пальпации, при движении конечностью. В последую
щие дни лимфатический узел значительно увеличивается (до
4-5 см в диаметре), отмечаются явления периаденита, что обус
ловливает нечеткие границы бубона, гиперемию, воспалитель
ную инфильтрацию кожи, окружающей подкожной клетчатки, 
спаянность лимфатических узлов между собой и с кожей. Уже 
к концу 1-й недели может наступить нагноение бубона. Тяжесть 
течения и динамика развития бубона и определяют возможность 
дифференцирования этой формы чумы, так как сама язва не 
имеет существенных отличий от язв при других заболеваниях. 
При подозрении на чуму обязательно проводят специфические 
лабораторные исследования для подтверждения этого диаг
ноза.

Кожно-бубонная форма туляремии развивается при кон
тактном или трансмиссивном механизме инфицирования. Это 
обусловливает локализацию язвы на открытых участках кожи 
(лицо, шея, руки). Язва при туляремии обычно небольших раз
меров (5-15 мм) с умеренно выраженными воспалительными 
изменениями по краям. Температура тела повышена (38-39 °С), 
однако общее состояние может оставаться относительно удов
летворительным. В области бубона болезненность выражена 
значительно меньше, чем при чуме. Явлений периаденита нет, 
поэтому контуры увеличенного лимфатического узла четкие, 
обычно в процесс вовлечен один узел, нет спаек с кожей и с со
седними лимфатическими узлами. Бубон развивается медленно, 
нагноение отмечается не во всех случаях, если это происходит, то 
обычно в конце 3-й недели от начала болезни. Обратное развитие 
бубона (рассасывание, склерозирование) идет медленно, на фоне 
нормальной температуры тела. При подозрении на туляремию 
самым доступным и простым методом является аллергическая 
проба с тулярином. В первые дни она может быть отрицатель
ной, со 2-й недели болезни становится положительной. Следует 
учитывать, что положительная проба с тулярином без динами
ки может отмечаться у лиц, привитых ранее против туляремии. 
Используется также реакция агглютинации со специфическим 
антигеном. Более доказательным является нарастание титра ан
тител в ходе болезни.
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Кожная форма сибирской язвы имеет характерные клини
ческие особенности, которые позволяют ее надежно дифферен
цировать от других болезней, протекающих с образованием язв. 
Локализуется язва в области ворот инфекции, чаще это руки, 
шея, лицо, реже туловище и ноги. Вначале при относительно 
хорошем самочувствии больного появляется красное пятно, ко
торое быстро превращается в папулу, затем везикулу, пустулу 
и язву От момента появления пятна до развития пустулы про
ходит всего несколько часов. Отмечается сильный зуд в области 
поражения кожи. Обычно пустула разрушается при расчесах, 
и образуется язва, которая затем покрывается темной коркой. 
Очень характерно снижение или полное отсутствие чувстви
тельности в области язвы. К концу 1-х и на 2-е сутки состояние 
больного ухудшается, температура тела повышается до 39-40 °С. 
Лихорадка держится 5-7 дней. Отторжение струпа происходит 
через 2-3 нед. Остается рубец.

Дифференциальная диагностика кожной формы сибирской 
язвы основывается на следующих данных: эпидемиологические 
предпосылки (контакт с шерстью, шкурами, кожами, щетиной), 
локализация на лице, руках, наличие темного струпа, отсутствие 
болевой чувствительности, периферический рост за счет обра
зования дочерних пустул. Подтверждением диагноза является 
обнаружение возбудителя в материале, взятом с язвы.

Кожный лейшманиоз зоонозного (сельского) типа встре
чается в некоторых районах Туркмении и Узбекистана, а также 
в ряде стран Африки и Азии. Называют этот вариант иногда 
остро иекротизирующимся, что отражает быструю динамику 
развития язвы. Инкубационный период около 3 нед. На месте 
язвы вначале возникает бугорок (2-4  мм), который быстро 
растет, и через несколько дней диаметр его становится равным 
10-15 мм. В центре бугорка происходит некроз, образуется язва
2-4 мм в диаметре с обрывистыми краями. Вокруг язвы заметны 
инфильтрат и отек кожи. Язва обычно единичная, локализуется 
чаще на открытых участках кожи. Размеры язвы увеличиваются 
за счет некроза по краям и достигают 5 см в диаметре и более. 
Дно язвы покрыто некротическими массами и обильным серо
зно-гнойным отделяемым, к 3-му месяцу дно язвы очищается, 
разрастаются грануляции, напоминающие папиллому. После
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отторжения избытка г р а н у л я ц и й  остается характерная шерохо
ватая поверхность с островками эпителизации. Процесс заканчи
вается через 5 мес. На месте язвы остаются рубцы.

Кожный лейшманиоз антропонозного (городского) типа, 
или поздно изъязвляющаяся форма (ашхабадская язва), в стра
нах СНГ в последние годы не встречается и лишь может бьтть 
завезена из Африки и Азии. Характеризуется длительным пе
риодом инкубации (3-8 мес. и более) и медленным развитием. 
При хорошем самочувствии больного и нормальной температу
ре тела на коже, в месте укуса москита, появляется бугорок (2- 
3 мм в диаметре), который затем очень медленно растет. Через
3-6 мес. он покрывается корочкой, при удалении которой видна 
небольшая язва округлой формы с гладким или морщинистым 
дном, покрытым гнойным налетом. Вокруг язвы наблюдается 
инфильтрат, за счет распада которого размеры язвы постепенно 
увеличиваются. Края язвы подрытые, отделяемое незначитель
ное. Рубцевание язвы заканчивается только через год («годо
вик» — одно из названий язвы), а иногда через 1,5-2 года. Язвы 
единичные, располагаются на открытых участках кожи.

Для диагностики кожного лейшманиоза имеют значение эпи
демиологические данные (пребывание в эндемичных районах 
в соответствующий сезон с учетом продолжительности инкуба
ционного периода), локализация язв, медленный рост, характер
ный вид язвы. Подтвердить диагноз можно обнаружением лейш- 
маний в материале, взятом из области краев язв. Это делается 
прямой микроскопией окрашенных мазков и особых трудностей 
не представляет.

Болезнь укуса крысы (содоку) характеризуется появлени
ем первичного аффекта в виде небольшой язвы в области ворот- 
инфекции (место укуса крысы), отмечается также регионарный 
лимфаденит. Болезнь начинается остро, повышается температу
ра тела (39-40 °С), появляются симптомы общей интоксикации. 
Могут быть повторные волны лихорадки.

Дифференциальная диагностика обычно не представляет 
трудностей, особое значение имеют факт укуса крысы, локализа
ция язвы в области ворот инфекции и регионарный лимфаденит. 
Диагноз может быть подтвержден бактериологически.
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При других инфекционных болезнях язвы могут образовать
ся в результате распада кожных узлов при различных микозах 
(актиномикоз, кокцидиоидомикоз и др.), см. раздел о дифферен
циальной диагностике эритемы в виде узлов.

При ряде болезней, возникающих после укуса клещами, язва 
развивается на месте ворот инфекции (первичный аффект). Пос
ле укуса неиифицированного клеща первичный аффект не раз
вивается. В э-ту группу входят болезнь Лайма (см. раздел «Эри
тема») и клещевые риккетсиозы.

Австралийский клещевой риккетсиоз наблюдается только 
в Австралии, протекает относительно легко. Помимо первичного 
аффекта характеризуется регионарным лимфаденитом и обиль
ной полиморфной экзантемой (розеолы, пятна, папулы) по всему 
телу, включая ладони и подошвы.

Клещевой тиф Северной Азии довольно широко распро
странен во многих областях Сибири (Новосибирская, Иркутская, 
Читинская области), в Красноярском, Хабаровском и Примор
ском краях. Начинается остро, с ознобом, температура тела повы
шается до 39-40 °С. Язва на месте укуса клеща может достигать 
3 см в диаметре. Сыпь полиморфная (розеолы, папулы, пятна), 
появляется на 3-5-й день болезни. Течение доброкачественное.

Марсельская лихорадка встречается в странах Средизем
номорского, Черноморского и Каспийского бассейнов. Первич
ный аффект наблюдается почти у всех больных и появляется 
до начала клинических проявлений болезни. Характерны озноб, 
высокая лихорадка, выраженные миалгия и артралгия. Сыпь 
обильная полиморфная (розеолы, пятна, папулы, везикулы), 
появляется на 4-5-й день. Лицо гиперемировано, сосуды склер 
инъецированы.

Цуцугамуши встречается в Японии и в Приморском крае. 
Характеризуется довольно тяжелым течением (температура 40- 
41 °С). Помимо первичного аффекта отмечается гиперемия лица, 
полиморфная сыпь и генерализованная лимфаденопатия.

Мадурская стопа является своеобразной формой микозов 
(нокардиоз и актиномикоз). На коже стопы образуются узлы, 
затем они изъязвляются, стопа становится отечной, помимо язв 
формируются свищи. Вся стопа превращается в деформирован
ную пигментированную массу, покрытую язвами, пронизанную
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свищами, в отделяемом из которых можно обнаружить друзы 
грибов.

Бластомикоэ Гилкриста. У больных с данной патологией на 
коже последовательно образуется узелок, затем папула, везику
ла и наконец язва диаметром 2-3 см. На поверхности язвы на
блюдаются папилломатозные разрастания с мелкими пустулами 
и корочками. Почти у всех больных отмечаются поражения лег
ких, которые по своей симптоматике выступают в клинической 
картине на первый план.

Язвы иногда образуются на месте узлов, развивающихся при 
онхоцеркозе. Сведения о пекробациллезе и пастереллезе приве
дены в разделе «Эритемы».

При проведении дифференциальной диагностики приходит
ся иметь в виду и некоторые неинфекционные болезни, протека
ющие с образованием язв. Из этих болезней необходимо диффе
ренцировать язвы, возникшие на месте сифилитических гумм. 
При этом заболевании вначале в подкожной клетчатке образу
ется шаровидный узел диаметром 3-4 см, плотновато-эласти
ческой консистенции, безболезненный, приподнимающийся над 
уровнем кожи. Над гуммой кожа вначале не изменена, затем ста
новится розовой, багровой, наконец гумма вскрывается, образуя 
округлую язву. Рубцевание язвы начинается с периферии. Гуммы 
и язвы при сифилисе обычно единичные. Для подтверждения 
диагноза проводятся специфические лабораторные исследова
ния (реакция Вассермана и др.).

Туберкулезные язвы имеют истонченные подрытые края, 
нависающие над дном язвы, под краями располагаются фисту- 
лезные ходы, дно язвы покрыто кровоточащими грануляциями; 
имеются, как правило, и другие проявления туберкулеза.

Колликвативный туберкулез кожи (скрофулодерма) ха
рактеризуется локализацией в области подчелюстных и шейных 
лимфатических узлов. Вначале пораженные узлы прощупыва
ются в виде плотных, безболезненных шаровидных образований 
в подкожной клетчатке диаметром 1-3 см. Узлов может быть не
сколько, реже один. Затем узлы спаиваются с кожей, которая 
приобретает над ними синюшно-багровый цвет, истончается, 
и, наконец, образуется язва с мягкими подрытыми краями. На 
дне язвы заметны грануляции желтоватого цвета. Рубцевание
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Схема 10. Алгоритм диагностического поиска при наличии у больного язвен
ной экзантемы

происходит медленно. Эта патология наблюдается при наличии 
туберкулезного процесса в других органах.

Раковые язвы неправильной формы, с изрытым бугристым 
дном, твердыми вывороченными краями, болезненны. Харак
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терны метастазы в регионарные лимфатические узлы, чего не 
бывает при туберкулезе и сифилисе.

Трофические язвы располагаются обычно на голенях, в об
ласти варикозно расширенных вен, протекают без выраженной 
динамики и без явных проявлений инфекционного процесса (ли
хорадки, симптомов общей интоксикации).

Таким образом, из вторичных морфологических элементов 
дифференциально-диагностическое значение имеют лишь язвы. 
Другие вторичные изменения могут использоваться только в от
дельных случаях. Например, гиперпигментация (пигментация) 
наблюдается после пятнистых элементов сыпи при кори, но от
сутствует при краснухе. Некоторое значение имеет шелушение 
кожи после исчезновения сыпи (скарлатина, псевдотуберкулез 
и др.). Наличие рубцов может быть использовано для ретро
спективной диагностики перенесенных ранее болезней, сопро
вождающихся язвенными поражениями (кожный лейшманиоз, 
сибирская язва и др.).

Порядок проведения дифференциальной диагностики болез
ней, протекающих с язвами, изложен на схеме 10.



Глава 4

ЭНАНТЕМЫ

А.П, Казанцев

З нантемы реже встречаются при инфекционных болезнях по 
сравнению с экзантемами и, следовательно, имеют относи

тельно меньшее дифференциально-диагностическое значение. 
Однако при ряде болезней изменения слизистых оболочек весь
ма информативны при распознавании их в начальном периоде 
(пятна Вельского—Филатова—Коп лика при кори, симптом Мур- 
су при эпидемическом паротите и др.). При проведении диффе
ренциальной диагностики наибольшее практическое значение 
имеют поражения слизистых оболочек ротовой полости и глаз. 
Изменения респираторного тракта рассматриваются при диффе
ренциальной диагностике синдрома острого воспаления слизи
стых оболочек дыхательных путей.

Пятна Вельского—Филатова—Коплика появляются толь
ко при кори, причем раньше экзантемы, в связи с этим имеют 
огромное значение для ранней дифференциальной диагностики 
болезни. Пятна локализуются на слизистой оболочке щек и ниж
ней губы, представляют собой мелкие белесоватые, слегка воз
вышающиеся над уровнем слизистой оболочки образования, 
окруженные узкой красноватой каемкой. Они прочно сидят на 
слизистой оболочке. По внешнему виду напоминают манную 
крупу или отруби. С появлением коревой экзантемы пятна бес
следно исчезают.

186



Глава 4. Энантемы

Симптом Мурсу — воспаление слизистой оболочки полости 
рта в области выводного протока околоушной слюнной железы. 
Участок воспаления представляет собой красное пятно диамет
ром 5-6 мм, возвышающееся над уровнем слизистой оболочки. 
В центре его заметен выводной проток слюнной железы. Наблю
дается у больных эпидемическим паротитом в начальный период 
болезни, может сохраняться в течение 5-7 дней. Значительно 
реже бывает при других (бактериальных) воспалительных забо
леваниях околоушной слюнной железы. Имеет большое значе
ние для ранней дифференциальной диагностики эпидемического 
паротита. Сочетается с другими клиническими проявлениями 
эпидемического паротита.

Герпангина сопровождается своеобразными изменениями 
слизистой оболочки ротовой полости. Вызывается она энтерови
русами Коксаки А. Начинается остро с повышения температуры 
тела до 39-40 °С, лихорадка длится 2-5 дней. Боли в горле отсут
ствуют или выражены слабо. Наиболее характерными являются 
изменения зева. На фоне умеренной гиперемии слизистой обо
лочки зева появляются единичные (от 1 до 20) четко отграничен
ные папулы диаметр около 2 мм, которые быстро превращаются 
в везикулы (диаметр до 5 мм), наполненные прозрачным содер
жимым. Пузырьки быстро вскрываются, и на их месте остаются 
поверхностные эрозии (5-7 мм в диаметре). Локализуются они 
в основном на передних дужках, реже на нёбе, язычке. К 4-7-му 
дню эрозии заживают без каких-либо остаточных изменений. 
Клиническая симптоматика герпангины очень характерна, эта 
болезнь была описана еще до открытия энтеровирусов.

Энтеровирусное поражение кожи кистей, стоп, сочетаю
щееся с изменениями слизистой оболочки полости рта, описано 
как своеобразная болезнь Hand—Fuss—Mund Krankheit, или со
кращенно HFMK. При этой форме энтеровирусной инфекции 
на фоне умеренной интоксикации и небольшого повышения 
температуры тела у больных на пальцах кистей и стоп появля
ется экзантема в виде небольших везикул диаметром 1-3 мм, 
слегка выступающих над уровнем кожи и окруженных венчиком 
гиперемии. Одновременно на языке и слизистой оболочке щек 
обнаруживаются единичные афтозные элементы. Через несколь
ко дней экзантема и энантема бесследно исчезают.
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Энантема Розенберга наблюдается при сыпном тифе и ред
ко при болезни Брилла. На слизистой оболочке язычка и мяг
кого неба на 3-й день болезни появляются немногочисленные 
петехии в виде пурпурно-фиолетовых точек до 1 мм в диаметре. 
Образуются они раньше экзантемы и поэтому имеют большое 
значение для дифференциальной диагностики сыпного тифа 
в начальном периоде. Помимо сыпного тифа подобная энанте
ма описана С.В. Висковским при лихорадке паипатачи. Крово
излияния в слизистую оболочку полости рта отмечаются и при 
геморрагическом синдроме, который может развиваться при мно
гих инфекционных болезнях. Но при геморрагическом синдроме 
кровоизлияния не имеют столь определенной локализации, они 
выявляются почти на всех участках слизистой оболочки полости 
рта наряду с петехиальными элементами, отмечаются и более 
крупные кровоизлияния.

Герпетическая инфекция может не только проявляться 
в виде экзантемы, но и обусловливать энантему и развитие ост
рого герпетического стоматита. Слизистая оболочка полости рта, 
особенно десневого края, отечна, гинеремирована, на фоне гипе
ремии появляются мелкие сгруппированные небольшие афты. 
При более тяжелых формах болезни развивается лихорадка 
(38-39 °С), нарушается общее самочувствие. Лихорадка может 
предшествовать поражению слизистых оболочек. В первые дни 
на фоне лихорадки появляются лишь гиперемия и отечность 
слизистой оболочки полости рта, и только на 4-5-й день болез
ни появляются типичные герпетические афты и высыпания на 
коже. Как правило, отмечается герпетическая экзантема, а иногда 
и признаки другого заболевания, на которое наслоилась герпети
ческая инфекция.

Опоясывающий лишай при локализации по ходу ветвей 
тройничного нерва поражает не только кожу лица, но и слизи
стую оболочку полости рта, где появляются везикулезные эле
менты по ходу пораженных чувствительных нервов. На фоне 
отграниченной гиперемии и отека участка слизистой оболочки 
появляются множественные пузырьки диаметром 1 -2  мм, рас
положенные обычно в виде цепочки или гирлянды. Пузырьки 
вскоре вскрываются, на месте их возникают эрозии, покрытые 
небольшим количеством фибринозного налета. Эрозии очень
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болезненны и никогда не сливаются. Характерно односторонее 
поражение. Дифференциальный диагноз этой формы опоясыва
ющего лишая не вызывает больших трудностей и основывается 
на следующих данных; выраженный болевой синдром, лихорад
ка и симптомы общей интоксикации, одностороннее поражение, 
характер элементов энантемы, реакция регионарных лимфати
ческих узлов.

Ящур — вирусное зоонозное заболевание, характеризую
щееся поражением слизистых оболочек. Заражение наступает 
от употребления сырых молочных подуктов и при непосред
ственном контатке с больными животными, главным образом 
с крупным рогатым скотом. Человек для окружающих не опасен. 
Инкубационный период 2-12 дней. Болезнь начинается остро 
с повышения температуры тела (до 39-40 °С) и признаков общей 
интоксикации. Вскоре появляются боли и чувство жжения во рту, 
повышенное слюноотделение. Могут быть конъюнктивит (свето
боязнь, ощущение инородного тела в глазах) и болезненность 
при мочеиспускании за счет развития уретрита. На слизистой 
оболочке полости рта появляется большое число мелких пузырь
ков, заполненных мутной желтоватой жидкостью. Слизистая 
оболочка полости рта резко гиперемирована, отечна. Через сутки 
на месте пузырьков образуются мелкие эрозии. Речь и глотание 
затруднены. Афты располагаются на языке, деснах, нёбе, губах. 
Иногда поражаются также слизистые оболочки носа, влагали
ща, конъюнктивы. У некоторых больных появляется и экзанте
ма в виде высыпания на кистях и стопах (чаще в межпальцевых 
складках, около ногтей). Лихорадка длится 5-6 дней, репарация 
слизистой оболочки чаще происходит через 10-15 дней от начала 
высыпания. Иногда бывают повторные высыпания, и тогда бо
лезнь может растянуться на несколько месяцев. Диагноз ящура 
в типичных случаях трудностей не представляет. Учитываются 
эпидемиологические предпосылки и характерные проявления 
болезни (своеобразное поражение слизистых оболочек, а иногда 
и кожи). Могут быть использованы методы специфической ла
бораторной диагностики.

Ветряная оспа характеризуется не только везикулезной эк
зантемой, но и поражением слизистых оболочек. Одновремен
но с появлением типичной экзантемы на коже появляются пу
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зырьки и на слизистой оболочке языка, твердого нёба, щек. На 
месте вскрывшихся пузырьков в полости рта образуются эрозии 
слизистых оболочек, которые в период выздоровления зажива
ют без следа, Могут быть высыпания на слизистых оболочках 
половых органов. С учетом типичной экзантемы диагноз энан
темы при ветряной оспе трудностей не представляет. Наличие 
поражения слизистых оболочек имеет значение при проведении 
дифференциальной диагностики других везикулезных экзантем. 
Например, после укуса насекомых иногда появляется везикулез
ная сыпь, напоминающая экзантему при ветряной оспе, но при 
последней имеется типичная энантема, а при реакции на укусы 
подобных изменений слизистой оболочки полости рта не отме
чается. В необходимых случаях для подтверждения диагноза 
ветряной оспы могут использоваться и специфические лабора
торные методы исследования, но, как правило, необходимости 
в этом не возникает.

Натуральная оспа — карантинная болезнь, которая в насто
ящее время полностью ликвидирована, о чем было объявлено 
в 1980 г. на сессии ВОЗ. Она протекала со значительными из
менениями слизистых оболочек. Сходная с ней по проявлени
ям оспа обезьян, возможная в некоторых тропических странах, 
протекает с поражением слизистой оболочки ротовой полости. 
Вначале на слизистой оболочке образуются везикулы, которые 
быстро вскрываются и превращаются в эрозии, обусловливаю
щие резкую боль при глотании. На коже появляется характерная 
для оспы экзантема. Для подтверждения диагноза обязательно 
проводятся специфические вирусологические и серологические 
исследования.

Геморрагическая лихорадка Ласса (см. раздел «Геморра
гическая экзантема») протекает с резко выраженными некроти
ческими изменениями слизистой оболочки полости рта. Уже на 
3-й день болезни на слизистой оболочке мягкого нёба, а также на 
дужках и миндалинах появляются очаги некроза и язвы, имею
щие желтовато-серую окраску и окруженные зоной яркой гипе
ремии. В последующие дни число этих элементов увеличивается, 
они сливаются, образуя сплошную некротическую поверхность, 
налеты на них иногда бывают фибринозными и могут напоми
нать дифтерийные пленки. Задняя стенка глотки изменена мень-
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тпе. Для дифференциальной диагностики имеют значение преж
де всего эпидемиологические данные (пребывание в некоторых 
странах Африки не позже чем за 17 дней до болезни), тяжелое 
течение болезни, диарея, отек лица, лимфаденопатия, геморра
гическая сыпь и некротические изменения в полости рта. Для 
подтверждения диагноза необходимы специфические методы 
исследования.

Геморрагическая лихорадка Марбург (см. раздел «Гемор
рагическая экзантема»). В отличие от лихорадки Ласса на слизи
стой оболочке полости рта возникают лишь единичные везикулы, 
после вскрытия которых остаются небольшие эрозии. Элементы 
сыпи не сливаются. Обширных некротических участков не обра
зуется. При дифференциальной диагностике учитываются эпи
демиологические предпосылки (пребывание в странах Африки, 
работа с тканями зеленой мартышки), тяжелое течение болезни, 
высокая лихорадка, геморрагический синдром, диарея, обезво
живание, экзантема, поражение центральной нервной системы 
и описанные выше изменения слизистой оболочки полости рта. 
Для подтверждения диагноза обязательно необходимо лабора
торное уточнения специфическими методами исследования.

Коклюш протекает без выраженной лихорадки и симптомов 
интоксикации. При судорожном кашле в результате постоянного 
травмирования может образоваться очень характерная язвочка 
на слизистой оболочке уздечки языка. Она имеет значение для 
дифференциальной диагностики.

Язвенно-некротический стоматит Венсана имеет непо
средственную этиологическую связь с ангиной Симановского— 
Плаута—Венсана. Он обусловлен веретенообразной палочкой 
и спирохетой Венсана. При инфицировании этими бактериями 
у одних больных развивается ангина (см. дифференциальную 
диагностику тонзиллитов), у других — язвенно-некротический 
стоматит.

Элементы энантемы локализуются обычно на десневом крае, 
щеках, твердом и мягком нёбе. Отмечается небольшое повышение 
температуры тела, но другие симптомы интоксикации выражены 
слабо или отсутствуют. На этом фоне появляются повышенное 
слюнотечение, кровоточивость десен, гнилостный запах изо рта. 
Некротические изменения на пораженных участках слизистой
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оболочки покрыты серовато-желтым легко снимающимся нале
том, при микроскопии которого можно обнаружить возбудите
лей болезни (окраска гематоксилином и эозином), это и будет 
подтверждением диагноза.

Из других инфекционных болезней поражения слизистых 
оболочек постоянно отмечаются при полиморфной экссудатив
ной эритеме и особенно при синдроме Стивенса—Джонсона.

Болезнь Бехчета характеризуется обширным рецидивиру
ющим афтозным стоматитом, протекающим на фоне лихорадки 
и симптомов интоксикации. Стоматит сочетается с поражением 
глаз (конъюнктивит, ирит, гипопион и др.) и эрозиями в области 
заднего прохода и половых органов.

При хронической форме бартонеллеза (перувианская бо
родавка) помимо поражения кожи отмечается и энантема. На 
слизистой оболочке зева и ротоглотки появляются папулы диа
метром 5-10 мм, на месте которых в дальнейшем образуются 
афтозные элементы.

Блаетомикоз южноамериканский (паракокцидиомикоз) ха
рактеризуется тяжелым язвенным поражением слизистой обо
лочки рта и носа. Появляются язвы с гранулематозным дном, 
медленно увеличивающиеся в размерах и способные привести 
к разрушению тканей языка, голосовых связок, выпадению зу
бов.

Болезнь Кьясанурского леса (Кьясанурская лесная болезнь 
Индии) начинается внезапно и протекает довольно тяжело. На 
слизистой оболочке мягкого нёба появляются папулы, которые 
затем превращаются в везикулы и афты (к 3-4-му дню болезни), 
В это же время отмечаются и выраженные геморрагические про
явления (кровотечения из носа, десен, желудочные кровотечения 
и др.).

При геморрагической лихорадке Крым-Конго энантема 
представляет собой кровоизлияния в слизистую оболочку по
лости рта. Энантема появляется обычно на 2-4-й день болезни. 
Одновременно появляются и геморрагические элементы сыпи 
на коже.

При проведении дифференциальной диагностики инфекци
онных болезней, протекающих с энантемами, нужно учитывать, 
что поражения слизистой оболочки полости рта могут возни-
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Схема 11. Алгоритм диагностического поиска при наличии у больного 
поражения слизистой оболочки полости рта

кать при очень многих заболеваниях (Боровский Е.В., Дани
левский Н.Ф., 1981), в частности при травматических повреж
дениях, термических и химических ожогах, туберкулезе, сифи
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лисе, лейкозах, микозах и др. Из этой большой группы болезней, 
протекающих с поражением слизистых оболочек, необходимо 
выделить группу инфекционных болезней, а затем проводить 
более детальную дифференциальную диагностику внутри этой 
группы. Для дифференцирования неинфекционных болезней 
потребуется консультация других специалистов.

Почти все перечисленные выше инфекционные болезни, со
провождающиеся поражением слизистых оболочек, протекают 
в виде острого заболевания с высокой лихорадкой и выражен
ными симптомами общей интоксикации. Некоторые из этих 
болезней (тропические геморрагические лихорадки) протекают 
крайне тяжело. Неинфекционные болезни характеризуются дли
тельным, иногда рецидивирующим течением без выраженного 
токсикоза. Некоторые поражения (травматические, термические, 
химические) проходят относительно быстро, но также протекают 
без лихорадки и других проявлений инфекционного процесса. 
Лишь при некоторых инфекционных болезнях отсутствуют ли
хорадка и токсикоз (коклюш, легкие формы ветряной оспы). По
рядок проведения дифференциальной диагностики представлен 
в диагностическом алгоритме (схема И).



Глава 5

ПОРАЖЕНИЯ ГЛАЗ

А.П. Казанцев

При ряде инфекционных болезней отмечаются изменения 
глаз, что можно использовать при проведении дифферен
циальной диагностики. Для этой цели прежде всего необходим 

тщательный осмотр состояния конъюнктив, склер, роговицы. Мы 
пе касаемся здесь изменений глаз при параличах глазодвигатель
ных нервов (ботулизм, дифтерия), а также поражений глубоких 
отделов глаза, для осмотра которых необходима компетенция 
офтальмолога.

Изменения окраски склер происходят при повышении со
держания билирубина в крови (более 40 мкмоль/л) за счет инъек
ции сосудов конъюнктивы склер и кровоизлияний в склеру. На 
белом фоне небольшая желтуха заметна значительно лучше, чем 
па коже или на слизистых оболочках полости рта. Это важно при 
дифференциальной диагностике желтух.

Инъекция сосудов конъюнктивы склер обусловливает крас
ную окраску глаз. Она сопровождается, как правило, гиперемией 
лица и шеи. Имеется довольно большая группа инфекционных 
болезней, при которых отмечаются инъекция сосудов склер и ги
перемия кожи лица и шеи («симптом капюшона»). Это лепто
спироз, сыпной тиф и некоторые риккетсиозы, иерсиниоз, псевдо
туберкулез, лихорадка денге, грипп, почти все геморрагические 
лихорадки. Следовательно, этот симптом позволяет лишь вы
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делить группу болезней из общей массы различных инфекций, 
а внутри этой группы проводить дифференцирование по другим 
проявлениям.

При некоторых инфекционных болезнях развиваются конъ
юнктивиты (аденовирусные, энтеровирусные, глазобубонные 
формы туляремии, дифтерия глаз). Клиника их довольно свое
образна, и они имеют большое диагностическое значение.

Аденовирусный катаральный конъюнктивит является 
составным компонентом клинической формы аденовирусного 
заболевания, которая получила название фарингоконъюнкти- 
вальной лихорадки. Она проявляется в повышении температуры 
тела, симптомах общей интоксикации, фолликулярном конъюн
ктивите (может быть и катаральный) и лимфаденопатии. Конъ
юнктивит вначале обычно односторонний, затем, через 2 - 3  дня, 
присоединяется воспаление конъюнктивы и второго глаза, при
чем выражено оно обычно слабее, чем глаза, пораженного пер
вым. Лимфаденопатия характеризуется преимущественным уве
личением шейных лимфатических узлов. Клиника этой формы 
достаточно своеобразна, описание ее было сделано до открытия 
группы аденовирусов.

Пленчатый конъюнктивит также аденовирусной природы. 
Протекает он с высокой лихорадкой (39-40 °С), которая длится 
от 3 до 10 дней, а также выраженными симптомами интоксикации. 
Конъюнктива глаз резко изменена, гиперемирована, отечна, на 
этом фоне затем появляются геморрагии и, наконец, фибриноз
ная пленка. К этому времени развивается блефароспазм, глаз не 
открывается, воспаление конъюнктивы достигает максимальной 
выраженности. Поражение начинается с одной стороны, второй 
глаз воспаляется спустя несколько дней, воспаление в нем выра
жено меньше, чем в конъюнктиве глаза, который первым был во
влечен в патологический процесс. Фибринозные пленки держатся 
в течение 10-12 дней. Выздоровление полное без последствий.

Аденовирусный кератоконъюнктивит вызывается адено
вирусом типа 8. Помимо поражения конъюнктивы в процесс 
вовлекается и роговица. Начинается заболевание с односторон
него катарального или фолликулярного конъюнктивита. На этом 
фоне по краю роговицы появляются мелкие белесоватые очажки, 
которые затем увеличиваются. Течение длительное, полное рас
сасывание инфильтратов роговицы происходит через 1,5-2 мес.
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Стойкого помутнения роговицы аденовирусные кератоконъюн- 
ктивиты после себя не оставляют. В отличие от герпетического 
кератита процесс не рецидивирует.

Эпидемический геморрагический конъюнктивит обуслов
лен энтеровирусом-70. Заболевание начинается остро. Сначала 
поражается один глаз, а спустя 8-24 ч воспаление захватывает 
и другой глаз. Больные жалуются на светобоязнь, слезотечение, 
ощущение инородного тела. Общее состояние больного остает
ся удовлетворительным. Конъюнктива отечна, гиперемирована, 
веки также отечны. Выявляются кровоизлияния в конъюнктиву, 
чаще верхнего века, отделяемое скудное, слизисто-гнойное или 
серозное. Роговица поражается редко, нормализация конъюнкти
вы наступает через 10-14 дней. Заболевание чаще наблюдается 
в виде групповых вспышек в организованных коллективах. Бо
лезнь контагиозна, поэтому больные изолируются в инфекцион
ных стационарах.

Для дифференциальной диагностики имеют значение эпиде
миологические данные (наличие подобных больных в коллекти
ве, контакт с больным за 8-48 ч до заболевания), односторонний 
характер поражения в начале болезни, резко выраженные болез
ненные ощущения, появление кровоизлияний разного размера, 
иногда захватывающих всю конъюнктиву, пленка не образуется. 
При соскобе отмечается значительная дистрофия эпителия, пре
обладают гистиоциты, лимфоциты, часто выявляются базофиль- 
ные и эозинофильные включения в цитоплазме.

Глазобубонная форма туляремии протекает с типичными 
изменениями, чаще одного глаза. Характерно резко выражен
ное поражение конъюнктивы с некротическими изменениями, 
кровоизлияниями, образованием язвочек, покрытых фибриноз
ными пленками. Для дифференциальной диагностики большое 
значение имеет наличие резко увеличенного регионарного лим
фатического узла (бубона) на стороне пораженного глаза, чего 
никогда не наблюдается при других инфекционных болезнях, 
протекающих с поражением глаз. Для подтверждения диагноза 
можно использовать внутрикожную аллергическую пробу с ту
лярином или провести серологическое исследование (реакция 
агглютинации с парными сыворотками).

Дифтерия глаза относится к редким формам дифтерии, 
обычно развивается как вторичное поражение при дифтерии
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зева, реже — при дифтерии носа. Заболевание начинается отно
сительно постепенно. Температура тела повышается до 38-39 °С, 
развивается общая слабость. Веки опухают, обильное гнойное 
отделяемое из глаз. На конъюнктиве век серовато-желтые фиб
ринозные налеты, при удалении которых открывается крово
точащая поверхность. При крупозной форме воспаления рого
вица не страдает, при более тяжелой дифтеритической форме 
фибринозный налет может распространяться и на роговицу. Для 
подтверждения диагноза необходимо выделение возбудителя из 
отделяемого конъюнктив или из фибринозного налета.

Акантамебные поражения глаз развиваются у лиц, исполь
зующих контактные линзы (преимущественно мягкие). Клини
чески на первый план выступают признаки кератита, который ха
рактеризуется повреждением эпителия, кольцевой инфильтраци
ей, длительным течением, формированием рубцов, помутнением 
роговицы. В дальнейшем требуется трансплантация роговицы.

Болезнь кошачьей царапины у 4-7% пациентов протекает 
в виде глазных форм, напоминающих окулогландулярный син
дром Парино (конъюнктивит Парино). Поражается один глаз. 
Конъюнктива резко гиперемирована, отечна. На этом фоне появ
ляется один или несколько узелков, которые могут изъязвляться. 
Значительно увеличивается лимфатический узел, расположен
ный перед мочкой ушной раковины (до 5 см в диаметре), иногда 
наблюдается его нагноение.

Паратрахома (конъюнктивит с включениями) развивается 
при переносе ссротипов D, Е, F, G, Н, I, К Chlamydia trachoma
tis (не являющихся возбудителями трахомы) с половых органов 
на конъюнктиву Поражение глаз начинается остро, захватывая 
обычно один глаз, на котором появляются признаки фоллику
лярного конъюнктивита. Может развиться поражение роговицы, 
но выражено оно значительно слабее, чем при трахоме. Послед
няя наблюдается в странах Африки и на Ближнем Востоке.

При онхоцеркозе развивается хронический конъюнктивит. 
В месте перехода роговицы в склеру образуется валик гипереми- 
рованной конъюнктивы толщиной 2-3 мм. Появляются неболь
шие серо-белые пятна в поверхностных слоях роговицы.

При лихорадке паппатачи отмечается сильная боль при под
нимании пальцами верхнего века (первый симптом Тауссига)
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и болезненность при давлении на глазное яблоко (второй симп
том Тауссига). У наружного угла глаза отмечается резко выра
женная гиперемия конъюнктивы в форме треугольника, обра
щенного вершиной к роговице (симптом Пика).

У больных лихорадкой Рифт-Валли помимо фотофобии 
и гиперемии конъюнктив может наступить потеря зрения в ре
зультате отека желтого пятна, ретинита, кровоизлияний. У поло
вины больных зрение не восстанавливается. Болезнь встречается 
в ряде стран Африки (Кения, Египет и др.).

Резко выраженный конъюнктивит наблюдается у больных 
корью, однако характерная клиническая симптоматика кори 
обычно достаточна для клинической диагностики.

При сыпном тифе на переходных складках конъюнктив 
отмечаются розово-красного или оранжевого цвета петехии 
и розеолы размером от 0,1 до 1,5 мм в диаметре. Это симптом 
Киари—Авцына, имеющий важное диагностическое значение 
(Лобан К.М., 1980).

Для синдрома Рейтера характерно сочетание конъюнктиви
та с моноартритом и уретритом.

Болезнь Бехчета характеризуется многообразными пора
жениями глаз (ирит, увеит, конъюнктивит, кератит, помутнение 
стекловидного тела, гипопион и др.), афтозным стоматитом и по
явлением эрозивных элементов на половых органах и в области 
заднею прохода.

При инфекционных болезнях могут быть и другие пораже
ния глаз. Например, при заболеваниях, вызываемых спирохета
ми (лептоспироз, возвратные тифы, содоку), типичными ослож
нениями являются ириты и иридопиклиты. При токсоплазмозе, 
бруцеллезе — хориоретиниты и увеиты, однако выявление этих 
изменений возможно лишь при консультации офтальмолога, 
и при обычном клиническом обследовании врачом-инфекцио- 
нистом они нередко остаются нераспознанными. Необходима 
консультация офтальмолога и при распознавании герпетичес
ких поражений глаз. Детально дифференциальная диагностика 
инфекционных поражений глаз рассматривается в специальных 
руководствах (Майорчук Ю.Ф., 1981).

Порядок проведения дифференциальной диагностики пред
ставлен в соответствующем алгоритме (схема 12).
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Глава 6

ЛИМФАДЕНОПАТИИ

А.П. Казанцев

При многих инфекционных болезнях в процесс вовлекается 
лимфатическая система. В связи с этим изменения лимфа
тических узлов имеют дифференциально-диагностическое зна

чение. Могут быть разные варианты изменений. В одних случа
ях изменения касаются лишь регионарных к очагу поражения 
(воротам инфекции) лимфатических узлов, в других случаях 
это разной выраженности генерализованная лимфаденопатия. 
Степень поражения регионарных лимфатических узлов может 
существенно различаться. Может быть значительное их увели
чение, т.е. развиваются бубоны, а иногда процесс ограничивается 
умеренным увеличением. Лимфатические узлы при дальнейшей 
динамике инфекционного процесса могут подвергаться нагное
нию, склерозироваться, или же размеры их нормализуются. При 
ряде инфекционных болезней с алиментарным путем инфици
рования страдают мезентериальные лимфатические узлы, реги
онарные по отношению к воротам инфекции.

При проведении дифференциальной диагностики прихо
дится учитывать, что лимфатические узлы могут изменяться не 
только при инфекционных, но и при других болезнях (новообра
зования, болезни крови, гнойные лимфадениты и др.). Конечно, 
как и при дифференциальной диагностике других синдромов, 
важнейшее значение имеет умение выявить изменения лимфа
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тических узлов. Состоянию лимфатических узлов практические 
врачи нередко не уделяют должного внимания и не всегда пра
вильно проводят обследование больных. Рассмотрим возмож
ности дифференциальной диагностики отдельных вариантов 
поражения лимфатической системы.

БУБОНЫ

Под бубонами понимают значительное увеличение лимфатиче
ских узлов (до 3-5 см в диаметре), которое нередко сопровож
дается их распадом (нагноением). Бубоны развиваются в лим
фатических узлах, регионарных к воротам инфекции. Они могут 
возникать как при инфекционных, так и при неинфекционных 
болезнях. Из числа инфекционных болезней бубоны образу
ются при чуме, туляремии, содоку, болезни кошачьей царапи
ны. При неинфекционных болезнях значительное увеличение 
лимфатических узлов наблюдается в случае развития гнойного 
лимфаденита, метастазов опухолей в лимфатические узлы, при 
лимфосаркоме, некоторых болезнях крови и др.

Бубонная форма чумы может развиться в результате зара
жения в природных очагах чумы, которые имеются в 50 стра
нах Европы, Азии, Африки и Америки, в том числе и в странах 
бывшего СССР (Забайкалье, Закавказье, районы Каспийско
го и Аральского морей и др.). Заболевание начинается остро, 
протекает с высокой лихорадкой и выраженной интоксикаци
ей. В месте будущего бубона появляется «болевая точка», когда 
еще нет заметного увеличения размеров лимфатического узла. 
Затем начинает выявляться увеличенный лимфатический узел 
или же конгломерат из группы лимфатических узлов, спаянных 
между собой. Чаще развиваются паховые и бедренные бубоны, 
реже подмышечные и еще реже — шейные, что в известной мере 
коррелирует с величиной площади кожи, с которой лимфа соби
рается. Характерен периаденит. Это приводит к тому, что кон
туры чумного бубона нечеткие, отдельные лимфатические узлы 
спаяны между собой и с кожей. Развитие чумного бубона идет 
быстро. Уже к концу недели может наступить нагноение бубо
на, что проявляется во флюктуации, а нередко и в образовании 
свища. Лихорадка и симптомы общей интоксикации выражены
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значительно сильнее, чем при других болезнях, протекающих 
с развитием бубонов. В месте ворот инфекции иногда возни
кает небольшая эрозия или язва, но чаще особых изменений 
нет. У больных чумой могут быть первичные бубоны первого 
порядка (поражение ближайших лимфатических узлов к месту 
внедрения возбудителей) и второго порядка (поражение следу
ющей группы лимфатических узлов). Для других болезней это 
не характерно. Наконец, могут быть вторичные бубоны. В этих 
случаях, помимо первичных бубонов, появляются увеличение 
и болезненность (не такие выраженные, как первичного бубона) 
многих групп лимфатических узлов. Это нужно рассматривать 
как проявление гематогенной диссеминации инфекции, кото
рая наблюдается при более тяжелом течении заболевания. Чума 
является карантинной болезнью. Диагноз этой болезни должен 
быть обязательно подтвержден выделением возбудителя из ма
териалов, взятых от больного (пунктат бубона, отделяемое язвы, 
кровь, мокрота). Доставка и работа с материалом должны прово
диться с соблюдением всех существующих инструкций по работе 
с особо опасными возбудителями.

Бубонная форма туляремии встречается во многих стра
нах. Природные очаги и заболевания туляремией есть во мно
гих районах нашей страны. Бубоны при туляремии развивают
ся чаще в подмышечных и шейных лимфатических узлах, что 
связано с механизмом заражения. Это или контакт с грызунами 
(снятие и обработка шкурок), или укусы кровососущих насеко
мых (открытые участки кожи кистей или лица), инфицирование 
через глаза (глазобубонная форма) или через миндалины (ан
гинозно-бубонная форма) при употреблении воды, содержащей 
возбудителей. На коже в месте ворот инфекции нередко бывает 
первичный аффект в виде пустулы, эрозии, язвы. Если возбуди
тель проникает через конъюнктиву или нёбную миндалину, то на 
соответствующей стороне развивается поражение глаза и мин
далины. В некоторых случаях на месте ворот инфекции особых 
изменений выявить не удается. Туляремийный бубон в отличие 
от бубона при чуме имеет четкие контуры, не спаян с кожей и со
седними лимфатическими узлами, так как явления периаденита 
отсутствуют. Бубон развивается медленно, достигает больших 
размеров к концу недели, нагноение, если оно происходит, выяв
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ляется лишь на 3-й неделе болезни. Обратное развитие происхо
дит медленно, при склерозировании бубона увеличение лимфа
тического узла сохраняется и после выздоровления. Лихорадка 
и симптомы общей интоксикации при туляремии выражены 
умеренно.

При дифференциальной диагностике учитываются эпидеми
ологические предпосылки (контакт с грызунами и др.), наличие 
местных изменений в области ворот инфекции, медленное раз
витие бубона, отсутствие периаденита, умеренно выраженные 
симптомы интоксикации и невысокая лихорадка. Для подтверж
дения диагноза используется аллергическая проба с тулярином 
или серологические исследования.

Содоку, или болезнь укуса крысы. Именно факт укуса кры
сы имеет очень большое диагностическое значение. Инкубаци
онный период длится от 2 до 20 дней при заражении стреитоба- 
циллой и 10-14 дней — при заражении спирохетой. Заболевание 
начинается остро. Повышается температура тела (39-40 °С), 
лихорадка длится около недели, через 3-7 дней приступ лихо
радки может повториться. На месте укуса крысы появляется 
воспалительный инфильтрат, а затем образуется язва. Чаще она 
локализуется на пальцах кисти. От язвы до регионарного лим
фатического узла (обычно подмышечного) заметен лимфангит. 
Развивается бубон в области регионарного (чаще подмышечно
го) лимфатического узла. При повторных приступах лихорадки 
нередко на туловище и конечностях появляется макулопапулез- 
иая или уртикарная сыпь.

При дифференциальной диагностике наиболее информа
тивными являются следующие данные: укус крысой в сроки 
инкубационного периода, развитие первичного аффекта (язвы) 
и регионарного лимфаденита (бубона), повторные приступы ли
хорадки, пятнистая или уртикарная сыпь. Для специфической 
диагностики содоку, вызванной спирохетой, достаточно микро
скопии. Исследуют кровь и материал из первичного аффекта, 
делают мазок и толстую каплю, как при малярии. Для выделе
ния стрептобациллы используют заражение животных. Обычно 
бывает достаточно исследования мазка из первичного аффекта, 
в котором хорошо заметны морфологически своеобразные воз
будители.
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Болезнь кошачьей царапины (доброкачественный лимфо- 
ретикулез, абактериальный лимфаденит) встречается довольно 
часто, однако правильная диагностика этой болезни осущест
вляется далеко не всегда. Уже название болезни указывает на 
обязательный контакт с кошкой. Заражение чаще наступает в ре
зультате царапины, реже укуса. В некоторых случаях инфициро
вание наступает в результате попадания слюны кошки на микро- 
травмированный участок кожи. Другие животные не являются 
источниками инфекции. Человек опасности для окружающих 
не представляет. Инкубационный период чаще длится 1-2 нед. 
На месте уже зажившей царапины (укуса) появляется неболь
шое красное пятно, затем оно превращается в папулу, везикулу, 
пустулу и, наконец, образуется язвочка, обычно небольших раз
меров. Иногда пустула подсыхает, и образуется корка без фор
мирования язвы. Через 15-30 дней после заражения развивается 
регионарный лимфаденит, который является наиболее постоян
ным признаком данного заболевания. В период болезни от появ
ления первичного аффекта до развития лимфаденита состояние 
больного остается хорошим. При развитии бубона повышается 
температура тела (38-40 °С) и появляются признаки общей ин
токсикации. Отмечается увеличение печени и селезенки, иногда 
развивается миокардит, может быть поражение центральной не
рвной системы.

Воспалительный процесс чаще развивается в локтевых 
и подмышечных лимфатических узлах (регионарных к месту 
инфицирования), реже шейных. У двух больных мы наблюда
ли лимфаденит бедренных лимфатических узлов (первичный 
аффект был в области стопы). Лимфатические узлы постепенно 
увеличиваются в размерах, достигая 3-5 см в диаметре. У поло
вины больных в дальнейшем (через 2-3 нед. после появления 
бубона) появляются флюктуация и размягчение увеличенных 
лимфатических узлов. Может образоваться свищ с выделением 
густого зеленоватого гноя. Если гной взять с помощью шприца, 
то при посеве на питательные среды выделить микроорганизмы 
не удается, так как хламидии (возбудители этого заболевания) 
на бесклеточных питательных средах не растут.

Для дифференциальной диагностики основное значение име
ют следующие данные: указание на царапину или укус кошки,
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наличие первичного аффекта, длительный период от появления 
первичного аффекта до развития лимфаденита, доброкачествен
ное течение. Для подтверждения диагноза можно использовать 
РСК с орнитозным антигеном (диагностические титры 1:16 и вы
ше) или внутрикожную пробу с орнитозным аллергеном. Однако 
эти реакции не всегда бывают положительными, так как возбу
дители болезни кошачьей царапины и орнитоза в антигенном 
отношении несколько различаются.

Гнойный лимфаденит. Подобный диагноз нередко фигу
рирует при первичном осмотре больных с болезнью кошачьей 
царапины, содоку и даже кожно-бубонной формой туляремии. 
В связи с этим почти всегда возникает необходимость диффе
ренциальной диагностики гнойных лимфаденитов от рассмот
ренных выше инфекционных болезней. Гнойный лимфаденит 
чаще бывает вторичным заболеванием. Первичным очагом могут 
быть инфицированные раны, фурункул, карбункул, мастит, абс
цесс, флегмона кисти, панариций и другие гнойные заболевания. 
Лимфаденит нередко сопровождается поверхностным или глубо
ким лимфангитом (гиперемия кожи над воспаленным лимфати
ческим сосудом, уплотненение тканей и болезненность по ходу 
его). Нужно учитывать, что к моменту развития лимфаденита 
первичный очаг уже может быть малозаметным (на месте его 
остается небольшой рубец), хотя в других случаях сохраняется 
выраженная клиническая симптоматика первичного очага. Гной
ный лимфаденит проявляется в значительном увеличении и бо
лезненности регионарного к месту первичного очага лимфати
ческого узла. Кожа над лимфатическим узлом гиперемирована. 
При нагноении узла появляется флюктуация. При периадените 
отдельные лимфатические узлы спаиваются в конгломерат. При 
расплавлении воспаленного лимфатического узла гной может 
выходить за его пределы и обусловливать гнойное воспаление 
окружающих тканей (абсцессы, флегмоны) и даже развитие 
сепсиса. Температура тела, как правило, повышена, температур
ная кривая характеризуется большими суточными размахами. 
Отмечаются признаки общей интоксикации. При исследовании 
периферической крови отмечаются нейтрофильный лейкоцитоз, 
повышение СОЭ. При посеве гноя, полученного при пункции на
гноившегося узла, можно выделить возбудитель (стафилококк,
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стрептококк и др.). Однако при раннем и массивном применении 
антибиотиков и химиотерапевтических препаратов посев может 
быть стерильным.

Дифференциальная диагностика гнойного лимфаденита ос
новывается на следующих данных: характерный вид первичного 
очага (панариций, фурункул, карбункул и др.), резко отличаю
щийся от клинической симптоматики первичного аффекта при 
туляремии, содоку, болезни кошачьей царапины, более выражен
ное и быстрое развитие воспаления в области лимфатического 
узла, картина периферической крови. Выделение гноеродных 
микробов из лимфатического узла не всегда подтверждает обыч
ный гнойный лимфаденит (особенно, если образовался свищ), 
так как может быть наслоение гноеродной инфекции и на спе
цифические процессы. С другой стороны, как указывалось, от
рицательный результат посевов не позволяет иногда исключить 
возможность гнойного лимфаденита.

Опухолевое поражение лимфатических узлов. Значи
тельное увеличение лимфатических узлов может быть обуслов
лено новообразованиями (лимфосаркома, метастазы опухолей, 
лимфогранулематоз). В этих случаях существенное отличие от 
инфекционных поражений лимфатических узлов — отсутствие 
местных воспалительных проявлений. Увеличенные лимфати
ческие узлы плотные, иногда деревянистой плотности, малобо
лезненные или безболезненные, отсутствуют гиперемия кожи 
и воспалительные изменения окружающих лимфатический узел 
тканей. Нередко в процесс вовлекается не один, а несколько 
лимфатических узлов. При лимфогранулематозе и при распаде 
опухолей могут быть повышение температуры тела и симптомы 
общей интоксикации. Особенность лимфогранулематоза в том, 
что повышение температуры тела (до 38-39 °С) переносится 
больными относительно легко. Опухолевые поражения лимфа
тических узлов характеризуются отсутствием их нагноения, на
растанием плотности и увеличением размера.

Лимфогранулематоз паховой (лимфогранулематоз вене
рический, четвертая венерическая болезнь, болезнь Никола— 
Фавра) обусловлен хламидиями и передается половым путем. 
Инкубационный период от 10 до 60 дней. Первичное поражение 
на половых органах имеет вид небольшой безболезненной эро
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зии, которая быстро проходит и часто остается не замеченной 
больным. Общее состояние больных в этот период остается хоро
шим, температура тела нормальная. Спустя 1,5-2 мес. в паховой 
области появляется увеличенный лимфатический узел. Иногда 
увеличиваются несколько лимфатических узлов, которые спаи
ваются между собой и с окружающими тканями. Кожа над бу
боном краснеет. Затем наступает размягчение лимфатического 
узла, могут образоваться свищи, из которых вытекает желтовато
зеленый гной. При посеве гноя, взятого с соблюдением правил 
асептики, на питательные среды бактериальная микрофлора не 
выявляется. После вскрытия нагноившегося лимфатического 
узла размеры его постепенно уменьшаются, на месте свищей ос
таются рубцы. В результате лимфостаза может возникнуть сло
новость. В период нагноения лимфатических узлов повышается 
температура тела и выявляются симптомы общей интоксикации. 
Для диагностики можно использовать РСК с орнитозным ан
тигеном (хламидии орнитоза и венерической лимфогранулемы 
имеют антигенное сродство). Диагностический титр 1:16 и выше. 
Можно использовать серологические реакции и со специфиче
ским антигеном.

Увеличение лимфатических узлов (единичных или групп 
близко расположенных узлов) может наблюдаться и при других 
заболеваниях — туберкулезе, мягком шанкре, сифилисе, неко
торых микозах и гельминтозах. Однако при этих болезнях не 
возникает столь значительного увеличения, которое отмечается 
при рассмотренных выше болезнях. Лишь в начальном периоде 
болезней, при которых затем образуются бубоны, может возник
нуть необходимость дифференцирования и с этой группой забо
леваний. Порядок проведения дифференциальной диагностики 
болезней, протекающих с формированием бубонов, представлен 
в диагностическом алгоритме (схема 13).

ПЕРВИЧНЫЙ АФФЕКТ В СОЧЕТАНИИ 
С  РЕГИОНАРНЫМ ЛИМФАДЕНИТОМ

Ряд инфекционных болезней характеризуется тем, что при них 
развиваются первичный аффект в области ворот инфекции и ре
гионарный умеренно выраженный лимфаденит. Как правило,
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от первичного поражения до лимфатического узла наблюдается 
лимфангит. Первичный аффект обычно хорошо заметен и об
ращает на себя внимание при осмотре больного. Это участок 
гиперемии кожи диаметром 3-5 см, ближе к первичному аф
фекту определяется также воспалительная инфильтрация кожи. 
В середине воспаленного участка отмечается темное пятно ко
ричневого или буроватого цвета диаметром 6 -8  мм. Это корка, 
после удаления которой образуется эрозия или небольшая язва. 
Регионарный лимфатический узел умеренно увеличен (1,5-2 см 
в диаметре), болезненный при пальпации. В отличие от бубонов 
при этом варианте лимфаденопатий не бывает размягчения (рас
плавления, нагноения) лимфатического узла.

В период выздоровления размеры лимфатического узла 
обычно восстанавливаются до исходного уровня. От первич
ного аффекта нередко тянется к лимфатическому узлу красная 
полоска, а в глубине может определяться болезненность при 
пальпации по ходу глубоких лимфатических сосудов. Этот сим- 
птомокомплекс может наблюдаться при ряде инфекционных 
болезней, в частности передающихся трансмиссивно при укусах 
клещей, — клещевых риккетсиозах и клещевом энцефалите. При 
других инфекционных болезнях, а также и при неинфекционных 
заболеваниях этого синдрома не наблюдается, что имеет боль
шое значение для проведения дифференциальной диагностики. 
Однако этот синдром может возникать иногда у чувствительных 
(аллергизированных) к укусам насекомых людей. На месте укуса 
клещей через несколько дней появляется инфильтрат с неболь
шим участком некроза в центре, на котором образуется темная 
корочка диаметром 3-5 мм, увеличивается регионарный узел. 
Общее состояние у таких лиц остается хорошим.

Синдром «первичный аффект — регионарный лимфаденит» 
при всех перечисленных выше болезнях имеет сходную симп
томатику, поэтому дифференциальная диагностика проводится 
с учетом других проявлений заболеваний.

Марсельская лихорадка. Первичный признак — «черное 
пятно» и регионарный лимфаденит наблюдаются почти у всех 
больных. Риккетсиоз распространен в странах бассейна Среди
земного моря, в нашей стране может встречаться по побережью 
Черного моря. Болезнь начинается остро с высокой лихорадки
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(39-40 °С), выраженной общей интоксикации. Рано (на 2-4-й 
день) появляется экзантема. Сыпь обильная, сначала появля
ется на груди и животе, затем распространяется на шею, лицо, 
конечности, захватывая у всех больных ладони и подошвы, часто 
отмечается и в межпальцевых складках. Сыпь состоит из розе
ол, пятен, папул, часть которых превращается в везикулы, могут 
быть отдельные петехии. Сыпь сохраняется в течение всего лихо
радочного периода (8-10 дней). Печень и селезенка увеличены, 
в крови чаще лейкопения, СОЭ умеренно повышена.

Дифференциальная диагностика основывается на следую
щих данных: пребывание в эндемичной местности, короткий 
инкубационный период (3-7 дней), раннее появление первич
ного аффекта, лимфаденита и полиморфной сыпи по всему телу 
с распространением на ладони и подошвы, пигментация после 
исчезновения сыпи. Для подтверждения диагноза используют 
серологические реакции (РСК и РНГА) со специфическим диа- 
гностикумом.

Клещевой сыпной тиф Северной Азии распространен как 
природноочаговое заболевание в некоторых районах Сибири 
(Новосибирская и Тюменская области, Красноярский край) 
и Дальнего Востока (Хабаровский и Приморский края), реже 
в других районах. Резервуаром инфекции являются мелкие гры
зуны, передача осуществляется клещами. Заболеваемость наблю
дается в весенне-летний период в виде спорадических случаев. 
Инкубационный период чаще 4-5 дней. Заболевание начинается 
остро, температура тела повышается до 39-40 °С, развиваются 
признаки общей интоксикации. Рано появляются первичный аф
фект и регионарный лимфаденит. По клинической симптоматике 
болезнь в начальном периоде очень сходна с марсельской лихо
радкой (кроме района распространения). Лихорадка длится чаще 
7-10 дней (если не назначать антибиотики). Экзантема обычно 
появляется на 2-4-й день, но в некоторых случаях бывает и бо
лее позднее ее появление (5-6-й день). Сыпь обильная по все
му телу, но в отличие от марсельской лихорадки отсутствует на 
кистях и стопах, кроме того, сыпь не такая полиморфная. Экзан
тема состоит в основном из розеол и папул, пятен и везикулез
ных элементов обычно нет. На месте элементов сыпи длительно 
сохраняется пигментация (до 12-14-го дня от начала болезни).
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Репарация регионального лимфаденита и первичного аффекта 
затягивается до 1 -2  мее.

Основные данные для дифференциальной диагностики: пре
бывание в эндемичной местности (лес, кустарник) в весенне
летний период, укусы клещей, острое начало, раннее появление 
первичного аффекта и регионарного лимфаденита, розеолезно- 
папулезной сыпи (не захватывающей ладони и подошвы). Для 
подтверждения диагноза исследуются парные сыворотки с помо
щью РСК и PH ГА со специфическим антигеном. Диагностиче
ским является нарастание титра антител в 4 раза и более.

Лихорадка цуцугамуши относится к риккетсиозам с при
родной очаговостью. Распространена в странах Юго-Восточной 
Азии, в России может встречаться в южных районах Приморско
го края. Передается личинками краснотелковых клещей, в кото
рых риккетсии сохраняются длительное время. Заболеваемость 
чаще регистрируется в июле-сентябре (период наибольшей чис
ленности клещей). Инкубационный период 1-3 нед. Развитие 
первичного аффекта и регионарного лимфаденита начинается 
во время инкубационного периода. Болезнь начинается внезапно 
и протекает довольно тяжело (без лечения антибиотиками ле
тальность доходила до 40%). С ознобом повышается температура 
тела (40-41 °С), появляются резко выраженные головная боль, 
артралгия, миалгия, астенизация. Лицо и шея гиперемированы, 
сосуды склер инъецированы. Экзантема появляется на 4-7-й 
день болезни и состоит из розеол и папул, везикул не образуется. 
Сыпь сохраняется 3-5 дней. Помимо регионарных, увеличены 
и другие группы лимфатических узлов, часто отмечаются тра- 
хеобронхит и пневмония. Лихорадка (без антибиотикотерапии) 
длится 2-3 нед.

Дифференциальная диагностика основывается на следующих 
данных: пребывание в эндемичной местности в соответствующий 
сезон, внезапное начало, высокая лихорадка, тяжелое течение, 
розеолезно-папулезная сыпь, первичный аффект, регионарный 
лимфаденит и генерализованная лимфаденопатия. Подтверж
дением диагноза служит РСК со специфическим антигеном или 
реакция Вейля—Феликса с диагностиком из протея ОХК.

Везикулезный риккетсиоз наблюдался в ряде городов США 
и в некоторых районах бывшего СССР (Молдова, Донбасс).
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В последние годы не регистрировался. Резервуаром инфекции 
являются крысы, переносчиками — гамазовые клещи. Пик забо
леваемости — в мае-июне. Заболевание начинается остро: повы
шением температуры тела и появлением симптомов общей ин
токсикации (головная боль, слабость, артралгия и миалгия). Уже 
в первый день болезни выявляются первичный аффект (диамет
ром до 1 см) и регионарный лимфаденит. Сыпь появляется рано 
(на 2-3-й день болезни). Экзантема необильная, локализуется по 
всему телу, иногда отмечается на ладонях и подошвах. Элементы 
сыпи представляют собой вначале пятна, которые превращаются 
в папулы и, наконец, в везикулы, В дальнейшем на месте везикул 
образуются корки. Лихорадка длится 5-8 дней. Течение болезни 
благоприятное.

Дифференциальный диагноз проводится на основании эпиде
миологических данных, раннего появления первичного аффекта 
и регионарного лимфаденита, характерной везикулезной сыпи. 
Лабораторные методы малоинформативны, так как возбудитель 
везикулезного риккетсиоза имеет антигенное сродство к другим 
риккетсиям (возбудителям марсельской лихорадки и клещевого 
сыпного тифа Северной Азии).

Клещевой энцефалит также характеризуется появлением 
первичного аффекта в месте укуса клеща и регионарным лимфа
денитом. Однако клиника его резко отличается от перечислен
ных выше риккетсиозов, так что дифференциальная диагностика 
его не представляет трудностей. Основное отличие — отсутствие 
экзантемы и выраженные изменения центральной нервной си
стемы (энцефалит, менингит, парезы и параличи в более поздние 
стадии болезни).

«Клещевая эритема» — это первичный аффект в месте уку
са клеща и регионарный к нему лимфаденит без каких-либо при
знаков инфекционного заболевания. Следовательно, это просто 
реакция на укус клеща здорового человека. При наличии «кле
щевой эритемы» необходимо проводить наблюдение (около 
2 нед.) для выявления симптомов развивающегося инфекцион
ного процесса в случае заражения каким-либо из рассмотренных 
выше заболеваний.

Дифференциальная диагностика этой группы болезней пред
ставлена в табл. 11.
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Глава 6. Лимфаденоиатии

МЕЗАДЕНИТЫ

Воспаление мезентериальных лимфатических узлов — своеоб
разный регионарный лимфаденит при алиментарном инфициро
вании и проникновении возбудителя через слизистую оболочку 
тонкой кишки. Это наблюдается как при острых инфекционных 
болезнях (брюшной тиф, паратифы А и В, псевдотуберкулез, аб
доминальная форма туляремии, иерсиниоз), так и при хрониче
ских (токсоплазмоз, туберкулез).

Однако в отличие от предыдущего синдрома поражение ме
зентериальных лимфатических узлов выявить значительно труд
нее. Важно установить, что это именно мезаденит, а не изменения 
окружающих органов (острый и хронический аппендицит, вос
паление придатков матки и др.). Лишь затем можно проводить 
дифференциальную диагностику болезней, протекающих с про
явлением мезаденита. Прощупать увеличенные мезентериальные 
лимфатические узлы удается лишь при их значительных разме
рах и плотной консистенции. Пальпация таких опухолеподобных 
мезентериальных лимфатических узлов обычно свидетельствует 
против мезаденита; это, скорее, метастазы опухоли или проявле
ние диссеминированного лимфогранулематоза.

Основное проявление мезаденита — болевой синдром. Бо
левые ощущения, иногда очень сильные, появляются при зна
чительном увеличении мезентериальных лимфатических узлов, 
когда пакеты их вызывают натяжение брыжейки или сдавлива
ние кишечных петель. Для мезаденита характерны боли в правой 
подвздошной, а также в пупочной областях, преимущественно 
ниже и правее пупка. Боли носят постоянный характер, меняется 
лишь их интенсивность, когда они то усиливаются, то умень
шаются. При острых инфекционных болезнях, а иногда и при 
обострении хронических возникают нередко внезапные приступо
образные боли в животе, симулирующие острую хирургическую 
патологию. Боли при мезаденитах не связаны с приемом пищи.

При пальпации живота болезненность, связанная с воспа
лением мезентериальных лимфатических узлов, локализуется 
чаще в точке Мак-Бернея (точка на передней брюшной стенке 
справа между пупком и верхней передней подвздошной остью, 
в 5 см от последней) и на 2-3  см выше нее; несколько реже
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отмечается болезненность при пальпации вокруг пупка (симп
том Мак-Фэддена). При острых инфекционных болезнях иногда 
бывает положительным симптом Клина (смещение болезненной 
зоны при перемещении больного на левый бок), при хронических 
болезнях, например при токсоплазмозе, он остается отрицатель
ным.

Рассмотрим дифференциальную диагностику отдельных бо
лезней,- протекающих с синдромом мезаденита.

Тифо-паратифозные заболевания (брюшной тиф, парати- 
фы А и В), тифоподобные формы сальмонеллеза протекают, 
как правило, с явлениями мезаденита. Иногда таких больных 
даже оперируют с подозрением на острый аппендицит. Признаки 
мезаденита иногда появляются раньше развернутой клинической 
картины брюшного тифа или паратифов. Чаще это происходит 
на 3-6-й день болезни, когда еще нет экзантемы, увеличения пе
чени и селезенки и при отсутствии других органных поражений, 
которые могли бы послужить объяснением причины повышения 
температуры тела и появления симптомов общей интоксикации. 
Наличие локальной болезненности при пальпации живота не
редко и обусловливает диагностические ошибки.

Нозологическая диагностика в этот период достаточно труд
на. Поэтому вполне обоснованным является положение, соглас
но которому в случае повышения температуры тела, при дли
тельности ее 5 дней и более, если причину лихорадки установить 
не удается, необходимо проводить исследование крови больного 
на тифо-паратифозную группу (посев крови на желчный буль
он). В отличие от хирургических нарушений в брюшной полости 
при тифо-паратифозных заболеваниях нет лейкоцитоза, а СОЭ 
в первые дни остается нормальной. В начальном периоде брюш
ного тифа иногда отмечается грубое усиленное урчание в обла
сти слепой кишки, могут выслушиваться сухие хрипы как про
явление брюшнотифозного бронхита (это иногда обусловливает 
ошибочный диагноз острой пневмонии).

В период разгара болезни (с 7-9-го дня) диагноз тифо-нара- 
тифозного заболевания уже не представляет особой сложности. 
В этот период появляются характерные для брюшного тифа и па
ратифов признаки. Возникает экзантема (у 70-75% больных), 
у большинства больных выявляется увеличение печени и селе
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зенки (около 80%), отмечаются метеоризм кишечника, общая 
заторможенность больного и другие симптомы. Сыпь розеолез
ная, мономорфная, элементов немного, они слегка возвышаются 
над уровнем кожи. Появление элементов сыпи в типичные для 
брюшного тифа сроки очень важно для дифференциальной диаг
ностики, так же как и увеличение печени и селезенки. При иссле
довании крови чаще отмечаются лейкопения, анэозинофилия, 
СОЭ может быть умеренно повышена (12-15 мм/ч).

Подтверждается диагноз выделением возбудителя брюшно
го тифа или паратифов из крови, в более поздние сроки (после 
нормализации температуры тела) микробы можно выделить из 
испражнений и желчи, но удается это реже. Дифференцировать 
брюшной тиф от паратифов и тифоподобных вариантов саль
монеллеза можно также по результатам серологических иссле
дований.

Псевдотуберкулез характеризуется довольно выраженным 
синдромом мезаденита, который, как правило, сочетается с про
явлениями гак называемого терминального илеита. В некоторых 
случаях специфический воспалительный процесс (вызванный 
исрсиниями) захватывает и червеобразный отросток. В этом 
случае мезаденит сочетается с клиническими проявлениями ост
рого псевдотуберкулезного аппендицита, который требует хи
рургического лечения так, как и аппендициты другой этиологии. 
Все это осложняет проведение дифференциальной диагностики. 
Около 10% больных псевдотуберкулезом нуждаются в консуль
тации хирурга для решения вопроса о необходимости срочного 
оперативного вмешательства.

Помимо симптомов мезаденита, выраженных более остро, 
чем при брюшном тифе, нередко отмечаются напряжение мышц 
брюшной стенки и симптомы раздражения брюшины. При вы
раженном илеите можно проследить болезненность по ходу дис
тального отдела тонкой кишки.

Дифференциальная диагностика псевдотуберкулеза облег
чается сочетанием признаков мезаденита с другими проявлени
ями этой болезни. Наиболее информативным является развитие 
характерной мелкоточечной «скарлатиноиодобной» экзантемы 
(у 70-80% больных). Особенно важно, что сыпь появляется 
рано (2-4-й день болезни). Иногда наряду с мелкоточечными
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элементами появляются отдельные более крупные розеолы. Мо
жет быть кожный зуд в области экзантемы, а позднее — шелу
шение кожи. В период рецидива (а при псевдотуберкулезе он 
развивается у 40-50% больных) появляются элементы узлова
той эритемы на голенях, нередко они сочетаются с поражением 
суставов. В остром периоде часто отмечаются отграниченная 
гиперемия и отечность кожи кистей и стоп (симптомы «перча
ток», «носков»), а также симптом «капюшона». Этих проявле
ний никогда не бывает при брюшном тифе и паратифах, так же 
как и «малинового» языка, который наблюдается при псевдоту
беркулезе с 4-5-го дня болезни. Увеличение печени и селезенки 
у больных псевдотуберкулезом наступает несколько раньнте, чем 
при тифопаратифозных заболеваниях, а участи больных (15- 
37%) развивается и желтуха. При исследовании крови чаще вы
является нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной 
формулы влево, а со 2-й недели начинается увеличение количе
ства эозинофилов (до 10-15%), у половины больных выявляется 
повышение СОЭ.

Для дифференциальной диагностики имеют значение 
и эпидемиологические данные, в частности сезонность (конец 
зимы-весна), употребление сырых овощей (капуста, морковь) 
или так называемых «витаминных» салатов из них, групповой 
характер заболеваний.

Симптоматика псевдотуберкулеза своеобразна и позволяет 
проводить клиническую диагностику (болезнь была описана по 
клинической картине раньше, чем установлен ее возбудитель). 
Специфические лабораторные исследования служат в основном 
для ретроспективной диагностики. Выделение возбудителей из 
испражнений занимает много времени, а серологические иссле
дования нужно проводить с парными сыворотками, чтобы вы
явить нарастание титров антител.

Кишечный иерсиниоз, как псевдотуберкулез, вызывается 
иерсиниями, что, видимо, и обусловливает некоторые общие чер
ты в проявлениях этих болезней. Инфицирование происходит 
алиментарно, возбудитель внедряется в нижних отделах тонкой 
кишки. Инкубационный период продолжается 1 -2  дня. В месте 
ворот инфекции развивается язвенно-некротический илеит. Лим
фогенно иерсинии достигают мезентериальных лимфатических
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узлов и обусловливают развитие острого мезаденита с тенденци
ей к абсцедированию. Нередко в воспалительный процесс вовле
кается также червеобразный отросток, и развивается катараль
ный или гнойный аппендицит. При тяжелом течении иерсиниоза 
следующей стадией болезни может быть развитие септического 
процесса (септическая форма иерсиниоза). Таким образом, при 
всех манифестных формах иерсиниоза: гастроэнтеритической, 
аппендикулярной и септической — развиваются признаки ме
заденита, которые в первом случае сочетаются с проявлениями 
острого гастроэнтероколита (рвота, понос, боли в эпигасгрии, 
стул с примесью слизи, а иногда и крови), во втором — с при
знаками аппендицита и в наиболее тяжелой — с проявлением 
сепсиса. В последнем случае заболевание протекает с высокой 
лихорадкой, большими суточными размахами температурной 
кривой, чередованием ознобов и проливных потов. Иерсиниоз, 
так же как и псевдотуберкулез, может протекать с желтухой. Мо
гут возникать рецидивы (реже, чем при псевдотуберкулезе), при 
которых наблюдаются артриты, а иногда и элементы сыпи в ви
де узловатой эритемы на голенях. В некоторых случаях болезнь 
принимает затяжное течение.

Общность возбудителей, эпидемиологических предпосылок 
(употребление продуктов, инфицированных грызунами, зимне
весенняя сезонность), патогенеза и клинических проявлений 
обусловливает трудности при дифференциальной диагностике 
этих двух болезней. Важными являются отсутствие мелкото
чечной «скарлатиноподобной» сыпи при иерсиниозе и очень ча
стое ее появление при псевдотуберкулезе. При иерсиниозе чаще 
наблюдаются явления как гастроэнтерита (боли в эпигастрии, 
многократная рвота), так и энтероколита (болезненность по ходу 
толстой кишки, частый жидкий, зловонный стул со слизью, ино
гда с кровью), что бывает очень редко при псевдотуберкулезе. 
При иерсиниозе чаще развивается (особенно у детей) тяжелое 
септическое течение болезни. Картина периферической крови 
при обоих заболеваниях существенно не различается.

Для лабораторного подтверждения диагноза иерсиниоза ис
пользуют выделение и идентификацию возбудителя, а также на
растание титра антител против иерсиний (серологические вари
анты 09, 03,05,08). Используют реакции агглютинации и РИГА.
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Следует учитывать возможность перекрестных положительных 
реакций с возбудителями псевдотуберкулеза.

Абдоминальная (кишечная) форма туляремии может воз
никнуть при алиментарном заражении, при котором мезенте
риальные узлы будут регионарными по отношению к воротам 
инфекции. Периферических лимфаденитов (туляремийных бу
бонов) в этих случаях не развивается. Диагностика подобных 
форм болезни очень трудна, и они нередко остаются нераспоз
нанными. Заболевание протекает с выраженной и длительной 
лихорадкой, симптомами общей интоксикации. Рано появляют
ся и бывают резко выраженными симптомы мезаденита. Боль
ных беспокоят постоянные, а иногда и режущие схваткообразные 
боли в животе. При объективном обследовании отмечаются вы
раженный метеоризм, болезненность в области мезентериальных 
лимфатических узлов. У большинства больных и довольно рано 
выявляется увеличение печени, а к концу недели увеличивается 
и селезенка. Желтуха развивается редко. Картина крови свое
образна. В начальный период болезни отмечается лейкопения, 
в дальнейшем количество лейкоцитов нормализуется и может 
даже смениться лейкоцитозом, СОЭ повышена, В отличие от 
тифо-иаратифозных заболеваний розеолезной сыпи нет. В пери
оде реконвалесценции иногда появляется экзантема типа узлова
той эритемы. Симптомы мезаденита при туляремии значительно 
более выражены, чем при брюшном тифе.

Для специфического подтверждения диагноза можно исполь
зовать пробу с тулярином в динамике (в течение 1-й недели она 
отрицательная, а к концу 2-й недели становится резко положи
тельной). Выделение возбудителя в диагностической практике 
используется редко.

Все рассмотренные выше болезни являются острыми, и сим
птомы поражения мезентериальных узлов при этих заболева
ниях выражены резко, а иногда в клинической симптоматике 
выступают на первый план. Длительное сохранение (в течение 
ряда месяцев) признаков мезаденита отмечается в основном при 
двух болезнях — при туберкулезном мезадените и хроническом 
токсоплазмозе. Дифференцировать их подчас довольно сложно. 
Сходство проявляется не только в длительном хроническом те
чении, но и в характере воспаления. Даже при гистологических
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исследованиях биоптатов, взятых при диагностической лапаро- 
томии, иногда возможны диагностические ошибки из-за грану
лемы при этих двух заболеваниях.

Туберкулезный мезаденит протекает в виде отдельных обост
рений, во время которых температура тела может повышаться до 
38 °С и даже 39 °С, чего никогда не бывает при токсоплазмозном 
мезадените. Туберкулезный мезаденит часто сочетается с тубер
кулезом кишечника и экссудативным перитонитом, при которых 
образуются спайки в брюшной полости. Иногда приходится при
бегать к диагностической лапаротомии и взятию материала для 
гистологических исследований.

Токсоплазмозный мезаденит наблюдается примерно у по
ловины больных хроническим токсоплазмозом. Для диагностики 
важно то, что он сочетается с другими проявлениями токсоплаз- 
моза. Более выражены признаки токсонлазмозного мезаденита 
впервые месяцы (а иногда впервые 1 -2  года) от начала пер
вично-хронической формы токсоплазмоза. Чаще такие формы 
наблюдаются у подростков. В дальнейшем симптомы мезаденита 
постепенно уменьшаются и затем у части больных они перестают 
обнаруживаться, несмотря на то что другие проявления хрони
ческого токсоплазмоза сохраняются. При очередном обострении 
хронического токсоплазмоза признаки мезаденита могут возоб
новиться, но чаще всего их выявить не удается. Таким образом, 
у больных хроническим токсоплазмозом признаки мезаденита 
выражены умеренно в виде самостоятельных несильных болей 
в животе и болезненности при пальпации в соответствующих 
гонках.

Для дифференциальной диагностики важно наличие дру
гих проявлений хронического токсоплазмоза. Это, прежде всего, 
длительный субфебрилитет. Он может быть постоянным, без 
ремиссий в течение ряда месяцев, иногда в виде волн разной дли
тельности, чередующихся с периодами апирексии также различ
ной длительности. При обострениях преобладают периоды повы
шенной температуры тела, при переходе в латентное состояние 
длительность волн субфебрилитета уменьшается, а анирексий — 
увеличивается. Субфебрилитет выявляется у 90% больных хро
ническим токсоплазмозом. С такой же частотой выявляется 
и генерализованная лимфаденопатия. Больные очень часто

221



Ди
ф

ф
ер

ен
ци

ал
ьн

о-
ди

аг
но

ст
ич

ес
ка

я 
та

бл
иц

а 
м

ез
ад

ен
ит

ов
гга

Т
ок

со
пл

аз
м

оз

£ Те
че

ни
е

хр
он

ич
ес

ко
е

Н
ет

Н
ет

С
уб

ф
еб

ри
ли


те

т
Н

ет

Ча
ст

о 
(9

0%
)

С
ел

ез
ен

ка
 

ре
дк

о,
 п

еч
ен

ь 
ча

ст
о

Л
ей

ко
пе

ни
я

Н
ор

м
а

fj
%
Xа*

VO

Р Н
ет

Те
че

ни
е

хр
он

ич
ес

ко
е

Н
ет

Н
ет

С
уб

ф
еб

ри
ли


те

т

Н
ет

М
ож

ет
 

бы
ть

Н
ет

Ре
дк

о
Л

ей
ко

ци
то

з

П
ов

ы
ш

ен
а

Т
ул

яр
ем

ия

Л
ет

о
3-

7

У
зл

ов
ат

ая
 

эр
ит

ем
а 

в 
по

з
дн

ие
 

пе
ри

од
ы

3-я
 

не
де

ля иО
0
«чС
1

01ее Н
ет

Н
ет

Ч
ас

то

Н
ет

Л
ей

ко
пе

ни
я

П
ов

ы
ш

ен
а

И
ер

си
не

оз fitX
8я
яs3со

СМ
1ч-Н У

зл
ов

ат
ая

 
эр

ит
ем

а 
в 

по
з

дн
ие

 
пе

ри
од

ы
3-я

 
не

де
ля

39
-4

1°
С

П
оз

дн
ие

Н
ет

80
%

Н
ет

Л
ей

ко
ци

то
з

П
ов

ы
ш

ен
а

П
се

вд
от

уб
ер


ку

ле
з

Зи
м

а-
ве

сн
а

8-
10

V
о
э-
0

1
I I 2-

4-
й

Оо
СТ5со
оо
со Пр

и 
ре

ци
ди


ва

х
Н

ет о?
О
ОС Н

ет

Л
ей

ко
ци

то
з

П
ов

ы
ш

ен
а

Бр
ю

ш
но

й 
ти

ф

О
се

нь

7-
21

я

О
Vпо

Он 7-
9-

й

! 3
9-

40
 

°С

Н
ет

Ре
дк

о

70
%

Н
ет

Л
ей

ко
пе

ни
я

Н
ор

м
а

П
ри

зн
ак

и

С
ез

он
но

ст
ь

ж
я

0  =■
1  §  
я  _г

> ,  I% а
s  - Э

кз
ан

те
м

а

Ср
ок

и 
по

яв
ле

ни
я 

эк
за

нт
ем

ы 
(д

ни
 

бо
ле

зн
и)

Л
их

ор
ад

ка

А
рт

ри
ты

к

25
о
я
о
з

-3 й
3
я

У
ве

ли
че

ни
е 

пе
че

ни
 

и 
се

ле
зе

нк
и

Х
ор

ио
ре

ти
ни

т
■ “ 

---
---

 
I;

А
на

ли
з 

кр
ов

и
С

О
Э



Глава 6. Лимфаденопатии

отмечают миалгию и аргралгию. У 20% больных можно выявить 
калыдификаты в мозге, у 16% — симптомы хориоретинита (све
жие очаги или старые рубцовые изменения). У большей части 
больных выявляются изменения миокарда но данным ЭКГ (та
хикардия, экстрасистолия, нарушения проводимости, очаговые 
и диффузные изменения миокарда). При исследовании крови 
отмечаются лейкопения, нейтропения, относительный лимфо- 
моноцитоз, СОЭ — нормальная. В отличие от туберкулезного 
мезаденита все острофазовые реакции остаются нормальными 
(С-реактивный белок, сиаловая кислота и др.). При наличии 
комплекса приведенных признаков и положительных результа
тов реакций на токсоплазмоз можно диагностировать токсоплаз- 
мозный мезаденит. Дифференциальная диагностика всей группы 
болезней представлена в табл. 12.

ГЕНЕРАЛИЗОВАННАЯ ЛИМФАДЕНОПАТИЯ

Увеличение большинства периферических лимфатических (и 
часто не только периферических) узлов возникает при ряде ост
рых и хронических инфекционных болезней, а также при многих 
неинфекционных болезнях, что значительно усложняет их диф
ференциальную диагностику:

• Острые:
-  инфекционный мононуклеоз;
-  корь;
-  краснуха;
-  аденовирусные болезни;
-  парагрипп;
-  брюшной тиф;
-  листериоз;
-  синдром приобретенного иммунодефицита (СПИД);
-  макрофагальные лейкозы;
-  хронический лимфолейкоз;
-  макроглобулинемия Вальденстрема;
-  лимфосаркома;
-  лимфогранулематоз;
-  моноцитарно-макрофагальные лейкемоидные реакции;
-  острый лимфобластный лейкоз.
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• Хронические:
-  бруцеллез;
-  токсоилазмоз;
-  синдром лимфаденоиагии.

Лимфаденопатия может быть при некоторых тропических 
гельминтозах, но мы не рассматриваем их здесь. Увеличение ре
гионарных к миндалинам передних верхних шейных (углоче
люстных) лимфатических узлов, которое возникает при ангинах 
и тонзиллитах, описывается в разделе, посвященном дифферен
цированию тонзиллитов.

Рассмотрим вначале возможности дифференциальной диаг
ностики перечисленных выше острых лимфаденопатий.

Инфекционный мононуклеоз. Среди острых инфекцион
ных болезней наиболее выраженная генерализованная лимфа
денопатия отмечается при инфекционном мононуклеозе. Это 
наиболее типичное и характерное проявление болезни. При 
инфекционном мононуклеозе увеличиваются все группы пери
ферических лимфатических узлов, доступных для пальпации, 
а при рентгенологическом исследовании может быть выявлено 
увеличение бронхиальных лимфатических узлов. У отдельных 
больных могут наблюдаться признаки мезаденита, но это скорее 
исключение.

Увеличение лимфатических узлов при инфекционном моно
нуклеозе выявляется с первых дней и сохраняется на всем про
тяжении болезни, а иногда и в периоде реконвалесценции. Лим
фатические узлы эластической консистенции — чувствительные 
или болезненные при пальпации. Увеличение лимфатических 
узлов средней выраженности, до формирования бубонов дело не 
доходит. Не происходит также и нагноения лимфатических уз
лов. Степень увеличения отдельных групп лимфатических узлов 
неодинакова, причем у разных больных преобладает увеличение 
разных групп. Например, у одних больных увеличены больше 
паховые лимфатические узлы, у других шейные или подмышеч
ные, иногда бывает, что все группы лимфатических узлов пра
вой половины тела увеличены сильнее, чем левой, и наоборот. 
Все же более часто наибольшее увеличение отмечается в обла
сти шейных и подмышечных лимфатических узлов. В результа
те шейной лимфаденопатии может наблюдаться лимфостаз, что
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приводит к одутловатости лица. После нормализации размеров 
лимфатических узлов признаки лимфостаза исчезают. Стойкого 
лимфостаза и слоновости после инфекционного мононуклеоза 
не развивается.

Клиническая симптоматика инфекционного мононуклеоза 
настолько своеобразна, что дифференцирование его от других 
инфекционных лимфаденопатий больших трудностей не пред
ставляет. Помимо увеличения лимфатических узлов наиболее 
типичными проявлениями этой болезни являются лихорадка, 
увеличение печени и селезенки, тонзиллит и изменения пери
ферической крови.

Длительность лихорадки при мононуклеозе может колебать
ся в широких пределах, характер температурной кривой может 
быть также различным (постоянная, волнообразная и др.). Ли
хорадка чаще продолжается от 1 до 3 нед. Характерно, что ан
тибиотики и антибактериальные химиопрепараты не оказывают 
существенного влияния на длительность лихорадки и характер 
температурной кривой.

Увеличение печени и селезенки выявляется иногда уже со 
2-3-го дня болезни, реже в конце первой недели. Характерно 
значительное увеличение селезенки, за счет быстрого увеличе
ния и растяжения ее капсулы появляются боли в области левого 
подреберья, а также выраженная болезненность органа при паль
пации. В редких случаях летальных исходов основной причиной 
смерти служит разрыв селезенки. Печень также увеличена более 
значительно, чем при тифо-паратифозных заболеваниях. Может 
развиться желтуха (мононуклеозный гепатит). Активность сыво
роточных ферментов (АлАТ, АсАТ) даже у больных без желтухи 
повышена, постоянно отмечается и повышение активности ще
лочной фосфатазы.

Тонзиллит при инфекционном мононуклеозе наблюдается 
почти у всех больных. Однако сроки его возникновения могут ко
лебаться. У одних больных он появляется с первого дня болезни, 
у других развивается на 3-4-й день, а иногда и в более поздние 
сроки. Характер поражения миндалин бывает различным. У од
них больных может быть катаральный воспалительный процесс, 
у других развиваются некротические изменения с фибринозны
ми налетами, весьма напоминающими дифтерийные. Но в отли
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чие от дифтерии зева налеты не выходят за пределы миндалин. 
При инфекционном мононуклеозе налеты более рыхлые и более 
желтоватого цвета. Типичных фолликулов (мелких гнойничков 
в толще тканей нёбных миндалин, просвечивающих через слизи
стую оболочку) при инфекционном мононуклеозе не бывает, хотя 
в литературе пишут иногда о возможности подобных изменений. 
После отторжения фибринозного налета образуются эрозии, на 
поверхности которых скапливается гнойное отделяемое, возни
кающее за счет наслоения бактериальной микрофлоры. Иногда 
видно гнойное отделяемое из лакун, т. е. при фарингоскопии от
мечается картина, характерная для лакунарной ангины. Однако 
при этом не наблюдается стадии фолликулярного тонзиллита, 
которая является обязательной для стрептококковой лакунарной 
ангины. При использовании антибиотиков, в частности пеницил
лина, изменения в зеве не претерпевают особой динамики.

Изменения крови при этой болезни настолько характерны 
и постоянны, что они и послужили основанием для названия 
«мононуклеоз». Количество лейкоцитов увеличивается, как пра
вило, уже с первых дней болезни (до 12-15 х 1 0 9/ j i ) .  Наиболее 
существенные изменения — резкое уменьшение количества ней- 
трофилов (до 10—15%) и преобладание одноядерных элементов. 
Причем, помимо моноцитов и лимфоцитов, появляются так на
зываемые атипичные мононуклеары. Изменения лейкоцитарной 
формулы длительно сохраняются и в период выздоровления (до 
3 мес. и более).

Сочетание этих проявлений болезни — достаточно для диф
ференциальной диагностики. Для подтверждения диагноза ин
фекционного мононуклеоза используют различные варианты 
реакции гетерогемагглютинации (Пауля—Буннеля, ХД/ПБД, 
Ловрика, Гоффа и Бауера, Ли-Давидсона и др.). Специфическая 
реакция (РСК с антигеном из вируса Эпштейна—Барр) пока еще 
не вотнла в широкую практику.

Корь протекает с лимфаденопагией, причем в большей сте
пени увеличены шейные, затылочные, подмышечные лимфати
ческие узлы. Симптоматика кори настолько типична, что диф
ференцировать ее от других лимфаденонатий не представляет 
сложности. Иногда возникают трудности при дифференциро
вании кори от атипичных форм инфекционного мононуклеоза,
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при котором появляется макулопапулезная кореподобная сыпь. 
Однако при мононуклеозе отсутствует этапноеть высыпания, 
нет выраженного конъюнктивита, пятен Вельского—Филато
ва—Коплика и других проявлений кори. При кори, наоборот, 
отсутствует увеличение печени и селезенки и нет типичных для 
мононуклеоза изменений гемограммы.

Может быть сочетание генерализованной лимфаденопатии 
и пятнистой кореподобной сыпи при лекарственной токсико- 
аллергической реакции (аллергическая токсидермия). Но в этом 
случае нет выраженной лихорадки, признаков обшей интоксика
ции, этапности высыпания, пятен Вельского—Филатова—Копли
ка, а также других клинических проявлений кори.

Краснуха почти всегда протекает с лимфаденопатией. Для 
этой болезни характерно преимущественное увеличение задних 
шейных и затылочных лимфатических узлов. В некоторых слу
чаях приходится дифференцировать от кори, при которой эти 
группы лимфатических узлов также бывают увеличенными. 
Однако при краснухе увеличены в основном упомянутые груп
пы лимфоузлов, а при кори в процесс вовлечены и другие груп
пы. При проведении дифференциальной диагностики основное 
значение имеют другие проявления кори и краснухи. Краснуха 
протекает легче, чем корь, сыпь появляется с первого дня (при 
кори — с 4-го дня) сразу по всему телу, мелкопятнистая, не имеет 
тенденции к слиянию и не оставляет после себя пигментации. 
Конъюнктивит отсутствует или выражен слабо, менее отчетли
вы воспалительные изменения верхних отделов респираторного 
тракта, нет пятен Вельского—Филатова—Коплика.

Для специфического подтверждения диагноза как при кори, 
так и при краснухе можно использовать серологические реакции 
(исследуются парные сыворотки), однако в подавляющем боль
шинстве случаев различить эти болезни можно на основании 
клинической симптоматики, учитывая при этом и эпидемиоло
гические данные (контакт с больными, заболеваемость в коллек
тиве или в семье).

Аденовирусные и парагриппозные острые респираторные 
заболевания часто (больше чем у половины больных) сопро
вождаются умеренно выраженным увеличением лимфатических 
узлов, преимущественно углочелюстных, заднешейных, затылоч
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ных. Это характерно не только для фаринго-конъюнктивальной 
лихорадки, но и для других форм аденовирусной инфекции и для 
парагриппа. Значительно реже лимфаденопатия может наблю
даться при ОРЗ, вызванных РС-вирусами.

Картина острого воспаления дыхательных путей (ринит, 
фарингит, ларингит, трахеит, бронхит) позволяет выделить эту 
группу болезней из числа других заболеваний, протекающих 
с лимфаденопатией. Особенности отдельных ОРЗ позволяют 
дифференцировать их между собой. Например, при аденовирус
ных респираторных заболеваниях в процесс часто вовлекаются 
глаза (конъюнктивит, реже кератит), при парагриппе часто по
ражается гортань, а при PC-вирусных заболеваниях на первый 
план выступают признаки бронхита и бронхиолита.

Брюшной тиф, несколько реже паратифы А и В могут также 
протекать с генерализованной лимфаденопатией, при которой 
помимо мезаденита вовлекаются в процесс почти все группы пе
риферических лимфатических узлов. Вероятно, это происходит 
в результате гематогенной диссеминации микробов. Лимфадено
патия появляется рано (на 3-5-й день болезни), когда нет еще 
характерных для тифо-паратифозных заболеваний проявлений 
(экзантемы, увеличения печени и селезенки). Это вызывает боль
шие трудности при проведении дифференциальной диагностики 
в начальный период болезни. В частности, сходная картина может 
наблюдаться в начальном периоде инфекционного мононуклеоза. 
Однако при тифо-парагифозных заболеваниях в начальном периг 
оде отсутствуют поражения зева (ангина Дюге наблюдается очень 
редко и развивается в более поздние сроки болезни). Резко разли
чается картина крови: лейкоцитоз и преобладание мононуклеаров 
при инфекционном мононуклеозе, лейкопения и нейтропения 
при брюшном тифе. В начальный период диагноз брюшного тифа 
и паратифов может быть надежно установлен лишь при выде
лении возбудителей из крови. В разгаре (с 7-9-го дня болезни) 
диагноз брюшного тифа и паратифов может устанавливаться на 
основании характерной клинической симптоматики, что значи
тельно облегчает проведение дифференциальной диагностики.

Листериоз часто протекает с увеличением лимфатических 
узлов, преимущественно периферических, хотя у отдельных 
больных могут появляться и симптомы мезаденита. Иногда лим-
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фаденопатия в клинической картине выступает на первый план, 
и в классификации клинических форм выделяются даже же
лезистые формы листериоза (Казанцев А.П., Матковский B.C., 
1986). Однако увеличение периферических лимфатических уз
лов отмечается и при других клинических формах листериоза 
(ангинозно-септической, глазожелезистой и тифоподобной).

Ангинозно-септическая форма листериоза характеризуется 
наличием лихорадки, тонзиллита и увеличением печени и селе
зенки, напоминая тем самым инфекционный мононуклеоз. Одно 
время считали даже, что возбудителями мононуклеоза являются 
листерии. Существенное отличие листериоза от мононуклеоза — 
более тяжелое течение болезни, гектическая или неправильная 
лихорадка с большими суточными размахами, повторными озно
бами и потами. Могут быть вторичные септические очаги в виде 
эндокардита, менингита и др.

Железистые формы листериоза характеризуются лимфаде- 
нопатией, высокой лихорадкой (39-40 °С), симптомами общей 
интоксикации (головная боль, бессонница, мышечные боли). 
Начало заболевания острое, иногда внезапное, повышение тем
пературы тела сопровождается выраженным ознобом (при тифо
паратифозных заболеваниях начало более постепенное). Уже на 
первой недели болезни у многих больных выявляется крупно
пятнистая экзантема, нередко сливающаяся в эритематозные 
поля в области крупных суставов, а на лице образующая фигуру 
«бабочки». В отличие от инфекционного мононуклеоза при же
лезистой форме нет поражения миндалин.

Тифоподобная форма листериоза в отличие от ангинозно
септической протекает несколько легче, при ней не появляются 
вторичные гнойные очаги, отсутствует тонзиллит. От желези
стых форм отличается более тяжелым течением и менее выра
женной степенью увеличения периферических лимфоузлов. При 
дифференциальной диагностике необходимо исключить тифо
паратифозные заболевания, основными отличиями листериоза 
являются более острое начало болезни, раннее увеличение пе
чени и селезенки (3-4-й день болезни), отсутствие характерной 
для брюшного тифа экзантемы.

Листериоз отличается от инфекционного мононуклеоза ха
рактером гемограммы (нет выраженного преобладания мононук-
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леарнътх элементов и отсутствуют атипичные мононуклеары), 
отрицательными реакциями гетерогемагглютинации. Оконча
тельное подтверждение диагноза — выделение листерий, для 
чего проводят исследование различных материалов (кровь, 
спинномозговая жидкость, смывы из зева, моча) в зависимости 
от клинической формы болезни. Серологическое исследова
ние проводят с парными сыворотками, взятыми с интервалами 
в 10-14 дней. Используется реакция агглютинации и РСК с ли- 
стериозным антигеном. Диагностическим считается нарастание 
титра антител в 4 раза и более. Выпускается также специальный 
листериозньтй аллерген для постановки внутрикожной пробы, 
который вводят по 0,1 мл внутрикожно, результаты аллерги
ческой пробы учитывают через 24 ч. Положительной считается 
проба при наличии гиперемии и инфильтрации кожи на участке 
диаметром 10 мм и более.

Хронические инфекционные лимфаденопатии характеризу
ются длительным многомесячным течением. Степень увеличе
ния лимфатических узлов может быть умеренной (бруцеллез, 
токсоплазмоз) или резко выраженной (синдром лимфаденопа
тии и синдром приобретенного иммунодефицита). Кроме того, 
длительные лимфаденопатии наблюдаются и при неинфекци
онных болезнях.

Бруцеллез всегда протекает с лимфаденопатией как в ост
рый период (остросептическая форма бруцеллеза), так и при 
хроническом течении. Остросеитическая форма бруцеллеза ха
рактеризуется высокой лихорадкой (39-40°С), однако она пе
реносится больным относительно удовлетворительно, других 
признаков общей интоксикации почти нет. Больной с высокой 
температурой тела может ходить, читать книги, иногда продол
жает работать, К концу первой недели болезни появляется лим- 
фаденопатия, в то же время отмечается увеличение печени и се
лезенки. Лимфатические узлы в отличие от хронических форм 
бруцеллеза мягкоэластической консистенции, болезненные или 
чувствительные при пальпации. Увеличены все группы лимфа
тических узлов и довольно равномерно. Признаков мезаденита 
при бруцеллезе не выявляется.

При переходе остросептического бруцеллеза во вторично - 
хроническую метастатическую форму размеры лимфатических
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узлов несколько уменьшаются, отдельные узлы склерозируются, 
становятся плотными, безболезненными при пальпации. Если же 
наступает переход остросептической формы во вторично-латент
ную, то размеры лимфатических узлов могут полностью норма
лизоваться или же лимфаденопатия выражена весьма слабо.

Для хронических форм бруцеллеза характерно сочетание раз
личных по степени увеличения и стадии развития воспалитель
ного процесса лимфатических узлов. Наряду с увеличенными бо
лезненными при пальпации лимфатическими узлами отмечаются 
мелкие, плотные, безболезненные при пальпации лимфатические 
узлы. Подчеркивая относительно небольшое увеличение лим
фатических узлов при бруцеллезе, проф. Н.И. Рагоза обозначал 
его как «микрополиаденит», а плотные шарообразные склерози- 
рованные лимфатические узлы сравнивал с дробинками. Такая 
пестрота изменений лимфатических узлов иногда наблюдается 
и при других хронических инфекционных болезнях, например 
при токсоплазмозе. Для диагностирования бруцеллеза одной 
лимфаденопатии, конечно, недостаточно; нужно тщательно об
следовать больного для выявления возможных других признаков 
хронического бруцеллеза.

Для вторично-хронических метастатических форм бруцел
леза характерно наличие в анамнезе указания на перенесенный 
остросептический (острый) бруцеллез. Первично-хроническая 
метастатическая форма начинается сразу с органных проявле
ний, минуя острую фазу. Для диагностики имеет значение эпиде
миологический анамнез, в частности пребывание в эндемичной 
по бруцеллезу местности (Казахстан, Ставропольский край, За
кавказье и др.), контакт с животными. Проявлением хронических 
форм бруцеллеза, кроме лимфаденопатии, являются очаги или 
метастазы бруцеллеза. Чаще всего (у 9096 больных) поражается 
опорно-двигательный аппарат. Наблюдаются различные сочета
ния артритов, периартритов, бурситов, сакроилеитов, миозитов, 
фиброзитов. Поражаются преимущественно крупные суставы. 
В результате артритов может развиться ограничение подвижно
сти в суставах. Своеобразными изменениями являются фибрози- 
ты (целлюлиты) — это инфекционные гранулемы, расположен
ные в подкожной клетчатке. В первые дни после появления они 
болезненны при пальпации, размеры их варьируют в широких
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пределах (0,5-3 см), обычно они овоидной формы, иногда в виде 
тяжей. Локализуются они в подкожной клетчатке предплечий, 
голеней и чаще в области поясницы, крестца, спины. В дальней
шем они уменьшаются в размерах, становятся более плотными 
и безболезненными. Они могут полностью рассосаться или же 
склерозируются и тогда пальпируются в виде плотных безболез
ненных образований, которые длительное время выявляются без 
особой динамики. На втором месте по частоте (у 30-50% боль
ных) стоит поражение периферической нервной системы в виде 
невритов, полиневритов, радикулитов. Изменения ЦНС прояв
ляются в виде функциональных неврозоподобных состояний. 
Очень редко развиваются энцефалиты, миелиты, менингоэнце- 
фалиты. На третьем месте по частоте стоят изменения половой 
системы, у мужчин в виде орхитов и эпидидимитов, у женщин 
часто возникают самопроизвольные выкидыши, а также раз
личные воспалительные заболевания матки и придатков. Могут 
поражаться при бруцеллезе и другие органы, но это отмечается 
реже.

Своеобразная клиническая картина и эпидемиологические 
данные позволяют достаточно надежно проводить клиниче
скую дифференциальную диагностику. Для специфического под
тверждения диагноза можно использовать аллергическую пробу 
с бруцеллином (проба Бюрне), которая у больных бруцеллезом 
всегда положительная. Однако нужно учитывать, что эта проба 
бывает положительной и у привитых против бруцеллеза. В ка
честве ориентировочной можно использовать реакцию Хаддл- 
сона, однако она нередко дает неспецифические положительные 
результаты, поэтому дополнительно нужно ставить более инфор
мативную и специфическую реакцию агглютинации (реакция 
Райта) со специфическим антигеном. Используют также РСК 
с бруцеллезным антигеном. Выделение возбудителей проводят 
редко, так как работы с возбудителем бруцеллеза можно произ
водить лишь в специально оборудованных лабораториях.

Хронический токсоплазмоз почти всегда (у 90% больных) 
протекает с генерализованной лимфаденопатией. В отличие от 
бруцеллеза примерно у половины больных токсоплазмозом вы
являются симптомы мезаденита. Общая характеристика лимфа
денопатии при хроническом бруцеллезе и хроническом токсо-
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плазмозе в общем сходна. В первое время увеличенный лимфати
ческий узел имеет мягкоэластическую консистенцию, отмечается 
выраженная его болезненность при пальпации, а иногда бывают 
и самопроизвольные боли, Нередко больные сами обращают 
внимание, что у них появилась болезненная припухлость в обла
сти лимфатических узлов; в дальнейшем размеры увеличенного 
лимфатического узла несколько уменьшаются, болезненность 
исчезает, а консистенция становится более плотной. Все группы 
лимфатических узлов в патологический процесс вовлекаются 
равномерно. В последующем, как и при бруцеллезе, отдельные 
лимфатические узлы склерозируются, становятся плотными 
и длительно сохраняются в таком виде без дальнейшей динами
ки. Только по особенностям лимфаденопатии проводить диф
ференциальную диагностику трудно, можно лишь отметить, что 
при токсоплазмозе увеличение лимфатических узлов выражено 
несколько больше, чем при бруцеллезе. Решает вопрос о нозоло
гической форме наличие других проявлений болезни, характер
ных для хронического токсоплазмоза.

Основные симптомы для дифференциальной диагностики 
хронического токсоплазмоза следующие: длительный субфеб
рилитет (у 90% больных), часто мезаденит, миозиты, поражение 
миокарда, хориоретинит. Для исключения бруцеллеза можно 
поставить пробу Бюрне, при токсоплазмозе она отрицательная. 
Проба с токсоплазмином, если она отрицательная, позволяет 
исключить токсоплазмоз, но если она положительная, то это 
говорит лишь о наличии инфицированности, которая наблюда
ется у 25-30% всего населения и поэтому не является подтверж
дением диагноза токсоплазмоза, так же как и положительные 
серологические реакции, выявляющие наличие противотоксо- 
илазмозных антител. Решает диагностику токсоплазмоза только 
совокупность клинических проявлений данного заболевания. 
При необходимости проводят специальные исследования, для 
того чтобы исключить сходные с токсоплазмозом заболевания.

Синдром лимфаденопатии (СЛАП), иногда его называют 
«синдром персистирующей лимфаденопатии», «пре-СПИД» (т.е. 
предвестник синдрома приобретенного иммунодефицита), хотя 
это наименование в последнее время использовать не рекомен
дуется, так как не во всех случаях лимфаденопатия переходит
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r СПИД, а диагноз последнего слишком серьезен, чтобы диа
гностировать даже начальные его проявления без достаточного 
обоснования.

После появления и распространения СПИДа было обращено 
внимание, что участились случаи генерализованного увеличе
ния лимфатических узлов у молодых здоровых до того лиц. При 
обследовании лиц с необъяснимой хронической лимфаденопа
тией были выявлены нарушения иммунитета, характерные для 
СПИДа. У части из этих лиц в дальнейшем действительно раз
вивалась развернутая клиническая симптоматика, характерная 
для СПИДа. Однако у некоторых лиц с длительной лимфаде
нопатией СПИД не развивается, что и послужило основанием 
для отказа от термина «пре-СПИД». Основным клиническим 
критерием для выделения синдрома лимфаденопатии является 
отсутствие конкретной, связанной с каким-либо заболеванием 
причины, обусловливающей увеличение лимфоузлов. Самочув
ствие больных, по крайней мере в первые месяцы существования 
лимфаденопатии, остается хорошим, больные сохраняют трудо
способность. Особенность этой клинической формы — увели
чение всех или многих групп лимфатических узлов. Некоторые 
группы лимфатических узлов (например, шейные) увеличены 
сильнее, чем остальные. Размеры лимфатических узлов различ
ны, но они достаточно большие (до 2-3 см и более) по сравнению 
с инфекционными генерализованными лимфадснопатиями.

Лимфатические узлы мягкоэластической консистенции, уме
ренно или слабо болезненные при пальпации. Характерная осо
бенность — длительное существование лимфаденопатии (в от
личие от острых инфекционных лимфаденопатий) без обратной 
динамики, т.е. лимфатические узлы не уменьшаются в размерах, 
а чаще нарастает их увеличение или же они сохраняются в пре
жнем размере. В отличие от СПИДа у подобных больных нет 
проявлений вторичных, так называемых оппортунистических 
инфекций. У части больных появляется астенизация, причем 
слабость обычно прогрессирует, при этом также нередко может 
отмечаться снижение массы тела. Клинические проявления от
мечаются обычно накануне перехода лимфаденопатии в СПИД. 
Таким больным необходимо проводить в динамике комплекс 
иммунологических наблюдений для своевременного выявления
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нарушений иммунитета, свойственных СПИДу. При дифферен
циальной диагностике необходимо исключать также другие при
чины генерализованной лимфаденопатии.

Синдром приобретенного иммунодефицита описан впер
вые в 1981 г. и за короткий срок широко распространился во 
многих странах, в том числе и в нашей стране. В клинической 
симптоматике СПИДа одним из характерных и ранних прояв
лений является генерализованное увеличение лимфатических 
узлов. Лимфаденопатия наблюдается почти у всех больных. Уве
личены все группы периферических лимфатических узлов (шей
ные, подмышечные, паховые). Размеры узлов 2-3 см в диаметре, 
они умеренной плотности, чувствительные или болезненные при 
пальпации, не спаяны между собой и с окружающими тканя
ми, контуры их ровные. Иногда отмечается болезненность при 
пальпации в области мезентериальных лимфатических узлов. 
Генерализованная лимфаденопатия — один из ранних клини
ческих признаков СПИДа, который первое время может быть 
почти единственным. Затем появляется слабость, повышается 
температура тела (вначале субфебрильная, затем достигает феб
рильного уровня 38-39 °С). При присоединении вторичной ин
фекции лихорадка носит неправильный (септический) характер 
с большими суточными размахами. Появляются и прогрессивно 
нарастают слабость, общее недомогание, снижается работоспо
собность. Характерно снижение массы тела (на 10-20 кг).

В дальнейшем в клинических проявлениях СПИДа на пер
вый план начинают выступать симптомы наслоившихся инфек
ционных болезней или опухолевых процессов. Лимфатические 
узлы в этот период или несколько увеличиваются по сравнению 
с начальным периодом, или же размеры их остаются без суще
ственной динамики, но генерализованная лимфаденопатия со
храняется почти во всех случаях и в периоде разгара СПИДа. 
Почти у половины больных возникают поражения легких (легоч
ный тин СПИДа), чаще развивается пневмоцистная пневмония, 
которая протекает очень тяжело и приводит к летальному исходу 
в 90-100% случаев. Появляются боли в груди, усиливающиеся 
при вдохе, кашель, одышка, цианоз, рентгенологически выявля
ются множественные инфильтраты в легочной ткани. Так же тя
жело протекают поражения легких, обусловленные легионеллой,
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цитомегаловирусами, грибами (аспергиллез, кандидоз), тяжело 
протекает и респираторный криптоспороидоз. У 30% больных 
СПИДом, кроме генерализованной лимфаденопатии и призна
ков общей интоксикации, на первый план в клинической кар
тине выступают поражения ЦНС. Чаще развивается картина 
энцефалита, обусловленного генерализованной токсоплазмоз- 
ной инфекцией, реже — цитомега/ювирусной и герпетической. 
Признаки энцефалита могут сочетаться с проявлениями серо
зного менингита. Поражение головного мозга может быть обус
ловлено и опухолями (первичная и вторичная лимфома голов
ного мозга).

При желудочно-кишечном типе СПИДа, наряду с общими 
проявлениями и генерализованной лимфаденопатией, отмечает
ся длительная диарея с потерей массы тела и картиной энтерита, 
обусловленного чаще криптоспороидозом. Иногда развивается 
картина септического заболевания, обусловленного различными 
наслоившимися микроорганизмами. Примерно у 30% больных 
СПИДом возникает саркома Капоши. В обычных условиях это 
редкое заболевание, развивающееся у пожилых лиц и протека
ющее с преимущественным поражением кожи нижних конеч
ностей. Саркома Капоши у больных СПИДом имеет ряд осо
бенностей: поражает молодых лиц, захватывает не только кожу 
(образуются темные пятна, бляшки, узлы), но и многие группы 
лимфатических узлов, слизистые оболочки, протекает более аг
рессивно.

В результате прогрессирования иммунодефицита развивают
ся тяжелые болезни, которые не встречаются у лиц с нормальной 
иммунной системой. По предложению ВОЗ эти болезни рассмат
риваются как СПИД-индикаторные (СПИД-маркерные). Они 
разделены на две группы. Первая группа включает заболевания, 
которые развиваются только при тяжелом иммунодефиците 
(уровень CD4 ниже 200) и позволяют установить клинический 
диагноз ВИЧ-инфекции даже при отсутствии ВИЧ-антител или 
ВИЧ-антигенов. Вторая группа включает заболевания, которые 
могут развиваться как на фоне тяжелого иммунодефицита, так 
и в ряде случаев без него. При наличии заболеваний второй груп
пы необходимо лабораторное подтверждение диагноза ВИЧ-ин
фекции.
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СПИД-индикаторные болезни
Первая группа,
1. Кандидоз пищевода, трахеи, бронхов.
2. Впелегочный криптококкоз.
3. Криптоспороидоз с диареей более 1 мес.
4. Цитомегаловирусные поражения различных органов, по  ̂

мимо печени, селезенки и лимфоузлов у больного старше 
1 мес.

5. Инфекция, обусловленная вирусом простого герпеса, 
проявляющаяся язвами на коже и слизистых оболочках, 
которые персистируют более 1 мес., а также бронхитом, 
пневмонией или эзофагитом любой продолжительности, 
поражающими больного старше 1 мес.

6. Генерализованная саркома Капоши у больного моложе 
60 лет.

7. Лимфома головного мозга (первичная) у больного моложе 
60 лет.

8. Лимфоцитарная интерстициальная пневмония и/или 
легочная лимфоидная гиперплазия у детей в возрасте до 
12 лет.

9. Диссеминированная инфекция, вызванная атипичными 
микобактериями (микобактерии комплекса М. avium — 
intracellulare) с внелегочной локализацией или локализа
цией (дополнительно к легочной) в коже, лимфатических 
узлах корней легких.

10. Пневмоцистная пневмония.
И. Прогрессирующая многоочаговая лейкоэнцефалопатия.
12. Токсоплазмоз головного мозга у больного старше 1 мес.
Вторая группа
1. Бактериальные инфекции, сочетанные или рецидивиру

ющие у детей старше 13 лет (более 2 случаев за два года 
наблюдения): септицемия, пневмония, менингит, пораже
ние костей или суставов, абсцессы, обусловленные гемо- 
фильными палочками, стрептококками.

2. Кокцидиомикоз диссеминированный (внелегочная лока
лизация).

3. ВИЧ-энцефалопатия («ВИЧ-деменция», «СП ИД-демен
ция»).
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4. Гистоплазмоз диссеминированный (внелегочная локали
зация).

5. Изоспороз (изоспориаз) детей с диареей, персистируго- 
щий более 1 мес.

6. Саркома Капоши у детей любого возраста.
7. Лимфома головного мозга (первичная) у лиц любого воз

раста.
8. Другие В-клеточные лимфомы (за исключением лимфог

ранулематоза) или лимфомы неизвестного иммунофено
типа:
а) мелкоклеточные лимфомы (типа лимфомы Беркита 

и др.);
б) иммунобластные саркомы (лимфомы иммунобласт- 

ные, крупноклеточные, диффузные гистиоцитарные, 
диффузные недифференцированные).

9. Микобакгериоз диссеминированный (не туберкулез) с по
ражением, помимо легких, кожи, шейных или прикорне
вых лимфоузлов.

10. Туберкулез внелегочный (с поражением внутренних орга
нов помимо легких).

11. Сальмонеллезная септицемия рецидивирующая.
12. ВИЧ-дистрофия (истощение, резкое похудание).
СПИД-индикаторные болезни могут развиваться в различ

ных сочетаниях. Все они носят тяжелый прогрессирующий ха
рактер. Чаще наблюдаются генерализованная саркома Капоши, 
пневмоцистная пневмония, криптококковый менингоэнцефалит, 
генерализованная цитомегаловирусная инфекция и др.

При дифференциальной диагностике лимфаденопатий учи
тываются также эпидемиологические предпосылки. При необ
ходимости проводятся лабораторные исследования на ВИЧ-ин
фекцию.

Генерализованная лимфаденопатия неинфекционной при
роды бывает обусловлена различными болезнями. Это может 
быть один из вариантов макрофагальных лейкозов, которые про
текают, как правило, с лихорадкой, ознобом, нередко с увеличе
нием печени и селезенки. Этим обусловлено то, что подобные 
больные попадают под наблюдение инфекционистов. При этой 
патологии бывают увеличенными не только периферические
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лимфатические узлы, но и в большей степени висцеральные. 
У части больных развивается желтуха. При исследовании крови 
иногда отмечается нейтрофильный лейкоцитоз, но может быть 
и лейкопения с палочкоядерным сдвигом, количество моноцитов 
чаще повышено.

При проведении дифференциальной диагностики наиболее 
информативным признаком является наличие пятен па коже 
живота, спины, конечностей. Диаметр пятен 2-3 см, они возвы
шаются над уровнем кожи, нередко зудящие, а иногда даже бо
лезненные при пальпации. Для подтверждения диагноза исполь
зуется цитологическое исследование кожного инфильтрата, где 
выявляется скопление макрофагально-моноритарных элементов. 
Скопление макрофагальных элементов выявляется и при гисто
логических исследованиях биоптатов лимфатических узлов.

Лимфатические узлы увеличиваются и при различных лим
фопролиферативных опухолях. Хронический лимфолейкоз пред
ставляет собой доброкачественную опухоль, которая проявляет
ся лимфатическим лейкоцитозом, диффузной лимфоцитарной 
пролиферацией в костном мозге, увеличением лимфатических 
узлов, а также печени и селезенки. Заболевание характеризуется 
длительным многолетним течением. В первые годы отмечает
ся умеренный лимфоцитов при хорошем самочувствии больно
го. Своеобразной особенностью болезни является выраженная 
тенденция к увеличению периферических узлов при различных 
инфекционных болезнях (ОРЗ, грипп, ангина и др.). В периоде 
реконвалесценции размеры узлов нормализуются. Это создает 
определенные трудности при проведении дифференциальной 
диагностики. Постепенно нарастает лимфоцитов (до 80% и бо
лее). Появляются общая слабость, повышенная утомляемость, 
потливость, астенизация. Лимфатические узлы все время ос
таются увеличенными. Вначале отмечается более выраженное 
увеличение шейных узлов, затем в процесс вовлекаются подмы
шечные и, наконец, паховые и бедренные лимфатические узлы. 
Отмечается своеобразная этапность поражения лимфатических 
узлов. При исследовании крови, помимо значительного увеличе
ния количества лимфоцитов, отмечаются полуразрушенные ядра 
лимфоцитов — тельца Боткина—Гумпрехта, которые являются 
характерным проявлением хронического лимфолейкоза. Подоб
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ные больные для уточнения диагноза и дальнейшего наблюдения 
передаются гематологу.

Макроглобулинемия Вальденстрема — гематологическое 
заболевание, характеризующееся общей слабостью, потливостью, 
кожным зудом, субфебрильной температурой тела, увеличением 
лимфатических узлов, печени и селезенки. Сочетание этих при
знаков иногда заставляет думать об инфекционном заболева
нии, При исследовании периферической крови отмечаются чаще 
лейкопения, нейтропения, лимфомоноцитоз, тромбоцитопения, 
СОЭ всегда значительно повышена. Может развиться геморра
гический синдром.

Для уточнения диагноза необходимо проведение специ
альных исследований. Из лабораторных данных характерный 
признак — повышение в крови количества иммуноглобулинов 
класса М.

Лимфосаркома проявляется клинически увеличением од
ной из групп лимфатических узлов (на шее, в надключичном 
пространстве). Лимфатические узлы очень плотные, безболез
ненные при пальпации, нет местных воспалительных изменений 
и признаков общей интоксикации. В последующем появляются 
метастазы в различных органах. Для диагностики используется 
биопсия пораженных лимфатических узлов с гистологическим 
исследованием.

Лимфогранулематоз, как правило, начинается с увеличения 
периферических лимфатических узлов, чаще шейно-подчелюст
ных. Вначале общее самочувствие больных почти не страдает. 
Увеличенные лимфатические узлы подвижны, не спаяны между 
собой и с окружающими тканями. Постепенно лимфатические 
узлы увеличиваются и сливаются в крупные конгломераты. По
являются лихорадка и признаки общей интоксикации, больной 
худеет, отмечаются ночные поты. У части больных заболевание 
начинается с повышения температуры тела, симптомов общей 
интоксикации, а увеличение лимфатических узлов присоединя
ется позднее. Может быть увеличение печени и селезенки. Нали
чие признаков, общих с инфекционными болезнями, обусловли
вает нередко направление больных в инфекционный стационар. 
При исследовании крови чаще отмечается нейтрофильный лей
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коцитоз, на поздних стадиях развиваются анемия, лейкопения, 
тромбоцитопения.

Решающим при проведении дифференциальной диагностики 
является гистологическое исследование увеличенных лимфати
ческих узлов (биоптатов). Доказательным является обнаружение 
клеток Березовского—Штернберга. Иногда даже гистологиче
ское исследование не позволяет точно распознать заболевание. 
Для уточнения диагноза необходима консультация гематолога 
или онколога.

Гистиоцитоз синусов — разновидность моноцитарно-макро- 
фагальной лейкемоидной реакции. Клинически он проявляется 
в увеличении многих групп периферических лимфатических 
узлов и селезенки. Лейкемоидной реакции способствуют раз
личные паразитарные, бактериальные и вирусные инфекции, 
природу которых иногда установить не удается. Клиническая 
картина этой реакции складывается из значительного увеличе
ния всех групп (реже отдельных групп) лимфатических узлов. 
Увеличенные лимфатические узлы плотные, иногда болезненные 
при пальпации. Рано выявляется увеличение селезенки. Иногда 
значительное увеличение и плотность узлов напоминают рак 
с метастазами или саркому. У больных отмечаются длительное 
повышение температуры тела и симптомы общей интоксикации. 
Эти проявления могут напоминать инфекционные болезни.

Достоверная диагностика возможна лишь на основании ги
стологического исследования биопсийного материала лимфати
ческих узлов. Выявляются расширенные синусы, заполненные 
светлыми крупными однотипными клетками с большими ядрами 
без нукдеод, со светлой цитоплазмой.

Острый лимфобластный лейкоз проявляется увеличением 
лимфатических узлов и селезенки. Могут возникать и симпто
мы мезаденита. Температура тела, как правило, субфебрильиая. 
Больные жалуются на сильные боли в костях голеней. У части 
больных развиваются анемия, геморрагический синдром. Нали
чие лихорадки, увеличенных лимфатических узлов и селезенки 
заставляет думать о возможности какого-то инфекционного за
болевания. Болезнь быстро прогрессирует, средняя продолжи
тельность жизни у взрослых больных составляет около 2 мес.,
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Глава 6. Лимфаденопатии

у детей — около 3 мес. Для уточнения диагноза необходима сроч
ная консультация гематолога.

Иногда лимфаденопатия наблюдается и при других болез
нях (тропические гельминтозы, гематологические болезни), но 
в практике инфекциониста они встречаются очень редко.

Диагностический алгоритм генерализованной лимфаденопа
тии приведен на схеме 14.



Глава 7

МИОЗИТЫ И МИАЛГИИ

А.П. Казанцев

Поражение мышц развивается при многих острых и хрони
ческих инфекционных болезнях. При некоторых инфекциях 
воспаление мышц составляет основу клинической симптоматики 

(например, эпидемическая миалгия), при других миозит явля
ется лишь одним из многих проявлений болезни (хронический 
бруцеллез и др.).

При обследовании больных необходимо различать миалгию 
(боли в мышцах), которая отмечается при очень многих инфек
ционных болезнях, протекающих с лихорадкой, и миозит (вос
паление скелетных мышц), Миозит представляет собой своеоб
разную инфекционно-аллергическую реакцию на различные ин
фекционные агенты, но может развиться и при перенапряжениях 
мышц. При миозитах, как и при миалгиях, также отмечается боль 
в мышцах, но она выражена значительно сильнее, так как обу
словлена определенными анатомическими изменениями в мыш
цах. Клинически признаки миозита выявить не всегда просто. 
Отмечается болезненность мышц при пальпации, определяются 
очаги повышенной болезненности, в области которых, как прави
ло, прощупываются участки мышц в виде плотных болезненных 
тяжей, узлов, валиков и пр. При диффузных поражениях мышеч
ной ткани отмечается равномерная довольно резко выраженная 
болезненность измененных мышц, причем не удается выявить
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наличия каких-либо очагов, участков мышц, отличающихся от 
соседних по плотности или выраженности болезненности.

Миалгии могут быть результатом интоксикации, нарушений 
микроциркуляции, например при обезвоживании (холера, саль
монеллез), во время судорог, связанных с дегидратацией, также 
могут возникать вследствие микробной интоксикации. Выра
женность миалгии при одной и той же нозологической форме 
соответствует обычно высоте лихорадки и тяжести заболевания. 
Например, миалгия сильно выражена при тяжелых формах грип
па и практически отсутствует при легких формах, очень редко 
она отмечается при ОРЗ другой этиологии (аденовирусные за
болевания, парагрипп и др.). Все эти особенности имеют опре
деленное дифференциально-диагностическое значение. Высокая 
лихорадка, независимо от природы инфекционного заболевания, 
очень часто сопровождается мышечными болями, которые рас
сматриваются даже как показатель общей интоксикации.

Миозиты (воспаление мышц) встречаются реже, лишь при 
некоторых инфекционных и паразитарных заболеваниях, в связи 
с этим имеют большое дифференциально-диагностическое зна
чение. При проведении дифференциальной диагностики необ
ходимо учитывать, что миозиты могут наблюдаться и при неин
фекционных болезнях:

* банальный миозит;
* бруцеллез;
• брюшной тиф, А и В парашфы;
• дерматомиозит;
* лептоспироз;
* профессиональный миозит;
• системная красная волчанка;
• склеродермия системная;
* токсоплазмоз;
• трихинеллез;
• цистицеркоз;
* эпидемическая миалгия.
Лептоспироз. Лептоспиры обладают тропизмом к мышеч

ной ткани и обусловливают значительные изменения вплоть до 
ценкеровского некроза. Поражаются все мышечные группы, но 
особенно сильно — икроножные мышцы. Этим обусловлено появ

245



Дифференциальная диагностика инфекционных болезней

ление весьма важного для диагностики и характерного лишь для 
лептоспироза симптома, который обозначается как затруднение 
передвижения из-за интенсивной боли в икроножных мышцах. 
Этот признак появляется с первых дней болезни и имеет большое 
значение для ранней диагностики лептоспироза. Выраженность 
данного признака пропорциональна тяжести течения болезни. 
При тяжелых формах лептоспироза он наблюдается почти у всех 
больных, а при легких формах болезни может отсутствовать или 
отмечается лишь умеренная болезненность в икроножных мыш
цах, которая не препятствует передвижению.

От других миозитов лептоспирозный миозит отличается ло
кализацией преимущественно в икроножных мышцах, двусторон
ним поражением мышц (травматические миозиты, как правило, 
бывают односторонние), отсутствием кровоподтеков, гиперемии 
кожи над пораженными мышцами. При лептоспирозных мио
зитах боль в основном проявляется при движении, а также при 
пальпации пораженных мышц, но иногда больные жалуются и на 
спонтанные боли в икроножных мышцах. Интенсивный характер 
болей затрудняет передвижение больного, особенно болезненны 
попытки сократить икроножные мышцы, например приподнять
ся на носки. Изменения в других, даже крупных, мышцах выра
жены значительно слабее или отсутствуют совсем. Длительность 
проявлений выраженного миозита 5-7 дней, затем они постепен
но стихают и к 10-12-му дню исчезают полностью.

При проведении дифференциальной диагностики депло- 
спироза принимают во внимание не только наличие симптомов 
миозита, но и другие признаки этого заболевания. Учитывают
ся эпидемиологические данные (сезонность, купание в пресно
водных водоемах и др.), внезапное начало, высокая лихорадка 
(39-40 °С), возможность появления желтухи (с 3-4-го дня) и ге
моррагического синдрома, раннее увеличение печени и селезен
ки, поражение почек (анурия или олигурия, появление белка, 
эритроцитов и лейкоцитов в моче), повышение активности сы
вороточных ферментов (АлАТ, АсАТ).

Клиническая симптоматика, данные исследования крови 
и мочи обычно бывают достаточными для проведения диффе
ренциальной диагностики лептоспирозных миозитов. Для спе
цифического подтверждения диагноза используют ряд методов;
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обнаружение лехггосиир в крови в острый период и в осадке мочи 
в периоде реконвалесценции, выявление нарастания титра анти
тел (реакция микроагглютинации и др.).

Брюшной тиф, паратифы А и В также могут протекать с по
ражением мышц. Во время лихорадки, как и при других инфек
ционных болезнях, отмечаются тупые боли в мышцах, которые 
можно рассматривать как результат воздействия эндотоксина 
сальмонелл. Они равномерно охватывают все мышечные группы, 
пальпация мышц безболезненна. Эти проявления скорее можно 
отнести к миалгии, а не к миозиту. Однако при тяжелых фор
мах брюшного тифа, паратифа А и редко при паратифе В может 
развиться ценкеровский некроз отдельных мышц, причем чаше 
всего поражаются прямые мышцы живота. При классическом 
течении брюшного тифа одно из типичных, даже специфических, 
осложнений — разрыв прямой мышцы живота, преимущественно 
в нижних отделах (над лобковым сочленением). Появлялась бо
лезненная припухлость, расположенная асимметрично (с одной 
стороны), болезненность усиливалась при попытках сесть в по
стели или даже напрячь прямые мышцы живота.

В последние годы это осложнение почти не встречается, но 
проявления миозита могут быть в виде локальной болезненно
сти, припухлости, уплотнения отдельных мышечных групп и не 
только мышц живота, но и других областей. Этот признак не 
является ранним. Миозит развивается, как правило, в периоде 
разгара болезни, когда уже имеются характерные проявления 
тифо-иаратифозных заболеваний, что и облегчает проведение 
дифференциальной диагностики. Наличие миозита имеет зна
чение не столько для дифференциальной диагностики самого 
брюшного тифа как нозологической формы (это более надежно 
осуществляется по другим проявлениям болезни), сколько для 
дифференцирования поражений мышц живота от какого-либо 
хирургического осложнения брюшного тифа, прежде всего от 
перфорации язвы кишки, которая также развивается в перио
де разгара болезни. Иногда приходится дифференцировать от 
острого брюшнотифозного аппендицита. В этих случаях нужно 
определить, локализован ли патологический процесс в самой 
брюшной стенке (миозит) или же очаг поражения расположен 
в брюшной полости. Для перфорации кишечника характерно по
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явление острой боли в животе, сразу же рефлекторно возникают 
напряжение мышц брюшной стенки и симптомы раздражения 
брюшины. Через 1-1,5 ч эти симптомы стихают, а затем через 
несколько часов начинают развиваться признаки перитонита. 
Клинические особенности этих осложнений позволяют диффе
ренцировать их от миозита.

Эпидемическая миалгия. Это одна из острых инфекцион
ных болезней, при которых поражения мышц выступают на пер
вый план. Существуют и другие названия болезни (плевродиния, 
болезнь Борнхольма), однако термин «эпидемическая миалгия» 
больше всего отражает суть болезни, хотя речь здесь идет не 
о миалгии, а самом настоящем миозите (воспаление мышц, не
кроз отдельных участков).

Наиболее мучительные проявления болезни — сильные боли 
в области живота (у 80% больных) или в области груди, иногда 
сочетаются боли в груди и в животе. Если же боли локализуют
ся лишь с одной стороны, то нередко ставят ошибочный диаг
ноз других болезней (острый аппендицит, острый живот и др.), 
при односторонних болях в груди фигурируют другие ошибоч
ные диагнозы (плеврит, инфаркт миокарда, острая пневмония 
и др.).

Заболевание начинается остро, повышается температура 
тела, появляются симптомы общей интоксикации, у половины 
больных наблюдаются симптомы фарингита. На этом фоне начи
наются очень сильные болевые приступы продолжительностью 
от нескольких часов до 1-2 сут. Больные, особенно дети, кри
чат от боли, принимают вынужденное положение, часто сидят 
в постели с приведенными к животу ногами. При болях в груди 
глубокое дыхание болезненно, поэтому отмечается частое поверх
ностное дыхание. При обследовании наблюдается повышенная 
температура тела, у части больных могут быть герпетическая 
сыпь, гиперемия зева и задней стенки глотки (у половины боль
ных). При пальпации живота отмечается резко выраженная бо
лезненность, она может быть разлитой по всему животу или же 
определяться лишь с одной стороны. Выраженная болезненность 
мышц обусловливает то, что при малейшем дотрагивании до 
мышц появляется их напряжение, а если быстро убрать руку, то 
боль резко усиливается, т.е. создается ошибочное представление
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о положительном симптоме раздражения брюшины. Около 10% 
подобных больных подвергаются даже ненужному оперативному 
вмешательству.

При обследовании очень важно точно определить, что боль 
связана именно с мышцами живота или груди. Это выявляет
ся при поверхностной пальпации: если взять в складку мышцы 
брюшной стенки, то характерно усиление болей при напряжении 
(сокращении) соответствующих мышечных групп. По нашему 
мнению, очень важно, чтобы врач не забывал о возможности та
кого заболевания, как эпидемическая миалгия, тогда он целена
правленно может провести все диагностические приемы, позво
ляющие быстро локализовать место поражения. При проведении 
дифференциальной диагностики учитывается наличие и обще
инфекционных проявлений — высокой лихорадки, которая по
является раньше болевого приступа. Первая волна лихорадки 
длится в среднем около 5 дней, примерно у половины больных 
появляется вторая волна лихорадки с возобновлением болевых 
приступов. При исследовании крови выявляются умеренный 
лейкоцитоз — (10-12) х ЮУл и небольшое повышение СОЭ.

Дифференциальную диагностику эпидемической миалгии 
приходится проводить не столько с инфекционными болезня
ми, сколько с хирургической патологией (острый аппендицит, 
воспаление придатков матки, острый живот). При локализации 
болей в области грудной клетки дифференцируют от пневмо
нии (признаки пневмонии не выявляются ни при клиническом, 
ни при рентгенологическом исследовании), а также плеврита. 
Дифференциальный диагноз с плевритом осложняется тем, что 
при эпидемической миалгии воспалительный процесс с мышц 
переходит иногда и на плевру, что обусловливает своеобразие 
болевых ощущений (связь с актом дыхания) и появление шума 
трения плевры. Следовательно, на фоне эпидемической миалгии 
может появиться сухой плеврит, но с последним никак нельзя 
связать всю симптоматику болезни. Эпидемической миалгией 
страдают в основном дети и молодые лица, поэтому предполо
жения об инфаркте миокарда обычно не возникает.

Лабораторные исследования, используемые для специфи
ческого подтверждения диагноза, слишком сложны и трудоем
ки, поэтому в практике обычно ограничиваются клинической
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дифференциальной диагностикой. Клиническая картина эпи
демической миалгии своеобразна, вполне позволяет поставить 
диагноз без специфических лабораторных методов.

Бруцеллез часто сопровождается поражением мышц. Остро- 
сеитическая форма бруцеллеза характеризуется высокой лихо
радкой (39-40 °С), однако признаки общей интоксикации при 
этом выражены слабо, а миалгии в отличие от многих инфекци
онных болезней фактически не бывает. Эта форма характеризует
ся отсутствием местных очагов (метастазов), следовательно, нет 
и миозитов. Последние развиваются только при хронических ме
тастатических формах бруцеллеза (иногда при септико-метаста- 
тических). Миозиты представляют собой один из вариантов мета
стазов при первичной и вторичной хронических метастатических 
формах бруцеллеза. Миозиты — своеобразная инфекционно-ал
лергическая реакция в месте гематогенного заноса бруцелл.

Бруцеллезные миозиты проявляются болями в пораженных 
мышцах. Боли тупые, продолжительные, интенсивность их свя
зана с изменениями погоды. При пальпации мышц, в основном 
конечностей, поясницы, определяются более болезненные участ
ки, а в толще мышц прощупываются болезненные уплотнения 
различной формы и размеров. Чаще они пальпируются в виде 
тяжей, валиков, реже имеют округлую или овальную форму. Со 
временем в одном участке изменения мышц проходят, но появ
ляются воспалительные очаги в других мышечных группах, и так 
продолжается до тех пор, пока хроническая форма бруцеллеза 
не перейдет во вторично-латентную. После введения специфиче
ского антигена, например, при постановке пробы Бюрне, болевые 
ощущения в области пораженных мышц заметно усиливаются, 
а иногда можно определить и увеличение размеров воспалитель
ного инфильтрата.

Рассматриваемые миозиты развиваются на фоне других кли
нических проявлений хронического бруцеллеза, что и облегчает 
проведение дифференциальной диагностики от миозитов другой 
природы.

При хронических формах бруцеллеза, помимо мышц, часто 
поражаются другие органы опоры и движения (артриты, периар- 
триты, бурситы, сакроилеиты, фиброзиты и др.). Нередки при
знаки поражения периферической нервной системы (радикули
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ты, моно- и полиартриты). Характерны генерализованная лим- 
фаденопатия, увеличение печени и селезенки. Во всех случаях 
активного бруцеллеза положительной становится внутрикожная 
аллергическая проба Бюрне. При необходимости диагноз под
тверждается с помощью серологических исследований (реакции 
Райта, Хаддлеона).

Токсоплазмоз. Хронические формы токсоплазмоза почти 
всегда протекают с поражением мышц. Токсоплазмы обладают 
тропизмом к мышечной ткани, как к скелетным мышцам, так и 
к миокарду. Признаки миозита и поражения сердечной мышцы 
выявляются у 90% больных токсоплазмозом.

Субъективно токсоплазмозный миозит проявляется болями 
в мышцах, усиливающимися при перемене погоды. Боли в мыш
цах отличаются монотонностью, они не очень сильные, однако 
выраженность их не удается уменьшить обычными методами 
(прогревание, массаж, обезболивающие препараты). Чаще всего 
боли локализуются в икроножных мышцах, затем следуют мыш
цы бедер, могут быть боли и в мышцах предплечий, особенно 
у лиц с повышенной нагрузкой на эти мышцы (например, ма
шинистки и др.). При пальпации в пораженных мышцах прощу
пываются болезненные инфильтраты, чаще они округлой формы 
и относительно небольших размеров. После введения токсоплаз- 
мина (0, i мл внутрикожно) болезненность инфильтратов замет
но усиливается (очаговая реакция). Изменения в мышцах можно 
выявить с помощью метода определения электропроводности 
кожи. Над пораженными участками мышц электропроводность 
кожи значительно повышается по сравнению с окружающими 
участками кожи на той же конечности или на симметричных 
участках кожи на другой конечности. Если ввести токсоплаз- 
мин внутрикожно (в дозе ОД мл), то различия в уровне элект
ропроводности кожи значительно увеличиваются. Такого рода 
изменения говорят о токсоплазмозной природе миозита, так как 
являются своеобразной разновидностью очаговой реакции ал- 
лергизированного организма.

В результате лечения или при ремиссии хронического ток
соплазмоза очаги миозита могут полностью исчезнуть (пре
кращаются самопроизвольные боли, а при пальпации никаких 
изменений выявить не удается). В других случаях пораженные
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участки мышцы некротизируются, затем здесь откладываются 
соли кальция. Кальциноз мышц выявляется при рентгенографии 
у 15-20% больных хроническим токсоплазмозом. Необходимо 
учитывать, что кальциноз свидетельствует о довольно длитель
ном сроке болезни (чаще 2-4 года). В дальнейшем кальциноз 
мышц сохраняется неопределенно долгое время и его можно рас
сматривать как остаточные явления токсоплазмозного миозита. 
Чаще он выявляется в области мышц голени.

Дифференцирование токсоплазмозных миозитов от пора
жений мышц иной природы, помимо характерных особенностей 
миозита, основывается также на наличии других клинических 
проявлений токсоплазмоза, так как изолированных токсоплаз
мозных миозитов не бывает, они всегда являются лишь компо
нентом в общей клинической симптоматике этого заболевания. 
Наиболее частые проявления хронического токсоплазмоза сле
дующие: длительный субфебрилитет (у 90% больных), гене
рализованная лимфаденопатия, поражение сердечной мышцы 
(у 80-90%), хориоретиниты (у 20%), мезаденит (у 50%). Наличие 
этих признаков позволяет определить причину миозитов, и на
оборот, выявление миозита как частого признака хронического 
токсоплазмоза в совокупности с другими проявлениями этой 
болезни может быть использовано в диагностике хронического 
токсоплазмоза.

Проведение дифференциальной диагностики токсоплазмоз
ных миозитов основывается в основном на клинических данных. 
Специфические реакции (РИФ, РСК с токсоплазмозным антиге
ном и др.) часто бывают положительными и у здоровых лиц (у 20- 
30%), поэтому большого диагностического значения не имеют, 
так как на фоне латентного токсоплазмоза могут развиться любые 
другие болезни, в том числе и протекающие с поражением мышц. 
Для выявления же токсоплазмозной инфицированности более 
простой и надежной является внутрикожная проба с токсоплаз- 
мином. Отрицательный результат ее позволяет исключить ток- 
соплазмозную природу миозита, а положительный не подтверж
дает, а только предполагает токсоплазмозный характер миозитов.

Трихинеллез широко распространен во многих странах. 
Встречается в Белоруссии, на Украине, в Молдове, в Прибал
тике, в России (на Дальнем Востоке и в некоторых других обла
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стях). Возникает чаще всего от употребления мяса пораженных 
трихинеллезом свиней, диких кабанов, бурых и белых медведей, 
барсуков. Эти эпидемиологические предпосылки необходимо 
тщательно выявлять, так как они важны для проведения диф
ференциальной диагностики паразитарного миозита. Инкубаци
онный период длится 1-3 нед., реже дольше. Паразит обладает 
выраженным тропизмом к мышечной ткани, где он сохраняется 
очень длительно (до 25 лет). В связи с этим в клинических про
явлениях трихинеллеза поражение мышц занимает ведущее ме
сто. Миозит встречается во всех случаях трихинеллеза. В острый 
период трихинеллеза поражение мышц выражено настолько, что 
в отдельных случаях дело доходит до обездвиживания больного 
(Яровой П.И. и др., 1984).

Для острого периода трихинеллеза характерны высокая ли
хорадка (39-40 °С), отеки век и лица, выраженный миозит. По
ражение мышц при трихинеллезе объясняется тем, что личинки 
(одна самка, паразитирующая в кишечнике, откладывает около 
1500 личинок) внедряются в слизистую оболочку кишечника, 
проникают в лимфатическую, а затем в кровеносную систему, 
с током крови разносятся по всему организму и в конечном ито
ге попадают в поперечнополосатую мускулатуру, где продолжа
ют свое развитие. В мышце личинка увеличивается в размерах, 
свертывается спиралью, затем вокруг нее формируется соедини
тельнотканная капсула, через 6 мес. начинается обызвествление 
капсул, а через 2 года этот процесс заканчивается.

При трихинеллезе не все мышцы поражаются равномерно, 
чаще всего предплечий, диафрагмы, межреберные, икроножные, 
дельтовидные. При остром трихинеллезе лихорадка, отеки век 
и лица, миозит развиваются в первые 1-5 дней. С первых дней 
болезни появляются резко выраженные боли в мышцах. Поража
ются почти все мышечные группы, однако наиболее выраженные 
изменения выявляются в указанных выше мышцах (в том же по
рядке распределяется степень поражения). Пальпация поражен
ных мьтшц резко болезненна, развивается мышечная слабость, 
могут быть контрактуры и даже полное обездвиживание из-за 
генерализованного миозита.

В острый период больные жалуются на общую слабость, 
познабливание, кожный зуд, головную боль, нарушение сна, но
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основное и самое неприятное ощущение — сильные боли в мыш
цах. Массивность инвазии обусловливает тяжесть течения болез
ни и длительность острой фазы, которая колеблется от 1 до б нед. 
У отдельных больных период реконвалесценции затягивается, 
могут наступать рецидивы болезни, во время которых снова по
вышается температура тела, появляются отек лица и симптомы 
миозита. Период выздоровления может затягиваться в таких слу
чаях до- 6 мес. В это время больные отмечают общую слабость, 
а также довольно сильные боли в мышцах, длительно сохраня
ется субфебрильная температура тела. Такой вариант течения 
трихинеллеза чаще развивается у лиц, которым в острый период 
назначали кортикостероидные препараты, нарушающие процесс 
образования капсул у паразитов.

Дифференциальная диагностика трихинеллезнох'о миозита 
возможна по особенностям его клинического течения (выражен
ность, генерализация, преобладание поражений определенных 
мышц), однако миозит — лишь одно из проявлений трихинел
леза, одновременно имеются многие другие признаки болезни, 
которые и определяют возможности клинической диагностики. 
При развернутой клинической картине острого периода болез
ни дифференциальная диагностика трудностей не представляет. 
Ошибки в диагностике отмечаются при легких формах гельмин
тоза или же в тех случаях, когда врач не подумал о возможности 
этого не так уж редкого заболевания.

Диагностика трихинеллеза основывается на следующих 
данных: эпидемиологические предпосылки (употребление не
достаточно прогретого мяса свиньи, кабана и др. в срок до 1 мес. 
перед заболеванием), острое начало, лихорадка, отек век и ли
ца, генерализованное поражение мышц, эозинофилия, которая 
появляется с первых дней и достигает максимума (15-50%) на 
2-4-й неделе. Клинических данных бывает вполне достаточно 
для диагностики. В сомнительных спорадических случаях могут 
быть использованы специальные методы, в частности биопсия 
мышц (берется кусочек икроножной или дельтовидной мышцы 
размером 0,5-1 х 2-3 см), а также серологические методы (РСК, 
реакция агглютинации, РИГА и др.). Антитела начинают выяв
ляться со 2-5-й недели от начала болезни.
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Цистицеркоз также может обусловить миозиты. Эта болезнь 
возникает при паразитировании в тканях и органах человека ли
чиночной стадии вооруженного цепня — цистицерков. Чаще они 
локализуются в подкожной клетчатке, головном мозге, мышцах, 
миокарде, печени, реже в других органах. Наиболее тяжелые 
проявления болезни связаны с поражением головного мозга (го
ловные боли, эпилептиформные судороги, нарушения психики 
и др.) и глаз. Поражения мышц выражены нерезко, значитель
но слабее, чем при трихинеллезе. Проявляются в спонтанных 
мышечных болях и болезненности мышц при пальпации. Диаг
ностика основывается на анамнестических данных (заболева
ние тениозом), сочетании миозитов с изменениями централь
ной нервной системы и глаз, выраженной эозинофилией. Для 
подтверждения диагноза используются серологические методы 
(РСК с цистицеркозным антигеном, РИГА и др.).

Миозиты могут развиваться также при таких болезнях, как 
дерматомиозит, системная красная волчанка, системная склеро
дермия и некоторые другие неинфекционные болезни.

Дерматомиозит (полимиозит) относится к группе диф
фузных болезней соединительной ткани. Для него характерно 
тяжелое прогрессирующее поражение скелетных мышц, приво
дящее иногда к полной обездвиженности больного. В некоторых 
случаях миозит сочетается с поражением кожи. Таким образом, 
миозит является обязательным компонентом клинической сим
птоматики дерматомиозита, а поражения кожи могут быть, но 
могут и отсутствовать.

Болезнь обычно начинается постепенно, хотя иногда отмеча
ется и острое начало с повышения температуры тела до высоких 
цифр (38-39 °С), появления симптомов общей интоксикации, 
болей в мышцах, экзантемы. Именно подобные больные чаще 
направляются в инфекционный стационар с ошибочными диа
гнозами. Но и в этих случаях острые проявления болезни быстро 
стихают, и она приобретает типичное хроническое прогрессирую
щее течение. Основным проявлением дерматомиозита является 
поражение мышц. Характерно развитие тяжелого, подчас некро
тического, миозита, чаще поражаются мышцы проксимального 
отдела конечностей, плечевого и тазового пояса, шеи, спины,
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глотки, сфинктеров. Больные жалуются на боли в мышцах. При 
пальпации мышцы плотные, болезненные, отмечаются увеличе
ние объема пораженных мышц, повышенная утомляемость при 
нагрузке и прогрессирующая мышечная слабость. Активные дви
жения больных ограничиваются. Они не могут самостоятельно 
встать, сесть, поднять ногу на ступеньку («симптом автобуса»), 
причесаться, одеться («симптом рубашки»), падают при ходь
бе. При миозите шеи и спины больные не могут поднять головы 
с подушки. Поражение мышц диафрагмы ограничивает глубину 
вдоха, мышц глотки — затрудняет глотание. Из других признаков 
болезни часто отмечаются изменения кожи, которые могут быть 
самыми различными (эритема, папулы, пузыри, отек кожи, гипер- 
пигментация и др.). Параорбитальный отек и эритема в виде «оч
ков» считаются характерными для дерматомиозита. Может быть 
увеличение печени и селезенки, суставы поражаются редко.

Диагностика характера данного миозита основывается на 
клинических данных: симметричное поражение мышц с нарас
тающей выраженностью мышечных изменений, экзантема. Из 
лабораторных данных диагностическое значение имеют поло
жительные острофазовые реакции, повышение в крови уровня 
креатинфосфокиназы, аминотрансфераз, креатинурия, повыше
ние СОЭ. Для уточнения диагноза дерматомиозита может быть 
использовано гистологическое исследование биоптатов мышц.

Склеродермия системная характеризуется поражением 
мышц, кожи, внутренних органов. Женщины болеют в 7 раз чаще, 
чем мужчины. Клиническая симптоматика весьма полиморфна. 
Помимо миозитов отмечается поражение различных органов. 
Всегда отмечаются нарушения опорно-двигательного аппарата 
(полиартриты, миозит). Поражение мышц проявляется в виде 
фиброзного интерстициального миозита с разрастанием соеди
нительной ткани и атрофией мышечных волокон, а также в виде 
«истинного» миозита с первичными дегенеративными и некро
тическими изменениями мышечных волокон и последующим 
склерозом. Клинические признаки поражения мышц выражены 
не так резко, как при дерматомиозите. На первый план нередко 
выступают другие проявления болезни, например синдром Рей- 
но, полиартрит, поражения кожи в виде ее отека, индурации 
и атрофии с преимущественной локализацией на лице и кистях.
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Дифференциальная диагностика системной склеродермии 
от других болезней, протекающих с миозитами, основывается на 
меньшей выраженности признаков миозита, преобладании дру
гих симптомов болезни, среди которых особое значение имеют 
склеродермическое поражение кожи, синдром Рейно, пневмо
склероз. Острофазовые реакции положительные. Для уточнения 
диагноза используется гистологическое исследование бионтатов 
кожи.

Системная красная волчанка также относится к группе диф
фузных болезней соединительной ткани. Часто протекает с по
ражением мышц. Однако симптомы миозита как бы отступают 
на второй план, так как они сочетаются с постоянными и более 
выраженными поражениями суставов. Преимущественно пора
жаются мелкие суставы кисти, но нередко развиваются и артри
ты крупных суставов с выраженными проявлениями синовита. 
Часто выявляются изменения кожи в виде эритемы, особенно 
в области скуловых дуг и носа. Эритематозные поражения ха
рактеризуются выраженностью и стойкостью воспалительных 
изменений. Нередко эритема на лице образует фигуру «бабоч
ки». У большинства больных (90%) поражаются серозные обо
лочки (перикардит, плеврит), сердечно-сосудистая система. Для 
дифференциальной диагностики имеют значение длительность 
и прогрессирующее течение болезни, положительные острофазо
вые реакции, наличие LE-клеток и другие тесты.

При дифференциальной диагностике миозигов нужно иметь 
в виду и другие неинфекционные болезни. Одной из них являет
ся миозит острый банальный, который чаще возникает в мыш
цах плечевого пояса (дельтовидная), шейных мышцах (мышеч
ная кривошея), поясничных (люмбаго). При этом заболевании 
появляются интенсивные боли в одной или нескольких группах 
мышц, ведущие к затруднению или невозможности отдельных 
движений. Отмечается болезненность мышц при давлении, иног
да в них пальпируются разлитые или ограниченные уплотнения. 
При соблюдении покоя и соответствующем лечении воспали
тельные явления исчезают в течение нескольких дней, но могут 
иногда рецидивировать. При хроническом миозите боли менее 
интенсивные, но постоянные. Постепенно может развиться ат
рофия пораженных мышц, снижаются их тонус и сила. Диффе-
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рейдировать их приходится от симптоматических миозитов, от 
невритов (болезненность по ходу нервных стволов, расстройства 
чувствительности), от отраженных мышечных болей при остео
хондрозе.

Миозит профессиональный развивается чаще у машинисток, 
швей, шоферов, спортсменов, доярок. Важнейший фактор, спо
собствующий развитию миозита, — длительное перенапряжение 
мышц,- особенно при длительных многократно повторяющихся 
движениях. Основное в генезе подобных миозитов не воспале
ние, а местное нарушение микроциркуляции. Вначале отмеча
ются повышенная утомляемость и ощущение тяжести в мышцах, 
затем появляется болезненность при пальпации, при длительном 
течении могут наступить атрофические изменения и нарушения 
функций.

При дифференциальной диагностике нужно учитывать воз
можность травматических миозитов. Закрытые повреждения 
чаще бывают: двухглавой, надостной и трехглавой мышц пле
ча, а также мышц предплечья, четырехглавой и икроножной. 
Другие мышцы повреждаются крайне редко. Повреждения, как 
правило, — результат резкого сокращения напряженной мышцы. 
Клинически травматический миозит проявляется внезапно воз
никающими болями, ограничением подвижности мышцы и при
пухлостью в области повреждения. Все это позволяет дифферен
цировать травматические поражения мышц от воспалительных 
миозитов.

Боли в мышцах нижних конечностей могут быть обуслов
лены поражением сосудов, в частности при облитерирующем 
эндартериите и облитерирующем тромбангите. При этом возни
кают довольно сильные боли r икроножных мышцах, которые 
сопровождаются похолоданием стоп, синюшноетью кожных по
кровов, могут развиться трофические язвы голеней. Клиниче
ская симптоматика позволяет дифференцировать эти поражения 
от миозитов.

Боли в конечностях могут быть связаны с тромбофлебитами, 
при которых иногда повышается температура тела. Обычно пора
жается одна конечность, кожа над участком воспаления гипере- 
мирована, но ходу пораженных вен прощупываются болезненные 
утолщения.
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При тромбофлебитах поверхностных вен часто развиваются 
трофические язвы голеней. Для уточнения диагноза тромбофле
бита приходится прибегать к консультации хирурга.

Таким образом, синдром миозита требует проведения диф
ференциальной диагностики между многими болезнями инфек
ционной и неинфекционной природы. Порядок проведения диф
ференциальной диагностики представлен на схеме 15.



Глава 8

АРТРИТЫ

А.П. Казанцев

Воспалительные изменения суставов могут развиваться при 
многих инфекционных болезнях. Чаще артриты возника

ют не с первых дней болезни. Они являются или проявлениями 
хронического заболевания (хронические метастатические формы 
бруцеллеза), или инфекционно-аллергическими осложнениями 
в периоде выздоровления или рецидива болезни (псевдотуберку
лез, иерсиниоз, скарлатина), или же вторичными септическими 
очагами при септических формах различных инфекций (стафило
кокковый, стрептококковый, пневмококковый, сальмонеллезный 
сепсис и др.). Кроме того, артриты могут развиваться при многих 
так называемых неинфекционных болезнях (ревматизм, туберку
лез, гонорея, сифилис и ир.), которые необходимо иметь в виду 
при проведении дифференциальной диагностики артритов, тем 
более что подобные больные часто поступают в инфекционные 
стационары и лишь после установления диагноза передаются под 
наблюдение соответствующих специалистов.

Некоторые авторы при дифференциальной диагностике ар
тритов подразделяют болезни еще на 2 группы; проявляющиеся 
моноартритами и полиартритами (Shulman A., Schlossberg О., 
1980 и др.). К моноартритам они относят поражение суставов го
норейной, стафилококковой, пневмококковой, стрептококковой, 
туберкулезной, микозной этиологии, рассматривая остальные
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и группе полиартритов. По нашему мнению, такое деление не 
всегда оправданно, так как отдельные этиологические агенты 
могут обусловить как моноартрит, так и полиартрит.

Болезни, сопровождающиеся артритами, перечислены ниже.
* Инфекционные:

-  бруцеллез;
-  иерсиниоз;
-  краснуха;
-  листериоз, ангинозно-септическая форма;
-  мелиоидоз;
-  паротит эпидемический;
-  псевдотуберкулез;
-  сальмонеллез;
-  сап;
-  сепсис;
-  скарлатина;
-  содоку;
-  тиф брюшной, иаратифы А и В;
-  хламидиозы (синдром Рейтера, венерическая лимфо- 

гранулема);
-  чинга;
-  эризипелоид;
-  прочие (арбовирусные, микозные).

• Неинфекционные;
-  ревматизм;
-  ревматоидный артрит;
-  системная красная волчанка;
-  склеродермия системная;
-  артрит:

- псориатический;
* сифилитический;
- инфекционно-аллергический;
- туберкулезный;
- гонорейный;

-  прочие (болезнь Крона, саркоидоз, травматические 
и нр.).

Бруцеллез. При остросептической форме бруцеллеза ни
когда не бывает артритов, как и других очагов (метастазов),

262



Глава 8. Артриты

лишь у некоторых больных могут появляться слабо выражен
ные артралгии, которые мало беспокоят больных. Наоборот, при 
хронических метастатических формах бруцеллеза почти во всех 
случаях (у 90% больных) развиваются артриты. Поражаются 
преимущественно крупные суставы, обычно в виде полиартри
та. Однако суставы могут поражаться не все одновременно, но 
нет и такой «летучести», которая характерна для ревматического 
артрита. Бруцеллезные артриты характеризуются припуханием 
и выпотом в суставы, могут быть бурситы. Кожа над пораженным 
суставом, как правило, не гиперемирована, пальпация малобо
лезненна, При рентгенологическом исследовании суставов не 
отмечается остеопороза, наоборот — чаще бывает разрастание 
костной ткани, экзостозы могут иногда приводить к ограниче
нию подвижности в суставах. Очень характерным для бруцел
леза является поражение крестцово-подвздошного сочленения. 
Диагностическое значение еакроилеитов очень велико, так как 
другие этиологические агенты вызывают их очень редко. В свя
зи с этим важное значение имеет выявление еакроилеитов. Для 
этого существует ряд диагностических приемов.

Весьма информативным является симптом Эриксена, диаг
ностическое значение которого высоко оценивал проф. Б.П. Ку- 
шелевский. Суть симптома заключается в том, что больного укла
дывают на перевязочный стол на спину или на бок и производят 
давление на гребень верхней подвздошной кости при положении 
на боку или сдавливают обеими руками передние верхние гребни 
подвздошных костей в положении на спине. При односторон
нем сакроилеите возникают боли на пораженной стороне, при 
двухстороннем — боли отмечаются с двух сторон. Используют 
также симптом Нахласа, при этом больного укладывают на стол 
животом вниз и сгибают ноги в коленном суставе. При подъеме 
конечности появляется боль в пораженном крестцово-подвздош
ном сочленении. Для выявления симптома Ларрея больного ук
ладывают на стол в положение на спине, врач берется обеими 
руками за выступы крыльев подвздошных костей и растягивает 
их в стороны, при этом появляется боль в пораженной стороне 
(при одностороннем сакроилеите). Симптом Джона—Бера вы
является так: больной находится в положении на спине, при дав
лении на лонное сочленение перпендикулярно вниз появляется
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боль в крестцово-подвздошном сочленении. Существуют и дру
гие диагностические приемы (симптомы Ганслена, Фергансоиа), 
но используются они реже.

Хронические формы бруцеллеза протекают в виде обостре
ний и ремиссий. При каждом обострении в процесс почти всегда 
вовлекаются суставы, но не всегда те же самые, что при преды
дущем обострении. Общее состояние больных при этом удовле
творительное, симптомы общей интоксикации выражены слабо 
или отсутствуют. Сердечно-сосудистая система в отличие от рев
матизма при бруцеллезе не поражается. Бруцеллезные артриты 
обычно проходят без последствий, но иногда развиваются огра
ничения подвижности, которые нужно рассматривать как рези
дуальные явления бруцеллеза.

Бруцеллез — единственное хроническое инфекционное за
болевание, при котором развивается полиартрит. В связи с этим 
всякий длительный полиартрит требует дифференциальной 
диагностики с бруцеллезом. Распознавание бруцеллеза основы
вается как на особенностях поражения суставов, так и на других 
проявлениях болезни. Учитываются эпидемиологические дан
ные (пребывание в эндемичной местности, контакт с животны
ми, употребление сырого молока), наличие генерализованной 
лимфаденопатии, увеличение печени и селезенки, поражение пе
риферической нервной системы, половых органов. Обязательно 
ставится проба Бюрне (отрицательный результат ее позволяет 
исключить бруцеллез), а также серологические реакции, бол«е 
информативные из которых реакция Райта и РСК с бруцеллез
ным антигеном. Реакция Хаддлеона часто дает неспецифические 
результаты, поэтому не может служить доказательством бруцел
лезной природы артритов.

Дифференцирование артритов при острых инфекционных 
болезнях облегчается острым характером течения инфекцион
ного процесса и наличием клинических признаков основного 
заболевания.

Иерсиниоз — острое инфекционное заболевание, протекаю
щее в различных клинических формах (гастроинтестинальная, 
аппендикулярная, септическая). При всех этих формах начиная 
со 2-й недели болезни могут развиться как осложнение инфек
ционно-аллергические артриты. Поражаются обычно крупные
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суставы, артриты нередко сочетаются с появлением узловатой 
эритемы. Суставы припухают, в них определяется выпот, кожа 
над ними гиперемирована. Эти клинические проявления иногда 
выявляются на протяжении нескольких месяцев, но и в этих слу
чаях артриты проходят без каких-либо резидуальных явлений. 
Иерсиниозная этиология артритов может быть установлена по 
характеру течения болезни и наличию других ее проявлений 
(диарея, симптомы мезаденита, а иногда и аппендицита, увели
чение печени и селезенки). В отличие от псевдотуберкулеза от
сутствует «скарлатиноподобная» сыпь, а болезнь в целом проте
кает более тяжело. Для специфического подтверждения диагноза 
используют выделение иерсиний из испражнений или чаще при
меняются серологические методы (реакция агглютинации, РНГА 
и др.), с помощью которых регистрируется нарастание титра ан
тител в ходе болезни.

Краснуха также может осложняться артритами. Они чаще 
наблюдаются у взрослых мужчин. Припухлость и болезненность 
суставов появляются вскоре после исчезновения сыпи и держат
ся в течение 5-10 дней. Каких-либо последствий артриты при 
краснухе после себя не оставляют. Поражаются как мелкие су
ставы кистей рук, так и более крупные суставы, но изменения 
последних наблюдаются реже. Дифференциальная диагностика 
трудностей обычно не вызывает, так как артриты возникают 
при манифестных формах краснухи, протекающих с характер
ной мелкопятнистой экзантемой, увеличением лимфатических 
узлов, особенно заднешейных и затылочных, и отличаются быст
рым обратным развитием без резидуальных изменений. Каких-то 
особых диагностических приемов для расшифровки характера 
артритов при этом не требуется. В сомнительных случаях мо
гут быть использованы специфические лабораторные методы. 
Обычно выявляется нарастание титра антител, диагностически 
значимо — в 4 раза и более.

Эпидемический паротит также осложняется артритами, 
хотя и реже, чем краснуха. Относительно чаще они развиваются 
у взрослых мужчин. Появляются артриты через 1-2 нед. после 
припухания слюнных желез. Поражаются чаще крупные суставы 
(лучезапястные, плечевые, коленные и голеностопные). Суставы 
опухают, становятся болезненными при пальпации, в них может
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появиться серозный выпот. Длительность артритов чаще 1 -2 нед., 
лишь у некоторых больных они затягиваются до 1-3 мес. Ника
ких последствий после паротитных артритов не остается.

Дифференциальная диагностика в типичных случаях трудно
стей не вызывает, так как весьма характерна клиническая симпто
матика эпидемического паротита — припухание и болезненность 
околоушных слюнных желез, симптом Муреу, частое повышение 
активности амилазы мочи, наличие типичных для паротита ос
ложнений (у взрослых мужчин в 50% случаев появляется орхит). 
Имеет значение эпидемиологический анамнез — контакт с боль
ным, отсутствие прививок и заболевания паротитом в прошлом. 
В сомнительных случаях проводится серологическое исследова
ние с парными сыворотками (РСК и РТГА со специфическими 
диагностику мами).

Псевдотуберкулез. При рецидивах болезни, а они развива
ются у половины больных, часто возникают артриты (в 20-30% 
случаев). У некоторых больных может быть несколько рециди
вов. Общая длительность осложненного псевдотуберкулеза со
ставляет 1-2 мес., реже болезнь затягивается до 3 мес. Артриты 
чаще появляются на 3-й неделе болезни. Они сопровождаются 
новой волной лихорадки, часто появляется экзантема, но уже 
не мелкоточечная («скарлатиноподобная»), как в начальном пе
риоде болезни, а в виде узловатой эритемы с локализацией эле
ментов на голенях. Артриты имеют инфекционно-аллергический 
(но не гнойный) характер и проходят без каких-либо остаточных 
явлений.

Распознавание псевдотуберкулезной природы артритов не 
представляет трудностей, так как им предшествует основная 
(первая) волна болезни, которая имеет в периоде разгара харак
терную развернутую симптоматику. Стертые и атипичные фор
мы псевдотуберкулеза не осложняются артритами. При абдоми
нальных формах псевдотуберкулеза рецидивы, а следовательно 
и артриты, возникают в 2 раза чаще, чем в случаях, протекающих 
без поражения органов пищеварения. В периоде разгара псевдо
туберкулеза часто появляются мелкоточечная сыпь, гиперемия 
кожи лица и шеи («симптом капюшона»), припухлость и гипе
ремия кожи ладоней и стоп. Часто выявляются признаки ме
заденита. Вторая волна лихорадки появляется после короткой
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ремиссии, на ее фоне возникают артриты. Таким образом, диффе
ренциальная диагностика псевдотуберкулезных артритов может 
основываться преимущественно на клинических данных. В со
мнительных случаях используют специфические лабораторные 
методы, в частности выделение возбудителя из испражнений, 
выявление специфических антител с помощью серологических 
реакций (РНГА, РСК с псевдотуберкулезным антигеном и др.). 
Однако при взятии сыворотки (первой) в период появления ар
трита нарастания титра антител выявить уже не удается.

Скарлатина. До введения в широкую практику антибиоти- 
котераиии при скарлатине довольно часто наблюдалось ослож
нение в виде инфекционно-аллергического артрита. Кроме того, 
при тяжелых септических формах скарлатины возникали гной
ные стрептококковые артриты. Иногда серозные артриты сочета
лись с другими поздними (метатонзиллярными) осложнениями, 
чаще с миокардитом и нефритом. Нужно иметь в виду, что после 
скарлатины, как и после стрептококковой ангины, может раз
виться ревматизм, также протекающий с поражением суставов. 
Дифференциальная диагностика ревматического артрита будет 
рассмотрена отдельно. Таким образом, при скарлатине можно 
выделить 3 разновидности артритов: инфекционно-аллергиче
ский, ревматический, гнойный (септический). В настоящее вре
мя раннее назначение пенициллина надежно предупреждает 
развитие всех вариантов артрита. Однако при отсутствии ан- 
тибиотикотераиии (назначение сульфаниламидных препаратов, 
даже в сочетании с «противоревматическими средствами» и пр.) 
они могут развиваться.

Из трех разновидностей скарлатинозных артритов самый 
легкий и кратковременный — это инфекционно-аллергический 
артрит. Он появляется в конце 2-й или в начале 3-й недели бо
лезни, когда уже проходят все проявления острого периода скар
латины (нормализуется температура тела, исчезает сыпь и пр.), 
могут сохраняться лишь увеличенные углочелюстные лимфати
ческие узлы и шелушение кожи в местах экзантемы. Поражаются 
крупные суставы, они припухают, движения в них болезненные 
и умеренно ограничены.

При пункции может быть получен серозный выпот. Артрит 
продолжается относительно недолго и проходит без каких-либо
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остаточных явлений. В отличие от ревматического артрита при 
нем отсутствуют другие проявления ревматизма. Септический 
артрит является гнойным. Это один из вторичных гематогенных 
очагов сепсиса, который всегда протекает в виде тяжелого забо
левания. От других видов сепсиса (стафилококкового, вызванно
го грамотрицательными палочками и пр.) он отличается тем, что 
поддается пенициллинотерапии (стрептококки имеют высокую 
чувствительность к антибиотикам пенициллиновой группы), что 
может иметь дифференциально-диагностическое значение.

Гнойные артриты при брюшном тифе, паратифах, генера
лизованных формах сальмонеллеза и листериоза имеют много 
общего в механизме возникновения и локальных нарушениях. 
Артриты — гнойные осложнения данных болезней, развиваются 
в периоде разгара, чатце на 2-й неделе от начала заболевания. 
Поражаются, как правило, крупные суставы (коленный, тазобед
ренный, голеностопный, локтевой, плечевой). Гнойный процесс 
захватывает суставной хрящ, разрушая его, и далее может пере
ходить на субхондральные участки кости с образованием около
суставных абсцессов. Гнойный артрит может служить очагом, из 
которого в дальнейшем развивается сепсис. Больные жалуются 
на сильные боли в пораженном суставе, боль усиливается при по
пытке сделать движение в суставе. Контуры сустава сглаженные, 
кожа над ним растянута, гиперемирована, горячая на ощупь. При 
пункции суставной полости можно получить гной, при посеве 
которого удается выделить микроба-возбудителя болезни. При 
исследовании крови отмечаются нейтрофильный лейкоцитоз 
и повышение СОЭ, что нехарактерно для неосложненных брюш
ного тифа, паратифов и других сальмонеллезов. Для дифферен
циальной диагностики имеют значение также другие проявления 
болезни. Брюшной тиф, паратифы и генерализованные формы 
сальмонеллеза осложняются гнойным артритом в периоде раз
гара болезни, когда налицо все характерные симптомы — розео- 
лезно-папулезная сыпь, увеличение печени и селезенки, высокая 
лихорадка и др. Только на основании клинической симптомати
ки дифференцировать эту группу артритов невозможно. Уточне
ние нозологической формы проводится на основании выделения 
возбудителя (из крови, гноя, испражнений), реже серологиче
ски. При отсутствии лабораторного подтверждения при данной
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клинической симптоматике устанавливается диагноз брюшного 
тифа (клинически), осложненного гнойным артритом.

При листериозных гнойных артритах, помимо поражения 
суставов, отмечается зритематозная или крупнопятнистая сыпь, 
сгущающаяся на лице, в области крупных суставов, генерализо
ванная лимфаденопатия, острый тонзиллит, мононуклеарный 
характер периферической крови (без атипичных мононуклеа- 
ров), что позволяет дифференцировать листериозные артриты 
от сальмонеллезных. Для подтверждения диагноза используется 
выделение возбудителя (из крови, гноя, спинномозговой жид
кости), менее информативны серологические исследования (ре
акция агглютинации, РСК).

Сепсис различной этиологии (стафилококковый, пневмокок
ковый, эшерихиозный, синегнойный и др.) часто сопровождается 
развитием гнойных артритов. Обычно они являются вторичны
ми очагами, но могут быть и первичными. В большинстве случа
ев поражается один сустав, вокруг него образуется выраженная 
припухлость, в воспалительный процесс вовлекаются хрящевая, 
костная и окружающие ткани. Артрит или артриты появляются 
на фоне тяжелейшего септического процесса, и поэтому харак
тер поражения суставов у таких больных не вызывает сомнений. 
При проведении дифференциальной диагностики наиболее важ
на расшифровка этиологии сепсиса, что осуществляется путем 
выделения микроба-возбудителя.

Сап в нашей стране давно ликвидирован, а вероятность завоза 
его из других стран очень мала. Протекает он в виде своеобразно
го острого или хронического сепсиса с образованием подкожных 
абсцессов и гнойных артритов, изъязвлениями кожи. Течение бо
лезни тяжелое. Сап можно рассматривать как вариант сепсиса.

Мелиоидоз также может протекать с развитием гнойных 
артритов, которые чаще возникают при септических формах. 
Мелиоидозные артриты напоминают по клиническим особен
ностям поражения суставов при сапе (раньше эту болезнь назы
вали ложным сапом). Мелиоидоз нередко встречается в странах 
Юго-Восточной Азии и может быть завезен в нашу страну. Из 
других проявлений мелиоидоза следует отметить поражения 
легких с образованием множественных небольших каверн. Обя
зательно бактериологическое подтверждение диагноза.
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Чинга проявляется специфическими моноартритами паль
цев рук. Болезнь нередко принимает хроническое течение. 
Общее самочувствие больных остается удовлетворительным, 
температура тела нормальная. Для диагностики кроме клини
ки моноартрита большое значение имеет эпидемиологический 
анамнез. Дело в том, что источником инфекции являются лишь 
некоторые виды тюленей (гренландский, нерпа, морской заяц), 
и заболевают чингой лица, профессионально занятые разделкой 
морского зверя. Периферическая кровь остается без изменений. 
Информативно для дифференциальной диагностики рентгеноло
гическое исследование, при котором выявляются деструктивные 
изменения костей эпифизов фаланг пальцев рук в виде очагово
го остеопороза. Исходом болезни может быть деформирующий 
артрозоартрит. Из пораженной ткани в острый период болезни 
можно выделить возбудителя — грамиоложительного диплокок
ка. Серологических исследований не проводится.

Эризипелоид (рожа свиней). Болезнь относится к зоонозам, 
заражаются обычно от больных свиней. Инкубационный период 
короткий (2-3 дня). Болезнь начинается с появления краснова
то-фиолетовой бляшки на пальце, резко отграниченной от окру
жающей кожи. Больные ощущают в этом месте жжение и боль. 
Отечность кожи более выражена по периферии, центр бледнее 
по окраске. На этом фоне могут появляться отдельные пузырьки 
с серозным или геморрагическим содержимым. Эритема кожи 
быстро увеличивается в размерах, отмечается реакция регио
нарных лимфатических узлов (увеличение, болезненность при 
пальпации). В это время появляются и признаки артрита, как 
правило, пальцев рук. Суставы отечны, движение в них болез
ненно, подвижность ограничена. Как и при чинге, в дальнейшем 
может развиться стойкая деформация суставов. Общие явления 
при суставной форме эризипелоида выражены слабо. Дифферен
циальная диагностика артритов, обусловленных эризипелоидом, 
основывается на следующих признаках: эпидемиологические 
данные (контакт с животными, короткий инкубационный пери
од), своеобразная эритема, поражение пальцев рук. Из отечной 
жидкости или кусочков биопсированной кожи можно выделить 
микроба-возбудителя, которым является Erysipelothrix rhusiopa- 
thiae.
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Синдром Рейтера в настоящее время связывают с инфи
цированием хламидиями. Ранее считалась возможной зави
симость развития этого синдрома от поражения различными 
другими возбудителями (шигеллами, сальмонеллами, иерсини- 
ями, микоплазмами). Для этого синдрома характерна триада: 
артрит, уретрит и конъюнктивит. Чаще поражаются крупные 
суставы, обычно развивается моноартрит, хотя иногда бывает 
поражение 2-3 суставов нижних конечностей (коленные, голе
ностопные). Артрит несимметричен. Пораженный сустав оте
чен, кожа над ним гиперемирована, выпот серозного характера. 
Длительность артрита — от нескольких недель до нескольких 
месяцев.

Дифференциальная диагностика данного артрита основыва
ется на появлении всей триады признаков. Чаще всего вначале 
появляется уретрит (могут быть сопутствующий цистит и про
статит), затем развиваются конъюнктивит и несколько позднее 
артрит. Конъюнктивит обычно выражен умеренно. Общее со
стояние больных остается удовлетворительным, температура 
тела субфебрильная. Беспокоят рези при мочеиспускании, ос
новная же жалоба — боли в суставе, затрудняющие передвиже
ние. Симптомы уретрита могут относительно быстро стихнуть. 
Проявления конъюнктивита также не очень беспокоят больных. 
В связи с этим при развитии у больного одностороннего пора
жения коленною или голеностопного сустава необходимо про
водить тщательное обследование в целях выявления признаков 
сопутствующею конъюнктивита и уретрита (включая анализы 
мочи). Диагностика синдрома Рейтера осуществляется на ос
новании клинических данных. Подсобное значение имеет РСК 
с орнитозным антигеном. Положительные результаты реакции 
(в титре 1:16 и выше) могут служить подтверждением диагноза, 
отрицательные же результаты не исключают синдрома Рейтера, 
так как хламидии, вызывающие орнитоз, и возбудитель син
дрома Рейтера антигенно не идентичны. Из других хламидиозов 
артриты появляются иногда при венерической лимфогранулеме. 
В отличие от синдрома Рейтера при этом заболевании обычно 
развивается полиартрит. Дифференциальная диагностика тако
го полиартрита облегчается тем, что он развивается у больных 
с клиническими проявлениями венерического лимфогрануле
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матоза (поражение половых органов, значительное увеличение 
и нагноение регионарных лимфатических узлов). Из лаборатор
ных методов также используется РСК с орнитозным антигеном, 
но она не всегда бывает положительной.

Из других инфекционных артритов можно отметить пора
жения суставов при некоторых арбовирусных болезнях, напри
мер при лихорадке чикунгунья, а также при кокдидиоидомикозе. 
Однако в этиологической структуре артритов они занимают, по
жалуй, последнее место и в практике врачей почти не встреча
ются.

Выше рассмотрены основные инфекционные артриты, свя
занные с определенными нозологическими формами. Однако 
в некоторых случаях диагноз определенной инфекционной бо
лезни установить не удается, так как серозные артриты появля
ются спустя 2-3 нед. от начала заболевания, а к этому времени 
основные клинические проявления основного заболевания уже 
проходят. В таких случаях нередко ставят диагноз «инфекцион
но-аллергический артрит». По своему течению он действитель
но напоминает серозные артриты инфекционно-аллергического 
генеза, которые наблюдаются при ряде инфекционных болез
ней. Основные критерии для подобного артрита; указание на 
перенесенное за 2-3  нед. какое-то лихорадочное заболевание, 
благоприятное течение артрита и полная репарация без остаточ
ных явлений в течение 2-4 нед. Конечно, в каждом конкретном 
случае, хотя и ретроспективно, нужно постараться диагностиро
вать ту нозологическую форму, с которой связано возникнове
ние артрита. Следует учитывать также, что ошибочный диагноз 
инфекционно-аллергического артрита нередко устанавливается 
в начальном периоде других поражений суставов (ревматоидный 
артрит, подагрический артрит и др.).

Артриты наблюдаются при многих болезнях, не входящих 
в компетенцию инфекционистов и которые весьма условно мы 
называем неинфекционными. Рассмотрим их дифференциаль
ную диагностику.

Ревматический полиартрит возникает через 2-3 нед. после 
какой-либо стрептококковой инфекции (ангина, скарлатина, 
рожа). Он отличается летучестью своих проявлений, когда из
менения в одном суставе в короткие сроки проходят, но быстро
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развиваются воспалительные изменения в другом суставе. Эти 
изменения могут развиться в течение нескольких часов, появ
ляются припухлость и резкая болезненность, усиливающаяся 
при малейшем движении. Кожа над пораженным суставом ги- 
перемирована и горячая на ощунь. Характерны симметричность 
поражения суставов и такое же быстрое обратное развитие даже 
без специального лечения. Все суставные явления в дальнейшем 
проходят бесследно. Повышение температуры тела и признаки 
общей интоксикации отмечаются лишь в начале развития ар
трита того или иного сустава.

Основное отличие ревматического полиартрита заключается 
в том, что артриты являются лишь одним из проявлений ревма
тизма. К таким более постоянным признакам ревматизма отно
сятся миокардит и эндокардит (последний в дальнейшем при
водит к развитию пороков сердца). Могут поражаться и другие 
органы и системы. При исследовании крови отмечаются нейтро- 
фильный лейкоцитоз, повышение СОЭ, положительные остро
фазовые реакции. Дифференциальный диагноз ревматического 
полиартрита основывается на следующих данных: перенесенная 
стрептококковая инфекция (ангина и др.), своеобразный «лету
чий» полиартрит, поражение сердца, изменения крови, положи
тельные острофазовые реакции (С-реактивный белок, сиаловые 
кислоты и др.).

Ревматоидный артрит. Эта болезнь характеризуется си
стемным воспалительным поражением соединительной ткани. 
К ревматизму и другим стрептококковым болезням отношения 
не имеет. Ревматоидный артрит — самое распространенное по
ражение суставов (болеет 0,5-1% всего населения), чаще встре
чается у женщин. В связи с этим при развитии хронического 
поражения суставов нужно думать прежде всего о возможности 
ревматоидного артрита. Обычно болезнь начинается постепен
но, появляются боли в суставах, ощущение скованности, затем 
больные замечают припухлость суставов. В начале болезни чаще 
поражаются мелкие суставы стоп и кистей, затем в процесс во
влекаются голеностопные и коленные суставы. Поражение их, 
как правило, симметричное. Моноартрит встречается редко. 
Более трудным для дифференциальной диагностики является 
вариант острого начала, когда проявления болезни развиваются
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вскоре после перенесенной ангины, гриппа или других ин
фекций. Однако дальнейшее течение болезни и в этих случаях 
соответствует клинической картине ревматоидного артрита.

Основное отличие ревматоидного артрита — прогрессиро
вание болезни и даже его агрессивность. В начальном периоде 
может быть чередование обострений и относительно спокойных 
периодов, что может напоминать даже рецидивирующее течение. 
Но в дальнейшем и в периоде ремиссии сохраняются стойкие 
и выраженные изменения суставов. При ревматоидном артрите 
могут поражаться многие суставы, но наиболее ранними, выра
женными и более постоянными являются поражения суставов 
кистей обеих рук. В результате воспалительного процесса в су
ставах и сухожилиях пальцы становятся веретенообразной фор
мы, развивается атрофия мышц, уменьшается функциональная 
активность кисти, могут быть ее деформации («ревматоидная 
кисть»). Эти изменения имеют большое дифференциально-диаг
ностическое значение.

Из других клинических проявлений диагностическое значе
ние имеет появление подкожных и еубпериостальиых плотных 
небольших безболезненных узелков, чаще на предплечьях но 
ходу локтевой кости, реже в области суставов кисти. Бруцел
лезные фиброзиты (целлюлиты) отличаются более крупными 
размерами и болезненностью при пальпации, локализуются чаще 
на голенях, пояснице.

Поражение внутренних органов при ревматоидном артрите 
бывает значительно реже, чем при ревматизме. В отличие от 
бруцеллеза не поражается крестцово-подвздошное сочленение. 
В отличие от синдрома Рейтера характерны симметричность 
суставных поражений и отсутствие воспаления глаз и уретры. 
Лабораторные данные не являются специфичными: отмечаются 
повышение СОЭ, положительные острофазовые реакции. Как 
правило, обнаруживается ревматоидный фактор. Лейкоцитоз 
может появляться лишь при обострениях, иногда умеренно уве
личивается число эозинофилов. Таким образом, дифференци- 
атьная диагностика ревматоидного артрита осуществляется на 
основании клинических данных. Для исключения бруцеллеза 
(именно от него чаще приходится дифференцировать ревмато
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идный артрит, если иметь в виду инфекционные болезни) мож
но поставить пробу Бюрне, а также серологические реакции.

Клиническая диагностика ревматоидных артритов во многих 
странах проводится на основе критериев Американской ревма
тологической ассоциации.

Она включает 11 показателей:
1) утренняя скованность;
2) боли при движении или болезненность хотя бы одного 

сустава;
3) припухлость сустава;
4) припухлость хотя бы еще одного сустава, устанавливаемая 

с интервалом не более 3 мес.;
5) симметричность припухания суставов;
6) подкожные узелки (критерии с 1-го по 6~й должны длить

ся не менее 6 иед., критерии со 2-го по 6-й должны быть 
зарегистрированы врачом);

7) типичные рентгенологические изменения суставов, кото
рые должны включать околосуставной остеопороз;

8) обнаружение ревматоидного фактора в сыворотке крови;
9) характерные свойства синовиальной жидкости;

10) характерные гистологические изменения синовиальной 
оболочки;

11) характерная гистология ревматоидных узлов.
При наличии семи критериев устанавливается диагноз «клас

сического» ревматоидного артрита, пяти — «определенного» рев
матоидного артрита и трех критериев — диагноз «вероятного» 
ревматоидного артрита. Для дифференциальной диагностики 
кроме клинического обследования необходимо провести сле
дующие исследования: рентгенография суставов стоп и кистей, 
общий анализ крови, определение ревматоидного фактора. Этот 
комплекс исследований является минимальным.

Наиболее информативны для дифференциальной диагно
стики следующие проявления: полиартрит с симметричным 
поражением пястнофаланговых, проксимальных межфаланго- 
вых и плюснефаланговых суставов, прогрессирование суставно
го синдрома с вовлечением в процесс новых суставов, наличие 
«костных эрозий» на рентгенограммах, наличие ревматоидного
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фактора в крови в средних и высоких титрах, наличие подкож
ных ревматоидных узелков. Важно динамическое наблюдение, 
в самом начале болезни, когда многие симптомы ее еще не поя
вились, диагноз может вызывать затруднения.

Системная красная волчанка. Эта болезнь протекает с по
ражением суставов, которое имеет некоторые общие черты с рев
матоидным артритом. Чаще болеют молодые женщины. Болезнь, 
как правило, начинается постепенно, появляется общая слабость, 
затем выявляется припухлость суставов. Однако в некоторых 
случаях может начаться остро с высокой лихорадки, общей ин
токсикации, одновременно возникают припухлость и резкая бо
лезненность суставов. Этот вариант течения в начальной стадии 
болезни может напоминать другие инфекционные артриты. По
ражение суставов отмечается почти у всех больных системной 
красной волчанкой. Поражаются как и при ревматоидном артри
те преимущественно мелкие суставы кисти, лучезапястные, го
леностопные, значительно реже — крупные суставы. Отмечается 
припухлость суставов, в них может быть выпот, артриты иногда 
сопровождаются миозитами. Дифференциальная диагностика от 
бруцеллезных артритов и ревматоидного артрита основывает
ся на наличии кожных поражений (на лице фигура «бабочки»), 
а также признаков поражения других органов. Для диагностики 
нередко используют критерии, разработанные Американской 
ревматологической ассоциацией:

1) эритема на лице («бабочка»);
2) дискоидная волчанка;
3) синдром Рейно;
4) алопеция;
5) фотосенсибилизация;
6) изъязвления в полости рта или носоглотки;
7) артрит без деформации;
8) LE-клетки;
9) ложноположигельная реакция Вассермана;

10) протеинурия (больше чем 3,5 г/сут);
11) цилиндрурия;
12) плеврит, перикардит;
13) психоз, судороги;
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14) гемолитическая анемия, и/или лейкопения, и/или тром- 
боцитопсния.

При наличии любых четырех критериев диагноз системной 
красной волчанки достаточно достоверен. Трудности возникают 
в начальном периоде болезни и при сочетании ее с другими за
болеваниями.

Склеродермия системная. Эта болезнь также проявляет
ся суставным синдромом, который выступает на первый план 
по частоте и нередко является одним из начальных признаков 
болезни. В связи с этим и возникает необходимость иметь в ви
ду это заболевание при проведении дифференциальной диаг
ностики артритов. Болеют чаще женщины. Заболевание харак
теризуется многообразием симптоматики, поражением многих 
органов и систем.

Поражение суставов при системной склеродермии прояв
ляется в трех вариантах: полиартралгия; склеродермический 
полиартрит с преобладанием экссудативно-пролиферативных 
или фибринозно-индуративных изменений; псевдоартрит или 
периартрит с деформацией суставов и развитием контрактур за 
счет поражения периартикулярНых тканей, сухожилий и мышц.

Дифференциальная диагностика системной склеродермии 
проводится не столько по характеристике поражений суставов, 
хотя и это имеет значение, сколько по другим проявлениям бо
лезни. Из них наиболее характерны и информативны для диаг
ностики изменения кожи, которые обращают на себя внимание 
и нередко меняют внешний вид больного, да и название болезни 
связано именно с этим синдромом. Изменения кожи складыва
ются из стадий отека, индурации и атрофии. Изменения чаще 
локализуются на лице и кистях. Могут развиваться трофические 
нарушения с образованием язв, деформация ногтей, гиперпиг
ментация. Частый признак болезни — синдром Рейно. Нередко 
поражаются внутренние органы (базальный пневмосклероз, 
крупноочаговый первичный кардиосклероз и др.). Становятся 
положительными острофазовые реакции. Комбинация этих про
явлений служит основой для дифференциальной диагностики от 
других хронических артритов. Определенное диагностическое 
значение имеет гистологическое исследование биоптатов кожи.
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Выявляются фиброзная трансформация тканей и другие харак
терные морфологические изменения.

Артрит псориатический развивается далеко не у каждого 
больного, страдающего псориазом (примерно у 5%). Нередкая 
диагностическая ошибка — трактовка любого артрита, возника
ющего у больного псориазом, как псориатичсского поражения 
суставов. Таким образом, при проведении дифференциальной 
диагностики нужно исходить из того, что далеко не каждый ар
трит у больных псориазом является псориатическим, но без пора
жения кожи не бывает псориатичееких артритов. Псориатические 
артриты развиваются у лиц, длительно страдающих псориазом. 
Характерно поражение межфаланговых суставов пальцев рук 
и ног, особенно типично — суставов больших пальцев стоп. В об
ласти сустава развивается плотная болезненная припухлость, вы
ходящая за пределы сустава, кожа в области припухлости багро
во-синюшной окраски («редискообразный» палец), поражаются 
также ногти. В более поздний период болезни в процесс могут 
вовлекаться и крупные суставы (коленные, голеностопные). В от
личие от ревматоидного артрита нет симметричности поражения, 
отсутствует ревматоидный фактор. Возникают иногда трудности 
в дифференцировании от синдрома Рейтера. От хламидийных 
артритов псориатический отличается преимущественным пора
жением мелких суставов, прогрессирующим течением. Бруцел
лезные артриты характеризуются поражением преимуществен
но крупных суставов и довольно быстрым обратным развити
ем изменений в одном суставе и появлением их в другом. При 
необходимости ставят пробу Бюрне и проводят серологические 
исследования (реакция Райта, РСК с бруцеллезным антигеном 
и др.).

Сифилитические артриты чаще развиваются при врожден
ном и третичном (хуммозном) сифилисе. У больных с врожден
ным сифилисом синовиальный артрит может быть спровоциро
ван травмой. Поражается обычно один сустав (чаще коленный, 
реже — локтевой). Появляются припухлость и выпот в суставе, 
но кожа над ним не меняется в окраске, болезненность выражена 
слабо или отсутствует. Трудности в дифференциальной диагно
стике возникают при развитии сифилитического артрита после 
травмы или какого-либо инфекционного заболевания (ОРЗ
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и др.). Однако у больного отмечаются другие проявления сифи
лиса. Это могут быть признаки врожденного сифилиса (кератит, 
глухота, специфические изменения зубов и др.), а при третичном 
сифилисе вначале образуется гумма в эпифизе кости, лишь затем 
процесс переходит на сустав, отмечается характерная деструкция 
кости. Температура тела остается нормальной, общее состояние 
относительно удовлетворительное. Функция сустава, несмотря 
на деструкцию хрящей и костей, нарушается мало.

При дифференциальной диагностике учитывают своеобра
зие артрита (моноартрит, серозный характер выпота, отсутствие 
гиперемии и болезненности, хорошая функция сустава, деструк
ция кости), отсутствие лихорадки и признаков общей интоксика
ции. Как правило, выявляются и другие внесуставные признаки 
сифилиса. При подозрении на сифилитический характер артрита 
проводят специальные исследования.

Туберкулезный артрит приходится дифференцировать от 
хронического бруцеллеза и других артритов, характеризующихся 
длительным течением. Туберкулезный артрит может протекать 
в двух вариантах: первично-костный, первично-синовиальный. 
Чаще наблюдается 1-й вариант, при котором туберкулезные ми
кобактерии заносятся в губчатое вещество эпифизарных отделов 
длинных трубчатых костей, где вначале возникает остит, а затем 
процесс переходит на сустав. При прорыве распавшегося казеоз- 
ного очага в сустав происходит его массивное обсеменение, мо
жет возникнуть абсцесс, который может привести к образованию 
свища с гнойным отделяемым.

При первично-синовиальной форме туберкулезных артритов 
развивается лимфоидная инфильтрация синовиальной оболоч
ки, казеозного распада не происходит, следовательно, свищей 
не образуется. Туберкулезные артриты развиваются у больных 
туберкулезом с длительным течением. Туберкулезный остит дол
гое время может оставаться бессимптомным. Прорыв в сустав 
иногда провоцируется травмой или острой инфекцией. В этих 
случаях возникают диагностические трудности.

Течение туберкулезного артрита очень своеобразно. Чаще 
болеют мужчины в возрасте 40-50 лет. Для туберкулеза харак
терен моноартрит крупного сустава (коленного, тазобедренного, 
голеностопного, лучезапястного). При переходе туберкулезного
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процесса на сустав появляются припухлость, болезненность его, 
выпот в суставе, функция ограничивается из-за рефлекторных 
мышечных контрактур. Могут развиться деформация сустава, 
мышечные атрофии, свищи, что в последние годы наблюдает
ся редко. В последнее время не встречается и туберкулезного 
полиартрита. Это так называемый туберкулезный полиартрит 
Понсе, аллергической природы, протекающий в виде синовита 
преимущественно мелких суставов конечностей.

Дифференциальная диагностика туберкулезных поражений 
суставов основывается на следующих данных: наличие тубер
кулеза в анамнезе или в момент обследования, положительные 
реакции на туберкулин, моноартрит, отсутствие ревматоидного 
фактора, данные рентгенологических исследований (поражение 
костей). Из специфических методов используется гистологи
ческое исследование биопсированной синовиальной оболочки, 
где могут быть обнаружены типичные туберкулезные бугорки, 
делается также посев синовиальной оболочки на питательные 
среды, или же проводится заражение материалом из них морских 
свинок.

Гонорейный артрит — результат гематогенного заноса ми
кробов-возбудителей гонореи в сустав. Возникает обычно на 
фоне острого гонорейного уретрита. За 2-3 дня до развития 
артрита повышается температура тела (38-39 °С), появляются 
симптомы общей интоксикации (головная боль, озноб, общая 
слабость), отмечаются лейкоцитоз и повышение СОЭ. Поража-. 
ется один, реже — два сустава. Чаще это коленные и голеностоп
ные, однако могут иногда поражаться локтевые и лучезапястные 
суставы. Появляются резко выраженная болезненность сустава, 
отечность его, кожа гииеремирована, функция сустава нарушена, 
может быть выпот в суставе. При рентгенологическом исследо
вании выявляется резко выраженный эпифизарный остеопороз, 
при разрушении хряща может развиться деструкция суставных 
концов костей. Исходом гонорейного артрита часто является де
формирующий остсоартроз.

При проведении дифференциальной диагностики большое 
значение имеет выявление уретрита. В отличие от хламидий- 
ного синдрома Рейтера нет поражений глаз, а признаки ост
рого уретрита более выражены. В отличие от других гнойных
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артритов при гонорейном отсутствуют клинические признаки 
сепсиса. Диагностическое значение имеет быстрое уменьше
ние проявлений артрита при назначении достаточных доз пени
циллина. До начала антибиотикотерапии в крови (при высокой 
лихорадке) и в синовиальной жидкости пораженного сустава 
можно обнаружить гонококк. Серологические реакции мало
информативны.

Подагра. Поражения суставов при подагре нередко вызы
вают диагностические трудности. Для подагры характерно по
стоянное повышение содержания мочевой кислоты в сыворотке 
крови (выше 325 мкмоль/л). В результате в суставах отклады
ваются ураты, и возникает реактивный синовит. Подагрический 
артрит начинается остро (даже внезапно) в виде приступа. Он 
может быть спровоцирован травмой, переохлаждением, так назы
ваемыми простудными заболеваниями, в связи с чем возникает 
необходимость дифференцировать его от острых инфекционных 
артритов. Приступ подагрического артрита длится 3-10 дней, 
после чего функция сустава полностью восстанавливается. Пер
вый приступ подагрического артрита чаще связан с поражением 
плюснефалангового сустава большого пальца стопы. Но могут 
поражаться и другие суставы — голеностопный, коленный, край
не редко в процесс вовлекаются локтевые и суставы кистей.

Пораженный сустав быстро (за несколько часов) распухает, 
кожа над ним блестящая, напряженная, синевато-багрового цве
та, горячая на ощупь. Даже в покое больной испытывает резкие 
боли, пальпация сустава крайне болезненна. Температура тела 
повышается до 38-39 °С. В течение последующего времени при
ступы повторяются (1-2 раза в год) с аналогичной клинической 
симптоматикой. При прогрессировании процесса приступы уча
щаются и наступают через 1-2 мес. Постепенно могут развиться 
симптомы хронического полиартрита.

При дифференциации от острых инфекционных артритов 
имеют значение появление острых приступов артрита и указание 
на подобные приступы в анамнезе.

Диагностически важно обнаружение кристаллов уратов в си
новиальной жидкости (в виде тонких игл, палочек), повышенное 
содержание мочевой кислоты в сыворотке крови и в суточном 
количестве мочи (свыше 700 мг/сут).
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При длительном течении болезни в процесс вовлекаются 
почки. Эти данные в совокупности позволяют надежно диф
ференцировать подагрические артриты от поражений суставов 
другой природы.

Саркоидоз. Диагностика саркоидозных артритов, как и са
мого заболевания, вызывает нередко большие трудности. Из
менения в суставах развиваются на фоне других проявлений 
саркоидоза и наблюдаются не у всех больных (до 25% от общего 
числа больных). Обычно поражаются несколько мелких суста
вов кистей и стоп, реже затрагиваются лучезапястные и колен-

Схема 16. Алгоритм диагностического поиска при наличии у больного 
острого артрита (полиартрита)
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ные суставы. Появляются боли, небольшое припуханис. Ино
гда с развитием артрита повышается температура тела. У части 
больных наблюдается узловатая эритема. Острые проявления 
сохраняются 2-3  лед., затем температура тела нормализуется, 
исчезают боли в суставах. При назначении кортикостероидов 
обратное развитие идет быстрее.

В некоторых случаях процесс затягивается и переходит 
в длительный вялотекущий хронический полиартрит с дефор
мацией суставов. По сравнению с другими артритами артрит при 
саркоидозе протекает с менее выраженной симптоматикой.

Диагностическое значение имеют результаты рентгенологи
ческого исследования суставов. В начальном периоде при отно
сительно остром течении артрита развивается остеопороз, кор
тикальный слой истончается, но надкостница не повреждается. 
При переходе в хроническое течение в головке фаланг пальцев 
рук и стоп выявляются единичные или множественные четко 
очерченные округлые кисты, окаймленные склеротической зо
ной («пробойниковая» форма), отдельные деструктивные очаги 
могут сливаться, выявляются деформации, характерно, что су
ставные хрящи не поражаются. Из других проявлений саркоидоза 
имеют диагностическое значение генерализованная лимфадено- 
патия и характерные изменения в легких. Учитывается также 
значительная эффективность кортикостероидной терапии.

Порядок проведения дифференциальной диагностики ар
тритов инфекционной и нсинфекционной природы представлен 
на схемах 16, 17.



Глава 9

СИНДРОМ ОСТРОГО ВОСПАЛЕНИЯ 
СЛИЗИСТЫХ ОБОЛОЧЕК 

ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ

А.П. Казанцев

Среди болезней, протекающих' с воспалением верхних дыха
тельных путей, наиболее распространены острые респира

торные заболевания (ОРЗ) — общее название ряда клинически 
сходных острых инфекционных болезней, вызываемых преиму
щественно вирусами, передающимися воздушно-капельным пу
тем; характеризуются воспалением слизистых оболочек дыха
тельных путей при умеренных явлениях интоксикации; термин 
используется только до установления этиологического диагноза 
лабораторными методами. Однако на практике лабораторный 
анализ делают весьма редко, а в некоторых случаях даже ком
плекс самых своевременных методов не дает результатов. В этих 
случаях термин ОРЗ — уже не общее название ряда болезней, 
а обозначение конкретного заболевания, хотя такой нозологи
ческой формы не существует. Следует помнить, что недифферен
цированное ОРЗ — лишь вынужденный синдромальный диаг
ноз, и в каждом конкретном случае мы должны по возможности 
установить этиологию, что очень важно для терапии. Например, 
поражения верхних дыхательных путей бактериальной и мико- 
плазменной этиологии хорошо поддаются антибиотикотерапии, 
а при гриппе назначение антибиотиков лишь способствует раз
витию дисбактериоза в дыхательном гракте и кишечнике, вслед
ствие чего — более неблагоприятному течению болезни.
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Клиническая дифференциальная диагностика синдрома ка
тара дыхательных путей трудна и не всегда дает возможность 
определять конкретную по этиологии нозологическую форму, 
лабораторные же исследования, в частности серологические, мо- 
г^т дать ответ только через 2-3 нед. от начала заболевания, т.е. 
позволяют лишь ретроспективно поставить правильный диагноз.

Терминологическую путаницу вносят некоторые синонимы 
термина ОРЗ, которые еще имеют хождение, особенно в педи
атрической практике. В частности, вместо термина ОРЗ иногда 
используют термин «острые респираторные инфекции» (ОРИ), 
хотя эти понятия совсем не равнозначны. Термин «инфекция» 
включает не только манифестные формы (заболевания), но и бес
симптомные (инаппарантные, субклиничесжие) случаи инфек
ции, а последние в обычной повседневной практике, как прави
ло, остаются невыявленными (если не проводится специального 
научного исследования). Следовательно, врач имеет дело лишь 
с той частью острых респираторных инфекций, которые прояв
ляются в виде заболевания, т.е. с ОРЗ, и подменять один термин 
другим не следует. Еще более неудачен укоренившийся среди 
педиатров термин «острые респираторные вирусные инфек
ции» (ОРВИ), который используется вместо термина ОРЗ. Как 
уже указывалось, это заболевание, а не инфекция. Кроме того, 
ОРЗ — не только вирусные болезни, так как среди них большой 
удельный вес занимают заболевания, вызванные миконлазмами 
и бактериальными агентами, которые к вирусам не относятся.

Если проводить даже полные серологические и вирусоло
гические исследования с учетом всех известных возбудителей 
ОРЗ, всегда у части больных этиологию расшифровать не уда
ется, хотя с каждым годом выявляются все новые и новые воз
будители ОРЗ. Следовательно, термин «ОРЗ недифференциро
ванное» включает и диагнозы у больных, которые специально не 
обследовались, а также больных, этиология заболевания которых 
остается нерасшифрованной даже при проведении специальных 
исследований.

Что же объединяет ряд болезней и позволяет выделить их 
в специальную группу ОРЗ? Это не только общий путь передачи 
инфекции (воздушно-капельный), так как им передается много 
других болезней (эпидемический паротит, ветряная оспа и др.).
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Группа ОРЗ характеризуется преимущественным поражением 
дыхательных путей. Однако нужно иметь в виду, что поражение 
верхних дыхательных путей наблюдается и при других болез
нях (корь, краснуха и др.), при которых поражение дыхательных 
путей не играет ведущей роли, а лишь один из многих рядовых 
признаков.

Болезни, относящиеся к группе ОРЗ, — самые распростра
ненные. Ежегодно ими переболевает свыше 25% всего населения, 
а если возникает эпидемия гриппа, то заболеваемость значитель
но повышается. Этим объясняется большая роль ОРЗ в диффе
ренциальной диагностике инфекционных болезней. Очень часто 
практические врачи ставят ошибочный диагноз ОРЗ при многих 
других инфекционных болезнях, которые не имеют к ОРЗ ника
кого отношения. Например, при ангине ошибочная диагностика 
достигает 40%, и чаще всего болезнь смешивают с ОРЗ, а ведь 
лечение вирусных болезней и ангины совершенно различное. 
Даже в клинических классификациях некоторых инфекционных 
болезней иногда выделяют так называемые «гриппоподобные» 
формы (сальмонеллез, орнитоз и др.), хотя при этих формах пол
ностью отсутствуют признаки поражения респираторного трак
та, обязательные для всех болезней из группы ОРЗ.

Кратковременные болезни, протекающие с лихорадкой, но без 
признаков воспаления дыхательных путей, вызываются различ
ными этиологическими агентами. Это могут быть легкие формы 
брюшного тифа и паратифов, орнитоза, лептоспироза, лихорад
ки Ку и многих других заболеваний. Легкость течения, стертость 
симптоматики, отсутствие характерных признаков и определен
ных эпидемиологических данных часто не позволяют клинически 
обосновать нозологическую диагностику этих инфекций. К сожа
лению, в номенклатуре болезней нет синдромального диагноза 
для обозначения кратковременных лихорадочных состояний, 
протекающих без выраженных органных проявлений. В связи 
с этим на практике все эти болезни чаще всего ошибочно относят 
к ОРЗ. В литературе имеются термины «малая болезнь», «недиф
ференцированная лихорадка», но они относятся лишь к легким, 
стертым и атипичным формам энтеровирусных заболеваний. При 
дифференцировании синдрома воспаления дыхательных путей 
мы не будем рассматривать эти кратковременные лихорадки.
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Порядок проведения дифференциальной диагностики болез
ней, сопровождающихся синдромом воспаления дыхательных 
путей, следующий. Вначале нужно выделить болезни с пораже
нием респираторного тракта, затем решить вопрос, относится 
ли данная болезнь к группе ОРЗ или это другая нозологическая 
форма, протекающая с воспалением дыхательных путей. Если 
болезнь относится к группе ОРЗ, то нужно попытаться выяснить 
ее этиологию. В тех случаях, когда природу возбудителя устано
вить не удается, диагноз формулируется как «ОРЗ недифферен
цированное».

Для дифференциальной диагностики очень важно при об
следовании больного не только выявить синдром воспаления 
дыхательных путей, но и охарактеризовать его. Этим, к сожале
нию, нередко пренебрегают. При обследовании больного нуж
но определить наличие, характер и интенсивность воспаления 
в различных отделах респираторного тракта, преимущественную 
локализацию патологических изменений, так как на этом базиру
ется возможность проведения клинической дифференциальной 
диагностики ОРЗ и всех других болезней, сопровождающихся 
синдромом воспаления дыхательных путей.

Синдром воспаления дыхательных путей включает следу
ющие изменения: ринит, фарингит, ларингит, трахеит, бронхит, 
которые могут возникать изолированно, но чаще наблюдаются 
в различных сочетаниях. Рассмотрим возможности распознава
ния отдельных компонентов этого синдрома.

Ринит — это воспаление слизистой оболочки носа, которое 
субъективно проявляется ощущением заложенности носовых хо
дов и затруднением дыхания через нос, чиханьем, выделениями 
из носа. При объективном обследовании наблюдается водянистое 
или слизистое, слизисто-гнойное, кровянистое отделяемое. Сли
зистая оболочка носа набухшая или отечная, гиперемирована, 
иногда покрыта корочками, могут быть и фибринозные налеты. 
Осмотр слизистой оболочки носа не представляет технических 
трудностей.

Фарингит субъективно проявляется ощущением першения 
в горле, умеренными болями при глотании, реже отмечается 
жжение. Жалобы на болезненность при глотании и гиперемия 
задней стенки глотки нередко служат обоснованием ошибочного
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диагноза катаральной ангины, хотя в данном случае воспалены 
не миндалины, а слизистая оболочка глотки.

При осмотре (фарингоскопии) фарингит характеризуется 
разной выраженности признаками воспаления слизистой обо
лочки глотки. Воспаление проявляется в гиперемии слизистой 
оболочки, причем при стрептококковых фарингитах гиперемия 
обычно яркая (влияние зритрогенного токсина); при катараль
ной дифтерии зева — с цианотичным оттенком. Степень гипере
мии пропорциональна выраженности воспаления. Признак вос
паления — отечность слизистой оболочки: она утолщена, складки 
ее сглажены, при ряде ОРЗ, кроме того, выявляется своеобразная 
зернистость слизистой оболочки глотки, у некоторых боль
ных можно заметить мелкие кровоизлияния. Диагностическое 
значение имеет и характер отделяемого, оно может быть слизи
стым, слизисто-гнойным, иногда гнойным, причем гной может 
стекать сверху из носоглотки, например при менингококковом 
назофарингите. В некоторых случаях отделяемого нет, наоборот, 
отмечается своеобразная сухость слизистой оболочки. Для пра
вильной оценки изменений слизистой оболочки глотки важно 
иметь хорошее освещение (дневной свет или лампы дневного 
света). Иногда заметны белые налеты (дифтерийные пленки, 
ожог слизистой оболочки, кандидоз). Методика фарингоскопии 
и выявление признаков фарингита не представляет трудностей, 
сразу же нужно определить, имеется ли фарингит (воспаление 
слизистой оболочки глотки) или тонзиллит (воспаление нёбных 
миндалин).

Ларингит нередко бывает компонентом синдрома ОРЗ, 
обычно в сочетании с воспалением других отделов респиратор
ного тракта, реже изолированным. Острый ларингит часто разви
вается при многих инфекционных болезнях (грипп, парагрипп, 
аденовирусные заболевания, корь, коклюш и др.). Ларингит мо
жет возникнуть и под влиянием неинфекпионных факторов: пе
реохлаждения, раздражения парами химических веществ, дыма 
при курении, злоупотребления алкоголем и др.

Симптомы: ощущение першения, саднения, царапанья в гор
ле, кашель. Важное для диагностики и частое проявление ларин
гита — изменение голоса. Он становится хриплым, грубым и да
же беззвучным (афония). Иногда беспокоит небольшая боль при
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глотании. Характерен также особый 1рубый «лающий» кашель, 
который имеет большое значение для диагностики ларингита.

При ларингоскопии (к сожалению, она редко проводится 
практическими врачами) можно выявить гиперемию и отечность 
слизистой оболочки гортани, утолщение и гиперемию истинных 
голосовых связок.

Стенозирующий ларингит, или ложный круп (истинный 
круп — ото дифтерия гортани), наблюдается при ряде ОРЗ 
(грипп, аденовирусные заболевания, парагрипп и др.), а также 
при кори. По выраженности выделяют 4 степени стеноза: сте
ноз I степени характеризуется кратковременным затруднени
ем дыхания, оно становится слышным, но дыхательной недо
статочности не выявляется; при стенозе II степени приступы 
затрудненного дыхания возникают часто, отмечается втяжение 
при вдохе податливых участков грудной клетки (яремиая ямка, 
над- и подключичное пространство, эпигастральная область), 
дыхание шумное, «пилящее», слышимое на расстоянии. Отме
чается умеренно выраженная дыхательная недостаточность. При 
стенозе III степени, помимо значительного затруднения дыхания 
с втяжением податливых участков грудной клетки, наблюдаются 
цианоз губ, конечностей, повышенная потливость, беспокойство 
больного, дыхание в легких почти не выслушивается. Резко вы
ражена дыхательная недостаточность. При стенозе IV степени 
развивается асфиксия. Стенозирующий ларингит наблюдается 
преимущественно у детей.

Острый ларингит нужно дифференцировать от обострения 
хронического, которое может быть обусловлено разными при
чинами, в том числе и инфекционными болезнями, для которых 
ларингит не характерен (т.е. не входящими в группу ОРЗ). Это 
может обусловить диагностическую ошибку. Например, ангина 
и вызванное этой болезнью обострение хронического ларингита 
может быть расценено как ОРЗ и не назначено соответствующей 
антибиотикотерапии. Хронический ларингит проявляется в ох
риплости и быстрой утомляемости голоса, ощущении першения 
в горле, саднения, сухости. Может развиться афония. Из анам
неза удается установить, что подобные состояния уже наблю
дались у больного. При ларингоскопии отмечаются умеренная 
гиперемия и утолщение слизистой оболочки гортани, а при афо
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нической форме — истончение слизистой оболочки. Для уточ
нения диагноза необходима консультация ЛОР-спепиалиста.

Трахеит. При многих ОРЗ в процесс вовлекается трахея, но 
клиническая симптоматика трахеита очень скудна. Больные ощу
щают иногда саднение за грудиной. Объективные данные о воспа
лительных изменениях в трахее можно получить при фибротра- 
хеобропхоскопии, однако при относительно легком и кратко
временном ОРЗ эту процедуру вряд ли стоит рекомендовать.

Бронхит и бронхиолит рассматриваются как компонент 
ОРЗ, если они сочетаются с поражением верхних отделов ре
спираторного тракта. При отсутствии таких изменений и при со
четании с пневмонией бронхит и бронхиолит не относят к ОРЗ.

Для ОРЗ характерен только острый бронхит. Необходимо 
сразу же дифференцировать его от обострения хронического 
бронхита, который никакого отношения к ОРЗ не имеет. Обост
рение бронхита может быть обусловлено самыми различными 
причинами. При ОРЗ бронхит, как правило, сочетается с более 
или менее выраженными проявлениями воспаления верхних от
делов респираторного тракта, но при некоторых ОРЗ именно 
симптомы бронхита выступают на первый план (РС-вирусная 
инфекция). При остром бронхите нередко наступают разной 
выраженности нарушения бронхиальной проходимости. Они 
обусловлены следующими причинами: набуханием и утолщени
ем слизистой оболочки бронхов за счет развития в ней воспали
тельного процесса; скоплением вязкой мокроты, находящейся на 
стенках бронхов, в некоторых случаях происходит полная заку
порка отдельных бронхов слизистой «пробкой» (Казанцев В.А., 
1985); наличием бронхоспазма разной выраженности.

Клиническое проявление острого бронхита — кашель, вна
чале обычно сухой, затем с отделением слизистой или слизисто
гнойной мокроты. Могут быть явления общей интоксикации. 
Объективно отмечаются сухие хрипы, иногда выслушиваются 
влажные хрипы (среднепузырчатые, реже мелкопузырчатые). 
Нарушения бронхиальной проходимости проявляются в удлине
нии выдоха, затруднении дыхания, но лучше это определить с по
мощью спирографии или пикфлуометрии. Бронхиолит — более 
тяжелая форма острого бронхита, при которой в процесс вовле
каются и бронхиолы. В этих случаях болсс выражены признаки
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общей интоксикации и нарушения бронхиальной проходимости, 
что может проявляться в одышке, развитии обструктивной эм
физемы, дыхательной недостаточности. Больных сильно беспо
коит мучительный кашель со скудной мокротой.

Для проведения дифференциальной диагностики синдрома 
ос трого воспаления дыхательных путей очень важно тщательно 
выявить наличие и выраженность каждого из перечисленных его 
составных элементов, так как отдельные нозологические формы 
различаются по преобладанию воспалительных изменений в том 
или ином отделе респираторного тракта.

Как уже указывалось, синдром воспаления дыхательных 
путей может быть проявлением какого-либо острого респира
торного заболевания, а может быть только одним из признаков 
какой-то другой нозологической формы (корь, краснуха и др.), 
не входящей в группу ОРЗ. Нужно иметь в виду также другие 
причины воспаления дыхательных путей и возможность обост
рения различных хронических заболеваний респираторного 
тракта.

Таким образом, при выявлении воспалительных изменений 
верхних дыхательных путей нужно дифференцировать следую
щие группы заболеваний:

♦ ОРЗ;
* воспаление дыхательных путей как признак другого ин

фекционного заболевания;
* воспаление дыхательных путей как следствие химико-ток

сических воздействий;
• обострение хронических воспалительных заболеваний ды

хательных путей (хронический ринит, вазомоторный ри
нит, хронический ларингит, хронический бронхит и др.).

Для инфекциониста наибольшее практическое значение име
ет проведение дифференциальной диагностики в первых двух 
группах болезней; перечень их приведен ниже.

1. Острые респираторные заболевания:
-  аденовирусные болезни;
-  бактериальные ринофарингиты (стрептококковые, ста

филококковые и др.);
-  герпетические респираторные болезни;
-  грипп;
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-  коронавирусные респираторные болезни;
-  менингококковый назофарингит;
-  микоплазмозное воспаление верхних дыхательных пу

тей;
-  парагрипп;
-  рес.пираторно-синтициальная инфекция (РС-вирусные 

болезни);
-  риновирусиое заболевание;
-  энтеровирусные ринофарингиты;
-  прочие ОРЗ (недифференцированные).

2. Инфекционные болезни, протекающие с признаками
воспаления дыхательных путей:
-  герпангина;
-  дифтерия носа;
-  коклюш и паракоклюш;
-  корь;
-  краснуха;
-  лихорадка Ку;
-  оспа ветряная;
-  оспа натуральная;
-  паратиф А;
-  сибирская язва (легочная форма);
-  прочие болезни.

Токсико-химические воспалительные изменения слизи
стых оболочек верхних дыхательных путей протекают без 
выраженной лихорадки и признаков общей интоксикации. Для 
диагностики важно: указание на возможность отравления (вдыха
ние паров и токсичных газов), профессиональный характер забо
левания; короткий инкубационный период. В ряде случаев нужна 
консультация профпатолога или токсиколога. При обследовании 
больного с воспалением дыхательных путей необходимо сразу же 
исключить эту группу заболеваний.

Обострение хронических воспалительных изменений ре
спираторного тракта может иногда имитировать ОРЗ. Для ис
ключения подобных заболеваний необходимо тщательно изучить 
анамнез, в частности выявить перенесенные болезни, которые 
бы имели сходную симптоматику, сезонность (аллергический 
насморк, бронхит, вазомоторный ринит). Для данной группы
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характерно более длительное течение болезней. Как правило, 
дифференцирование болезней этой группы от ОРЗ и других ин
фекционных заболеваний не представляет трудностей.

Основная задача — дифференциальная диагностика болезней, 
перечисленных в первой группе, т.е. собственно острых респира
торных заболеваний. Необходимо постараться выявить конкрет
ную нозологическую форму. Диагностика должна проводиться 
с учетом не только клинических, но и эпидемиологических дан
ных. Рассмотрим отдельные нозологические формы.

ОСТРЫЕ РЕСПИРАТОРНЫЕ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Грипп. Диагноз не вызывает особых трудностей во время эпиде
мических вспышек гриппа. Конечно, и во время эпидемии гриппа 
могут быть болезни, вызванные другими возбудителями, одна
ко удельный вес их очень мал и такой возможностью обычно 
пренебрегают, выставляя в период эпидемии диагноз «грипп» 
всем больным с синдромом острого воспаления дыхательных 
путей. Проведенные многочисленные клинико-лабораторные 
сопоставления убеждают в том, что подобная диагностическая 
тактика вполне себя оправдывает, так как почти у всех больных 
лабораторно (серологически и вирусологически) подтверждает
ся грипп.

Наблюдение за динамикой клинической симптоматики в хо
де эпидемий гриппа показало, что в начале эпидемии грипп про
текает более тяжело, с типичными клиническими проявлени
ями, а в конце эпидемии начинают преобладать легкие формы 
болезни, напоминающие по клинической картине ОРЗ другой 
этиологии, и проводить дифференциальную диагностику стано
вится труднее. В начале эпидемии клиническая симптоматика 
позволяет выделить грипп из числа других респираторных забо
леваний. Болезнь начинается остро, температура тела с ознобом 
уже в первые сутки достигает максимального уровня (39-40 °С). 
Резко выражена головная боль с локализацией в лобной области, 
надбровных дугах. Только для гриппа характерна боль в глазных 
яблоках (ретроорбитальная), которая появляется при движении 
глазами, при надавливании на глазные яблоки. Слезотечение 
и светобоязнь также наблюдаются при гриппе, но они могут быть
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и при других ОРЗ. Только при гриппе отмечаются сильные боли 
в мышцах всего тела. При других ОРЗ (аденовирусные заболе
вания, парагрипп и пр.), даже при наличии высокой лихорадки, 
мышечных болей не бывает. Общая интоксикация проявляется 
также в адинамии, повышенной потливости, снижении артери
ального давления. При высокой лихорадке и резко выраженном 
токсикозе может наблюдаться раздражение мозговых оболочек 
(менингизм, энцефалопатия).

Очень важно для дифференциальной диагностики, что ли
хорадка при гриппе в подавляющем большинстве случаев (85%) 
не продолжается более 2-4 дней. Если же лихорадка сохраняется 
свыше 5 дней, то это не грипп, или же начинается какое-либо 
осложнение гриппа (пневмония и др.). От других ОРЗ грипп 
отличается прежде всего более выраженными проявлениями 
общей интоксикации и тем, что он протекает в виде эпидемий, 
захватывающих многие страны, и даже пандемий, особенно если 
появляется новый антигенный вариант вируса гриппа А.

Тяжесть течения болезни при циркуляции различных штам
мов вируса гриппа, частота осложнений при разных эпидемиче
ских вспышках существенно различаются. Уже первые больные 
при наступлении эпидемии гриппа могут быть как бы эталоном, 
по которому можно судить об особенностях гриппа во время этой 
конкретной эпидемической вспышки.

Для гриппа наиболее характерно наличие выраженного тра
хеита. Это место наиболее сильного воспалительного процесса. 
У больных гриппом отмечаются изменения и других отделов 
респираторного тракта (ринит, фарингит, ларингит). Ввиду 
того, что трахеит очень беден клиническими проявлениями, 
а симптомы ринита, фарингита и ларингита у некоторых боль
ных выражены слабо, в таких случаях нередко устанавливается 
диагноз акатаральной формы гриппа. В действительности же 
такой формы болезни не бывает. Это важно для дифференци
альной диагностики. При гриппе всегда можно найти, пусть 
даже слабо выраженные, воспалительные изменения слизи
стых оболочек дыхательных путей, прежде всего трахеит. Это 
особенно важно для отличия гриппа от так называемых грип- 
иоподобных форм других инфекционных болезней (орнитоз, 
сальмонеллез и др.).
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В межэпидемическое но гриппу время вирусы гриппа 
в структуре заболеваемости ОРЗ занимают очень небольшое 
место, составляя всего 1-5% от всей заболеваемости острыми 
респираторными болезнями. Следовательно, в это время вероят
ность гриппа очень невелика. Кроме того, в межэпидемическое 
время клиническая симптоматика гриппа существенно меняет
ся. Заболевания протекают преимущественно в легкой форме со 
слабо выраженной интоксикацией, отсутствуют такие важные 
проявления, как мышечные боли, боли в глазных яблоках, вы
сокая лихорадка, повышенная потливость. Клиническая картина 
гриппа в этот период как бы сближается с симптоматикой ОРЗ 
другой этиологии. В межэпидемический период надежно диффе
ренцировать грипп от других ОРЗ можно только на основании 
лабораторных данных. Однако небольшой удельный вес гриппа 
среди других ОРЗ в межэпидемическое время обычно сдержива
ет проведение подобных исследований.

Лабораторное подтверждение гриппа возможно путем обна
ружения вируса в слизи зева и носа с помощью метода флюорес
цирующих антител. Этот метод пригоден для экспресс-диагно
стики, так как ответ можно получить уже через несколько часов. 
Серологические же методы могут быть использованы лишь для 
ретроспективной диагностики, так как необходимо исследовать 
парные сыворотки (первую берут до 6-го дня болезни, вторую — 
спустя 10-14 дней). К этому времени все проявления гриппа уже 
проходят и исследования часто имеют лишь научное значение. 
Проводят такие исследования при атипичных формах гриппа. 
В основном диагностика гриппа остается клинической.

Парагрипп в отличие от гриппа не имеет такой четкой клини
ческой картины, не наблюдается и столь больших эпидемических 
вспышек, особенности которых можно было бы использовать 
для дифференциальной диагностики. Гриппозная эпидемиче
ская вспышка развивается остро, даже взрывообразно, так как 
инкубационный период при гриппе очень короткий (12-24 ч), 
а при парагриппе — 3-6 дней, и вспышка болезни развивается 
медленно. Относительно небольшое число заболевших, медлен
ное развитие вспышки, смешанный ее характер (т.е., помимо 
парагриппа, в это же время наблюдаются и ОРЗ другой этиоло
гии) не дают возможности столь же эффективно, как при гриппе,
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использовать эпидемиологические данные. В то же время, если 
взять суммарную годовую заболеваемость, число заболевших 
парагриппом может приближаться к числу лиц, перенесших 
грипп (по крайней мере в организованных коллективах). Вируса
ми парагриппа бывает обусловлено до 20% всех ОРЗ у взрослых 
и до ЗОР'б — у детей. Заболеваемость наблюдается в холодный пе
риод года с повышением ее в конце зимы и в начале весны.

Клиническая картина парагриппа существенно отличается 
от таковой при гриппе. Заболевание чаще начинается постепен
но, и максимальной выраженности клиническая симптоматика 
достигает в течение 2-3 дней. На всем протяжении болезни тем
пература тела, как правило, остается субфебрильной (до 38 °С), 
симптомы общей интоксикации выражены слабо. Лишь у отдель
ных больных температура может достигать фебрильных цифр, 
но и тогда не развивается выраженных симптомов токсикоза. Не 
наблюдается, в частности, болей в глазных яблоках, мышечных 
болей, повышенной потливости. Эти особенности могут быть ис
пользованы при дифференциальной диагностике парагриппа от 
гриппа. Температура тела при парагриппе нормализуется также 
к 3-5-му дню болезни.

Воспалительные изменения слизистых оболочек дыхатель
ных путей представлены в виде ринита, фарингита и особенно ла
рингита. Наиболее выражены воспалительные изменения в гор
тани, особенно у детей, у которых может развиться даже картина 
парагриппозного ложного крупа (стеноз гортани I—II степени). 
У взрослых больных крупа не бывает. Трахеобронхит отмечает
ся редко. Осложнения пневмониями возникают реже, чем при 
гриппе.

Дифференциальная диагностика парагриппа от аденови
русных заболеваний затруднена тем, что как при том, так и при 
другом заболевании часто развивается конъюнктивит (у 50% 
больных) и отмечается умеренное увеличение периферических 
лимфатических узлов.

Для экспресс-диагностики используется обнаружение вируса 
парагриппа в слизи зева и носа с помощью иммунофлюоресцен- 
тного метода. Для ретроспективной диагностики применяются 
серологические реакции (РСК, РТГА), которые проводят с пар
ными сыворотками. Диагностическим является нарастание титра
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антител в 4 раза и более. При развитии эпидемической вспышки 
в каком-либо коллективе положительные результаты серологи
ческих исследований, полученные е сыворотками первых боль
ных, позволяют с большой степенью вероятности устанавливать 
этиологию у позднее поступающих больных, так как вспышка 
парагриппа (из-за более продолжительного инкубационного пе
риода) развивается медленно и протекает длительно.

Таким образом, при умеренном повышении заболеваемости 
в конце зимы и начале весны в каком-либо коллективе, относи
тельно постепенном развитии болезни, преобладании катара верх
них дыхательных путей, выраженном ларингите, субфебрильной 
температуре тела и относительно хорошем самочувствии больно
го можно думать о возможности парагриппозного заболевания. 
Диагноз становится весьма вероятным, когда у первых больных 
из этого коллектива лабораторно установлена парагриппозная 
этиология.

Аденовирусные болезни встречаются примерно с такой же 
частотой, как грипп и парагрипп, протекают чаще в виде эпиде
мических вспышек, во время которых в отдельных коллективах 
на их долю приходится до 50% и более от общего числа ОРЗ, 
тогда как в межэпидемическое время не более 3% ОРЗ у взрос
лых и около 7% — у детей.

Вспышки аденовирусных заболеваний отмечаются в течение 
первых 3 мес. во вновь сформированных коллективах. Объяс
няется это тем, что аденовирусов циркулирует довольно много 
(свыше 30) и в антигенном отношении они существенно разли
чаются. Во вновь сформированном коллективе идет как бы «пе
ремешивание», т.е. взаимный обмен разными типами аденовиру
сов. Инкубационный период при аденовирусных заболеваниях 
довольно длительный (чаще 5-7 дней), и вспышка, как и при 
парагриппе, развивается медленно. Заболевания встречаются 
преимущественно в холодное время года.

Аденовирусные заболевания в отличие от парагриппа начи
наются обычно остро, температура тела чаще повышается до ли
хорадочных цифр (свыше 38 °С). Повышенная температура тела 
сохраняется более длительно (иногда до 10 дней и более). Даже 
при высокой лихорадке самочувствие больных остается отно
сительно удовлетворительным, общая интоксикация выражена
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слабее, чем у больных гриппом. Отсутствуют такие проявления 
токсикоза, как боли в глазных яблоках (ретроорбитальные), хотя 
и бывает светобоязнь и ощущение «песка» в глазах при разви
тии аденовирусного конъюнктивита. Пет также сильных болей 
в мышцах, повышенной потливости. У части больных наблюда
ется двухволновая температурная кривая (даже при отсутствий 
осложнений). У взрослых аденовирусные заболевания нередко 
протекают в легкой форме с кратковременным повышением тем
пературы тела до субфебрильного уровня.

Местные воспалительные изменения при аденовирусных 
ОРЗ проявляются преимущественно в рииофарингите, иногда 
наблюдается ларингит, а у детей может даже развиться ложный 
круп со стенозом гортани II степени. Однако у большинства 
больных воспалительные изменения захватывают лишь слизис
тую оболочку носа и глотки.

Своеобразная клиническая форма аденовирусного ОРЗ — 
так называемая фаринго-конъюнктивальная лихорадка. При 
этой болезни характерны следующие проявления: повышение 
температуры тела, ринофарингит, увеличение периферических 
лимфоузлов, конъюнктивит (чаще фолликулярный). Своеоб
разная клиническая симптоматика фарингожонъюнктивальной 
лихорадки позволяет дифференцировать ее от других ОРЗ, а ес
ли такие больные выявляются во время вспышки ОРЗ, то можно 
думать об аденовирусной природе этой вспышки. Медленное 
развитие вспышки аденовирусных заболеваний, длительность ее, 
относительно невысокий уровень заболеваемости обусловлива
ют то, что эти вспышки носят, как правило, смешанный характер, 
т.е. помимо аденовирусных заболеваний в это время встречаются 
и ОРЗ, вызванные другими этиологическими агентами. Однако 
50-80% всех заболеваний в этот период, тем не менее, аденови
русные, что может быть использовано при проведении диффе
ренциальной диагностики.

Особенность аденовирусных болезней в том, что при них 
часто отмечается поражение глаз, обычно в виде конъюнкти
витов. Аденовирусные конъюнктивиты часто начинаются с по
ражения одного глаза, спустя несколько дней присоединяет
ся воспаление и другого глаза, причем поражение его обычно 
менее выражено. Вероятно, это объясняется тем, что к этому
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времени уже начинает сказываться влияние защитных реакций 
организма.

Изолированное поражение глаз (без симптомов со стороны 
респираторных органов) встречается при аденовирусных заболе
ваниях редко. У взрослых это может быть кератоконъюнктивит, 
у детей — пленчатый конъюнктивит. Такие проявления адено
вирусной инфекции не относятся к ОРЗ, однако если во время 
вспышки респираторных заболеваний возникают подобные по
ражения глаз у отдельных больных, то это дает основание думать, 
что вспышка ОРЗ обусловлена аденовирусами.

Пневмонии при аденовирусных болезнях бывают реже, 
чем при гршше, у детей могут протекать тяжело. По этиологии 
это — вирусно-бактериальные пневмонии, они мало отличаются 
от пневмоний при других ОРЗ и поэтому не имеют большого 
дифференциально-диагностического значения.

Для быстрого обнаружения специфического антигена в ран
ние сроки болезни используют иммунофлюоресцентный метод. 
Вирусные включения определяются в клетках слизистой обо
лочки носоглотки. Серологически диагноз аденовирусного ОРЗ 
можно подтвердить с помощью РСК со специфическим антиге
ном. Исследуют парные сыворотки (первую берут до 5-го дня бо
лезни, вторую — спустя 10-14 дней). Диагностическим является 
нарастание титра антител в 4 раза и более.

Респираторно-синцитиальная инфекция встречается пре
имущественно у детей, у которых обусловливает до 30-70% ост
рых бронхитов и бронхиолитов и 10-30% — острых пневмоний. 
У взрослых PC-вирусные болезни наблюдаются редко в виде 
спорадических случаев, протекают относительно легко, но часто 
(около 25%) осложняются пневмониями. Неосложненные РС- 
вирусные ОРЗ протекают с небольшим повышением температу
ры тела (до 38 0С) и слабо выраженными проявлениями общей 
интоксикации. Характерная особенность этих болезней — пре
имущественное поражение бронхов и бронхиол. Другие отделы 
респираторного тракта поражаются умеренно. При ОРЗ другой 
этиологии также могут наблюдаться бронхиты, но развиваются 
они обычно спустя несколько дней от начала болезни, в то время 
как при PC-вирусных заболеваниях возникают с первых дней 
и очень быстро захватывают не только бронхи, но и бронхиолы,
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особенно у детей. Это проявляется в выраженных нарушениях 
дыхания (цианоз, одышка, сухие свистящие и влажные мелко
пузырчатые хрипы). У взрослых больных недостаточности ды
хания и цианоза не отмечается, но с самого начала болезни па 
первый план выступает бронхит, протекающий с нарушениями 
бронхиальной проходимости. Течение болезни более длитель
ное, чем при других ОРЗ, даже если не развивается осложнение 
пневмонией.

Клиническая симптоматика этого заболевания довольно 
своеобразна как у детей, так и у взрослых. Она дает достаточно 
оснований для проведения дифференциальной диагностики. 

St- Подтверждение диагноза, как и при других вирусных ОРЗ, мо
жет осуществляться обнаружением специфического антигена 
в мазках из носоглотки с помощью иммунофлюоресценгного 
метода (экспресс-метод) и серологически путем исследова
ния парных сывороток (РСК со специфическим антигеном). 
Диагностическим является нарастание титров антител в 4 раза 
и более.

Риновирусное заболевание. До открытия риновирусов это 
заболевание называли заразным насморком. Болезнь встречает- 

; ся преимущественно в осенне-зимний период и обусловливает
15-25% всех ОРЗ. Клиника риновирусной инфекции доволь- 

I но характерна и позволяет диагностировать это заболевание на
% основании одних клинических данных, особенно во время эии-

демической вспышки в каком-либо коллективе. Особенность 
I болезни — отсутствие или очень слабо выраженная общая ин

токсикация. Температура тела остается нормальной, реже отме
чается небольшой субфебрилитет. Основное проявление болез
ни — ринит. Воспаление других отделов респираторного тракта 
отсутствует или выражено очень слабо. Больные жалуются на 
заложенность носа, затруднение носового дыхания и обильные 
водянистые выделения из носа (как при вазомоторном рини
те). Через 2-3 дня выделения из носа уменьшаются, становятся 
слизистыми, а иногда и слизисто-гнойными, затем насморк про- 

[ ходит. Некоторые больные отмечают периодическое слезотече
ние, чиханье, неприятные ощущения в горле и небольшой сухой 
кашель. Очень редко наблюдаются симптомы бронхита, и крайне 
редко развивается осложнение пневмонией.
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Заразный насморк как своеобразная форма болезни был из
вестен до открытия риновирусов, уже это указывает на возмож
ность клинической дифференциальной диагностики. Действи
тельно, если мы имеем дело с групповыми заболеваниями в ка
ком-либо коллективе или в семье, где все заболевания протекают 
легко и проявляются преимущественно в виде ринита с обиль
ным серозным отделяемым из носа при отсутствии лихорадки 
и общей интоксикации, то имеются все основания для диагноза 
риновирусного заболевания. Актуальность клинической диф
ференциальной диагностики обусловлена и тем, что специфиче
ские лабораторные методы распознавания риновирусной болезни 
пока не вошли в практику.

Наиболее часто риновирусное заболевание приходится диф
ференцировать от вазомоторного ринита. Однако лица, болеющие 
им, как правило, указывают, что они болеют давно и что стоит им 
переохладиться, как сразу же из носа появляются водянистые 
выделения, в теплом помещении выделения прекращаются.

Коронавирусные респираторные болезни по клиническим 
проявлениям имеют сходство с риновирусным заболеванием, но 
встречаются реже (4,2-9,4% всех ОРЗ). Протекают, как правило, 
легко (71%) или в форме средней тяжести (20%), однако более 
тяжело, чем риновирусное заболевание. Отмечаются умеренно 
выраженные признаки общей интоксикации в виде общего недо
могания (у 40-60% больных), головной боли (у 60-85%), может 
быть озноб (у 20-30%).

Поражение верхних дыхательных путей проявляется в виде 
кашля, заложенности носа, слизистых и слизисто-гнойных вы
делений из носа. У большинства больных кроме ринита отме
чается фарингит, реже ларингит и трахеит. Начальный период 
коронавируспых болезней характеризуется более выраженным 
токсикозом и более распространенным воспалением верхних 
дыхательных путей но сравнению с риновирусными заболева
ниями. Однако общая продолжительность их несколько короче 
(5-7 дней), чем риновирусных болезней (7-10 дней). Наиболее 
выраженный признак этих двух инфекций — профузный на
сморк. Больным коронавирусными ОРЗ за сутки приходится 
менять много носовых платков, в 2-3 раза больше, чем при ри- 
новирусном заболевании.
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У детей помимо указанной симптоматики в процесс часто 
вовлекается гортань и наблюдается увеличение тпейных лимфа
тических узлов. У некоторых больных отмечается кратковремен
ное увеличение размеров печени.

Описанные особенности коронавирусных заболеваний выяв
ляются при общей оценке клинической симптоматики всей груп
пы больных, но если рассматривать проявления болезни у како
го-либо конкретного больного, то бывает трудно дифференци
ровать коронавирусные заболевания от риновирусных (легкие 
формы) и от парагриппа (формы средней тяжести и тяжелые). 
Точная диагностика коронавирусных болезней возможна лишь 
на основании специфических лабораторных исследований, но 
они пока еще не вошли в широкую практику.

Энтеровирусные ринофарингиты. Среди многообразных 
проявлений энгеровирусных болезней есть клинические формы, 
протекающие в виде ринофарингитов, например заболевания, вы
зываемые вирусами Коксаки А21, но могут вызывать ОРЗ и неко
торые другие энтеровирусы. Клиническая картина таких энтеро- 
вирусньтх заболеваний включает симптомы общей интоксикации 
и признаки воспаления верхних дыхательных путей. Протекают 
они обычно легко, реже — в форме средней тяжести. Повышение 
температуры тела более 38 °С отмечается лишь у 15-40% боль
ных, иногда лихорадка сопровождается ознобом. У большей части 
больных температура тела нормальная или субфебрильная. Уме
ренная головная боль отмечается лишь у половины больных.

Воспалительные изменения слизистых оболочек респира
торного тракта проявляются у большинства больных в виде ри
нита или ринофарингита. У части больных (у 20%) отмечается 
умеренно выраженная гиперемия конъюнктив. Довольно редко 
отмечается ларингит. Трахеит и бронхит почти не встречаются.

Таким образом, по клиническим проявлениям энтеровирус
ные ОРЗ мало чем отличаются от респираторных заболеваний 
другой этиологии. Однако они имеют существенное отличие в се
зонности: пик заболеваемости приходится на конец лета — нача
ло осени, т.е. еще на теплое время года, а все остальные ОРЗ по
являются в холодный период года. В связи с этим вспышки ОРЗ 
в коллективах (пионерских лагерях, детских садах и др.) в летнее 
время, так называемый летний грипп, и есть обычно вспышки
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энтеровирусньтх болезней. Кроме того, во время групповой за
болеваемости энтеровирусными болезнями в отличие от других 
ОРЗ выявляется своеобразная пестрота клинической симпто
матики, когда наряду с типичными ОРЗ отмечаются и другие 
клинические формы (эпидемическая миалгия, энтеровирусная 
экзантема, герпангина и др.). Эти болезни не относятся к ОРЗ, но 
являются своеобразными индикаторами энтеровируеной приро
ды вспышки. Таким образом, клинико-эпидемиологические дан
ные позволяют с большой долей вероятности диагностировать 
энтеровирусные ОРЗ при наличии групповой заболеваемости. 
Спорадические случаи во внеэпидемическое время клинически 
распознать трудно. Специфические лабораторные методы диаг
ностики энтеровирусньтх заболеваний довольно сложные и тру
доемкие и пока еще не вошли в широкую практику.

Герпетические респираторные болезни. Вирусы простого 
герпеса типа 1 обусловливают от 5 и 7% всех ОРЗ. Эта форма 
возникает при первичной инфекции, заболевают преимущест
венно дети. В дальнейшем вирус сохраняется в виде латентной 
инфекции и при рецидивировании обусловливает появление 
кожных поражений, но без признаков воспаления дыхательных 
путей. Следовательно, наличие герпетических высыпаний у боль
ных ОРЗ не доказательство герпетической этиологии респира
торного заболевания. При первичной инфекции герпетическое 
ОРЗ протекает чаще всего в виде фарингита, который ничем не 
отличается от вирусных фарингитов другой этиологии. Симп
томы общей интоксикации выражены слабо. Точная диагностика 
герпетических ОРЗ возможна лишь с помощью специфических 
лабораторных методов.

Герпетическая сыпь наблюдается часто при ОРЗ другой 
природы, которое провоцирует обострение латентной герпетиче
ской инфекции. Такое сочетание зависит во многом от этиологии 
основного заболевания. Частота сыпи колеблется от 1,5% (при 
парагриппе) до 14% (при заболеваниях, обусловленных мико
плазмой, пневмонии). Существенного дифференциально-диаг
ностического значения наличие герпетической сыпи не имеет.

Микоплазменное воспаление верхних дыхательных путей. 
Эта клиническая форма бывает обусловлена М. pneumoniae, хотя 
в опытах на добровольцах показана возможность возникновения
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экссудативного фарингита при инфицировании М. hominis. Мико- 
плазмы обусловливают около 5% всех ОРЗ. Микоплазменные бо
лезни чаще наблюдаются в первые 2-3 мес., после сформирования 
нового коллектива (учебные центры, новобранцы и др.), по своим 
клиническим проявлениям имеют много общего с ОРЗ другой 
этиологии, поэтому дифференциальная диагностика их трудна.

Для изучения клинических особенностей микоплазмоза про
водились специальные исследования. Сопоставлялось течение 
заболеваний у б групп больных с лабораторно установленными 
моноинфекциями: микоплазменной, аденовирусной, гриппом В, 
гриппом А2, PC-вирусной и парагриппом (по 100 больных в каж
дой группе). В результате статистического анализа удалось вы
явить некоторые различия (с доверительной вероятностью от 95 
до 99,9%). Начало микоплазменного заболевания относительно 
редко бывает острым (у 19% больных), чаще оно подострое (у 
39%) или постепенное (у 42%). При других ОРЗ (в меньшей сте
пени это относится к парагриппу) начало болезни острое. Для 
микоплазмоза характерно более продолжительное течение бо
лезни. Если основная масса больных с ОРЗ немикоплазмозной 
этиологии госпитализируется на 1—3-й день болезни, то 38% 
больных микоплазмозом направляется в стационар только на 
4-6-й день, а 34% больных — даже позже 7-го дня, когда больные 
другими ОРЗ, как правило, уже выздоравливают.

В связи с этим существенно различаются и сроки максималь
ной выраженности синдрома общей интоксикации. Если у боль
ных гриппом максимальная выраженность токсикоза в 94% слу
чаев отмечается в 1-й день болезни, а у остальных 6% — на 2-й 
день, при PC-вирусной и парагриппозной инфекции свыше 80% 
больных имеют максимальную выраженность общей интоксика
ции в первые 2 дня и лишь 7-20% — на 3-й день болезни, то при 
микоплазменном ОРЗ около половины больных (48%) имеют 
наиболее выраженный токсикоз только на 4 -1 1-й день болезни. 
Эта особенность микоплазменного ОРЗ может быть использова
на при проведении дифференциальной диагностики: если макси
мальная выраженность токсикоза на 4-й день и позже, то более 
вероятно, что это микоплазменное заболевание.

Дифференциально-диагностическое значение отдельных 
признаков интоксикации различно. Например, головная боль
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почти при всех рассматриваемых ОРЗ встречается одинаково 
часто (у 90-95% больных), хотя своеобразной по локализации 
и наиболее выраженной она бывает при гриппе. Болезненность 
в глазных яблоках характерна для гриппа и крайне редко отме
чается при ОРЗ другой этиологии. Резко выраженный озноб 
характерен для гриппа и фактически отсутствует у больных ми
коплаз мозом. Однако все эти различия имеют большое значе
ние для дифференцирования групповых заболеваний и менее 
достоверны при дифференциальной диагностике синдрома ОРЗ 
у отдельных больных при спорадической заболеваемости.

Бактериальные ОРЗ. Острое воспаление слизистых обо
лочек верхних отделов респираторного тракта может быть обу
словлено не только вирусными и микоплазменными, но также 
и бактериальными агентами, н частности стрептококками, ста
филококками, менингококками, реже пневмококками. Речь идет 
об изолированных поражениях верхних дыхательных путей без 
других проявлений указанных инфекций. Выделение из общей 
группы бактериальных ОРЗ важно в том отношении, что при 
этих болезнях весьма эффективна антибиотикотерапия, тогда 
как при вирусных неосложненных ОРЗ антибиотики терапев
тически не эффективны.

Кроме того, после менингококкового иазофарингита могут 
развиться более тяжелые генерализованные формы менингокок- 
ковой инфекции, а после стрептококкового фарингита — ревма
тизм, миокардит, нефрит и другие метатонзиллярные болезни.

Стрептококковый фарингит обусловлен В-гемолитическим 
стрептококком группы А, поэтому в периоде реконвалесценции 
(при отсутствии антибиотикотсрапии) могут развиться поздние 
осложнения, характерные и для других стрептококковых бо
лезней (скарлатины, ангины, рожи). В острый период болезни 
стрептококковый фарингит характеризуется яркой гиперемией 
зева (за счет эритрогенного токсина гемолитического стрепто
кокка), причем гиперемия захватывает заднюю стенку глотки, 
мягкое нёбо, миндалины. На гиперемированной и отечной сли
зистой оболочке задней стенки глотки могут быть единичные 
мелкие кровоизлияния. Иногда стрептококковый фарингит со
четается с умеренно выраженным ринитом, реже с ларингитом. 
Однако в клинической симптоматике преобладает фарингит, что
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важно для дифференциальной диагностики от других ОРЗ. Кро
ме того, назначение пенициллина уже в ближайшие сутки при
водит к нормализации температуры тела и уменьшению общей 
интоксикации, а в течение 72 ч проходят и изменения в зеве. При 
исследовании крови выявляется умеренный лейкоцитоз. Таким 
образом, изолированный фарингит, яркая гиперемия слизистой 
оболочки глотки, умеренный лейкоцитоз и быстрый эффект от 
пенициллинотерапии позволяют выделить это заболевание из 
числа других ОРЗ.

Менингококковый назофарипгит {ринофарингит) характе
ризуется воспалением слизистой оболочки носа и глотки. Он мо
жет предшествовать развитию генерализованных форм менинго- 
кокковой инфекции: у подобных больных спустя несколько дней 
могут появиться признаки менингита или менингококкемии. 
Очень важно на стадии назофарингита распознать болезнь и на
чать антибиотикотерапию, что позволяет предупредить развитие 
генерализованных форм менингококковой инфекции.

Клинические проявления этой болезни имеют много обще
го с ринофарингитами вирусной природы. Больные отмечают 
общую слабость, умеренную головную боль, заложенность носа, 
насморк, выделения из носа с самого начала слизисто-гнойные, 
быстро становятся гнойными, иногда с примесью крови. У не
которых больных появляются кашель и умеренные боли при 
глотании. Температура тела нормальная (у 40% больных) или 
субфебрильная, без антибиотикотерапии субфебрилитет сохра
няется около недели. При фарингоскопии отмечаются отечность 
и гиперемия слизистой оболочки носоглотки, наложения сли
зисто-гнойного характера. У части больных бывает умеренно 
выраженная инъекция сосудов склер. При исследовании крови 
выявляются небольшой нейтрофильный лейкоцитоз (при ви
русных ОРЗ чаще лейкопения) и повышение СОЭ. Назначение 
пенициллина довольно быстро приводит к улучшению общего 
состояния и нормализации слизистой оболочки глотки. Менее 
эффективно действуют другие антибиотики.

Точный этиологический диагноз может быть установлен 
при бактериологическом исследовании слизи из носоглотки на 
менингококк. Однако это возможно лишь до применения анти
биотиков. Отрицательный анализ не исключает возможности
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менингококкового назофарингита. О менингококковой природе 
его можно судить, если в ближайшие дни развиваются симп
томы менингита или менингококкемии. Необходимо учитывать 
и эпидемиологические данные. Если в коллективе, из которого 
поступил больной, имелись случаи менингококковой инфекции, 
то менингококковый характер назофарингита становится более 
вероятным. Важно для диагностики и то, что при этом заболева
нии не поражаются другие отделы респираторного тракта, в част
ности не бывает ларингитов, трахеитов, бронхитов. Описаны спе
цифические менингококковые пневмонии, но они наблюдаются 
лишь при тяжелых формах менингококковой инфекции.

ВОСПАЛЕНИЕ СЛИЗИСТЫХ ОБОЛОЧЕК 
РЕСПИРАТОРНОГО ТРАКТА ПРИ БОЛЕЗНЯХ, 
НЕ ВХОДЯЩИХ В ГРУППУ ОСТРЫХ 
РЕСПИРАТОРНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Это группа инфекционных болезней, при которых воспаление 
слизистых оболочек дыхательных путей входит в клиническую 
симптоматику наряду с другими проявлениями. При дифферен
циальной диагностике необходимо установить, что это не ОРЗ, 
а другая нозологическая форма.

Дифтерия носа — своеобразное специфическое воспаление 
слизистой оболочки носа. Характеризуется относительно по
степенным началом, отсутствием лихорадки и признаков общей 
интоксикации (в первые дни болезни), а также сукровичными 
выделениями обычно из одной ноздри с мацерацией кожи вокруг 
носового хода и на верхней губе. При осмотре слизистой обо
лочки носа можно заметить застойную гиперемию, утолщение 
слизистой оболочки и наличие на ней фибринозных пленок, 
после удаления которых появляется кровоточащая поверхность. 
Процесс может распространяться на слизистую оболочку глот
ки (распространенная дифтерия), тогда появляются и признаки 
общей интоксикации, может развиться миокардит и другие про
явления дифтерии.

Диагноз дифтерийного поражения слизистой оболочки носа 
должен быть обязательно подтвержден выделением токсигенной 
дифтерийной палочки.
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Коклюш и паракоклюш. Эти болезни клинически почти не 
различаются и дифференцируются лишь бактериологически. На
чальный период болезни называется катаральным, так как про
является в виде воспаления слизистой оболочки респираторного 
тракта (катара верхних дыхательных путей). Общее состояние 
больного в это время остается удовлетворительным, темпера
тура тела обычно субфебрильная (может быть и нормальной), 
отмечается лишь общее недомогание. Больного беспокоят на
сморк и кашель, вначале небольшой, затем он все усиливается, 
и лишь в конце 2-й недели болезни появляются типичные при
ступы судорожного кашля, которые делают диагноз коклюша 
нетрудным.

В начальном периоде болезни на первый план выступают 
ринит и ларинготрахеит, позднее присоединяются признаки 
бронхита. В этот период очень часто ставят ошибочный диагноз 
ОРЗ.

Клинические особенности коклюша: отсутствие выражен
ной лихорадки и относительно хорошее самочувствие больного, 
упорный и все нарастающий кашель (даже и после нормализа
ции температуры тела), длительность течения болезни (свыше 
недели, когда другие ОРЗ обычно уже заканчиваются). Име
ют значение для диагностики эпидемиологические данные: от
сутствие прививок против коклюша, заболеваемость коклюшем 
в коллективе и в семье. Специфическое подтверждение диагноза 
коклюша (паракоклюша) возможно путем выделения возбуди
теля или серологически (реакция агглютинации, РСК, PH ГА). 
Диагностическими являются титры антител 1:80 и выше или на
растание титров антител при исследовании парных сывороток.

Корь. До появления характерной экзантемы ьрачи часто 
трактуют болезнь как ОРЗ. Действительно, в это время отмеча
ются умеренное повышение температуры, относительно удов
летворительное общее состояние и выраженный синдром катара 
верхних дыхательных путей (ринит, фарингит, ларингит). Однако 
и в начальный период корь можно отличить от острых респира
торных заболеваний. Помимо воспаления верхних дыхательных 
путей, при кори отмечается резко выраженный двухсторонний 
конъюнктивит с яркой гиперемией, отеком конъюнктивы и отде
ляемым. Кроме того, в этот период на слизистой оболочке поло
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сти рта появляются пятна Вельского—Филатова—Коплика (они 
даже более выражены, чем в период разгара болезни). Эти пятна 
являются патошомоничными и бывают только при кори, и если 
врач уверен, что это пятна Вельского — Филатова - Коплика, то 
он может быть уверенным и в диагнозе кори. Отсутствие пятен 
недостаточное основание для исключения кори. На 4-й день бо
лезни появляется типичная коревая экзантема, и диагноз кори 
становится очевидным. Ошибочные диагнозы ОРЗ в начальном 
периоде кори обычно бывают следствием невнимательности, а не 
незнания.

Краснуха. По клинической симптоматике краснуха может 
очень напоминать ОРЗ. Во время вспышки краснухи в органи
зованном коллективе мы неоднократно наблюдали, что больные 
атипичной краснухой (без экзантемы ) поступали в стационар 
с диагнозом ОРЗ. Действительно, у подобных больных отме
чались признаки легко протекающего острого ринофарингита, 
небольшая гиперемия конъюнктив, субфебрильная температу
ра тела и умеренное увеличение шейных лимфатических узлов 
(сходная лимфаденопатии бывает при парагриппе и аденовирус
ных заболеваниях). Следовательно, клиническая симптоматика 
соответствовала легкой форме ОРЗ. Лишь по эпидемиологиче
ским показаниям (вспышка краснухи в коллективе) проводилось 
серологическое исследование на краснуху. И нередко среди этих, 
казалось бы явных больных с ОРЗ, выявлялись лица с атипич
ной краснухой (нарастание титров противокраснушных анти
тел в 4 раза и более). Эти данные показывают, что когда речь 
идет о так называемых недифференцированных ОРЗ, то нужно 
помнить и о возможности атипичной краснухи, на которую при
ходится до 25-30% всех заболеваний краснухой. Такая насто
роженность особенно важна, когда краснуху нужно исключать 
у беременной женщины.

В типичных случаях краснухи, помимо умеренного конъ
юнктивита и синдрома катара дыхательных путей, выявляется 
характерная неяркая мелкопятнистая сыпь на коже. В отличие 
от кори экзантема образуется рано, общее состояние больного 
нарушается мало, температура тела повышается незначительно. 
Из других проявлений краснухи, важных для диагностики, нуж
но отметить увеличение заднешейных и затылочных лимфатиче
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ских узлов. Если имеется генерализованная лимфаденопатия, то 
эти узлы изменены более значительно, чем остальные.

В сомнительных случаях (это в основном касается возмож
ности краснухи у беременных женщин) проводятся специфиче
ские исследования на наличие противокраснушных антител. На
личие антител в первой сыворотке (если она взята рано) говорит, 
как правило, о ранее перенесенном заболевании краснухой и ис
ключает свежую инфекцию. Диагностическим является нараста
ние титра антител в 4 раза и более в периоде реконвалесценции.

Герпангина характеризуется своеобразным воспалением 
слизистой оболочки полости рта. Одновременно отмечаются яв
ления фарингита. Лихорадка и симптомы общей интоксикации 
выражены более сильно по сравнению с относительно умерен
ными изменениями дыхательных путей. Температура тела может 
доходить до 40 °С, в это время отмечаются и другие проявления 
общей интоксикации (озноб, головная боль, миалгия, недомо
гание, общая слабость). Местные субъективные ощущения вы
ражены слабо. Иногда больные жалуются на умеренные боли 
в горле, может быть небольшой сухой кашель, реже насморк.

Наиболее характерные и важные для диагностики данные 
выявляются при осмотре полости рта. Отмечается гиперемия 
слизистой оболочки полости рта, глотки и на этом фоне можно 
заметить энантему, которая проходит разные стадии развития. 
В самом начале болезни на фоне гиперемированной слизистой 
оболочки, чаще в области передних дужек, появляются неболь
шие красные пятна диаметром 2-3 мм, которые вскоре припод
нимаются над поверхностью слизистой оболочки и затем превра
щаются в пузырьки диаметром до 4-5 мм. Пузырьки существуют 
относительно недолго (от нескольких часов до 1 сут); тонкая обо
лочка пузырьков разрушается, и на их месте образуются эрозиро- 
ванные поверхности диаметром до 5-7 мм, по краям афт можно 
заметить обрывки оболочки, Дно афт красное, чистое. В дальней
шем наступает эпителизация. Элементов энантемы относительно 
немного (не более 20). Характер энантемы и является основным 
при проведении дифференциальной диагностики герпангины. 
К концу недели энантема бесследно проходит, исчезают и дру
гие проявления болезни. Кратковременность течения позволя
ет отличить герпангину от вялотекущих афтозных стоматитов.
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Диагностика герпангины основывается только на клинических 
данных. Лабораторные исследования длительные, трудоемкие 
и обычно в практике не используются.

Лихорадка Ку. Этот риккетсиоз нередко сопровождается 
поражением органов дыхания (раньше даже применялся термин 
«пневмориккетсиоз» для его обозначения). При лихорадке Ку 
поражаются в основном бронхи, но отмечаются и признаки уме
ренного воспаления верхних дыхательных путей в виде фарин
гита и ларингита (Лобан К.М., 1987). У больных, как правило, 
отмечаются гиперемия лица, шеи, инъекция сосудов склер, что 
усиливает сходство с гриппом. Лихорадка Ку встречается отно
сительно редко, и в первые 2-4 дня врачи обычно рассматривают 
ее как ОРЗ (наиболее частое из заболеваний, которое сопровож
дается лихорадкой и поражением органов дыхания). Лишь после 
5-го дня болезни начинают сомневаться в этом диагнозе. Диаг
ностика лихорадки Ку действительно представляет трудности, 
однако дифференцировать ее от ОРЗ на основании клинических 
данных вполне возможно. Некоторое дифференциально-диаг- 
ностическое значение имеют эпидемиологические предпосылки, 
в частности, для лихорадки Ку характерна летне-осенняя сезон
ность, тогда как ОРЗ в теплое время года встречаются редко.

Лихорадка Ку начинается остро, даже внезапно, с повышения 
температуры тела (39-40 °С) и выраженных симптомов общей 
интоксикации (сильная головная боль, разбитость, боли в мыш
цах, профузный пот), тогда как изменения респираторного трак
та выражены относительно слабо. Важным отличием является 
длительность болезни. Лихорадка Ку иногда затягивается до
2-3 нед. и более. Уже с 3-4-го дня выявляется увеличение пе
чени и селезенки, что совсем не характерно для гриппа и других 
ОРЗ. К этому периоду болезни ОРЗ можно уже исключить. Для 
специфического подтверждения диагноза чаще используется 
РСК с антигеном из риккетсий Бернета.

Оспа ветряная. При этой болезни могут наблюдаться вос
палительные изменения слизистой оболочки дыхательных пу
тей (фарингит, ларингит, иногда даже специфическая вирусная 
пневмония). Однако дифференциальный диагноз от других ре
спираторных заболеваний не представляет трудностей. Раннее 
появление типичной полиморфной везикулезной сыпи, наличие
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специфической энантемы позволяют уже в первые дни болезни 
установить, что воспаление слизистых оболочек дыхательных 
путей лишь один из признаков ветряной оспы.

Оспа натуральная в настоящее время не встречается, поэ
тому нет и необходимости проводить с ней дифференциальную 
диагностику.

Паратиф А. В отличие от брюшною тифа и паратифа В в на
чальном периоде этой болезни иногда развивается синдром катара 
дыхательных путей (ринофарингит, трахеобронхит, конъюнкти
вит). В этот период, когда еще нет развернутой клинической сим
птоматики паратифа А, дифференцировать его от респираторных 
заболеваний иногда бывает сложно. Отличие этих болезней за
ключается в том, что паратиф А начинается более постепенно и 
с каждым днем нарастает высота лихорадки, причем выраженные 
явления синдрома общей интоксикации не соответствуют относи
тельно легким воспалительным изменениям дыхательных путей.

Лихорадка постоянного типа, длительное течение болезни 
позволяют уверенно диагностировать паратиф.

Сибирская язва (легочная форма). Болезнь протекает с рез
ко выраженным ринитом, фарингитом, ларинготрахеитом, брон
хитом и конъюнктивитом, Однако сразу становится ясно, что 
воспаление верхних дыхательных путей — лишь признак другого 
крайне тяжелого заболевания, каким является генерализованная 
форма сибирской язвы. Об этом свидетельствуют, в частности, 
симптомы геморрагической пневмонии, быстро развивающегося 
инфекционно-токсического шока, наличие большого количества 
сибиреязвенных возбудителей в мокроте. Все это позволяет ис
ключить респираторное заболевание. Для достоверной диагно
стики сибирской язвы необходимо обнаружение возбудителей 
в мокроте (экспресс-методом может быть РИФ).

Если у больного наблюдается синдром воспаления верхних 
дыхательных путей и при этом не удается установить конкрет
ное (по этиологии) ОРЗ, а также нет проявлений какого-либо 
заболевания, при котором возможно развитие этого синдрома, то 
правомерно ставить диагноз «острое респираторное заболевание 
недифференцированное». Порядок дифференциальной диагно
стики болезней, сопровождающихся острым воспалением дыха
тельных путей, представлен на схеме 18.

313



Схема 18. Алгоритм диагностического поиска при наличии у больного 
синдрома острого воспаления дыхательных путей



Глава 10

тонзиллиты
А.П. Казанцев

Термин « т о н зи л л и т» означает воспаление нёбных миндалин. 
Тонзиллит может быть проявлением ангины как самосто

ятельной нозологической формы, а также одним из признаков 
целого ряда других инфекционных болезней. В случае, когда вос
палительные изменения локализуются преимущественно в нёб
ных миндалинах и регионарных к ним лимфатических узлах, 
мы называем болезнь ангиной. Под тонзиллитом мы понимаем 
воспаление миндалин при других инфекционных и неинфекци
онных заболеваниях как один из признаков этих болезней, тогда 
как при ангине поражение миндалин — основное проявление бо
лезни. Под хроническим тонзиллитом подразумевается отгра
ниченное хроническое (нередко рецидивирующее) воспаление 
нёбных миндалин и регионарных лимфатических узлов, нередко 
с развитием проявлений хронической общей интоксикации.

Таким образом, если при осмотре больного выявляется вос
паление нёбных миндалин, то необходимо решить, к какой груп
пе болезней относится это поражение. Оно может быть:

• ангиной (стрептококковой, стафилококковой, пневмокок
ковой, смешанной, фузоспирохетозной);

• тонзиллитом при других инфекционных и неинфекцион
ных болезнях;

• обострением хронического тонзиллита.
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По числу нозологических форм наибольшей является 2-я 
группа болезней. Прежде чем начать дифференциальную диаг
ностику синдрома тонзиллита, нужно убедиться, что мы имеем 
дело действительно с воспалением нёбных миндалин. Нередко за 
тонзиллит (ангину) принимается фарингит, при котором боль
ные жалуются на неприятные ощущения при глотании, а при ос
мотре врач отмечает диффузную гиперемию слизистой оболочки 
глотки. Для выявления тонзиллита необходимо соблюдать опре
деленные правила обследования больных. Прежде всего, нужно 
хорошее освещение. Это может быть лампа дневного света, при 
использовании которой более правильно воспринимаются цвета. 
Облегчает осмотр освещение с помощью лобного рефлектора. 
Датее необходимо тщательно осмотреть ротоглотку. Лучшие воз
можности для осмотра состояния миндалин дает обследование 
с помощью двух шпателей. При осмотре нужно оценить размеры 
небных миндалин, изменения их окраски и рельефа. Обязательно 
оценивают состояние окружающих миндалины участков — нёб
ных дужек, мягкого нёба, язычка, задней стенки глотки, где вы
является наличие (или отсутствие) воспалительных изменений 
(гиперемия, утолщение слизистой оболочки, наложение слизи, 
гноя), фибринозных налетов, афт и пр.

При небольших размерах миндалины не выступают за пре
делы передних нёбных дужек, при умеренном увеличении вы
ходят из-за дужек, а при сильном (111 степень) — почти сопри
касаются друг с другом. Однако следует учитывать большую 
вариабельность размеров миндалин у здоровых людей, поэтому 
одно увеличение миндалин еще не говорит об их воспалении. 
Признаками воспалительного процесса являются прежде всего 
гиперемия слизистой оболочки, небольшие гнойнички (фолли
кулы) диаметром 2-3 мм в толтце миндалин, просвечивающие 
через слизистую оболочку, истечение гноя из лакун, слизь, гной, 
фибринозные пленки на поверхности миндалин. Выраженный 
воспалительный отек миндалин и окружающих тканей чаще раз
вивается при паратонзиллярном абсцессе.

Изменение рельефа миндалин, наличие рубцов, спаек минда
лин с небными дужками без наличия выраженных воспалитель
ных изменений свидетельствует скорее о ранее перенесенном 
поражении миндалин. Далее необходимо сопоставить выражен
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ность воспалительных (и других) изменений с правой и левой 
стороны. Некоторые виды патологии, например ангина Сима- 
новского—Плаута—Венсана, характеризуются односторонним 
поражением. Изучение состояния миндалин заканчивается об
следованием и оценкой регионарных лимфатических узлов. От
мечаются их увеличение, уплотнение, болезненность при паль
пации, отек окружающей подкожной клетчатки.

Решение вопроса, имеется ли у больного ангина или же это 
какое-либо другое заболевание, протекающее с воспалительны
ми изменениями нёбных миндалин, имеет большое практическое 
значение, прежде всего для проведения правильного лечения 
и предупреждения метатонзилляриых болезней. Если окажет
ся, что у больного не ангина, а симптоматический тонзиллит, то 
следующий этан дифференциальной диагностики — распознава
ние нозологической формы болезни, обусловившей появление 
тонзиллита.

Ангина, как уже отмечалось, это острое инфекционное забо
левание, чаще всего обусловленное гемолитическим стрептокок
ком, которое проявляется повышением температуры тела, симп
томами общей интоксикации, и воспалительными изменениями 
в области нёбных миндалин и регионарных к ним лимфатических 
узлах. Ангина может быть обусловлена разными возбудителями. 
Помимо гемолитического стрептококка группы А (около 80-85% 
всех случаев ангин), этиологическую роль играет золотистый 
стафилококк (до 10% всех заболеваний), реже пневмококк или 
сочетание этих возбудителей (смешанная по этиологии форма 
болезни). Своеобразной по клиническим проявлениям и по этио
логии является ангина Симановского—Плаута—Венсана. Она 
обусловлена ассоциацией двух микроорганизмов — борслии (Вог- 
reli vincenti) и веретенообразной палочки (Fusobacterium fusifo- 
rme Hoffman).

Наиболее неблагоприятные отдаленные результаты могут 
возникать при стрептококковой этиологии болезни, поэтому 
среди ангин важно прежде всего выделять именно эту форму. 
Однако надежно дифференцировать стрептококковую и стафи
лококковую ангину по клинической симптоматике очень трудно, 
тем более что стафилококковая инфекция нередко сочетается 
со стрептококковой. В этих случаях целесообразнее трактовать
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(и лечить) ангину как стрептококковую. В дальнейшем после по
лучения бактериологических данных, а также при отсутствии эф
фекта от противострсптококковой терапии следует назначать ан
тибиотики, более эффективные при стафилококковой инфекции. 
Пневмококковая ангина встречается редко, пневмококк (Strep
tococcus pneumoniae) имеет высокую чувствительность к пени
циллину, в связи с этим этиотропное лечение пневмококковой 
и стрептококковой ангин существенно не различается, если даже 
бактериологически и будет установлен диагноз пневмококковой 
ангины. Клинически дифференцировать ее от стрептококковой 
также очень сложно.

Существенно отличаются от перечисленных выше форм 
болезни клинические проявления ангины Симановского—Плау- 
та—Венсана (5-8% всех ангин). Они отличаются отсутствием 
выраженных симптомов общей интоксикации, температура тела 
обычно субфебрильная, болей в горле при глотании нет или вы
ражены слабо. Процесс обычно односторонний, в первые сутки 
отмечаются умеренная гиперемия, отек и увеличение одной не
бной миндалины. Затем на ее поверхности на фоне гиперемии 
появляется округлое серовато-белое пятно около 10 мм в диа
метре, иногда больше. Со 2-3-го дня болезни на этом месте 
образуется сероватый налет, при снятии которого отмечается 
кровоточащий дефект (язва). Примерно с 5-го дня болезни язва 
принимает кратерообразную форму, по краям язвы можно видеть 
остатки налета. Характерен гнилостный запах изо рта. Репара
ция может затянуться на несколько недель. Следует иметь в виду 
возможность нетипичного течения ангины Симановского—Плау- 
та— Венсана, при котором воспалительный процесс не доходит до 
формирования язвы, ограничиваясь односторонним поверхност
ным поражением миндалин (увеличение, гиперемия, беловатый 
налет). Двустороннее поражение бывает редко. Лабораторное 
подтверждение диагноза этой формы ангины трудностей не вы
зывает. Вмазке, окрашенном по Романовскому—Гимзе, можно 
обнаружить ассоциацию веретенообразных палочек и спирохет.

Стрептококковая ангина — самая частая форма ангины. Ин
кубационный период короткий (10-12 ч), болезнь начинается 
остро, появляются головная боль, разбитость, температура тола
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быстро достигает высокого уровня (до 40 °С). Для диагностики 
важно то, что в первые часы болезни болей в горле не отмеча
ется, в связи с чем врач часто не думает о возможности ангины. 
На фоне общей интоксикации иногда лишь к концу 1 -х суток 
появляются боли при глотании и объективные признаки остро
го тонзиллита. Лихорадка длится 3-5 дней. Более длительное 
повышение температуры тела может быть лишь при осложнен
ной ангине. Кожа лица чаще гииеремирована, иногда выделяется 
бледный носогубный треугольник. Экзантема не характерна для 
ангины. Частыми и ранними симптомами являются увеличение 
и умеренная болезненность верхних иереднешейных (углоче
люстных) лимфатических узлов.

По характеру и выраженности изменений в пёбных миндали
нах различают катаральную, фолликулярно-лакунарную и язвен
но-некротическую ангину. При катаральной ангине отмечаются 
гиперемия и отечность нёбных дужек, язычка, миндалин. Если на 
этом фоне на миндатинах сквозь гипсрсмированную слизистую 
оболочку просвечивают нагноившиеся фолликулы, значит это 
фолликулярная ангина, а при наличии гноя в лакунах — лакунар
ная. Нередко эти формы лишь отдельные этапы болезни. Ангина 
может начаться как катаральная, к концу 1-х суток становятся 
заметными нагноившиеся фолликулы, а после вскрытия фолли
кулов гной скапливается в лакунах и формируется картина ла
кунарной ангины. При некротической ангине отмечается дефект 
слизистой оболочки миндалин, покрытый грязноссрым налетом. 
Диагноз стрептококковой ангины основывается на клинических 
данных, так как носительство гемолитического стрептококка ча
сто наблюдается у здоровых лиц (до 30% и более). Для диагноза 
стрептококковой ангины важно исключить другие поражения 
нёбных миндалин и глотки.

Хронический тонзиллит в период обострения подчас непро
сто дифференцировать от повторной стрептококковой ангины. 
По существу, хронический тонзиллит, как и ангина, ограничива
ется поражением миндалин и регионарных к ним лимфатических 
узлов, т.е. это как бы хроническая ангина (однако такого термина 
пет). Все же по патогенезу, этиологии, клиническим проявлени
ям, принципам и методам терапии, а также исходам хронический
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тонзиллит существенно отличается от стрептококковой ангины, 
в том числе и от повторной, поэтому эти заболевания необходи
мо дифференцировать.

Группа симптоматических тонзиллитов включает целый ряд 
болезней инфекционной и неинфекционной природы:

• Инфекционные:
-  аденовирусные заболевания;
-г  ангинозно-бубонная форма туляремии;
-  ангинозно-септическая форма листериоза;
-  дифтерия зева;
-  инфекционный мононуклеоз;
-  кандидоз ротоглотки;
-  парагрипп, грипп и другие ОРЗ;
-  сифилис;
-  скарлатина;
-  тифо-паратифозные заболевания.

* Неинфекционные:
-  агранулоцитоз иммунный;
-  лучевая болезнь;
-  острые лейкозы;
-  цитостатическая болезнь;
-  хронический тонзиллит.

Аденовирусные заболевания* Существует неправильный, 
с нашей точки зрения, термин «аденовирусная ангина», когда 
говорят о возможности специфического аденовирусного пораже
ния миндалин. Мотивируют свою точку зрения тем, что в ткани 
удаленных (при хроническом тонзиллите) миндалин очень часто 
удается обнаружить аденовирусы (до 80%). Однако в этих случа
ях выделяют так называемые латентные аденовирусы, которые 
могут длительное время персистировать в ткани миндалин и аде
ноидов (отсюда и название «аденовирусы»), не вызывая в ней 
острых воспалительных изменений.

При острых аденовирусных заболеваниях, особенно при фа- 
рингоконъюнктивальной лихорадке, отмечаются ринофарингит 
и системное поражение лимфоидной ткани (генерализованная 
лимфаденоиатия). Изменения в нёбных миндалинах характер
ны для симптоматического тонзиллита и не могут рассматри
ваться как ангина. Особенность этой болезни в том, что помимо
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ринофарингита, тонзиллита в процесс, вовлекаются конъюнкти
вы (обычно фолликулярный конъюнктивит). Такое сочетание 
клинических признаков служит достаточным основанием для 
дифференциальной диагностики аденовирусных тонзиллитов от 
других сходных заболеваний.

Ангинозно-бубонная форма туляремии протекает с вос
палением нёбных миндалин. В первые дни болезни, когда от
мечается высокая лихорадка, боли при глотании и наличие ка
тарального воспаления одной из миндалин, могут возникнуть 
трудности при дифференциальной диагностике. Однако до
вольно быстро поражение миндалины (при туляремии процесс 
всегда односторонний) начинает приобретать некротический 
характер. Появляется налет сероватого цвета, затем после его 
отторжения образуется довольно глубокая язва. В отличие от 
ангины Симановского—Плаута—Венсана все это время сохраня
ются высокая температура тела и довольно выраженная общая 
интоксикация. Характерная особенность туляремии — образо
вание бубона. Регионарные верхние иереднешейные лимфати
ческие узлы значительно увеличиваются. Вначале появляются 
болезненность и умеренное увеличение лимфатических узлов на 
стороне поражения, которое постепенно прогрессирует, и к кон
цу первой недели бубон достигает 3-5 см в диаметре. Бубон не 
спаян с окружающими тканями, подвижен, кожа над ним не из
менена. В некоторых случаях появляется флюктуация бубона 
и может даже образоваться свищ (обычно к концу 3-й недели от 
начала болезни). В других случаях в периоде рекоивалесцснции 
бубон очень медленно уменьшается, склерозируется. Обратный 
процесс всегда идет очень медленно, и заболевание протекает 
длительно. Лихорадочный период продолжается 10-15 дней, но 
заживление язвы на миндалине и особенно обратное развитие 
бубона происходит значительно медленнее. После заживления 
язвы на пораженной миндалине остаются рубцы.

Основные признаки для клинической диагностики туля- 
ремийного тонзиллита следующие: выраженная и длительная 
лихорадка и общая интоксикация, одностороннее поражение, 
некротическое изменение миндалины, образование бубона в об
ласти регионарных лимфатических узлов. Для подтверждения 
диагноза можно воспользоваться внутрикожной аллергической
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пробой с тулярином (положительной она становится к концу 1-й -  
началу 2-й недели болезни). Применяются также серологические 
реакции, лучше с парными сыворотками. Небольшие титры ан
тител без динамики могут быть у ранее перенесших туляремию 
или у вакцинированных против туляремии лиц.

Ангинозно-септическая форма листериоза протекает с по
ражением небных миндалин. Для диагностики важно то, что 
листериозный тонзиллит протекает на фоне тяжелого общего 
(септического) заболевания с многообразными клиническими 
проявлениями. Нередко появляется сыпь, чаще эритематозного 
характера с фигурой «бабочки» на лице, генерализованная лим
фаденопатия, постоянно отмечается увеличение печени и селе
зенки, а у некоторых больных развивается гнойный менингит. 
Могул быть метастазы (вторичные очаги) и в другие органы. Из
менения в зеве не могут объяснить тяжелого общего состояния 
больного, резко выраженного токсикоза.

Хотя изменения в зеве при этой форме листериоза могул 
напоминать таковые при стрептококковой ангине, все же сразу 
можно решить вопрос, что это не ангина, а тонзиллит, обуслов
ленный каким-то другим заболеванием. Какова этиология этого 
заболевания, по клиническим данным установить труднее. Для 
дифференциальной диагностики важно наличие признаков ге
нерализованной (септической) инфекции: высокой лихорадки 
с большими суточными размахами, гепатолиенального синдрома, 
септических метастазов (гнойный менингит, пустулы и пр.).

Для подтверждения диагноза наиболее достоверным являет
ся выделение возбудителя (из крови, спинномозговой жидкости, 
смывов зева). Серологические исследования (РСК и реакция аг
глютинации) менее информативны, так как могут давать неспе
цифические положительные реакции за счет антигенного срод
ства листерий к другим микроорганизмам (стафилококкам и др.). 
Диагностическое значение может иметь лишь нарастание титра 
антител в 4 раза и выше при исследовании парных сывороток, 
взятых с интервалами в 10-14 дней. Выпускается листериозный 
аллерген для постановки внутрикожиой пробы. Диагностическое 
значение может иметь переход отрицательной кожной реакции 
(в первые дни болезни) в положительную.

322



Глава 10. Тонзиллиты

Дифтерия зева характеризуется обязательным поражением 
нёбных миндалин. Дифференциальная диагностика некоторых 
форм дифтерии зева со стрептококковой ангиной может пред
ставлять трудности. В некоторых случаях даже бактериологи
ческие данные не позволяют уверенно дифференцировать эти 
заболевания, например при развитии стрептококковой ангины 
у бактерионосителя токсигенных коринебактерий дифтерии. Из
бирательное поражение нёбных миндалин при дифтерии зева 
породило даже неправильный, с современной точки зрения, тер
мин «дифтерийная ангина». Сейчас мы говорим о дифтерийном 
тонзиллите как одном из проявлений самостоятельной нозоло
гической формы — дифтерии.

Катаральную форму дифтерии зева приходится дифферен
цировать от катаральной ангины, островчатую — от лакунарной, 
пленчатую дифтерию зева — от некротической ангины. Токсиче
скую дифтерию, при которой клиника особенно четко выраже
на, врачи иногда ошибочно рассматривают как стрептококковую 
ангину, осложненную паратонзиллярным абсцессом.

Катаральная форма дифтерии зева относится к атипич
ным формам, так как при ней нет характерных фибринозных 
налетов на поверхности нёбных миндалин. Отличается она от 
катаральной формы стрептококковой ангины тем, что темпера
тура тела остается нормальной или субфебрильной, тогда как 
при ангине она повышается до фебрильных цифр (38 °С). Боль 
в горле при глотании у больных катаральной дифтерией отсут
ствует или выражена слабо, при ангине — это одна из ведущих 
жалоб. При катаральной дифтерии зева слизистая оболочка 
миндалин умеренно гиперемирована, а на 2-3-й день болезни 
появляются небольшой отек и цианотичная окраска слизистой 
оболочки миндалин. В дальнейшем при отсутствии специфиче
ской терапии у некоторых больных катаральная дифтерия зева 
может переходить в пленчатую — на слизистой оболочке мин
далин появляется фибринозный налет. При стрептококковой 
ангине гиперемия слизистой оболочки выражена более ярко (за 
счет наличия у стрептококка эритрогенного токсина). Большое 
значение в дифференциальной диагностике катаральной формы 
дифтерии зева имеет бактериологическое исследование, диагноз
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подтверждается выделением токсигенного штамма коринебакте- 
рий дифтерии.

Островчатая форма дифтерии зева некоторыми авторами 
относится к типичным формам болезни, но это не совсем верно. 
Небольшие участки фибринозного налета («островки») на по
верхности миндалин легко снимаются шпателем, тонкие, очень 
напоминают образования, которые обусловлены наложениями 
воспалительных продуктов (детрит, гной), исходящими из лакун. 
Однако лакунарная ангина (как и фолликулярная) протекает 
с высокой лихорадкой, выраженными симптомами общей инток
сикации, сильными болями в горле. Островчатая форма дифте
рии зева, наоборот, протекает при субфебрильной температуре 
тела, боли при глотании отсутствуют или выражены слабо. Нет 
проявлений общей интоксикации (могут быть лишь небольшая 
общая слабость, недомогание, разбитость). При островчатой фор
ме дифтерии зева, если не проводится специфического лечения, 
очаговые мелкие налеты на миндалинах нередко становятся бо
лее плотными, сливаются между собой и образуют сплошную 
пленку, болезнь переходит в пленчатую форму.

Пленчатая дифтерия зева характеризуется образованием 
выраженных сплошных фибринозных налетов, не выходящих за 
пределы миндалин. В этих случаях болезнь необходимо диффе
ренцировать от некротической формы стрептококковой ангины, 
инфекционного мононуклеоза, а иногда и от ангины Симанов- 
ского—Плаута— Венсана. Пленчатая дифтерия зева относится 
к локализованным формам болезни, температура тела может 
быть субфебрильной, но иногда повышается до 38-39 °С, боли 
в горле выражены слабо. При стрептококковой ангине некро
тические изменения появляются лишь при тяжелом ее течении 
с лихорадкой до 39-40 °С и выше, резко выражены признаки 
общей интоксикации (озноб, слабость, головная боль). Харак
терны сильные боли в горле при глотании, иногда из-за болей 
затруднено открывание рта. При осмотре зева отмечаются резко 
выраженная гиперемия и отечность миндалин, на которых видны 
некротические участки диаметром 1-1,5 см темно-серого цвета, 
в дальнейшем на этом месте образуется довольно глубокий де
фект округлой или неправильной формы.
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При пленчатой дифтерии зева налет снимается с трудом, на 
месте его остается кровоточащая поверхность. Снятый налет не 
растирается между двумя шпателями, а как бы пружинит. Опу
щенный в воду, он не распадается и тонет на дно сосуда. Если 
смазать налеты на миндалинах раствором теллурита калия, то 
через 15-20 мин он темнеет (за счет восстановления соли до ме
таллического теллура).

При инфекционном мононуклеозе налеты на миндалинах 
могут напоминать дифтерийные фибринозные налеты, однако 
другие проявления болезни позволяют без затруднений диффе
ренцировать эти заболевания. Ангина Симановского - Плаута— 
Венсана отличается от дифтерии зева отсутствием лихорадки 
и признаков общей интоксикации, односторонним характером 
поражений, налет не носит при ней фибринозного характера. 
Диагноз должен подтверждаться выделением токсигенных ко- 
ринебактерий дифтерии.

Распространенная дифтерия зева характеризуется тем, что 
фибринозный налет захватывает не только миндалины, но пере
ходит и на окружающие участки слизистой оболочки (заднюю 
стенку глотки, мягкое нёбо, язычок). Именно эта распространен
ность налета и позволяет без труда дифференцировать данную 
форму дифтерии от ангины.

Токсическая дифтерия характеризуется появлением отека 
шейной клетчатки; при субтоксической дифтерии он односто
ронний, при интоксикации I степени доходит до середины шеи, 
II степени — до ключицы и при III степени — ниже ключицы. 
Бывают случаи ошибочной диагностики, когда вместо токси
ческой дифтерии ставят диагноз ангины, осложненной пара- 
тоизиллярным абсцессом. Общими являются наличие отека на 
шее, высокая лихорадка, выраженные симптомы интоксикации. 
Однако много и различий, которые позволяют провести диффе
ренциальную диагностику. Появление паратонзиллярпого абс
цесса характеризуется быстрым повышением температуры тела, 
ознобом, выраженным токсикозом. Сразу же появляются резкие 
боли в горле при глотании и даже в покое, иногда болезненно 
движение головой. Тризм жевательной мускулатуры ограничи
вает открывание рта, повышена саливация. Осмотр ротоглотки
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затруднен. При фарингоскопии отмечаются односторонний отек 
и выбухание при отсутствии налетов на слизистой оболочке мин
далин (Ляшенко Ю.И., 1985).

При токсической дифтерии выраженных болей в горле нет 
(дифтерийный токсин обладает анестезирующим действием). 
Процесс двусторонний. Грязно-серые налеты захватывают не 
только обе нёбные миндалины, но и окружающие ткани. Отек 
также двусторонний. Гнилостный неприятный запах изо рта ха
рактерен как для паратонзиллита, так и для токсической диф
терии, поэтому не имеет дифференциально-диагностического 
значения. Диагноз дифтерии подтверждается выделением воз
будителя.

Инфекционный мононуклеоз почти всегда протекает с вы
раженным поражением зева («моноцитарная ангина» по старым 
работам). Наличие высокой лихорадки, симптомов общей ин
токсикации, острое начало болезни, четко выраженные и зна
чительные субъективные и объективные признаки поражения 
нёбных миндалин и увеличение регионарных лимфатических 
узлов обусловливают очень частые диагностические ошибки, 
когда инфекционный мононуклеоз принимается за ангину. Одна
ко клиника инфекционного мононуклеоза настолько своеобраз
на, что позволяет надежно дифференцировать это заболевание 
не только от ангртны, но и от других инфекционных болезней. 
Ошибочная диагностика ангины вместо инфекционного моно
нуклеоза чайте всего является следствием недостаточно полного 
обследования больного.

Характер тонзиллита при инфекционном мононуклеозе име
ет свои особенности. Во-первых, появление его, как правило, 
отстает по времени от повышения температуры тела, развития 
симптомов общей интоксикации и других признаков мононук
леоза. Поражение зева возникает лишь на 3-й день болезни и даже 
позже, правда, у отдельных больных тонзиллит может появиться 
с первых дней. Процесс, как и при ангине, двусторонний. Минда
лины увеличены (чаще отмечается II степень увеличения), сли
зистая оболочка миндалин гииеремирована, отечна. Типичных 
для стрептококковой ангины фолликулярных гнойничков в тол
ще ткани миндалин при мононуклеозе не бывает. Иногда можно 
заметить выделение детрита и продуктов воспаления из лакун,
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что может имитировать лакунарную ангину. Для инфекционного 
мононуклеоза характерны некротические изменения миндалин. 
На воспаленных миндалинах появляется фибринозный налет, 
который напоминает налеты при дифтерии зева, только в отли
чие от распространенной и токсической дифтерии он никогда не 
выходит за пределы миндалин. Кроме того, налет более толстый, 
рыхлый, желтоватой окраски, при смазывании раствором теллу- 
рита калия не темнеет. При снятии налета может образоваться 
кровоточащая поверхность. Натет иногда не распадается и тонет 
в воде (как и при дифтерии).

В отличие от локализованной пленчатой дифтерии зева ли
хорадка и явления общей интоксикации при мононуклеозе более 
выражены. Лихорадка и токсикоз сохраняются длительно (до 
2 нед. и более), а изменения в зеве не нарастают и не выходят за 
пределы миндалин. Кроме того, для дифференциальной диагно
стики от ангины и других тонзиллитов большое значение име
ет наличие основных клинических проявлений инфекционного 
мононуклеоза. Это, прежде всего, генерализованная лимфаде- 
ноцатия, которая появляется рано (с первых дней болезни) и за
хватывает многие группы лимфатических узлов. К 3-5-му дню 
болезни отмечается увеличение печени и селезенки, последняя 
может быть значительно увеличена и болезненна при пальпации. 
Могут быть нарушения функции печени, в частности желтуха.

Важными для дифференциальной диагностики являются 
своеобразные изменения периферической крови. Рано появляет
ся небольшой лейкоцитоз — (8-12) х 109/л, существенно умень
шается количество нейтрофилов (до 10-15%). Очень характер
но для мононуклеоза увеличение (абсолютное и относительное) 
числа одноядерных элементов крови — лимфоцитов, моноцитов, 
кроме того, появляются атипичные мононуклеары. Изменения 
крови появляются рано и сохраняются длительное время (иногда 
несколько месяцев), когда все другие проявления болезни уже 
проходят.

Таким образом, для дифференциальной диагностики тон
зиллитов мононуклеозной природы наиболее важным является 
сочетание следующих признаков: лихорадка, тонзиллит (нередко 
с налетом на миндалинах), генерализованная лимфаденопатия, 
увеличение печени и селезенки, увеличение числа одноядерных
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элементов в периферической крови. Вспомогательное для диаг
ностики значение имеет повышение активности щелочной фос- 
фатазы, АлАТ, АсАТ.

Для подтверждения диагноза инфекционного мононуклеоза 
чаще используются различные варианты реакции гетерогемаг- 
глютинации (реакция Пауля—Буннеля и др.). Специфическая 
реакция РСК с антигеном из вируса Эпштейна—Барр в широкую 
практику пока не внедрена. В большинстве случаев дифферен
циальная диагностика мононуклеозного тонзиллита трудностей 
не вызывает.

Кандидоз ротоглотки возникает в результате дисбактери
оза, чаще вызванного длительным применением антибиотиков 
широкого спектра действия. При кандидозе слизистой оболочки 
ротовой полости общее состояние больного страдает мало. Тем
пература тела остается нормальной, реже субфебрильная. Налет, 
связанный с микозом, серовато-белого цвета, реже сплошной, 
обычно располагается отдельными участками, захватывая не 
только миндалины, но и слизистую оболочку полости рта, задней 
стенки глотки. Фактически это даже не воспаление миндалин 
(следовательно, не тонзиллит), а распространенное кандидозное 
поражение слизистой оболочки ротоглотки. Дифференциация 
этого заболевания от ангин и тонзиллитов не представляет слож
ности: отсутствие лихорадки и симптомов общей интоксикации, 
распространенный беловатый налет на слизистых оболочках 
ротоглотки. Для подтверждения диагноза можно использовать 
микологическое исследование налета.

Грипп, парагрипп и другие ОРЗ. При гриппе и других ОРЗ, 
помимо поражения респираторного тракта (ринит, фарингит, ла
рингит, трахеобронхиг в разных сочетаниях), может быть ката
ральное воспаление небных миндалин. Такой тонзиллит как бы 
входит в клинический симптомокомплекс катара дыхательных 
путей и не рассматривается его осложнением. Наличие подобного 
тонзиллита особенно часто служит основой для ошибочной диаг
ностики ангины там, где ее нет, а имеется ОРЗ. Подобные ошибки 
достигают иногда 20-30% от числа всех больных, направляемых 
в инфекционный стационар с диагнозом «ангина». Отличие ОРЗ 
от ангин — признаки поражения различных отделов респиратор
ного тракта, чего никогда не наблюдается при ангинах.
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Сифилис может вызвать поражение миндалин, что и обус
ловливает необходимость дифференциальной диагностики с тон
зиллитами другой этиологии. Это важно как для проведения 
специфической терапии, так и для профилактики. Поражение 
миндалин наблюдается при первичном и вторичном сифилисе. 
При первичном сифилисе поражение миндалин возможно в ре
зультате орального заражения, возникает своеобразная первич
ная сифилома в области ворот инфекции.

После истечения инкубационного периода (около 3 нед.) 
у больного можно обнаружить увеличение одной из миндалин, 
слизистая оболочка на ней гиперемирована, регионарный лим
фатический узел умеренно увеличен, плотной консистенции, без
болезненный. Болей при глотании больной не отмечает. Общее 
самочувствие остается удовлетворительным. Иногда наблюда
ется субфебрилитет, а больной чувствует легкое недомогание. 
В дальнейшем, спустя несколько дней, на пораженной миндали
не развиваются некротические процессы, формируется твердый 
шанкр. Размеры и характер его могул быть различными. Иногда 
это небольшая эрозия (5-10 мм в диаметре) с четкими плотными 
краями и чистым дном, В других случаях на некротизированном 
участке миндалины появляется фибринозный налет, а после его 
отделения (отторжения) образуется язва с плотными краями. 
В этих случаях поражен более крупный участок слизистой обо
лочки миндалины. Иногда образуется более глубокая язва с при
поднятыми краями неправильной формы.

Очень важно для дифференциальной диагностики наличие 
существенного увеличения регионарных лимфатических узлов 
(на стороне поражения миндалины), их плотность и безболез
ненность. Имеет диагностическое значение и динамика изме
нений. При сифилисе изменения миндалин сохраняются очень 
длительно без существенной динамики (до месяца и более).

Могут наблюдаться поражения слизистой оболочки полости 
рта и миндалин при вторичном сифилисе. Диагностику в этом 
случае облегчает наличие обильной экзантемы и энантемы. Диаг
ноз сифилиса должен быть подтвержден специфическими лабо
раторными методами.

Скарлатина ближе всего стоит к ангине, так как вызывается 
тем же гемолитическим стрептококком группы А, как и ангина.
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У обоих заболеваний могут быть одинаковыми и отдаленные по
следствия (ревматизм, миокардит, гломерулонефрит и пр.). От
личием является то, что скарлатиной болеют лица, не имеющие 
иммунитета к эритрогенному токсину стрептококка. В результате 
у больных скарлатиной, помимо изменений, свойственных боль
ным ангиной, отмечаются признаки, связанные с воздействием 
эритрогенного токсина, гиперемия кожи, мелкоточечная сыпь 
с последующим шелушением кожи, тахикардия, у детей часто 
бывает рвота. При осмотре зева отмечается необычно яркая ги
перемия слизистой оболочки — «пылающий зев», чистый гипе- 
ремированный язык с увеличенными сосочками («малиновый 
язык»). В периоде реконвалесценции появляется пластинчатое 
шелушение кожи, особенно выраженное на пальцах рук. При 
внимательном осмотре больных диагноз скарлатины и диффе
ренцирование ее от ангины не вызывают трудностей. Лаборатор
ного подтверждения диагноза скарлатины, по существу, нет.

Брюшной тиф и паратифы. В старых работах описывалась 
так называемая ангина Дюге, которая наблюдалась у некоторых 
больных брюшным тифом и паратифами А и В. Она проявлялась 
в набухании нёбных миндалин и дужек и в появлении на них не
больших язвочек, покрытых сероватым налетом. В последние 
годы ангина Дюге практически не встречается. Дифференци
ровать этот тонзиллит можно по другим проявлениям тифо-па- 
ратифозного заболевания — лихорадке, признакам общей ин
токсикации, которая не может быть обусловлена относительно 
небольшими изменениями миндалин, по появлению сыпи, уве
личению печени и селезенки и др. Для лабораторного подтверж
дения диагноза делают посевы крови на желчный бульон.

Неинфекционные болезни также могут обусловить разви
тие тонзиллитов. Чаще это наблюдается при гематологических 
заболеваниях, в частности при различных формах лейкозов, при 
болезнях крови, сопровождающихся лейкопенией и нейтропе- 
нией (острая лучевая болезнь, иммунный агранулоцитоз и др.). 
Иногда такое состояние может возникнуть при использовании 
некоторых лекарств (цитотоксическая болезнь). В этих случа
ях могут быть и лихорадка, и симптомы общей интоксикации. 
Иногда развиваются септические заболевания за счет наслоения 
бактериальной инфекции. Изменения миндалин носят некро
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тический характер и проявляются в конце 1-й или в начале 2-й 
недели от начала болезни. Помимо поражений миндалин, как 
правило, некротические процессы развиваются и на слизистой 
оболочке ротовой полости. Для дифференциальной диагностики 
решающее значение имеют изменения крови.

Для уточнения диагноза и дальнейшего наблюдения больных 
необходима консультация гематолога.

Хронический тонзиллит, несомненно, наиболее труден для 
дифференциальной диагностики от ангины, в частности, от по
вторной. При обеих болезнях процесс локализуется преимущест
венно в области небных миндалин и в регионарных к ним лимфа
тических узлах. Однако хронический тонзиллит, по крайней мере 
декомпенсированный и субкомпенсированный, протекает в виде 
периодических обострений и. ремиссий. Обострение, как прави
ло, бывает спровоцировано переохлаждением или перенесением 
ОРЗ или другого заболевания. Но и в период ремиссии при хро
ническом тонзиллите обычно отмечаются признаки хроническо
го токсикоза в виде общей слабости, повышенной утомляемости, 
раздражительности, нередко субфебрилитета по вечерам, вегета
тивнососудистых изменений (акроцианоз, лабильность пульса, 
ортостатическая гипотония, неприятные ощущения в области 
сердца).

Повторная ангина возникает более остро на фоне практиче
ского здоровья и сопровождается быстрым повышением темпе
ратуры тела (до 39-40 °С) и выраженными симптомами общей 
интоксикации. Изменения миндалин выражены более четко в ви
де геперемии слизистой оболочки миндалин, образования фол
ликулов и других изменений, характерных для стрептококковой 
ангины. Боли при глотании у больных ангиной острые, довольно 
сильные, в то время как при хроническом тонзиллите они выра
жены слабо. Обратное развитие изменений при ангине происхо
дит значительно быстрее, чем при хроническом тонзиллите.

Изменения в зеве при хроническом тонзиллите проявляются 
в спаянности миндалин с дужками, в наличии рубцов на мин
далинах, иногда в лакунах имеются казеозные пробки. После 
обострения могут длительно сохраняться некоторые признаки 
хронической интоксикации. Для уточнения диагноза хрониче
ского тонзиллита необходима консультация ЛОР-специалиста.
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Иногда приходится проводить дифференциальную диагно
стику тонзиллитов с травматическими изменениями: например, 
рубцы после тонзиллэктомии в первое время покрыты белова
тым налетом, что обусловливает необходимость исключать дру
гие воспалительные изменения. Химические ожоги могут также 
вызывать воспалительные изменения слизистой оболочки мин
далин, иногда с образованием налетов. Однако все эти изменения 
не вызывают диагностических трудностей.

Порядок проведения дифференциальной диагностики тоэил- 
литов приведен в схеме 19.



Глава 11

ПНЕВМОНИИ

В.А. Казанцев

Пневмонии — группа весьма распространенных болезней. 
В отличие от рассмотренных выше разделов пневмонию 
нельзя отнести к синдромам. Это, как правило, нозологическая 

форма, состоящая из ряда синдромов. Присущие пневмониям 
лихорадка и признаки общей интоксикации делают пневмонии 
сходными с целым рядом инфекционных болезней. Иногда ин
фильтрация легочной ткани является первичным признаком, 
предполагающим в дальнейшем дифференциальную диагно
стика не только с какой-либо неинфекционной патологией, но и 
с различными инфекционными болезнями, сопровождающимися 
указанными рентгенологическими изменениями.

Пневмония, или воспаление легких, вызывается в подавляю
щем большинстве случаев микроорганизмами, иными словами, 
имеет инфекционную природу. Вместе с тем острая пневмония 
не представляет собой четко отграниченную нозологическую 
форму.

Пневмонии могут быть:
1) самостоятельным заболеванием;
2) одним из проявлений другого инфекционного заболева

ния (пневмоническая форма);
3) осложнением инфекционных и неинфекционных болез

ней (вторичные пневмонии).
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При пневмониях t -й группы наблюдаются признаки воспа
ления легких и проявления общей интоксикации при отсутствии 
каких-либо других органных поражений.

Во 2-й группе пневмония представляет собой лишь одно из 
проявлений какой-либо инфекционной болезни (бруцеллеза, 
лептоспироза, сибирской язвы и др.), она вызывается возбуди
телем основного заболевания и сочетается с другими клиниче
скими проявлениями этой болезни. Это легочные формы опре
деленных инфекционных болезней.

Осложнения пневмониями обусловлены наслоением другой 
(вторичной) инфекции.

Даже пневмонии, которые являются самостоятельными бо
лезнями, могут быть обусловлены разными этиологическими 
агентами. Их дифференциальная диагностика имеет большое 
практическое значение, в частности для проведения этиотропной 
терапии, а также для прогноза. По клиническим проявлениям 
такое дифференцирование нередко является трудным, а иногда 
и невозможным, тем более что в генезе пневмоний могут участ
вовать одновременно или последовательно несколько этиологи
ческих агентов.

Прежде всего, остановимся на наиболее общих признаках, ха
рактерных для большинства пневмоний, т.е. рассмотрим синдро- 
мокомплскс с условным названием «пневмония». Сначала речь 
пойдет все-таки о пневмонии как самостоятельном заболевании. 
Напомним, что данная группа пневмоний по клинико-морфоло
гическим признакам делится обычно на крупозные (долевые), 
очаговые (бронхопневмонии) и интерстициальные. На первом 
плане как для больного, так и для врача стоит синдром интокси
кации (общие проявления). На втором месте находится синдром 
уплотнения легочной ткани, которому зачастую сопутствуют те 
или иные другие признаки поражения дыхательной системы. Жа
лобы больных состоят обычно из указания на повышение темпе
ратуры тела, озноб, повышенную потливость, резкую общую сла
бость, кашель (как правило, продуктивный). Могут встречаться 
также жалобы на боли в грудной клетке при дыхании и кашле, 
боли в мышцах и суставах, насморк, боли в животе и ряд других 
не специфичных для пневмонии явлений. Анамнестические све
дения играют в диагностике пневмонии немалую роль. Развитию
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пневмонии нередко предшествует ОРЗ, и четко зафиксировать 
начало пневмонии бывает порой затруднительно. Внезапное же 
начало заболевания без явлений катара верхних дыхательных 
путей, с одной стороны, несколько упрощает диагностику, но 
вместе с тем требует в отдельных слу чаях дифференцирования 
от целого ряда инфекционных заболеваний и даже от хирурги
ческой патологии (признаки «острого живота» при крупозной 
пневмонии). Собирая анамнез, нелишне обращать внимание на 
наличие переохлаждения, предшествующего болезни, на курение 
и злоупотребление алкоголем, на частые пневмонии в прошлом, 
на выполненную ранее тонзиллэктомию и т.д.

При осмотре больного можно отметить отставание одной 
половины грудной клетки при дыхании, тахипноэ. Касаясь фи- 
зикадьных методов исследования, можно опустить синдромы 
общей интоксикации и лихорадки, а остановиться только на 
специфичных для пневмоний признаках. Они хорошо известны: 
притупление перкуторного звука над легкими, усиление голо
сового дрожания, жесткое дыхание, мелкопузырчатые, а иногда 
и среднепузырчатые влажные хрипы. Нередко выслушиваются 
также локализованные сухие хрипы и такие аускультативные 
феномены, как крепитация и шум трения плевры. В крови, как 
правило, наблюдаются нсйтрофильный лейкоцитоз со сдвигом 
формулы влево, повышение СОЭ. Зачастую происходит увели
чение количества С-рсактивного белка. На высоте лихорадки 
изменяются иногда и другие биохимические показатели (актив
ность аминотрансфераз, продукты катаболизма белков и др;). 
В мокроте находят большое количество нейтрофилов, а при кру
позной пневмонии мокрота может иметь геморрагический харак
тер. Большое значение имеет бактериоскопия мазков мокроты, 
окрашенных по Граму, так как это дает возможность ранней, хотя 
и ориентировочной этиологической диагностики. Достоверно же 
судить о характере возбудителя можно лишь на основании по
сева мокроты с использованием количественного метода и се
рологической диагностики, направленной на выявление в крови 
как антител, так и антигенов конкретных возбудителей. Большое 
диагностическое значение имеют такие методы диагностики, как 
иммуноферментный анализ и полимеразная цепная реакция.

Инструментальные методы диагностики пневмоний весьма 
многообразны, но ведущий из них, безусловно, рентгенологи
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ческий. Наличие инфильтрации легочной ткани, захватывающей 
олин или несколько сегментов, долю, а порой и несколько долей, 
является верифицирующим признаком острой пневмонии. В ря
де случаев инфильтративпым изменениям сопутствуют реакция 
плевры, признаки абсцедирования. Для интерстициальных пнев
моний характерно выраженное усиление легочного рисунка на 
отдельных участках легкого, не исключается реакция мсждоле- 
вой плевры.

При бронхоскопии обычно обнаруживается локальный (в зо
не пораженных сегментов) катаральный, слизистый или гной
ный эндобронхит, при этом дренирующий пораженный сегмент 
бронха может быть частично или полностью обтурирован сли
зисто-гнойной пробкой.

Исследование функции внешнего дыхания помогает выявить 
как рестриктивные, так и обструктивныс нарушения легочной 
вентиляции. Рестрикция, определяемая по снижению жизненной 
емкости легких, может быть обусловлена как наличием инфиль- 
тративно-воспалительных изменений в легочной ткани, выпотом 
в плевральной полости, так и уменьшением экскурсий грудной 
клетки за счет болевого синдрома. Обструктивные нарушения 
(уменьшение индекса Тиффно, максимальной вентиляции лег
ких, объемных скоростей выдоха) вызываются бронхоспазмом, 
отеком слизистой оболочки респираторного тракта и скоплением 
секрета. Часто обнаруживается так называемый скрытый брон
хоспазм, выявляемый после назначения бронхолитиков.

Описанная выше симптоматика, хотя и является в какой- 
то мере общей для большинства пневмоний, все же более свой
ственна пневмококковым пневмониям, которые, по современным 
представлениям, доминируют (30-70%) среди первичных острых 
микробных (внебольничньтх) пневмоний.

Согласно современным представлениям пневмонии следует 
подразделять по этиопатогенетическому принципу:

1. Внебольничные пневмонии.
2. Госпитальные (нозокомиальные).
3. Аспирационные пневмонии.
4. Пневмонии у лиц с тяжелыми дефектами иммунитета 

(врожденный иммунодефицит, ВИЧ-инфекция, ятроген- 
ная иммуносупрессия и др.).
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Данная ратификация давно вошла в клиническую практи
ку, однако в ней, на наш взгляд, не в полной мере учитывает
ся и огромный спектр возбудителей, вызывающих пневмонию, 
и ряд других патогенетических механизмов. При дифференци
альной диагностике инфекционных болезней следует учитывать 
все группы и варианты пневмоний, которые выделяются в зави
симости от их этиологии и патогенеза (схема 20).

Подразделение всех пневмоний на 3 группы носит в какой- 
то мере условный характер. Так, если взять 1-ю группу, где пе
речислены пневмонии как самостоятельные заболевания (т.е. 
нозологическая форма «пневмония»), то и здесь пневмония, по 
существу, является литпь пневмонической формой какого-то ин
фекционного заболевания. Например, одним из самых распро
страненных этиологических агентов внеболышчных пневмоний 
является пневмококк (до 70%). Однако пневмония — литпь одно 
из многих проявлений пневмококковой инфекции. Помимо ши
роко распространенного здорового носителъства пневмококков, 
могут быть пневмококковые гнойные менингиты (до 30% всех 
гнойных менингитов), пневмококковый сепсис (особенно часто 
возникает у лиц с удаленной селезенкой), пневмококковая анги
на, Однако среди разнообразия манифестных форм ведущая роль 
все же принадлежит пневмонии. Аналогичные данные можно 
привести и по другим этиологическим агентам. Следует также 
отметить, что в настоящее время подгруппа так называемых пер
воначально асептических пневмоний рассматривается как услов
ная в связи с тем, что, не отрицая влияния инициирующего фак
тора (термический или химический ожог дыхательных путей), 
решающее значение в развитии пневмонии играет эндогенная 
или нозокомиальная инфекции.

Выделение 2-й группы обусловлено тем, что при некоторых 
инфекционных нозологических формах одним из клинических 
вариантов инфекционного процесса может быть поражение лег
ких. Однако в отличие от пневмоний 1-й группы эти поражения 
легких (специфические пневмонии) протекают наряду с другими 
проявлениями инфекционного заболевания (бруцеллеза, лепто- 
еиироза, чумы и др.). Особенность этой группы пневмоний в том, 
что они вызваны тем же самым этиологическим агентом, что 
и основное заболевание. Это и отличает их от осложнений. При
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Пневмонии

Самостоятельное 
заболевание 

(первичные пневмонии)

Инфекционные

Бактериальные

Пневмококковые

**• Стрептококковые

Стафилококковые

*► Грамотрицательные

Легионеллезные

*■ Туберкулезные

Небактериальные

Хламидийные

Микоплазмозные

>  Гистогшазмозные

П невмоцистные

Криптоспороидозные

Вирусные

Пневмонические формы 
инфекционных 

болезней

Туляремия, 
чума и др.

Первоначально
асептические

Химические

Аллергические

Аспирационные

Осложнения
(вторичные
пневмонии)

Инфекционных
болезней

Грипп, корь и др.

Неинфекционных
болезней

Опухоли легких, 
параканкрозные 

пневмонии

■> Инфаркт-пневмония

Гипостатические 
пневмонии 

(у раненых и др.)

Пневмонии 
при лейкозах

Пневмонии 
при болезнях 

с недостаточностью 
кровообращения

Схема 20. Группы и варианты пневмоний
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некоторых инфекционных болезнях присоединившиеся призна
ки острой пневмонии могут быть как проявлением основного 
заболевания, так и осложнением. Например, брюшнотифозная 
пневмония вызывается сальмонеллой брюшного тифа и лечить 
ее нужно соответственно. Но у больных брюшным тифом могут 
быть и пневмонии, обусловленные вторичной наслоившейся ин
фекцией (стафилококковой, анаэробной и др.). Такие пневмонии 
должны рассматриваться как осложнения, и лечить их нужно 
с учетом наслоившегося микроорганизма и его свойств (антиби- 
отикограмма). При других инфекционных болезнях пневмонии 
почти всегда вызываются возбудителями основного заболевания 
(легочные формы сибирской язвы, туляремии, чумы и др.).

В 3-ю группу выделены пневмонии, протекающие как ослож
нения. Они всегда возникают при участии другого возбудителя 
(вторичная инфекция), за исключением сепсиса, при котором по
ражение легких является своеобразным метастазом (вторичным 
очагом), обусловленным возбудителем сепсиса, а не наслоением 
другого микроба. Осложнения пневмонией наблюдаются при 
многих инфекционных болезнях. Этиологический агент основ
ного заболевания может принимать соучастие в этом процессе 
непосредственно (размножаясь в легочной ткани), или же он 
лишь подготавливает условия для наслоения вторичной инфек
ции. К этой группе следует отнести и пневмонии, осложняющие 
многие нсинфскционные болезни (параканкрозные; инфаркт- 
пневмонии при эмболиях и тромбозах ветвей легочной артерии; 
гипостатические и ателектатические пневмонии при ранениях, 
травмах, оперативных вмешательствах, при недостаточности 
кровообращения; ятрогенные пневмонии, обусловленные им- 
муносунрессивной терапией при заболеваниях крови, опухолях 
и других заболеваниях).

Частота осложнений пневмониями при разных инфекци
онных болезнях существенно варьирует. Например, пневмо
ния чаще всего развивается при заболеваниях, обусловленных 
респираторно-синцитиальным вирусом (в 25% случаев), реже 
при гриппе (до 10%), относительно редко при аденовирусных 
болезнях и парагриппе (2-5%), а при риыовирусных болезнях 
пневмония не встречается вовсе. Пневмонии, являющиеся ос
ложнениями, в отличие от пневмоний 2-й группы часто обу
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словлены одними и теми же возбудителями при самых различ
ных основных заболеваниях. Среди них первое место занимает 
пневмококк, затем следует гемофильная палочка, а далее могут 
быть различные так называемые условно-патогенные микро
организмы, которые являются обычными обитателями слизи
стых оболочек верхних отделов респираторного тракта, а при 
осложнениях бронхогенно достигают легочной ткани, вызывая 
воспаление. Этим в какой-то мере и объясняется клиническая 
однотипность пневмоний, осложняющих течение разных инфек
ционных болезней. Влияние основного заболевания сказывается 
или в поражении респираторного тракта возбудителем болезни 
(многие виды ОРЗ, корь, микоплазмоз и др.), или в угнетении 
иммунитета. Особенно резко это выражено при СПИДе, но от
мечается и при ряде инфекционных болезней, конечно ие в та
кой степени.

Может сочетаться и повреждение респираторного тракта 
с угнетением иммунитета (корь, грипп).

При дифференциальной диагностике пневмоний (как ослож
нений) нужно, прежде всего, установить характер основного за
болевания, на которое наслоилась пневмония. Это очень важно 
для назначения адекватной терапии. Следующим этапом будет 
выявление этиологического агента, которым вызвано осложне
ние пневмонией. На основании клинической симптоматики ус
тановить этиологию осложнения обычно не удается. Наиболее 
точные данные дает бактериологическое исследование, причем 
целесообразно определить не только вид возбудителя, но и его 
антибиотикограмму. Наиболее часто, как и в 1-й lpynne пневмо
ний, осложнение бывает обусловлено пневмококком. Поэтому 
пока не будет достоверно доказана этиологическая роль другого 
микроорганизма, терапия осложнения проводится обычно как 
пневмококковой пневмонии.

В возникновении осложнений, вызванных условно-патоген
ными микроорганизмами, большую роль играет перекрестная 
инфекция, т.е. условно-патогенный микроорганизм, полученный 
от другого человека (больного или здорового носителя). В связи 
с этим для предупреждения осложнений у ослабленных боль
ных (особенно с иммунодефицитом) необходима тщательная 
индивидуальная изоляция этого больного от других больных,
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а медицинский персонал должен входить в помещение, где го
спитализирован больной, только в респираторах.

Пневмонии, развивающиеся у ВИЧ-инфицированных боль
ных, можно отнести как к первой группе, так и ко второй и тре
тьей. Объясняется это тем, что пневмоцистные, криптоспоро- 
идозные и цитомегаловирусные пневмонии принято рассмат
ривать как самостоятельные (первичные) пневмонии. Однако 
развиваются они обычно у ВИЧ-инфицированных больных 
и по праву считаются маркерами СПИДа. Такие заболевания, 
как аспергиллез, актиномикоз и другие грибковые заболева
ния, протекают как пневмоническая форма инфекционного 
заболевания, но они опять-таки чаще развиваются у иммуно- 
скомпрометированных лиц, в том числе и при СПИДе. Что же 
касается пневмоний-осложнений, то ВИЧ-инфекция, как уже 
упоминалось, — один из самых грозных иммунодепрессивных 
факторов и на определенных стадиях является причиной самых 
разнообразных вторичных бактериальных пневмоний, которые 
относятся к 3-й группе.

Рассмотрим возможности дифференциальной диагностики 
пневмоний в отдельных группах больных.

ПНЕВМОНИИ КАК САМОСТОЯТЕЛЬНЫЕ 
ЗАБОЛЕВАНИЯ

Острые пневмонии могут быть обусловлены многими агентами 
как бактериальной, так и небактериальной природы.

• Бактериальные:
-  пневмококковые;
-  стрептококковые;
-  стафилококковые;
-  грамотрицательные (синегнойная палочка, эшерихии, 

протей, легионеллы и др.).
• Небактериальные:

-  хламидийные;
-  микоплазменные;
-  пневмоцистные;
-  криптоспороидозные;
-  цитомегаловирусные.
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Выяснение возбудителя имеет важное значение как для целе
направленной эгиотропной терапии, так и для профилактики.

Пневмококковые пневмонии. Как уже указывалось, по со
временным представлениям, подавляющее большинство острых 
первичных (внебольничных) бактериальных пневмоний вызва
но Streptococcus pneumoniae (пневмококком). В общих чертах 
клинические проявления данной пневмонии были даны в харак
теристике синдромов воспаления легких. Напомним, что пнев
мококковая пневмония имеет два клинико-морфологических 
варианта: крупозная и очаговая. Диагноз крупозной пневмонии, 
как правило, не вызывает трудностей, Однако молниеносное на
чало заболевания, кровохарканье, одышка, резкие боли в груд
ной клетке обусловливают необходимость дифференцирования 
крупозной пневмонии с инфарктом легкого (инфаркт-пневмо
ния вследствии тромбоэмболии или тромбоза ветвей легочной 
артерии). Следует помнить, что при ипфаркт-пневмонии обыч
но отсутствуют лихорадка и признаки интоксикации в начале 
заболевания, а также имеется основное заболевание, осложня
ющееся эмболией легочных сосудов (тромбофлебит нижних ко
нечностей, бактериальный эндокардит, пороки сердца, сыпной 
тиф и болезнь Брилла и др.).

Рентгенологическая картина при инфаркте легкого имеет 
весьма характерный вид, существенно отличающийся от таково
го при крупозной пневмонии. Наиболее цепные диагностические 
исследования — пульмоаншография и перфузионная сцинтигра- 
фия легких.

Нередко при крупозной пневмонии, локализованной в ниж
них отделах легкого, в процесс вовлекается диафрагмальная 
плевра, при этом больные испытывают боли, иррадиирующис 
в брюшную полость, которые могут симулировать картину ост
рого живота.

На высоте интоксикации при крупозной пневмонии могут 
возникать нарушения сознания, делириозное состояние, особен
но у алкоголиков.

Раннее назначение эффективной антибиотикотерапии (пе
нициллина или других препаратов) приводит к значительному 
улучшению общего состояния через 3-5 дней, но у ослабленных, 
пожилых лиц, алкоголиков выраженная клиническая картина
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крупозной пневмонии сохраняется дольше. У этих же лиц чаще 
наблюдаются осложнения (абсцедирование, гнойный плеврит, пе
рикардит). Летальные исходы при крупозной пневмонии (3-5%) 
имеют место именно у вышеуказанного контингента больных.

Очаговую пневмококковую пневмонию приходится диф
ференцировать от острого трахеобронхита, а также от обостре
ния хронического бронхита, бронхоэктатической болезни. При 
исключении обострения названных хронических заболеваний 
уточнению диагноза существенно способствуют анамнестиче
ские сведения. Гораздо труднее порой отличить очаговую пнев
монию от ОРЗ. О переходе последнего в пневмонию свидетель
ствуют: затяжное течение болезни, продолжающееся более 7 дней, 
уменьшение признаков поражения верхних дыхательных путей 
и одновременное появление слизисто-гнойной мокроты, умерен
ных болей в грудной клетке, одышки при физических нагрузках, 
обильных ночных потов, резкой астенизадии больного. Помимо 
свойственных очаговой пневмонии физикальных данных, кото
рые нередко могут быть весьма скудными, верифицирующими 
признаками служат рентгенологические изменения, заключа
ющиеся в наличии очаговой (иногда с тенденцией к слиянию) 
пневмонической инфильтрации, наблюдающейся чаще в нижне
долевых, среднедолевых и язычковых сегментах.

В настоящее время все чаще встречается затяжное течение 
пневмоний. У 35-45% больных, особенно у лиц пожилого воз
раста, ослабленных и с различными вторичными иммунодефи
цитами, воспалительные инфильтрации легких, обнаруживаю
щиеся рентгенологически, не рассасываются больше 4 недель. 
Клиническая картина в данном случае характеризуется скудной 
физикальной симптоматикой, вялой реакцией крови, превали
рованием симптомов общей астенизации больного. Когда мы 
имеем дело с затяжной пневмонией у пожилых лиц, следует 
всегда помнить о том, что под «маской» очаговой пневмонии 
могут протекать параканкрозные пневмонии. Стойкое затяжное 
течение, отсутствие эффекта от различных антибиотиков, кро
вохарканье, повторные пневмонии той же локализации, значи
тельное увеличение СОЭ, анемия — все это является показанием 
для проведения томографии, бронхоскопии с целью исключения 
опухолевого процесса.
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Очаговую пневмонию нужно также дифференцировать от 
туберкулеза (инфильтративно-пневмонической формы), а кру
позную пневмонию верхнедолевой локализации от казеозной 
пневмонии.

Следует отметить, что назначение антибиотиков пеницил
линовой группы при пневмококковых пневмониях позволяет 
быстро (в течение 3-5 дней) улучшить общее состояние, добить
ся исчезновения лихорадки, уменьшить количество отделяемой 
мокроты. Отсутствие эффекта от препаратов группы пеницилли
на должно наводить на мысль об иной бактериальной природе 
пневмонии.

Стрептококковая пневмония. В настоящее время встреча
ется редко, возможно, в связи с тем, что гемолитический стреп
тококк сохраняет высокую чувствительность к антибиотикам пе
нициллинового ряда. Стрептококковая пневмония может быть 
первичной и как осложнение другого заболевания (кори, гриппа 
и др.). Начинается остро, протекает относительно тяжело. Внача
ле поражается один сегмент, чаще в нижней доле легкого, затем 
процесс быстро распространяется. Характеризуется высокой ли
хорадкой с большими суточными размахами, повторными озно
бами и потами. Появляются колющие боли в боку на стороне по
ражения, в мокроте могут быть прожилки крови. Типично ослож
нение экссудативным плевритом, который развивается у 50-70% 
больных. Признаки его выявляются уже на 2-3-й день болезни. 
Типичен также высокий лейкоцитоз — до (20-30) х 109/л  — с вы
раженным сдвигом лейкоцитарной формулы влево. Основой для 
дифференциальной диагностики стрептококковой пневмонии 
являются: относительно тяжелое течение, раннее осложнение 
экссудативным плевритом, высокий лейкоцитоз, наличие ге
молитического стрептококка в мокроте в большом количестве. 
Иногда удается выделить гемолитический стрептококк из крови 
(у 10-15% больных).

Стафилококковая пневмония. Стафилококк может обусло
вить первичную пневмонию (редко), бронхогенную вторичную 
пневмонию (как осложнение) и гематогенную пневмонию при 
стафилококковом сепсисе. Частота стафилококковых пневмоний 
составляет до 10-20% всех острых пневмоний. Клинически ста
филококковые пневмонии отличаются более тяжелым течени

345



Дифференциальная диагностика инфекционных болезней

ем, склонностью к гнойным осложнениям (абсцессы, эмпиема), 
наличием у больных выраженной одышки, цианоза. Особенно 
тяжело протекает стафилококковая пневмония у детей, пожилых 
и у лиц, ослабленных другими болезнями. Рентгенологически 
характеризуется обширной нолисегментарной инфильтрацией 
легочной ткани, нередко выявляется сопутствующий плеврит. 
В последующем выявляются буллы и некротические полости 
с горизонтальным уровнем жидкости. Конфигурация и количе
ство полостей в легком быстро меняются. При гематогенной 
пневмонии характерно множество небольших очагов пневмони
ческой инфильтрации. Преобладают признаки общего (септиче
ского) заболевания. Пневмония стафилококковой природы плохо 
поддается терапии не только антибиотиками пенициллинового 
ряда, но и другими антибиотиками.

Пневмонии, вызванные фридлендеровской палочкой, си
негнойной палочкой, эшернхией, протеем и др., отмечаются 
преимущественно у ослабленных лиц, протекают тяжело, часто 
отмечается формирование абсцессов, гнойного плеврита. Они 
плохо поддаются антибиотикотерапии. Клинические проявления 
их очень сходны и не дают достаточных оснований для проведе
ния дифференциальной диагностики. Диагностика основана на 
бактериологических исследованиях — выделение возбудителя 
из мокроты (в большом количестве), из крови, из плеврального 
экссудата. Серологические исследования малоинформативны 
и в практике не используются. Указанные пневмонии могут быть 
как самостоятельными заболеваниями, так и осложнять другие 
инфекционные болезни.

Легионеллез. Среди болезней, вызванных легионеллами, 
чаще всего наблюдаются своеобразные пневмонии (болезнь 
легионеров, легионелла-пневмония). В США на легионеллез 
приходится от 0,5 до 1,5% всех острых пневмоний. Случаи ле- 
гионедлезных пневмоний зарегистрированы во многих странах, 
в том числе и в нашей стране. Заболевание может протекать 
в виде спорадических случаев и в виде вспышек (эпидемические 
заболевания принято относить к болезни легионеров, споради
ческие— к легионеллезу или легионелла-пневмонии). Инкуба
ционный период длится обычно 5-7 дней. Болезнь начинается 
остро с появления высокой лихорадки (39-40 °С), выраженных
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симптомов общей интоксикации. Максимальная выраженность 
токсикоза наступает в течение первых 2 сут, реже — в течение
3-4 дней. Отмечается озноб, нарастают общая слабость, разби
тость, мышечные боли. С первых же дней больных беспокоят 
мучительный кашель, колющие боли в груди, усиливающиеся 
при катттле и дыхании. Кашель вначале сухой, затем начинает 
отделяться слизисто-гнойная мокрота. Развивается одышка, 
частота дыхания достигает 30-40 в минуту и более. Некоторых 
больных беспокоят боли в животе, появляются рвота и жидкий 
стул. На высоте болезни отмечаются признаки поражения ЦНС 
(головокружение, бред, расстройства сознания). Может развить
ся геморрагический синдром. В этих случаях возможны легоч
ные кровотечения. Синдрома воспаления дыхательных путей 
нет, артериальное давление снижено. Выявляются физикальные 
признаки пневмонии. При тяжелом течении болезни быстро на
растает дыхательная недостаточность, может развиться инфек
ционно-токсический шок. Смерть наступает к концу 1-й недели 
болезни. Летальность при отсутствии адекватного лечения около 
20%, при лечении макролидами снижается до 5-10%.

О легионеллезе необходимо думать при развитии тяжелой 
пневмонии в необычный сезон (конец лета) у мужчин средне
го или пожилого возраста при наличии предрасполагающих 
факторов (курение, применение иммунодеирессантов, алко
голизм, сахарный диабет и др.). Из клинических проявлений 
диагностическое значение имеют высокая лихорадка, отсутствие 
предшествующего поражения верхних дыхательных путей (ри
нита, фарингита, ларингита), диарея, нарушение функций цен
тральной нервной системы, печени, гематурия, отрицательные 
результаты обычных бактериологических исследований мокро
ты, а также отсутствие заметного терапевтического эффекта от 
антибиотиков (пенициллина, стрептомицина, тетрациклина), ко
торые назначаются для лечения больных острыми пневмониями. 
Для подтверждения диагноза чаще всего используют серологи
ческие методы (реакция микроагглютинации, метод непрямой 
иммунофлюоресценции). Существует также тест для определе
ния легионеллезного антигена в моче.

Туберкулез легких. Диссеминированный, очаговый и ин- 
фильтративный туберкулез легких имеют сходные с пневмони
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ями клинические проявления, и нередко больные туберкулезом 
поступают в инфекционные стационары. Необходимость диффе
ренциальной диагностики диктуется важностью своевременного 
начала противотуберкулезного лечения.

Диссеминированный туберкулез легких (как ми л парный, гак 
и подострый) может начаться с высокой лихорадки, выраженной 
общей интоксикации, одышки, иногда отмечается увеличение 
печени и селезенки. Таким больным нередко ставят ошибочный 
диагноз брюшного тифа, пневмонии и др. Рентгенологически при 
милиарном туберкулезе в легких определяются множественные 
мелкие очажки. При подостром диссеминированном туберкулезе 
очаги более крупные, в дальнейшем они могут обусловить по
явление единичных или множественных тонкостенных каверн. 
В мокроте обнаруживаются микобактерии туберкулеза.

Очаговый туберкулез легких встречается часто (около поло
вины всех первично выявленных больных туберкулезом). Проте
кает при относительно удовлетворительном самочувствии боль
ных, отмечаются субфебрилитет, небольшой кашель, чаще сухой. 
Микобактерий в мокроте выявляются редко. Дифференциальная 
диагностика основывается главным образом на данных рентге
нологического обследования. Небольшие округлой формы очага 
чаще обнаруживаются в подключичной области и на верхушках 
легких.

Ипфильтративиый туберкулез легких выявляется примерно 
у 30% больных туберкулезом и характеризуется развитием пе- 
рифокального воспаления вокруг старых туберкулезных очагов. 
Нередко развитие их провоцирует грипп или другие ОРЗ, в та
ких случаях чаще думают о возможности осложнения пневмони
ей. Появляется лихорадка, может быть кровохарканье, в мокроте 
иногда обнаруживаются микобактерии туберкулеза. В диагно
стике большое значение имеют результаты рентгенологических 
исследований. Необходима также консультация фтизиатра.

К небактериальным пневмониям относятся воспалительные 
изменения в легких, обусловленные хламидиями, вирусами, ми
коплазмами, грибами, причем в клинической симптоматике пре
обладают именно поражения легких.

Орнитоз. Наиболее частыми формами хламидийного по
ражения легких являются пневмонические (типичные) фор
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мы орнитоза. При антропонозном хламидиозе, обусловленном 
Chlamydia trachomatis, пневмонии (довольно тяжелые) наблю
даются только у новорожденных детей в результате их внутри
утробного инфицирования. В дифференциальной диагностике 
орнитозньтх пневмоний большое значение имеет выявление эпи
демиологических предпосылок (профессиональный или бытовой 
контакт с птицами) с учетом довольно продолжительного инку
бационного периода (чаще 8-12 дней). Пневмонические фор
мы орнитоза начинаются остро с лихорадки и симптомов общей 
интоксикации, и лишь позднее присоединяются признаки пора
жения органов дыхания. У большинства больных температура 
тела с ознобом повышается выше 39 °С, появляются сильная 
головная боль, боли в мышцах, нарастают адинамия, слабость, 
исчезает аппетит, может быть рвота. На 2-4-й день болезни по
являются признаки поражения легких. Выражены они не очень 
резко и не соответствуют степени интоксикации. У больных по
является сухой кашель, иногда колющие боли в груди, одыш
ки не бывает; в дальнейшем выделяется небольшое количество 
слизистой или слизисто-гнойной мокроты, иногда с примесью 
крови. Физикально и рентгенологически выявляется поражение 
нижних долей легких (VIII, IX, X сегменты), чаще отмечается 
правосторонний процесс. У половины больных к 5-7-му дню 
отмечается увеличение печени и селезенки. При более тяжелых 
формах болезни могут быть изменения нервной системы (за
торможенность, нарушения сна, бред, менингеальный синдром). 
В периферической крови лейкопения или нормальное количест
во лейкоцитов, повышение СОЭ. Лихорадка, клинические и рент
генологические проявления поражения легких длятся 4-6 нед. 
и более, длительно (2-3 мес.) сохраняется астенизация.

Для дифференциальной диагностики наибольшее значение 
имеют следующие данные: острое начало с явлениями общей ин
токсикации и последующим присоединением признаков пнев
монии, отсутствие поражений верхних дыхательных путей, воз
можность рецидивов болезни и поздних миокардитов (на 3-5-й 
неделе болезни), лейкопения в сочетании с повышением СОЭ, 
отсутствие эффекта от обычно используемых препаратов (пе
нициллин, стрептомицин, сульфаниламиды), более длительное 
течение болезни. Основным методом подтверждения диагноза
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является РСК с орнитозным антигеном. Используется также 
РТГА. Диагностический титр для РСК 1:16-1:32, для РТГА — 
1:512 и выше или нарастание титра антител в 4 раза и более при 
исследовании парных сывороток.

Хламидийная пневмония. Вызывается Chlamydophila 
pneumoniae. Для отличия от других хламидиозов было предло
жено даже называть это заболевание пневмохламидиозом (Ка
занцев А.П., 1996). Начало болезни острое, быстрый подъем 
температуры тела до 38-39 °С, признаки интоксикации, одышка, 
мышечные боли, колющие боли в грудной клетке при дыхании, 
иногда — боли в горле. Признаки фарингита наблюдаются у 20- 
25% больных. Одновременно появляется сухой кашель, реже со 
скудным количеством слизистой мокроты. Выслушиваются су
хие влажные хрипы над пораженными участками легких. В боль
шинстве случаев (80%) процесс двусторонний с захватом двух 
и более долей. Примерно у одной трети больных отмечается уве
личение шейных лимфатических узлов.В периферической крови 
отмечается в отличие от орнитоза выраженный (12-20 х 109/л ) 
нейтрофильный лейкоцитоз. Клинические физикальные призна
ки поражения легких сохраняются 7-10 дней, рентгенологиче
ские исчезают через 2-4 нед. У части больных развивается пер- 
систенция хламидий, характеризующаяся бронхоспастическим 
синдромом в остром периоде и формированием впоследствии 
астматического бронхита или даже бронхиальной астмы.

Дифференциальная диагностика спорадических случаев 
представляет значительные трудности. Из особенностей течения 
можно отметить выраженную интоксикацию, обширность пора
жения, сочетание в ряде случаев с фарингитом и увеличением 
шейных лимфатических узлов. Однако эти признаки встречаются 
и при пневмониях другой этиологии. Положительная РСК с хла- 
мидийным антигеном (ее следует выполнить как можно раньше) 
помогает дифференциальной диагностике, так как в этом случае 
(ввиду неспецифичности реакции) необходимо дифференциро
вать орнитоз и пневмохламидиоз. Орнитоз протекает тяжелее 
(температура обычно выше 39 °С), с более выраженной интокси
кацией, однако без поражения верхних дыхательных путей. При 
пневмохламидиозе признаки пневмонии появляются сразу, а при 
орнитозе через 2-3 дня после начала болезни. При орнитозе ча
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сто отмечается увеличение печени и селезенки, что нехарактерно 
для пневмохламидиоза, Орнитоз протекает на фоне лейкопении, 
пневмохламидиоз сопровождается выраженным лейкоцитозом. 
Следует также помнить о возможности появления бронхооб- 
структивного синдрома, характерного для пневмохламидиоза 
с тенденцией к переходу в хроническую форму.

При эпидемических вспышках пневмохламидиоза диагно
стика облегчается после этиологической расшифровки первых 
случаев пневмонии, тем более что вспышки продолжаются не
сколько месяцев.

Микоплазменная пневмония. Пневмония, обусловленная 
Mycoplasma pneumoniae, составляет от 5 до 15% всех острых 
пневмоний. Б опытах на добровольцах установлено, что зара
жение микоплазмой чаще приводит к развитию инаппарантной 
(бессимптомной) инфекции или к синдрому острого воспаления 
дыхательных путей, реже развивается первичная микоплазмеп- 
ная пневмония.

Пневмония, которая возникает на 4-6-й день микоплазмен
ного ОРЗ, является бактериальной за счет наслоившейся вторич
ной микрофлоры, преимущественно за счет пневмококка. Этот 
вариант нужно рассматривать как осложнение микоплазменного 
ОРЗ, аналогично осложнениям при других ОРЗ.

Первичные микоплазменные пневмонии развиваются в пер
вые 3 дня болезни. При этих формах, как и при микоплазменном 
ОРЗ, также отмечаются воспалительные изменения слизистой 
оболочки верхних отделов респираторного тракта (ринофарин- 
гит, ларингит, трахеобронхит), но процесс одновременно за
хватывает и легочную ткань. На микоплазменную пневмонию 
в дальнейшем может наслоиться вторичная бактериальная ин
фекция, т.е. пневмония становится микоплазменно-бактериаль- 
ной, но в отличие от первого варианта микоплазмы играют более 
существенную роль как в начале болезни, так и в дальнейшем ее 
течении, что должно учитываться при проведении терапии, ибо 
чувствительность микоплазм и бактерий к антибиотикам суще
ственно различается.

Таким образом, пневмонии при микоплазмозе как осложне
ние и как первичное заболевание имеют много общего. Физи- 
кальньте и рентгенологические данные не позволяют их диффе-
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рснцировать между собой и от других пневмоний. При лабора
торном подтверждении микоплазмоза ранние пневмонии можно 
считать преимущественно микоплазменными, а пневмонии, по
явившиеся на 5-7-й день от начала болезни и позднее, — бакте
риальными.

Клиническая симптоматика не дает возможности провести 
дифференциальную диагностику у т и х  пневмоний. О возможно
сти микоплазменных пневмоний следует думать во время эпиде
мической вспышки ОРЗ во вновь сформированном коллективе. 
Из лабораторных методов наиболее эффективным является об
наружение микоплазм в мокроте с помощью иммунофлюорес- 
центного метода. Этот метод позволяет установить этиологию 
с первых дней болезни. Серологическое исследование (РСК 
с микоплазменным антигеном) пригодно лишь для ретроспек
тивной диагностики. Учитывая большую частоту (до 80%) про- 
тивомикоплазменных антител у здоровых лиц, диагностическим 
следует считать лишь нарастание титров антител в 4 раза и более 
при исследовании парных сывороток. Для диагностики все чаще 
используется также ПЦР-тест.

Гистоплазмоз. Наиболее частым проявлением гистоплазмо- 
за является поражение легких. Острые формы легочного гистоп- 
лазмоза могут протекать в виде различных но тяжести клиниче
ских форм. При легких формах самочувствие больных остается 
хорошим, лихорадка продолжается в течение 3-4 дней, рентге
нологические изменения проявляются в виде мелкоочаговой ин
фильтрации преимущественно в нижних отделах легких. Тяже
лые формы острого легочного шетоплазмоза характеризуются 
внезапным началом, высокой лихорадкой (40-41 °С) с больши
ми суточными размахами. Потрясающие ознобы сменяются про- 
фузным потоотделением. Больных беспокоят сильная головная 
боль, слабость, боли в мышцах и костях, боли в груди, кашель. 
У части из них отмечаются тошнота, рвота, боли в животе, понос. 
Длительность лихорадки 4-6 нед. В периоде реконвалесценции 
длительно отмечаются субфебрилитет, астенизация, потливость, 
снижение трудоспособности. Эти явления сохраняются до 1 года. 
Рентгенологически при остром гистоплазмозе в легких выявля
ют крупно- и среднеочаговые тени в виде «ватных хлопьев», ко
торые могут сливаться. В дальнейшем инфильтраты полностью
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исчезают или же на их месте остаются очаги фиброза и кальци- 
наты. Иногда болезнь переходит в хроническую форму, которая 
течет длительное время в виде периодических обострений и ре
миссий. В таких случаях рентгенологически в легких выявляют 
каверны, фиброз и множественные кальцинированные очаги.

Дифференциальная диагностика легочного гистоплазмоза и 
других пневмоний представляет большие трудности, особенно 
в районах не эндемичных для данного заболевания. Наиболее 
распространен гистоплазмоз в регионах, расположенных от 45° 
к северу до 30° к югу от экватора. Помимо эпидемиологических 
данных, диагностическое значение имеют длительное течение 
болезни, множественность очагов в легких с тенденцией к их 
кальцинации и распаду. Для подтверждения диагноза использу
ют выделение возбудителя из мокроты, соскобов со слизистой 
оболочки глотки и из крови. Применяют также серологические 
исследования (РСК с гиетоплазмозным антигеном и др.). Очень 
проста внутрикожная проба с гистоплазмином. Вводят 0,1 мл 
аллергена, разведенного 1:1000; результаты учитывают через 24 
и 48 ч. Реакция считается положительной лишь с 3-4-й недели 
от начала заболевания.

Пневмоцистные пневмонии. Воспаление легких, вызванное 
Pneumocystis carinii, встречается редко и в основном у лиц, ослаб
ленных какими-либо заболеваниями (лейкемия, лимфогрануле
матоз, злокачественные новообразования и др.) или проводимой 
терапией (лучевая терапия, иммунодепрессанты и пр.). В послед
ние годы заболеваемость ппевмоцистпыми пневмониями значи
тельно увеличилась в связи с распространением ВИЧ-инфекции, 
что позволяет считать данное заболевания маркером СПИДа.

Пневмоцистная пневмония начинается постепенно, появля
ются общая слабость, одышка (у 90% больных), повышение тем
пературы тела наблюдается не у всех больных (у 66%), кашель, 
чаще сухой, но может быть и продуктивным, у некоторых мок
рота с примесью крови. Нередко развивается цианоз, отмечается 
увеличение печени и селезенки (у 20-40%), признаки общей ин
токсикации выражены умеренно. Характерна тахикардия. Физи- 
кально у части больных выслушиваются сухие и влажные хрипы. 
Основой диагностики являются постепенно развивающиеся рен
тгенологические изменения. Процесс почти всегда двусторонний.
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Вначале отмечается умеренная инфильтрация в прикорневых 
отделах, затем появляются очаговые тени с тенденцией к слия
нию в крупные инфильтраты, перемежающиеся с лобулярными 
участками вздутия. При разрыве субттлевральных булл может 
развиться серповидный пневмоторакс.

При исследовании крови характерен умеренный лейкоци
тоз (10-15 х 109/л). При исследовании мокроты могут нередко 
обнаруживаться различные микроорганизмы, наслоившиеся 
на пневмоцистную инфекцию (бактерии, вирусы, грибы). Для 
подтверждения диагноза требуется обнаружение пневмоцист 
в жидкости бронхоальвеолярного лаважа и в биоптатах тканей 
легких и бронхов. Некоторое диагностическое значение имеет 
улучшение состояния больного под влиянием терапии (пента- 
мидин, бактрим). У больных ВИЧ-инфекцией ответ на терапию 
наступает более медленно, через 6-13 дней после начала терапии 
бактримом и другими препаратами.

Из других паразитарных пневмоний следует отметить респи
раторный криитоегюроидоз.

Криптоспороидоз. Это относительно недавно описанное 
заболевание протекает обычно в виде энтероколита, но у неко
торых ослабленных больных, преимущественно при СПИДе, мо
жет развиться своеобразная паразитарная пневмония, сходная по 
проявлениям с пневмоцистной и рассматриваемая как отдельная 
форма кринтоспороидоза. Характерны постепенное развитие 
и длительное течение, процесс двусторонний, температура, тела 
повышается до 38-39 °С и выше. Диагноз основывается на обна
ружении возбудителя в биопсированной ткани легкого с исполь
зованием специальной окраски. Клиника криптоспороидозной 
пневмонии изучена еще недостаточно.

Цитомегаловирусная пневмония. Обычно пневмонии при 
вирусных болезнях (грипп, корь и др.) бывают вирусно-бакте
риальными. Чисто вирусная пневмония может быть обуслов
лена цитомегаловирусом. Она развивается у лиц, ослабленных 
различными болезнями и проводимой терапией (рак, больные 
после пересадки костного мозга, трансплантации почек, СПИД). 
Протекает в виде прогрессирующей пневмонии, не поддающейся 
терапии антибиотиками и химиопрепаратами. Для дифферен
циальной диагностики используют лабораторные методы. Наи
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более простым является цитологическое исследование осадков 
слюны, мокроты, мочи, спинномозговой жидкости. Доказатель
ством служит обнаружение цитомегалических клеток («цито- 
мегалов»). Они представляют собой крупные клетки овалыюй 
или округлой формы. В ядре отмечается включение, окруженное 
светлым ободком («совиный глаз»). Диаметр этих клеток дости
гает 25-40 мкм. Цитомегаловирусная пневмония составляет от 4 
до 26% пневмоний у лиц с ослабленной иммунной системой.

Первично-асептические пневмонии. Дифференциальная 
диагностика пневмоний, обусловленных физическими и хими
ческими факторами облегчается анамнестическими данными 
(связь с термическим ожогом дыхательных путей, с аспираци
ей бензина, рвотных масс, кислот и других агрессивных жидко
стей; аспирацией инородных тел, вдыханием паров окислов азота 
и других токсических агентов), наличием ожогов кожи, слизи
стой оболочки дыхательных путей и общих признаков отравле
ния, аспирации и т.д. В дальнейшем, как правило, развивается 
вторичная бактериальная пневмония (пневмококковая, стафи
лококковая, анаэробная и др.). Пневмонии протекают обычно 
тяжело, с деструкциями, высокой летальностью. Таким образом, 
понятие первично-асептических пневмоний носит в определен
ной мере условный характер.

Условным можно считать и термин «аллергические пневмо
нии». Обычно под ним подразумевается эозинофильные легоч
ные инфильтраты (синдром Лефлера, глистные инвазии, экзо
генный аллергический альвеоли г). При этих «пневмониях» опре
деляются инфильтративные изменения в легких без каких-либо 
других признаков пневмонии, зато имеют место выраженная 
эозинофилия периферической крови и мокроты, можно выявить 
связь с какими-либо аллергенами, гельминтозами.

ПНЕВМОНИИ КАК ФОРМЫ РАЗЛИЧНЫХ 
ИНФЕКЦИОННЫХ БОЛЕЗНЕЙ

Пневмонические формы могут наблюдаться при многих инфек
ционных болезнях:

• актиномикоз легких;
• аспергиллез легких;
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• бруцеллезная пневмония;
• лептоепирозпая пневмония;
• риккетсиозная пневмония (лихорадка Ку);
• мелиоидозиая пневмония;
* менингококковая пневмония;
• нокардиоз легких;
♦ оспа ветряная (ветряночная пневмония);
•* сальмоиеллезпые пневмонии (включая брюшнотифоз

ную);
* сан (легочная форма);
♦ сибирская язва (легочная форма);
• туляремия (легочная форма);
* чума (легочная форма);
* паразитарные эозинофильные инфильтраты в легких;

-  анкилостомозньте;
-  аскаридозные;
-  стронгилоидозные.

Когда проводится дифференциальная диагностика этой 
группы болезней, то учитываются как клинические особенности 
собственно поражения легких, так и другие внелегочные прояв
ления инфекционного заболевания.

Актиномикоз легких — одна из клинических форм актино- 
микоза. Болезнь начинается постепенно. Интоксикация сначала 
выражена слабо, температура тела субфебрильная. Кашель вна
чале сухой, затем начинает отделяться слизисто-гнойная мокро
та, иногда с примесью крови. Характерной особенностью счита
ется то, что мокрота имеет запах земли и вкус меди. Инфильтрат 
в легком увеличивается от центра к периферии, захватывая по
степенно плевру, грудную стенку и кожу. На соответствующей 
половине груди возникает болезненная багрово-синюшная при
пухлость, образуются свищи, в отделяющемся из свищей гное 
можно обнаружить друзы актиномицетов. В этой стадии диаг
ноз актипомикоза легких не вызывает трудностей. Значительно 
труднее поставить диагноз в более ранний период болезни, а это 
очень важно для своевременного лечения (нелеченные больные 
при этой форме актиномикоза погибают).

Для диагностики имеют значение постепенное начало бо
лезни, прогрессирование ее, увеличение инфильтрата в легком,

356



Глава 11. Пневмонии

характерные свойства мокроты. Для подтверждения диагноза 
проводят микологическое исследование мокроты. В ней можно 
обнаружить друзы или только мицелий гриба. При посеве мок
роты на кровяной агар или среду Сабуро можно выделить ак- 
тиномицеты. Используют также внутрикожную аллергическую 
пробу с актинолизатом. Диагностическое значение имеет лишь 
положительная и резко положительная реакция. Слабоположи
тельные реакции могут наблюдаться и при других болезнях.

Аепергиллез. Бронхопульмональная форма аскергиллеза 
может протекать в виде острого и хронического заболевания. 
Острые формы аспергиллеза приходится дифференцировать от 
пневмоний. Они характеризуются высокой лихорадкой с боль
шими суточными размахами, повторными ознобами и потами. 
Рано появляется кашель с отделением вязкой слизисто-гнойной 
или кровянистой мокроты. У некоторых больных в мокроте мож
но заметить небольшие зеленоватые комочки, при микроскопии 
которых видны скопления мицелия и спор гриба. У больных на
блюдаются выраженная одышка, нарастающая слабость, похуда
ние, отмечаются ночные поты. В легких выслушиваются мелко
пузырчатые влажные хрипы, а у некоторых больных шум трения 
плевры. Рентгенологически выявляются оваяьные или округлые 
инфильтраты, склонные к распаду. Вокруг полостей виден ши
рокий инфильтративный вал. В крови лейкоцитоз, умеренная 
эозинофилия, СОЭ повышена. Для диагностики имеют значе
ние тяжесть болезни, ее неуклонное прогрессирование, харак
терные рентгенологические изменения, в том числе на КТ, Для 
подтверждения диагноза решающее значение имеет обнаружение 
гриба рода Aspergillus в мокроте. Используются также внутри- 
кожная проба со специфическим аллергеном и РСК с аспергил- 
лезным антигеном. Летальность при асиергиллезе свыше 20%.

Бруцеллезная пневмония. Специфическое поражение лег
ких наблюдается при остром бруцеллезе, реже — при сеитико- 
метастатической форме. Наслоение вторичной инфекции у боль
ных бруцеллезом практически не встречается, поэтому появле
ние пневмонии у больного острым бруцеллезом свидетельствует 
о развитии специфической бруцеллезной пневмонии. Чаще она 
развивается при аэрогенном инфицировании (воздушно-пыле
вом). Клинически бруцеллезная пневмония характеризуется
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длительностью течения, когда 2-3 нед, не выявляется особой 
динамики физикальных и рентгенологических данных, антиби- 
отикотерапия быстрого эффекта не дает. В крови сохраняются 
лейкопения (характерная для бруцеллеза), нейтропения, относи
тельный лимфоцитоз. СОЭ не изменена. Постепенно признаки 
пневмонии исчезают без каких-либо остаточных явлений. Абс- 
цедирование для бруцеллезных пневмоний нехарактерно. При 
хронических метастатических формах бруцеллеза пневмоний 
обычно не наблюдается.

Для диагностики бруцеллезных пневмоний основными яв
ляются наличие внелегочной симптоматики бруцеллеза и свое
образное проявление общей интоксикации. Температура тела 
достигает обычно 40-41 °С, однако общее самочувствие боль
ного остается относительно удовлетворительным. При такой 
лихорадке больные могут ходить, читать книги, играть в шах
маты и т.п. Нет выраженных проявлений общей интоксикации 
(головной боли, астенизации, разбитости и др.). Температурная 
кривая характеризуется большими суточными размахами и вол- 
нообразностью. В отличие от туберкулеза легких, при котором 
лихорадка также переносится хорошо, у больного нет эйфории, 
возбуждения. При обследовании больного помимо физикальных 
признаков пневмонии отмечается увеличение всех групп лимфа
тических узлов, к концу 1-й недели от начала заболевания увели
чиваются размеры печени и селезенки. При переходе бруцеллеза 
в септико-метастатическую форму, как правило, отмечается по
ражение опорно-двигательного аппарата (артриты, периартриты, 
бурситы и пр.) и периферической нервной системы (невриты, 
полиневриты, радикулиты). Для подтверждения диагноза бру
целлезной пневмонии наиболее простая и доступная в любом 
стационаре — внутрикожная проба с бруцеллином (проба Бюр- 
не), которая с конца 1-й недели становится положительной и да
же резко положительной. Следует только учитывать, что у лиц, 
ранее привитых против бруцеллеза, проба Бюрне также положи
тельная, хотя выраженность ее меньше, чем у больных бруцел
лезом. Из серологических методов наибольшее распространение 
получили реакции Райта и РСК с бруцеллезным антигеном.

Лептоспирозная пневмония — одно из проявлений лепто- 
спироза, встречается редко. Поражение легких обусловлено леп-
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госиирами б результате их гематогенной диссеминации. Легоч
ный синдром наиболее выражен на 3-5-й день болезни и прояв
ляется в симптоматике острой очаговой пневмонии и бронхита. 
При развитии геморрагического синдрома может выделяться 
мокрота с кровью, а иногда развивается легочное кровотечение. 
Длительность изменений в легких до 10-14 дней. Во время вто
рой волны лихорадки (в последние годы она отмечается редко) 
может развиться пневмония, обусловленная наслоением вторич
ной бактериальной инфекции. В этом случае пневмония рассма
тривается как осложнение.

Диагностика лептоспирозного характера пневмонии, особен
но в начальном периоде болезни (до З-5-ro дня), вызывает иногда 
затруднения. Острое, иногда внезапное начало, даже при легких 
формах болезни температура тела повышается до 39 °С и выше, 
отмечаются выраженные симптомы общей интоксикации и на 
этом фоне — признаки пневмонии. Лептоспирозньтй характер 
пневмонии может быть установлен не по особенностям пораже
ния легких, а но другим проявлениям лептоспироза. Обращает 
на себя внимание несоответствие резко выраженного токсикоза 
и относительно небольших участков (очагов) воспаления легких. 
Рано появляются необычные для других болезней очень сильные 
боли в мышцах, особенно в икроножных, иногда затрудняющие 
передвижение больных. Характерен внешний вид больного: лицо 
и шея гиперемированы («симптом капюшона»), сосуды склер 
инъецированы, с 3-4-го дня у некоторых больных может поя
виться желтуха. С первых дней болезни отмечается увеличение 
печени и селезенки. При тяжелом течении, а пневмонии чаще 
развиваются при тяжелых формах, может наблюдаться гемор
рагический синдром. У часта больных (20-30%) появляются 
признаки серозного менингита. Почти обязательный компонент 
клинической симптоматики лептоспироза — поражение почек. 
Уменьшается количество мочи (иногда до анурии), нарастает 
содержание в крови остаточного азота, при исследовании мочи 
выявляются эритроциты, лейкоциты, белок, цилиндры. В кро
ви — нейтрофильный лейкоцитоз — (12-15) х 106/jr, значитель
ное повышение СОЭ. Подтверждением диагноза лептоспироза 
может быть обнаружение лептоспир при микроскопии в темном 
поле. В начальном периоде болезни они обнаруживаются в кро
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ви, а в периоде реконвалссценции — в осадке мочи. Используют
ся также серологические реакции (микроагглютинации и др.). 
Диагностическим титром является 1:100 и выше или лучше на
растание титра антител при исследовании парных сывороток.

Риккетеиозная пневмония. Поражение легких может раз
виться при ряде риккетсиозов, но практическое значение имеет 
лишь специфическое поражение легких при лихорадке Ку. Вна
чале при этом заболевании пневмония отмечалась настолько ча
сто, что лихорадку Ку называли даже пневмориккстсиозом. В на
стоящее время установлено, что поражение легких наблюдается 
далеко не во всех случаях лихорадки Ку. Вероятно, пневмония 
характерна для случаев лихорадки Ку, возникающих в резуль
тате аэрогенного заражения, а при других путях передачи (али
ментарном, трансмиссивном, контактном) болезнь протекает без 
развития пневмонии.

Поражение легких при лихорадке Ку является специфиче
ским (риккетсиозным). Помимо пневмонических очагов, у боль
ных, как правило, отмечаются признаки трахеобронхита, но ни
когда нет симптомов поражения верхних дыхательных путей 
(ринита, фарингита, ларингита). Пневмония не единственное 
проявление лихорадки Ку. Однако для этого заболевания харак
терен полиморфизм клинической симптоматики, и диагностика 
его (а следовательно, и определение риккетсиозного характера 
пневмонии) по другим клиническим признакам также представ
ляет большие трудности.

Думать о возможности риккетсиозной пневмонии следует 
на основании совокупности полученных клинических данных. 
Физикальные проявления риккетсиозной пневмонии такие же, 
как и других пневмоний, можно отметить лишь их прикорневой 
характер и вовлечение в процесс прикорневых лимфатических 
узлов. Пневмония сохраняется длительно, обратное развитие ее 
симптоматики начинается лишь после нормализации темпера
туры тела (лихорадка длится обычно до 2 нед.). Рентгенологиче
ские изменения сохраняются обычно в течение 6 нед.

Из общих проявлений лихорадки Ку можно отметить острое 
начало, быстрое повышение температуры тела (до 39-40 °С), 
головную боль, боли в глазных яблоках, ретробульбарные боли, 
миалгию, бессонницу, повышенную потливость. Могут быть
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гиперемия лица и шеи («симптом капюшона»), расширение со
судов склер. Рано увеличиваются печень и селезенка. Темпера
турная кривая с большими суточными размахами и в отличие от 
кривой при других риккетсиозах мало меняется при назначении 
антибиотиков, в том числе тетрациклинов. При исследовании 
крови отмечаются лейкопения (реже нормоцитоз), нейтропения, 
СОЭ умеренно повышена.

Дифференциальная диагностика основывается на следую
щих данных. Учитываются эпидемиологические предпосылки 
(пребывание в эндемичной местности, контакт с животными, 
употребление сырого молока), острое начало, высокая лихорад
ка, раннее увеличение печени и селезенки (3-4-й день болезни), 
в отличие от лептоспироза отсутствуют желтуха и поражение 
почек. Учитываются также длительное течение пневмонии, со
четание ее с признаками бронхита. Для подтверждения диагноза 
чаще используется РСК со специфическим риккетсиозным ан
тигеном.

Мелиоидоз. Легочные формы мелиоидоза могут наблюдать
ся в нашей стране только как завозные случаи при инфициро
вании заболевших в некоторых районах Юго-Восточной Азии 
(Вьетнам, Лаос, Кампучия и др.). Поражение легких может раз
виться остро, сразу после заражения (инкубационный период от 
2 до 14 дней), однако чаще специфическая пневмония развива
ется спустя несколько месяцев и даже лет после инфицирования 
в результате перехода латентной формы мелиоидоза в манифест
ную. В этих случаях поражение легких развивается постепенно. 
Появляются общая слабость, недомогание, кашель с гнойной, 
а иногда и с кровянистой мокротой. Слабость нарастает, больной 
худеет (потеря массы тела достигает иногда 10-15 кг). Лихорад
ка чаще неправильного типа с большими суточными размахами. 
Появляются плевральные боли в груди. Кашель усиливается, 
нередко выделяется большое количество гнойной мокроты. Рен
тгенологические изменения напоминают иногда изменения при 
туберкулезе легких. Процесс чаще локализуется в верхних долях. 
Вначале появляются инфильтраты. Затем может наступить их 
распад с образованием тонкостенных полостей в диаметре от 1 
до 4 см, обычно образуется 2-3 таких полости, но может быть 
и больше. Для дифференциальной диагностики мелиоидозной
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пневмонии большое значение имеют эпидемиологический анам
нез (пребывание за последние годы в эндемичной местности), тсо- 
дострое течение болезни, поражение преимущественно верхних 
долей легких, кашель с большим количеством гнойной или кро
вянистой мокроты, похудание, лихорадка неправильного типа, 
формирование тонкостенных полостей в легких, отрицательные 
результаты исследования мокроты на микобактерии туберкулеза.

Для лабораторного подтверждения диагноза используют 
выделение и идентификацию возбудителя из мокроты или из 
крови. Используется также реакция агглютинации и РСК со спе
цифическим антигеном.

Менингококковая пневмония. Специфическое поражение 
легких может развиться на фоне гнойного менингита или мснин- 
гококкемии. В этих случаях диагностика не вызывает трудностей 
из-за четко очерченной клинической симптоматики указанных 
форм менингококковой инфекции. Однако многими авторами 
признается возможность возникновения менингококковой пнев
монии без других проявлений менингококковой инфекции. Этио
логическая диагностика таких пневмоний очень трудна, так как 
они, по существу, не отличаются от пневмококковых пневмоний. 
Отмечаются лишь их более тяжелое течение, более частые со
путствующие плевриты и более затяжной период выздоровле
ния. Вероятно, в ряде случаев, как и при менингококковом на- 
зофарингитс, возможен переход пневмонии в генерализованные 
формы менингококковой инфекции, которые распознать значи
тельно проще и тем самым определить этиологию пневмонии. 
Надежным доказательством менингококковой природы пнев
монии является выделение менингококка из мокроты, плевраль
ной жидкости, крови или же нарастание титров специфических 
антител, определяемых с помощью РНГА.

Нокардиоз протекает чаще всего в легочной форме. Заболе
вание может начинаться как ocipo, так и постепенно. Правильная 
и своевременная дифференциальная диагностика нокардиозных 
поражений легких имеет огромное значение, так как при отсут
ствии адекватной терапии все больные нокардиозом погибают 
в сроки от 2 мес. до 2 лет. Чаще легочная форма нокардиоза 
начинается постепенно, но неуклонно прогрессирует. Вначале 
появляются общая слабость, недомогание, ночная потливость,
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субфебрштьная температура. Кашель в первые дни глухой, затем 
с отделением гнойной мокроты, в которой могут быть прожилки 
крови. Температура тела постепенно достигает 38-39 °С и выше. 
Больные быстро худеют. Может быть увеличение шейных лим
фатических узлов. При остром течении все эти явления разви
ваются в более короткие сроки.

В легких развиваются инфильтративные изменения, могут 
быть ателектазы, нередко образуются полости, выслушивается 
шум трения плевры, но плевральный выпот отсутствует. В крови 
нейтрофильный лейкоцитоз (15-20) х 109/л. Если заболевание 
остается нераспознанным на этой стадии развития и больному 
не назначается соответствующая противомикозная терапия, то 
наступает генерализация инфекции с образованием множества 
метастазов и абсцессов в центральной нервной системе и дру
гих внутренних органах. Спасти больного с диссеминированной 
формой нокардиоза обычно не удается.

Дифференциальную диагностику приходится проводить 
в основном с туберкулезом легких и другими микозами (акти- 
номикозом, аспергиллезом, гистоплазмозом, кокцидиоидомико- 
зом). В отличие от туберкулеза характерны поражение нижних 
отделов легких, развитие плеврита без плеврального экссудата, 
отсутствие микобактерий туберкулеза в мокроте. Окончательное 
подтверждение диагноза нокардиоза легких возможно путем вы
деления возбудителя из мокроты. При этом микозе гриб не обра
зует друз в мокроте, поэтому приходится делать посевы мокроты 
на среду Сабуро или мяео-пептонный агар.

Оспа ветряная. Пневмонию, обусловленную вирусом вет
ряной оспы, называют иногда ветряночной пневмонией. Она 
развивается в ранние сроки болезни и не поддается действию 
антибиотиков. Другой вариант пневмонии у больных ветряной 
оспой возникает в результате наслоения бактериальной микро
флоры. Подобная пневмония появляется в разгаре или в конце 
болезни и должна рассматриваться как осложнение.

Клинические проявления вирусной (ветряночной) пневмо
нии развиваются впервые дни (с 1-го по 5-й) от начала появ
ления экзантемы. Этиология ее неоднократно подтверждалась 
выделением вируса из ткани легкого (Weigle К.А., Grose Ch., 
1984 и др.).
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Развитие специфической пневмонии, по данным ряда авто
ров, наблюдается до 16% к числу всех больных ветряной оспой. 
По нашим данным, ветряночньте пневмонии встречаются значи
тельно реже. При тяжелых генерализованных формах ветряной 
осны пневмония развивается почти у всех больных. В этих слу
чаях в легких наблюдаются множественные милиарные узелки, 
рентгенологически напоминающие милиарнмй туберкулез лег
ких. Могут возникать инфильтраты и более крупные очаги. Как 
правило, ветряночная пневмония протекает на фоне выраженной 
клинической симптоматики ветряной оспы (лихорадка, общая 
интоксикация, типичная экзантема и энантема), и диагностика 
в таких случаях большой сложности не представляет. Больные 
жалуются на одышку, частота дыхания доходит до 40 в минуту. 
Выявляются признаки бронхита, иногда бронхиолита, а в тяже
лых случаях может развиться отек легкого. Использование пе
нициллина и других антибиотиков существенно не влияет на вы
раженность и течение легочных поражений. Обратное развитие 
вирусной ветряночной пневмонии происходит очень медленно.

Поздние пневмонии, которые развиваются в периоде ре- 
конвалссценции и угасания сыпи, наблюдаются редко и бывают 
обусловлены наслоением вторичной, преимущественно кокко
вой, инфекции. Они ничем не отличаются от пневмоний, кото
рые осложняют другие инфекционные болезни, не относятся 
к ветряночным пневмониям, и терапия их проводится па общих 
основаниях.

Дифференциальная диагностика вирусных пневмоний 
у больных ветряной оспой не представляет больших трудностей. 
Рано развившееся поражение легких при тяжелых формах вет
ряной оспы, множественность пневмонических очагов, бронхит 
и бронхиолит, отсутствие эффекта от назначения антибиоти
ков — все это позволяет установить вирусный характер пневмо
нии. Хотя имеются лабораторные методы для специфической 
диагностики ветряной оспы, клиническая симптоматика се на
столько характерна, что не возникает необходимости в проведе
нии этих исследований.

Сальмонеллезные пневмонии. Поражение легких при тифо
паратифозных заболеваниях и генерализованных формах саль
монеллеза может протекать в двух вариантах. В одних случаях
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пневмония действительно еальмоиеллезпая, вызванная возбу
дителем основного заболевания, другой вариант — пневмонии, 
обусловленные наслоением вторичной бактериальной инфекции. 
Второй вариант является осложнением. Дифференцировать эти 
два вида пневмоний не всегда просто. Специфическая сальмо- 
неллезная пневмония иногда развивается с первых дней болезни, 
в других случаях она появляется в поздние периоды болезни. 
В связи с этим время появления пневмонии не может служить 
основанием для дифференцирования специфической и неспеци
фической пневмоний. Тяжесть течения основного заболевания 
также ненадежный критерий для дифференциальной диагно
стики, хотя сальмонеллезные пневмонии чаще развиваются при 
более тяжелых формах сальмонеллезной инфекции. При генера
лизованных формах сальмонеллеза, особенно при септическом 
течении с образованием вторичных очагов (метастазов), причи
ной поражения легких обычно являются сальмонеллы.

Выявление синдрома пневмонии у больных брюшным ти
фом, паратифами А и В, а также сальмонеллезами не представля
ет трудностей. Вопрос об этиологии этих пневмоний может быть 
решен лишь путем бактериологического исследования мокроты 
или плевральной жидкости (при присоединившемся выпотном 
плеврите). Выделение сальмонелл из крови не решает этого 
вопроса (анализы крови на группу сальмонелл будут положи
тельными и у больных без сопутствующей пневмонии). Если из 
мокроты выделяются сальмонеллы (даже в сочетании с другими 
микроорганизмами), то такая пневмония должна расценивать
ся как сальмонеллезная. При наличии в мокроте только других 
микроорганизмов вопрос об этиологии решается с помощью ко
личественного метода бактериологического исследования.

Сап. В нашей стране этого заболевания давно уже нет, да 
и в других странах оно встречается в последнее время редко. Ле
гочная форма — это более тяжелая разновидность острого сана, 
протекающего с множественными абсцессами в подкожной клет
чатке, мышцах, после вскрытия которых образуются язвы. Па 
этом фоне появляются очаги в легких, склонные к абсцедиро- 
ванию.

В настоящее время вероятность подобного (завозного) забо
левания крайне мала.
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Сибирская язва. Легочная форма сибирской язвы протекает 
значительно тяжелее кожной формы и даже при современных 
методах терапии летальность от нее достигает 60-80?о. Болезнь 
начинается внезапно. Среди полного здоровья появляется потря
сающий озноб, температура тела быстро достигает 40 °С и выше. 
Характерно выраженное воспаление конъюнктив и слизистых 
оболочек верхних дыхательных путей. Помимо признаков общей 
интоксикации (нарастающая слабость, головная боль, гипотен
зия, тахикардия и др.), отмечаются цианоз, слезотечение, све
тобоязнь, гиперемия и отечность конъюнктив, чиханье, кашель, 
насморк, хриплый голос, боли но ходу трахеи. С первых же ча
сов болезни больных беспокоят сильные колющие боли в груди, 
одышка, кашель с отделением кровянистой мокроты, они жалу
ются на нехватку воздуха. Пульс 120-130 в минуту, артериальное 
давление падает. Состояние больных быстро ухудшается. Рентге
нологически в легких, кроме инфильтративных изменений, отме
чается значительное увеличение лимфатических узлов, которые 
вызывают смещение трахеи, бронхов и пищевода. В плевральной 
полости появляется и очень быстро нарастает геморрагический 
выпот. Легочная форма болезни — один из вариантов генерали
зованного сибиреязвенного сепсиса, который довольно быстро 
приводит к развитию тяжелейшего инфекционно-токсического 
шока. После снижения температуры тела до нормальной (про
явление шока) смерть наступает через 4-6 ч.

Для окончательного диагноза имеет значение наличие кожа
ных проявлений сибирской язвы. Иногда кожная форма перехо
дит в генерализованную, например при попытке хирургического 
лечения сибиреязвенного карбункула. При отсутствии кожных 
проявлений окончательный диагноз может быть установлен 
лишь после обнаружения сибиреязвенных палочек в мокроте 
(крови, плевральном выпоте).

Туляремия. Легочная форма туляремии возникает при аэро
генном инфицировании (вдыхание инфицированной пыли). 
Ворота инфекции — дыхательные пути. Пневмония, как прави
ло, вначале прикорневая. Воспалительный процесс начинается 
с бронхов, затем развивается перибронхит и захватывает легоч
ную ткань. В связи с такой динамикой симптомы пневмонии по
являются относительно поздно (к концу 1-й педели болезни).
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При рентгенологическом исследовании изменения легочной тка
ни могут быть очаговыми, сегментарными, лобарными, В некото
рых случаях выявляются диссеминированные очаги в легочной 
ткани.

Острое начало болезни, выраженные признаки общей ин
токсикации, лихорадка неправильного типа, явления бронхита, 
к которым затем присоединяются симптомы пневмонии, — ха
рактерные признаки туляремии. Обычные признаки также — 
затяжное течение пневмонии, медленное обратное развитие 
(до 6-8 нед.), увеличение печени и селезенки. Эти проявления 
и эпидемиологические данные служат основой для диагностики 
легочных форм туляремии и дифференцирования от других не
специфических пневмоний. В первые дни болезни диагностика 
очень трудна, тем более что в это время серологические реакции 
и аллергические пробы остаются еще отрицательными. В конце 
1-й -  начале 2-й недели болезни клинические проявления стано
вятся достаточно характерными {появляется гепатолиенальный 
синдром, развивается пневмония, поражаются прикорневые лим
фатические узлы), в это же время становятся положительными 
внутрикожная проба с тулярином, а также серологические ре
акции. Положительным считается титр реакции агглютинации 
1:100 и выше.

Паразитарные эозинофильные инфильтраты в легких. По
ражение легких имеет место при ряде глистных инвазий, возни
кает в ранней стадии гельминтоза, во время миграции личинок 
паразита в органах дыхания. Характеризуется образованием ин
фильтратов в легких (иногда наблюдаются бронхиты, приступы 
удушья) и значительным увеличением количества эозинофилов 
в периферической крови (до 30-40% и выше). Одновременно 
отмечаются и другие признаки гельминтоза.

При анкилостомозе, помимо эозинофильного инфильтрата 
в легких, появляются боли в животе, жидкий стул, иногда с при
месью слизи и крови, в дальнейшем развивается гипохромная 
анемия. Диагноз подтверждается обнаружением яиц гельминтов 
в кале.

При аскаридозе больных беспокоят кашель, часто с астма
тическим компонентом, одышка, боли в груди. Рентгенологи
чески выявляются инфильтраты в легких, иногда множествен
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ные, которые характеризуются нестойкостью своих размеров, 
иногда довольно быстро исчезают (через 3-5 дней), хотя могут 
сохраняться в течение длительного срока. В начальной стадии 
миграции личинок могут появиться лихорадка (до 38-40 °С), 
боли в мышцах, крапивница. Длительность миграции — 2 нед. 
При исследовании крови отмечаются эозинофилия, небольшое 
повышение СОЭ.

Диагностика в начальной стадии аскаридоза трудна. Яйца 
гельминтов начинают выделяться лишь через 10-12 нед. после 
инвазии. Обнаружение их является достоверным подтверждени
ем диагноза, но возможно это лишь в поздние стадии инвазии.

Для ранней диагностики целесообразно использовать им
мунологические методы (реакция кольцепрецигштации, РНГА, 
латекс-агглютинации и др.). Однако эти методы не вошли еще 
в широкую практику. Иногда для диагностики используют проб
ное назначение нротивогельминтных препаратов.

Стронгилоидоз. При этом гельминтозе эозинофильные ин
фильтраты в легких возникают реже. Развиваются они во вре
мя миграционной фазы паразита. Помимо изменений в легких 
у больного отмечаются крапивница, поражение желудочно-ки
шечного тракта (боли в животе, диарея). При исследовании крови 
наблюдается выраженная и стойкая эозинофилия. Личинки ки
шечной угрицы можно обнаружить в мокроте и в испражнениях.

ПНЕВМОНИИ КАК ОСЛОЖНЕНИЯ 
ИНФЕКЦИОННЫХ БОЛЕЗНЕЙ

Пневмонии могут осложнять течение многих инфекционных бо
лезней, но при некоторых они наблюдаются особенно часто:

• аденовирусные болезни и другие респираторные ин
фекции;

• ботулизм;
• коклюш и паракоклюш;
• кокцидиоидомикоз;
• корь;
• сепсис;
• сыпной тиф, болезнь Брилла;
• тифо-ыаратифозные заболевания.
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Как уже отмечалось, пневмонии, которые рассматриваются 
как осложнения, обусловлены не возбудителем основного забо
левания, а наслоившейся микрофлорой — патогенными или ус
ловно-патогенными микроорганизмами. Вторичная микрофлора, 
вызывающая осложнение, при многих инфекционных болезнях 
однотипна. Этим и объясняется сходство клинических проявле
ний таких пневмоний. Различие бывает обусловлено лишь сим
птоматикой основного заболевания.

Диагностические ошибки часто заключаются в том, что бо
лезнь принимают только за острую пневмонию, просматривая 
основное заболевание. Нередко это происходит в период рекон- 
валесценции, когда признаки основного заболевания уже почти 
исчезли и на первый план выступает симптоматика пневмонии. 
В других же случаях правильно диагностируется основное забо
левание и не выявляется пневмония, осложняющая это заболе
вание.

Наиболее часто острая пневмония развивается как осложне
ние различных острых респираторных инфекций (грипп, адено
вирусные и PC-вирусные заболевания, микоплазмоз, парагрипп 
и др.). При PC-вирусных заболеваниях пневмония отмечается 
у 20-25% больных, при аденовирусных инфекциях и недиф
ференцированных ОРЗ — в 2-5% случаев. При гриппе частота 
пневмоний зависит от характера антигенных вариантов вирусов 
гриппа во время той или иной вспышки и колеблется от 3 до 10% 
общего числа заболевших. Более часто пневмонии отмечаются 
при появлении новых антигенных вариантов вируса гриппа А.

Пневмонии, осложняющие течение ОРЗ, развиваются обыч
но не в первые дни болезни, а чаще на 4- 5-й день от начала за
болевания. К этому времени лихорадка и признаки воспаления 
слизистой оболочки верхних дыхательных путей нередко стиха
ют. Присоединение пневмонии сопровождается второй волной 
лихорадки, подчас более выраженной, чем в начальном периоде 
ОРЗ, усилением признаков общей интоксикации и появлением 
характерных признаков острого воспаления легких. Обострения 
катара слизистых оболочек верхних дыхательных путей при этом 
не происходит. Нередко в таких случаях диагностируют толь
ко острую пневмонию, а в анамнезе указывают о перенесенном 
ОРЗ, т.е. как бы разрывают эти два заболевания. Фактически же
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пневмония является осложнением ОРЗ и возникает она в резуль
тате изменений, связанных с респираторным заболеванием (сни
жение иммунитета, нарушение дренирующей функции бронхов, 
воспаление слизистой оболочки бронхов и пр.). В диагностике 
наиболее важным является своевременное выявление пневмо
ний, осложняющих течение ОРЗ. Распознать осложнение бывает 
труднее в тех случаях, когда ОРЗ как бы сливается с последу
ющей пневмонией, т.е. нет периода апирексии и кратковремен
ного улучшения состояния больного, а лихорадка затягивается 
и нарастают признаки интоксикации. Для диагностики в таких 
случаях являются информативными следующие данные: лихо
радка затягивается до 5 дней и более, температура тела достигает 
39 °С и выше, появляются или усиливаются признаки бронхи
та, в крови нарастает нейтрофильный лейкоцитоз и повышается 
СОЭ. При внимательном обследовании больного обнаружива
ются физикальные признаки острой пневмонии (очаговой или 
сегментарной). Решающее значение в подтверждении пневмо
нии имеют данные рентгенологического обследования. Пораже
ние легких в первые сутки при тяжелейших формах гриппа не 
является пневмонией (хотя иногда говорят о геморрагической 
пневмонии, испанке). В таких случаях отмечается геморрагиче
ское поражение легких как частное проявление геморрагическо
го синдрома (синдрома ДВС), при котором быстро развивается 
отек легких, но отсутствуют признаки воспаления. Так как эта 
своеобразная гриппозная ппевмопатия нередко заканчивается 
гибелью больного, необходимо неотложно начинать интенсив
ную терапию. Поэтому дифференциальная диагностика тако
го поражения легких с пневмониями, осложняющими течение 
гриппа, имеет большое значение.

Клиническая симптоматика пневмоний, осложняющих раз
личные по этиологии ОРЗ, очень сходна, что объясняется одно
типностью этиологии вторичной инфекции, среди которой пер
вое место занимает пневмококк. В связи с этим терапевтическая 
тактика при подобных вторичных пневмониях существенно не 
различается.

При проведении дифференциальной диагностики важно вы
явить у больного наличие ОРЗ и начать лечение, если даже этио
логия основного заболевания остается нерасшифрованной.
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Сыпной тиф, болезнь Брилла. Пневмония при сыпном тифе 
развивается в конце 1-й или в начале 2-й недели болезни. К этому 
времени клиническая симптоматика сыпного тифа (или болез
ни Брилла) уже хорошо выражена, отмечаются типичная розео- 
лезно-петехиальная экзантема, увеличение печени и селезенки, 
изменения центральной нервной системы. Появление на этом 
фоне несвойственного сыпному тифу кашля, учащения дыхания, 
наличие влажных хрипов в легких свидетельствуют о развитии 
осложнения пневмонией. Диагноз пневмонии подтверждается 
данными рентгенологического исследования.

Ботулизм часто осложняется пневмонией. Парезы и пара
личи мышц глотки и гортани, поражение дыхательных мышц, 
необходимость в тяжелых случаях использования искусствен
ной вентиляции легких приводят к развитию аспирационной 
пневмонии. Помимо обычных возбудителей пневмоний (пнев
мококк и др.) здесь нередко участвуют грамотрицательные па
лочки и анаэробная микрофлора, что требует целенаправлен
ной и более тщательной лабораторной расшифровки этиологии 
пневмоний и определения антибиотикограммы возбудителей. По 
мнению В.Н. Никифорова и В.В. Никифорова (1985), пневмо
ния — самое частое осложнение ботулизма, и появлению ее спо
собствуют следующие причины: снижение иммунитета на фоне 
ботулинической интоксикации; возможность аспирации слюны, 
рвотных масс и пищи вследствие парезов и параличей глотки, 
надгортанника и языка; склонность к образованию ателектазов 
в легких в результате парезов дыхательных мышц, подавления 
кашлевого толчка и аспирации. В некоторых случаях у больных 
ботулизмом развиваются воспалительные изменения верхних 
отделов респираторного тракта.

Специфическое поражение легких при пищевом ботулизме 
практически не встречается, в связи с этим всякую пневмонию 
у больных ботулизмом следует расценивать как осложнение. 
Учитывая возможность широкого спектра вторичной микро
бной инфекции, помимо клинической диагностики необходима 
лабораторная расшифровка этиологии пневмонии. Ботулизм 
характеризуется своеобразной и четко очерченной клинической 
симптоматикой, которая совсем не совпадает с проявлениями 
пневмонии, поэтому при дифференциальной диагностике не
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стоит вопрос о дифференцировании ботулизма от пневмонии, 
важно лишь своевременно выявить наличие пневмонии у боль
ного ботулизмом и внести соответствующие коррективы в ком
плексную терапию.

Коклюш и паракоклюш. По клиническим проявлениям эти 
инфекции не различаются. Начальный (катаральный) период 
болезни характеризуется субфебрильной температурой тела, 
умеренно выраженной общей интоксикацией и воспалением верх
них отделов респираторного тракта (ринит, фарингит, трахеит). 
В этот период приходится дифференцировать коклюш от ОРЗ 
(см. соответствующую главу). Пневмонии в начальном периоде 
не развиваются. В конце 2-й недели болезни начинается типич
ный для коклюша период спастического кашля. Выраженность 
его зависит от тяжести болезни. В этот период возможно разви
тие ряда осложнений, в число которых входят пневмония и ате
лектазы легкого.

Распознавание пневмонии на фоне приступов судорожно
го кашля и выраженной симптоматики бронхита представляет 
иногда значительные трудности, одиако очень важно для пра
вильного лечения больных. Неосложненный коклюш в судо
рожном периоде протекает без повышения температуры тела. 
Лихорадка в этот период — наиболее информативный признак, 
указывающий на возможность какого-либо осложнения, а среди 
них наиболее частым является пневмония. Опасное для детей 
осложнение — ложный круп со стенозом дыхательных путей 
(гортани) — протекает на фоне нормальной температуры, брон
хит сопровождается субфебрилитетом. При наличии выражен
ных изменений органов дыхания (бронхит, участки эмфиземы 
легких, ателектазы и пр.) клиническое обследование не всегда 
позволяет выявить очаги пневмонии, поэтому решающая роль 
в диагностике их принадлежит рентгенологическому исследова
нию. Пневмония при коклюше обусловлена преимущественно 
пневмококком, применяемые же для лечения коклюша антиби
отики тетрациклиновой группы и стрептомицин менее эффек
тивны при пневмококковой инфекции по сравнению с антиби
отиками пенициллиновой группы.

У взрослых коклюш протекает в виде упорного бронхита без 
приступов судорожного кашля и повышения температуры тела.

372



Глава 11. Пневмонии

Диагноз коклюша у них часто ставится лишь после того, как от 
больного заражается ребенок, и у него развивается типичная 
картина коклюша. Осложнение пневмонией у взрослых бывает 
реже. На фоне упорного коклюшного бронхита появляется ли
хорадка, при физикальном и рентгенологическом исследовании 
легких обнаруживаются пневмонические фокусы. В этих случа
ях нередко думают об «обычной» острой пневмонии иеспеци- 
фического характера как об основном заболевании, и коклюш 
остается нераспознанным. Однако предположение о нем должно 
возникать, если учитывать длительные «предвестники» пнев
монии, т.е. наличие катарального периода и упорного бронхита, 
на фоне которого появляются признаки пневмонии. Помогает 
в диагностике указание на наличие больных коклюшем в семье 
или в коллективе.

Для подтверждения диагноза коклюша используется выделе
ние возбудителя. Применяются специальные питательные среды 
и методы взятия материала («кашлевые пластинки»). Во время 
доставки материала в лабораторию необходимо предохранять его 
от охлаждения. При обычном бактериологическом исследовании 
мокроты возбудитель коклюша не выявляется. В более поздние 
периоды болезни используют также серологические методы (ре
акция агглютинации, РСК, РНГА). Диагностическим является 
титр 1:80 и выше.

Кокцидиоидомикоз. Первичная инфекция протекает обычно 
в легочной форме. В отличие от других инфекционных болезней, 
осложненных пневмонией, в данном случае поражение легких 
обусловлено не только вторичной инфекцией, но и возбудителем 
основного заболевания, т.е. кокцидиоидоз легких занимает как 
бы промежуточное положение между второй и третьей группами 
пневмоний.

Заболевание начинается постепенно. Появляются и нарас
тают повышение температуры тела, кашель, осиплость голоса, 
боли в груди. При обследовании выявляются ларингит, бронхит, 
очаговые изменения в легких, чаще множественные. Характерно 
значительное увеличение прикорневых лимфатических узлов, 
может развиться плеврит. В более поздние периоды болезни 
наступает распад легочной ткани и ф о р м и р у е т с я  тонкостенная 
полость, чаще в верхних долях легких. Эти полости могут сохра
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няться очень длительно (до нескольких лет). У многих больных 
(до 40%) на 1-3-й неделях болезни появляется узловатая эри
тема, могут быть кратковременное припухание суставов и эози
нофилия. При отсутствии специфической (противомикозной) 
терапии может наступить генерализация микоза. Температурная 
кривая приобретает неправильный или гектический характер. 
В легких обнаруживаются милиарпые очажки, формируются абс
цессы в различных органах.

При проведении дифференциальной диагностики учитыва
ется сходство легочных форм кокцидиоидоза с легочными фор
мами других микозов (актиномикоз, гистоилазмоз, нокардиоз), 
а также туберкулезом, легочной формой мелиоидоза. Все эти 
болезни характеризуются относительно постепенным началом, 
прогрессирующим течением, множественностью очагов в легких, 
образованием полостей, длительностью течения. В связи с этим 
на основании только клинических данных далеко не всегда мож
но довести диагностику до нозологической формы. В таких слу
чаях необходимо по клиническим и лабораторным данным ис
ключить туберкулез, на основании эпидемиологических, клини
ческих и лабораторных сведений исключить мелиоидоз, а затем 
провести микологическое исследование. Проводят микроскопию 
мокроты с использованием специальных методов окраски (по 
Аравийскому), посев мокроты на среду Сабуро и другие сре
ды, используемые для выращивания грибов, выполняют серо
логические исследования (РСК со специфическими антигена
ми) и аллергические внутрикожные пробы со специфическими 
микозными аллергенами (кокцидиоидин, гистоплазмин и др.). 
Этиология вторичной наслоившейся микрофлоры определяется 
обычными бактериологическими методами. Результаты подобно
го комплексного обследования позволяют установить этиологию 
поражения легких и назначить адекватную терапию.

Корь часто осложняется пневмонией. Чисто вирусных пнев
моний при кори не бывает, однако вирус кори играет сущест
венную роль в генезе смешанных пневмоний. Вирус кори, об
ладающий эпитслиотропностью, поражает не только кожу, но 
и слизистые оболочки глаз, полости рта, респираторного тракта. 
Он обусловливает выраженный ларингит, ринофарингит, брон
хит. Эти признаки — обязательные компоненты неосложненной
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кори. Кроме того, вирус кори оказывает иммунодепрессшшое 
действие. Все это способствует развитию смешанной вирусно- 
бактериальной инфекции. Чаще наслаивается кокковая вто
ричная микрофлора (пневмококк, стафилококк, стрептококк). 
Пневмония при кори развивается в разгаре болезни, поэтому 
диагноз основного заболевания трудностей не вызывает. Основ
ное в дифференциальной диагностике — распознавание ослож
нения, т.е. решение вопроса, является ли корь неосложненной 
или осложненной. Высокая лихорадка, сильный кашель, сухие 
и даже влажные хрипы в легких бывают и при неосложненной 
кори. Нередко ставится ошибочный диагноз пневмонии в тех 
случаях, когда пневмония отсутствует. Динамика экзантемы при 
осложненной и неосложненной кори не различается и не имеет 
значения для диагностики осложнений.

Присоединение пневмонии, которое часто происходит в кон
це периода высыпания, проявляется в усилении одышки и в за
держке снижения температуры тела, т.е. нарушается обычный 
для кори ход температурной кривой. Несмотря на побледнение 
и затем исчезновение сыпи сохраняется высокая температура 
тела, учащается дыхание, а легких начинают выслушиваться 
звучные разнокалиберные влажные хрипы. Пневмония при кори 
обычно очаговая с относительно небольшими очагами. Перку- 
торно чаще можно отметить лишь своеобразную «пестроту», 
когда чередуются участки легочного звука, эмфизематозного 
коробочного оттенка и умеренно выраженного укорочения пер
куторного звука. Решающее значение имеет рентгенологическое 
исследование. При этом обращают внимание на возможность 
развития изменений, характерных для стафилококковой пнев
монии, протекающей более тяжело. Дополнительное значение 
имеет исследование мокроты с использованием количественного 
метода выделения патогенных грибов.

Брюшной тиф, паратифы и генерализованные формы 
сальмонеллезов нередко протекают с осложнениями пневмо
нией. С введением в клиническую практику антибиотиков (пре
имущественно левомицетина) частота осложнений пневмониями 
тифо-паратифозных заболеваний уменьшилась почти в 10 раз. 
Пневмонии при брюшном тифе и паратифах могут быть и про
явлением самого заболевания, т.е. обусловлены сальмонеллами.
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Это своеобразное проявление основного заболевания и в этом 
случае нет необходимости назначать какие-то дополнительные 
этиотропные препараты. Сальмонеллезные пневмонии обычно 
появляются в начальном периоде болезни, до начала антибиоти- 
котерапии, и на фоне последней относительно быстро происходит 
обратное развитие воспалительных очагов в легких. Осложнение 
брюшного тифа (паратифов) пневмониями иной этиологии про
исходит в периоде разгара болезни, обычно на фоне проводимого 
лечения левомицетином. Это означает, что возбудители устой
чивы к этому антибиотику. Пневмококк сохраняет достаточную 
чувствительность к левомицетину, а тем более к ампициллину, 
и поэтому редко бывает причиной пневмоний, развивающихся во 
время антибиотикотерапии больных брюшным тифом. Учитывая 
необычность микрофлоры, вызывающей подобные пневмонии, 
необходимы обязательное бактериологическое исследование 
мокроты количественным методом и определение антибиотико- 
граммы выделенных возбудителей. Диагностика самой пневмо
нии на фоне клинических проявлений брюшного тифа (лихо
радка, общая интоксикация, брюшнотифозный бронхит и пр.) 
вызывает определенные трудности. При ведении брюшнотифоз
ного больного нужно систематически и тщательно выявлять на
чальные признаки развивающейся пневмонии и своевременно 
назначать рентгенологическое исследование.

Сепсис. Это полиэтиологическое состояние, которое сей
час принято рассматривать не как самостоятельное заболевание, 
а как осложнение, часто протекает с признаками пневмонии, ко
торая возникает в результате гематогенной диссеминации возбу
дителя сепсиса. При стафилококковом сепсисе пневмонические 
очаги быстро подвергаются распаду, образуя абсцессы, иногда 
множественные. Поражение легких обычно обусловлено тем же 
возбудителем, что и основное заболевание, поэтому пневмония 
при сепсисе скорее является признаком основного заболевания, 
а не его осложнением. Распознавание пневмонии на фоне сепси
са вызывает иногда трудности.
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ДИАРЕИ

А,П. Казанцев

Диарея (понос) — учащенная дефекация, при которой ис
пражнения имеют жидкую консистенцию. Диарея может 

быть обусловлена многими причинами как инфекционного, так 
и неинфекционного характера^

* Инфекционные;
-  аденовирусные болезни;
-  амебиаз;
-  балантидиаз;
-  ботулизм;
-  иерсиниоз;
-  кампилобактериоз;
-  криптоспороидоз;
-  лептоспироз;
-  лямблиоз;
-  пищевые отравления бактериальными токсинами;
-  ротавирусное заболевание;
-  сальмонеллезы;
-  сибирская язва;
-  стафилококковый энтерит;
-  тифо-паратифозные заболевания;
-  холера;
-  шистосомозы кишечный и японский;
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-  энтеровирусныс болезни;
-  эшерихиозы;
-  прочие инфекционные болезни.

• Неинфекционные:
-  отравление грибами;
-  отравление солями тяжелых металлов; 

отравление ядовитыми рыбами и моллюсками;
-  алиментарный колит;
-  аллергический колит;
-  гастрогенный колит;
-  уремический колит;
-  язвенный колит;
-  прочие неинфекционные болезни.

Многообразие причин поноса и большой удельный вес среди
них различных микробных факторов обусловливают практиче
скую важность дифференциальной диагностики диарей в распо
знавании инфекционных болезней. Приведенный список далеко 
не исчерпывает инфекции, которые могут обусловить диарею. 
В нее не включены недостаточно изученные заболевания, а также 
такие, при которых диагностика основывается не на клинической 
симптоматике, а на данных бактериологического исследования, 
в частности такие инфекции, как аризоноз, клебсиеллез, клост- 
ридиоз, плезиомоноз, нровиденциоз, протеоз, псевдомоноз, це- 
реоз, цитробактериоз, серрациоз и др.

Жидкий стул может быть результатом поражения различных 
отделов пищеварительного тракта. Можно легко выделить груп
пу болезней, протекающих с признаками гастроэнтерита, наибо
лее четкими проявлениями которого являются тошнота, рвота, 
боли в эпигастральной области, болезненность при пальпации 
верхней части живота и понос. Это могут быть разные инфекци
онные болезни (дизентерия Зонне, сальмонеллез, холера и др.), 
а также некоторые пищевые отравления.

Вторую группу болезней представляют те, которые проте
кают с признаками энтероколита. При разных нозологических 
формах могут преобладать признаки или энтерита, или колита. 
Энтерит, если нет поражений других отделов желудочно-кишеч
ного тракта, имеет очень скудную клиническую симптоматику 
и может даже, например, при брюшном тифе, протекать без по
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носа. Таким образом, в этой группе будут рассматриваться за
болевания, протекающие без рвоты, но с наличием диареи (без 
примеси крови в испражнениях).

В третью группу включены болезни, при которых отмечается 
примесь крови в испражнениях. В ней также могут быть как ин
фекционные болезни (амебиаз, балантидиаз, дизентерия и др.), 
так и неинфекционные (язвенный колит и др.). Все 3 группы лег
ко дифференцировать: в 1-й — больные, у которых отмечаются 
рвота и понос; во 2-й — диарея без рвоты и примеси крови в кале 
и в 3-й группе — больные, у которых отмечается примесь крови 
в испражнениях. Следующим этапом будет дифференциальная 
диагностика болезней внутри этих групп.

БОЛЕЗНИ, ПРОТЕКАЮЩИЕ С  СИМПТОМАМИ 
ГАСТРОЭНТЕРИТА

Эту группу составляют ботулизм, гастроинтестинальные формы 
дизентерии, сальмонеллезов и эшерихиозов, стафилококковое 
пищевое отравление, холера, а также неинфекционные болезни: 
отравления грибами, рыбой, моллюсками, солями тяжелых ме
таллов и др.

В группе инфекционных гастроэнтеритов часть болезней 
протекает с лихорадкой и выраженными симптомами общей ин
токсикации, свойственными многим инфекционным болезням. 
Однако именно эти признаки позволяют дифференцировать их 
от неинфекционных болезней. К подобным гастроэнтеритам от
носятся дизентерия Зонне, гастроинтестинальные формы саль
монеллезов, эшерихиозов и некоторых других заболеваний.

Другая группа инфекционных (точнее инфекционно-токси
ческих) гастроэнтеритов протекает без выраженного повышения 
температуры тела, так что иногда их довольно трудно бывает 
дифференцировать от неинфекционных заболеваний. В эту груп
пу входят отравления бактериальными токсинами (ботулизм, 
отравление стафилококковым энтеротоксином) и холера, в пато
генезе которой основную роль также играет экзотоксин. Рассмот
рим вначале гастроэнтериты, протекающие с лихорадкой.

Дизентерия, гастроинтестинальная форма. Эта клиниче
ская форма чаще бывает обусловленной шигеллами Зонне, но
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возможна и при инфицировании другими видами шигслл. Диф
ференцировать эту форму приходится с гастроинтестинальны
ми вариантами течения сальмонеллеза и эшерихиоза. Общее 
свойство этих болезней — сочетание лихорадки (иногда до 39 °С 
и выше), симптомов общей интоксикации и признаков пораже
ния пищеварительного тракта в виде рвоты и поноса. Однако 
в выраженности и динамике этих признаков имеются некоторые 
отличия,

Более выраженная и длительная (до 3-5  дней) лихорадка 
отмечается при сальмонеллезе, при дизентерии она сохраняется
1-2 дня, а при эшерихиозе чаще наблюдается субфебрильная тем
пература тела в течение короткого времени. Этому соответствует 
и длительность общей интоксикации. В отличие от сальмонелле
за для дизентерии не характерно развитие обезвоживания. Лишь 
иногда в условиях сухого жаркого климата у больных дизентери
ей может развиться дегидратация T-II степени, ТТе отмечается 
при дизентерии в отличие от сальмонеллеза и гепато-лиеналь- 
ного синдрома. Инфекционно-токсический шок может развиться 
как при дизентерии, так и при сальмонеллезе, при последнем он 
наблюдается несколько чаще.

Изменения органов пищеварения различаются более суще
ственно. Для дизентерии, даже гастроинтестинальной формы, 
характерно вовлечение в процесс толстой кишки, а не только же
лудка и тонкой кишки, как это отмечается у больных гастроин
тестинальной формой сальмонеллеза. Изменения толстой кишки 
проявляются в спазме и болезненности толстой кишки, особенно 
нисходящей и сигмовидной. Иногда отмечается примесь слизи 
и крови в испражнениях. Объем рвотных масс и испражнений при 
дизентерии меньше, чем при сальмонеллезе, в связи с этим даже 
при частом стуле существенного нарушения водно-электролитно
го обмена не наблюдается. Рвота при дизентерии бывает только 
в первый день болезни, иногда всего 1-2 раза за сутки. При саль
монеллезе же рвота более частая, обильная и продолжается в те
чение первых 2-3 дней болезни. При рсктороманоскопии у боль
ных дизентерией выявляются более значительные (нередко ге
моррагические) изменения слизистой оболочки толстой кишки.

Диагноз дизентерии можно установить на основании кли
нико-эпидемиологических данных. Бактериологически (посев
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испражнений) удается его подтвердить лишь в 50-70% случаев. 
Серологические реакции при дизентерии малоинформативны, 
а рекомендуемая иногда внутрикожная аллергическая проба 
с дизентерином у взрослых людей не имеет диагностического 
значения.

Сальмонеллезный гастроэнтерит — самая частая форма 
сальмонеллеза. Клинические проявления этого заболевания от
мечаются уже через 12-24 ч после употребления инфицирован
ной пищи (мясные, рыбные, яичные и другие блюда). Заболева
ния часто носят групповой характер. Начало болезни внезапное. 
С ознобом повышается температура тела (до 39 °С и выше), по
являются общая слабость, головная боль, вскоре присоединяются 
боли в эпигастральной области, тошнота, рвота. Рвотные массы 
вначале содержат остатки пищи, затем они имеют вид жидкости, 
окрашенной желчью. Спустя несколько часов появляются урча
ние в животе и жидкий стул. В отличие от дизентерии тенезмов, 
ложных позывов на дефекацию, слизи и крови в испражнениях 
не бывает. Стул вначале каловый зловонный, затем жидкий, во
дянистый, обильный. В тяжелых случаях появляются признаки 
обезвоживания: сухость во рту, жажда, уменьшение количества 
мочи, сгущение крови, В более тяжелых случаях могут присоеди
ниться судороги. При пальпации живота болезненность локали
зуется преимущественно в эпигастральной области, в меньшей 
степени в пупочной, отмечается урчание в области слепой киш
ки. Симптомов колита нет.

При групповых заболеваниях дифференциальная диагно
стика сальмонеллеза не очень трудна и диагноз может быть ус
тановлен на основании клинико-эпидемиологических данных. 
Сложнее дифференциальная диагностика спорадических слу
чаев. При этом нужно учитывать не только дизентерию и эше- 
рихиоз, но и неинфекционные болезни. В частности, острый 
аппендицит может протекать с повышением температуры тела, 
болями в эпигастральной области, тошнотой и рвотой. Однако 
в этих случаях диспепсические расстройства выражены слабо 
и не соответствуют высоте лихорадки и признакам общей инток
сикации. При обследовании больного отмечается относительно 
небольшая болезненность в эпигастральной области и сильная — 
в правой подвздошной области. При анализе крови для аипен-
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дицита характерны нейтрофильный лейкоцитоз и повышенная 
СОЭ, для сальмонеллеза — чаще лейкопения или нормоцитоз. 
Однако в первые 1-2 дня болезни при сальмонеллезе нередко 
выявляется также лейкоцитоз (8-10) х 109/л, что нужно учиты
вать при проведении дифференциальной диагностики.

Некоторые формы инфаркта миокарда могут обусловить до
вольно сильные боли в они гастральной области и рвоту, в связи 
с чем в начальный период болезни иногда ставят ошибочный 
диагноз сальмонеллезного гастроэнтерита («пищевой токси- 
коинфекции»), хотя температура тела при инфаркте миокарда 
повышается лишь на следующий день и обычно не выше 38 °С. 
При сальмонеллезе лихорадка высокая и опережает рвоту. Диа
рея при инфаркте миокарда не развивается, при сальмонеллезе 
нет выраженных изменений функций сердечно-сосудистой си
стемы. Здесь важно не делать поспешных выводов и не начинать 
промывания желудка и других процедур при подозрении на ин
фаркт миокарда.

Для точного установления диагноза сальмонеллезного гаст
роэнтерита наиболее информативным является выделение саль
монелл (из остатков пищи, рвотных масс, испражнений, крови). 
Вероятность выделения возбудителя больше при взятии мате
риала в ранний период болезни. Серологические исследования 
значительно менее информативны. Дополнительно к данным 
бактериологического исследования они позволяют расшифро
вать этиологию (ретроспективно) еще у 5-10% больных садь- 
монеллезным гастроэнтеритом. Диагностическим является на
растание титров антител при исследовании парных сывороток. 
Используются реакция агглютинации и РНГА.

Криптоспороидоз — протозойное заболевание, протекаю
щее в виде энтерита и энтероколита, чаще наблюдается у детей и 
у лиц с иммунодефицитом (ВИЧ-инфицированные и др.). Пора
жаются энтероциты, при тяжелых формах происходит тотальное 
поражение микроворсинок тонкого кишечника, что приводит 
к нарушению всасывания питательных веществ, воды и элект
ролитов. Нарушается ферментативная деятельность кишечника. 
Недостаток лактозы, бактериальная ферментация сахаров в жир
ные кислоты способствует появлению обильного водянистого
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стула с отвратительным запахом. Заболевание начинается ост
ро, появляется профузиый понос, сопровождающийся присту
пообразными болями в животе, повышается температура тела, 
у половины больных появляются тошнота и рвота. У больных 
СПИДом заболевание протекает тяжело, температура тела до
ходит до 39 °С и выше. В результате частой рвоты и обильного 
стула потеря жидкости достигает 10 15 л/сут. Заболевание при
нимает хроническую форму и длится до 4 мес. и более. У ВИЧ- 
инфицированных криптоспороидоз сочетается с другими СПИД- 
асеоциированными болезнями (пневмоцистоз, саркома Капогаи, 
кандидоз и др.).

Изоспориаз (изоспороз, кокцидиоз) — протозойное антропо- 
иозиое заболевание (возбудитель — Isospora hominis) наблюдает
ся в основном у лиц с иммунодефицитом (ВИЧ-инфекция и др.). 
Характеризуется симптомами общей интоксикации (темпера
тура до 39 °С, головная боль, миалгия) и поражением органов 
пищеварения (тошнота, рвота, жидкий стул иногда с примесью 
слизи). Проявления болезни сохраняются 1-2 нед., а у ВИЧ-ин
фицированных заболевание протекает тяжело и длится свыше 
месяца. Диагноз подтверждается обнаружением ооцист изоспор 
в стуле или дуоденальном содержимом.

Эшерихиоз чаще напоминает легкие формы дизентерии 
с преобладанием колитического синдрома. Но у некоторых 
больных заболевание протекает в виде острого гастроэнтерита 
с умеренно выраженными симптомами общей интоксикации 
и субфебрильной температурой тела. Рвота в первый день бо
лезни, 1 -2  раза, боли в эпигастрии выражены слабо. Стул до 
10 раз в сутки с примесью слизи, в отдельных случаях и крови. 
При ректороманоскопии изменения слизистой оболочки киш
ки выражены умеренно, напоминают то, что наблюдается при 
легкой форме дизентерии. Отличить болезнь от дизентерии 
на основании клинических и эндоскопических данных трудно. 
Диагноз может быть подтвержден выделением из рвотных масс 
и испражнений энтероиатогенных кишечных палочек. Может 
быть использован серологический метод, диагностическим 
является нарастание титра антител в 4 раза и более. Сходная 
картина болезни отмечается при гастроэнтеритах, вызванных
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протеем, энтерококком, Вас. cereus, диагностика их возможна 
литпь бактериологически.

Во вторую группу болезней, протекающих с рвотой и поно
сом, входят заболевания без выраженной температурной реакции 
и обусловленные в основном бактериальными токсинами.

Ротавирусное заболевание (ротавирусный гастроэнтерит) 
широко распространено во многих странах мира, составляя в раз
вивающихся странах около половины всех кишечных расстройств 
у детей. В США ежегодно наблюдается свыше 1 млн случаев тя
желых ротавирусных диарей у детей в возрасте 1-4 лет (у 150 
больных заболевание заканчивается летально). Заболевание 
начинается остро, при тяжелых формах отмечается повышение 
температуры тела (38-39 °С), легкие формы могут протекать 
без лихорадки. Появляются боли в эпигастрии, тошнота, рвота, 
стул обильный жидкий водянистый без примеси слизи и крови 
с резким неприятным запахом. У большинства больных разви
вается обезвоживание (I и II степени обезвоживания по В.И. По
кровскому). Лишь у отдельных больных (около 5%) развивается 
тяжелая дегидратация с декомпенсированным метаболическим 
ацидозом. В этих случаях возможна острая почечная недостаточ
ность и гемодинамические расстройства.

Вирусные диареи — острые заболевания, обусловленные 
группой так называемых мелких круглых вирусов (группа Нор
фолк, кальцивирусы, астровирусы и др.), характеризующиеся 
диареей и умеренной интоксикацией. Заболевание чаще про
текает в виде гастроэнтерита, стул жидкий водянистый, может 
быть с примесью слизи. Обезвоживание развивается очень редко. 
Температура тела субфебрильная или нормальная.

Холера. Учитывая карантинный характер болезни, диффе
ренциальная диагностика холеры среди заболеваний, протекаю
щих с диареей и рвотой, имеет большое значение. Холера про
текает без развития гастрита и энтерита и лишь условно можно 
относить ее к группе инфекционных гастроэнтеритов. Диффе
ренциальная диагностика холеры от гастроэнтеритов инфекци
онной природы (шигеллезпой, сальмонеллезной, эшерихиозной, 
стафилококковой этиологии) не представляет трудностей. Глав
ное отличие состоит в том, что при холере нет повышения тем
пературы тела и отсутствуют боли в животе. Важно уточнить
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порядок появления рвоты и поноса. При всех бактериальных ост
рых гастроэнтеритах и токсических гастритах вначале появляет
ся рвота, а затем, спустя несколько часов — понос. При холере, 
наоборот, вначале появляется понос, а затем рвота (без других 
признаков гастрита).

Во время эпидемической вспышки диагноз холеры может 
устанавливаться по клинико-эпидемиологическим данным. Од
нако первые случаи и спорадические заболевания холерой долж
ны обязательно подтверждаться лабораторно. Из ускоренных 
методов лабораторной диагностики холеры используют методы 
иммунофлюоресценции, иммобилизации, микроагглютинации 
в фазовом контрасте, РИГА и классические методы выделения 
и идентификации холерных вибрионов.

Ботулизм в ряде случаев начинается с появления рвоты и по
носа. В самом начале болезни, до развития характерных для бо
тулизма поражений нервной системы, появление рвоты и поноса 
обусловливает необходимость проведения дифференциальной 
диагностики с другими болезнями, сопровождающимися диа
реей. Конечно, речь идет только о тех случаях ботулизма, при 
которых отмечаются диарея и рвота. Если они отсутствуют, то 
это совсем не исключает ботулизма. В отличие от бактериаль
ных гастроэнтеритов при ботулизме нет повышения температу
ры тела до лихорадочных цифр. Может быть лишь небольшой 
субфебрилитет (37,1-37,3 °С). При ботулизме, так же как и при 
холере, нет воспалительных изменений слизистой оболочки же
лудка и кишечника, поэтому молено согласиться с В.Н. Никифо
ровым и В.В. Никифоровым (1985), что называть это состояние 
лучше не гастроэнтеритом, а гастроинтестинальным синдромом. 
Наблюдается он примерно у половины больных ботулизмом 
и обусловлен действием богулотоксина. Понос при ботулизме 
длится не более 1 сут, число актов дефекации не более 10, рвота 
необильная и отмечается также в течение 1 сут. Могут быть боли 
в надчревной области.

Трудности при проведении дифференциальной диагностики 
возникают в тех случаях, когда имеется лишь гастроинтестиналь
ный синдром и нет еще характерных для ботулизма поражений 
нервной системы. Иногда они появляются лишь через 1-2 дня 
после прекращения рвоты и поноса. В этот период состояние
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временно даже несколько улучшается и врач думает, что у боль
ного была легкая «пищевая токсикоинфекция». Однако чаще 
с первых дней появляются признаки паралитического синдрома. 
Именно эти признаки являются наиболее типичными и харак
терными для ботулизма, они позволяют поставить диагноз на 
основании клинической симптоматики.

Первыми проявлениями неврологического синдрома явля
ются нарушение зрения и сухость во рту. Сухость появляется 
рано и отмечается у всех без исключения больных, даже с лег
кими формами ботулизма, что важно для дифференциальной 
диагностики. Более специфичными являются нарушения зре
ния, вызванные поражением III, IV и VI пар черепных нервов. 
Из глазных проявлений при ботулизме дифференциально-диаг
ностическое значение имеют следующие признаки: расширение 
зрачков со снижением или даже отсутствием реакции на свет, 
конвергенции и аккомодации, у части больных выявляются ани- 
зокория, паралич аккомодации. Характерны ограничение дви
жения глазных яблок во все стороны и птоз, может развиться 
диплопия.

Другим проявлением невропаралитического синдрома явля
ется парез лицевых мышц, что приводит к амимии, маскообраз- 
ности лица, больные не могут оскалить зубы, нахмурить брови. 
В дальнейшем развиваются нарушения акта глотания (ощуще
ние «комка в горле»), затруднение глотания сухой пищи, а затем 
и жидкости. В результате пареза мышц глотки и гортани пища 
попадает в трахею (поперхивание, кашель, афония). Развитие бо
лезни в дальнейшем приводит к парезам и параличам скелетных 
мышц туловища и конечностей. Появление и развитие невроло
гической сиптоматики позволяют надежно дифференцировать 
ботулизм от всех других заболеваний, сопровождающихся гаст
роинтестинальным синдромом.

Лабораторное подтверждение ботулизма (обнаружение боту- 
лотоксина, выделение и идентификация возбудителей) является 
ретроспективным.

Отравление стафилококковым энтеротоксином встречает
ся довольно часто и иногда вызывает затруднения при проведе
нии дифференциальной диагностики. По своим проявлениям это 
заболевание занимает как бы промежуточное положение между
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инфекционными болезнями и отравлениями неинфекционной 
природы. Болезнь начинается очень быстро после приема пищи, 
содержащей стафилококковый энтеротоксин. Инкубационный 
период иногда продолжается всего 30 мин, хотя чаще он длится 
от 1 до 3 ч. Отравления вызывают не только кондитерские изде
лия, как это принято считать (кремы, пирожные, торты и пр.), 
но даже чаще мясные блюда и рыбные консервы, хранившиеся 
в открытом виде. Следует помнить, что отравление стафилокок
ковым энтеротоксином может развиться и при употреблении 
прогретых продуктов, так как токсин не разрушается при повы
шенной температуре.

Болезнь начинается остро, появляются сильные режущие 
боли в эпигастральной области (более интенсивные, чем при 
гастроэнтеритах другой природы), рвота. Температура тела ос
тается нормальной, реже повышается до субфебрильной. Понос 
выражен слабо и кратковременный, а у некоторых больных он 
может отсутствовать. Обезвоживания не развивается. Наблюда
ются выраженная астснизация больного, гипотензия, бледность 
кожных покровов. При пальпации живота отмечается болезнен
ность в эпигастральной области, реже в пупочной области, может 
быть урчание в илеоцекальной области, колитические симптомы 
отсутствуют. Характерна кратковременность заболевания. Уже 
через сутки больные чувствуют себя хорошо, все проявления бо
лезни исчезают. У части больных в течение 2-3 дней сохраняется 
умеренно выраженная слабость.

Отсутствие температурной реакции, кратковременность бо
лезни, преобладание симптомов гастрита при слабо выраженном 
поносе позволяют отличать стафилококковую интоксикацию от 
гастроэнтеритов микробной природы. Стафилококковое пищевое 
отравление отличается от холеры небольшой и кратковременной 
диареей, которая появляется позднее рвоты, а также резко выра
женными болями в эпигастрии, не характерными для холеры. От 
ботулизма отличается быстрым выздоровлением и отсутствием 
неврологической симптоматики. В некоторых случаях прихо
дится проводить дифференциалы 1ую диагностику и с неинфек
ционными болезнями. Например, инфаркт задней стенки лево
го желудочка может начаться с резких болей в эпигастральной 
области, сопровождающихся рвотой и падением сердсчно-сосу-
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диетой деятельности. Однако выраженные симптомы гастрита 
при стафилококковом отравлении и быстрая обратная динамика 
позволяют дифференцировать эти болезни.

Лабораторным подтверждением диагноза отравления стафи
лококковым энтеротоксином может быть выделение токсиген- 
ного стафилококка (из остатков пищи, рвотных масс) или обна
ружение в тех же материалах стафилококкового энтеротоксина. 
Если продукты прогревались, то выделить стафилококк из них 
не удается, тогда как энтеротоксин в них сохраняется. Для его об
наружения используются реакция преципитации в геле, реакция 
микропреципитации в капиллярах или радиоиммунный метод.

Пищевое отравление токсином клостридий возникает 
после употребления продуктов, обсемененных клостридиями 
(Cl. perfringens) и содержащих токсины, выработанные этими 
микробами. Характеризуется тяжелым течением и высокой ле- 
альностью. Споры широко распространены в почве. Клостри- 
диальиые отравления чаще бывают обусловлены мясными про
дуктами домашнего приготовления. Инкубационный период 
6 24 ч. Отравления, вызванные клостридиозными токсинами, 
протекают значительно тяжелее, чем отравление стафилокок
ковым токсином. Заболевание начинается с болей в животе, 
преимущественно в пупочной области. Быстро нарастает общая 
слабость, стул учащается (до 20 раз и более), бывает обильным, 
водянистым, иногда принимает вид рисового отвара. Обильная 
рвота и жидкий стул могут привести к выраженному обезвожи
ванию (судороги, характерное лицо, сухость слизистых оболочек 
и др.). При отравлениях, вызванных клостридиями типов Е и F, 
может развиться некротический энтерит (сильные боли в жи
воте, жидкий стул с примесью крови). Заболевание протекает 
очень тяжело. Помимо дегидратации и гиповолемического шока 
могут развиться острая почечная недостаточность, инфекцион
но-токсический нток. Диагноз лабораторно подтверждается вы
делением возбудителя (из подозрительных продуктов, рвотных 
масс, крови, кала).

Синдром гастроэнтерита может наблюдаться при ряде неин
фекционных болезней. Это отравления грибами, ядохимикатами, 
солями тяжелых металлов и др. По особенностям клинической 
симптоматики отравлений грибами выделяют: отравление строч

388



Глава 12. Диареи

ками, бледной поганкой, мухоморами, грибное отравление с не
специфической клинической картиной. Следует учитывать, что 
в последние годы до 80% случаев ботулизма связано с употребле
нием неправильно консервированных съедобных грибов, однако 
к отравлениям грибами это заболевание никакого отношения не 
имеет.

Отравление строчками. Инкубационный период продол
жается 6—10 ч. Заболевание начинается не очень остро. Вначале 
появляется чувство давления в эпигастральной области, затем 
присоединяются болевые о щ у щ е н и я ,  иногда режущего характера. 
Одновременно появляются тошнота и рвота, которые нередко 
продолжаются в течение 2-3 дней. Понос выражен слабо или от
сутствует. Нарастают слабость, разбитость. Кожа лица гипере- 
мирована, иногда с цианотичным оттенком. На 2-й день болезни 
в тяжелых случаях появляется желтуха. Могут быть расстройство 
сознания, бред, судороги. Тогда же иногда появляется субфеб
рилитет. В тяжелых случаях может наступить летальный исход, 
чаще на 3-4-й день болезни. Выздоровление наступает в более 
легких случаях в течение 4-7 сут, в тяжелых случаях ассенизация 
сохраняется несколько педель. Для диагностики важны факты 
употребления грибов (строчков) и сезонность. Отравления чаще 
регистрируются в мае, когда еще нет других грибов.

Отравление бледной поганкой протекает наиболее тяжело 
и обусловливает высокую летальность (свыше 50%). Инкуба
ционный период длится от 7 до 40 ч (чаще 12 ч). Отравления 
чаще регистрируются в августе. Болезнь начинается внезапно, 
чаще ночью. Появляются очень сильная режущая боль в животе 
(колики), неукротимая рвота, очень частый жидкий водянистый 
стул. Может быть примесь слизли, реже крови. Довольно быстро 
развивается дегидратация. Через 1-2 дня наступает кратковре
менная ремиссия, во время которой боли в животе и рвота пре
кращаются. Однако через некоторое время может наступить ле
тальный исход (чаще через 2-3 дня от начала болезни). Сознание 
сохранено до агонального периода. Диагностика основывается 
на следующих данных: сезонность, фшкт употребления пластин
чатых грибов (чаще всего бледную поганку путают с шампиньо
нами и сыроежками), тяжелое течение, режущие боли в животе, 
понос, дегидратация.
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Схема 21. Алгоритм диагностического поиска при наличии у больного рвоты
и диареи

Отравление мухоморами обусловлено наличием в грибах 
мускарииа и грибного атропина. От соотношения этих ядов ме
няется клиническая симптоматика. Отравление чаще начинается 
с обильного потоотделения, сопровождающегося слюнотечением
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и слезотечением. Затем присоединяются боли в эпигастральной 
области, тошнота, рвота, понос. Гастроэнтеритический синдром 
сочетается с признаками поражения ЦНС в виде головокруже
ния, возбуждения, состояния, напоминающего опьянение, гал
люцинаций, расстройств координации движений, расширения 
зрачков. В тяжелых случаях могут развиться кома и смерть от 
паралича дыхания. Летальность относительно небольшая. Вы
здоровление наступает через 1-2 дня. Отравление мухомором 
наблюдается очень редко, так как эти грибы хорошо известны 
населению. Диагностика основывается на факте употребления 
грибов и характерной симптоматике (вегетативные расстрой
ства, изменения ЦНС).

Грибные отравления неспецифического характера могут 
быть вызваны ложными опятами, свинушками, некоторыми 
млечниками (горькушки, чернушки), особенно при неправиль
ной кулинарной обработке. Заболевания начинаются через 1-2 ч 
после употребления грибов и характеризуются болями в эпига
стральной области, тошногой, рвотой, поносом. Прогноз благо
приятный, выздоровление наступает быстро. Диагностика труд
ностей не представляет.

Отравления ядохимикатами, солями тяжелых металлов, 
лекарствами отличаются тем, что при них отсутствуют признаки 
инфекционного заболевания (повышение температуры тела, при
знаки общей интоксикации и др.). Кроме того, удается выявить 
связь болезни с приемом каких-либо препаратов или с работой, 
связанной с ядохимикатами.

Другие отравления, обусловливающие появление рвоты 
и поноса (ядовитыми рыбами, моллюсками и пр.), в работе прак
тического врача встречаются очень редко.

Порядок проведения дифференциальной диагностики дан
ной группы болезней приведен на схеме 21.

БОЛЕЗНИ, ПРОТЕКАЮЩИЕ С  СИМПТОМАМИ 
ЭНТЕРОКОЛИТА (БЕЗ РВОТЫ И КРОВИ 
В ИСПРАЖНЕНИЯХ)

В эту группу входят многие инфекционные болезни, в частности, 
уже рассматривавшиеся сальмонеллез (гастроэнтеритическая
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форма), дизентерия и эшерихиоз. Кроме того, такие проявления 
могут быть при иерсиниозе, кампилобактериозе, иногда при леп- 
тоспирозе, ротавирусных и некоторых других болезнях.

Сальмонеллез, дизентерия и эшерихиоз могут протекать 
как в виде гастроинтестинальных форм, так и в виде колити
ческих. Принципы дифференциальной диагностики, о которых 
говорилось при освещении гастроинтестинальных форм, могут 
применяться и при диагностике других форм. Сальмонеллез ха
рактеризуется более выраженной и длительной интоксикаци
ей, эшерихиоз протекает наиболее легко, а дизентерия занимает 
промежуточное положение. При сальмонеллезе поражаются все 
отделы кишки, а при дизентерии и эшерихиозе лишь дистальные 
отделы. Клинически дифференцировать легкие формы дизен
терии и эшерихиоза невозможно. Решает вопрос бактериологи
ческое исследование. При групповой заболеваемости достаточно 
расшифровать этиологию у 1 2 человек.

Иерсиниоз. Очень часто иерсиниоз протекает с диареей, ко
торая отмечается при гастроэнтероколити ческой и аппендику
лярной формах болезни. Тошнота и рвота наблюдаются редко, 
очень редко бывает примесь крови в испражнениях, так что чаще 
иерсиниоз протекает с признаками энтероколита. Характерны 
лихорадка (38-39 °С и выше), выраженные симптомы обшей 
интоксикации. Боль локализуется, как правило, в нижних отде
лах живота, больше справа. Боль очень сильная, нередко схватко
образная. При аппендикулярной форме отмечаются выраженные 
признаки аппендицита. Тенезмов, спазма сигмовидной китнки 
и ложных позывов к дефекации не отмечается. Стул жидкий со 
зловонным запахом до 10 раз в сутки. В крови нейтрофильный 
лейкоцитоз (до 15 х 109/л), повышение СОЭ. Могут быть при
знаки мезаденита. Дифференцировать необходимо от сальмо
неллеза, дизентерии, эшерихиоза, псевдотуберкулеза, острого 
аппендицита. Лабораторным подтверждением диагноза служит 
выделение возбудителя из испражнений, из серологических ме
тодов используют реакцию агглютинации и РНГА. Диагности
ческим считается титр 1:160 и выше или нарастание титра анти
тел в периоде реконвалесценции.

Кампилобактериоз может протекать с преобладанием при
знаков как гастроэнтерита, так и энтероколита. Инкубационный
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период короткий (чаще 1-2 дня). Камиилобактсриоз обусловли
вает от 3 до 31% поносов у детей, у взрослых встречается реже. 
Заболевание начинается остро. Повышается температура тела 
(38-39 °С), появляются боли в эпигастральной области, иногда 
рвота. Стул обильный, жидкий, пенистый, без примесей сли
зи и крови. Может развиться синдром обезвоживания. У части 
больных кампилобактсриоз принимает хроническое течение. 
В этих случаях отмечаются слабость, астенизация, субфебрили
тет, снижение массы тела, аппетит снижен, поносы чередуются 
с запорами. Помимо поражений желудочно-кишечного тракта, 
при хроническом кампилобактериозе развиваются поражения 
ряда органов и систем (конъюнктивит, кератит, эндокардит 
и пр.). Окончательный диагноз может быть установлен после 
выделения возбудителя из испражнений или крови, а также се
рологически (РСК, РПГА, реакция микроагглютинации).

Лептоспироз в некоторых случаях обусловливает расстрой
ство стула. Диарея появляется в разгаре болезни на фоне много
образных клинических проявлений лептоспироза, что и создает 
возможность клинической дифференциальной диагностики. 
Диарея при лептоспирозе в последние годы наблюдается редко.

Лямблиоз. В большинстве случаев лямблиоз протекает легко, 
без выраженных клинических проявлений. Однако у некоторых 
больных через 10—15 дней после инвазии лямблиями появля
ются общее недомогание, умеренно выраженные боли в животе, 
преимущественно в эпигастральной области, отмечаются также 
урчание в животе и жидкий водянистый стул без примесей слизи 
и крови. Температура тела остается нормальной. Даже без специ
фического противопаразитарпого лечения через несколько дней 
все проявления болезни проходят. Клинически диагноз лямбли- 
оза поставить трудно. Доказательством его может служить об
наружение лямблий в виде вегетативных форм (в дуоденальном 
содержимом и жидком стуле) или в виде цист (в оформленном 
стуле). При более тяжелом течении болезни необходимо учиты
вать возможность сочетания инвазии лямблиями с каким-либо 
другим инфекционным заболеванием.

Ротавирусное заболевание. Эго широко распространенное 
во всех странах вирусное заболевание, поражающее преимуще
ственно детей. Взрослые болеют редко. Инкубационный период
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короткий (чаще 1-2 дня). Заболевание начинается остро. На 
фоне субфебрильной температуры и умеренно выраженных при
знаков общей интоксикации появляется обильный жидкий во
дянистый стул без примесей слизи и крови. Рвота бывает очень 
редко. Испражнения водянистые, иногда мутновато-белесова
тые, могут напоминать стул холерного больного. Характерны 
громкое урчание в животе, позывы к дефекации императивного 
характера, тенезмов не бывает. Почти у всех больных развивает
ся дегидратация различной степени, у детей может быть очень 
тяжелой с нарушением функции ночек и декомпенсированным 
метаболическим ацидозом. При пальпации отмечаются болез
ненность в эпигастральной и пупочной областях, грубое урчание 
в правой подвздошной области. При ректороманоскопии выра
женных воспалительных изменений не отмечается.

При проведении дифференциальной диагностики учитыва
ются зимняя сезонность, групповой характер заболеваний, от
рицательные результаты обычных бактериологических иссле
дований, острое начало болезни, обильный водянистый стул до 
10-15 раз в сутки, разной степени дегидратация больного, уме
ренно выраженная температурная реакция. Диагноз подтвержда
ется обнаружением ротавирусов в испражнениях (электронная 
микроскопия, иммунофлюоресцентный метод и др.).

Брюшной тиф, паратифы А и В в периоде разгара болезни 
могут протекать с расстройством стула. Это наблюдается при 
более тяжелом течении болезни примерно у 20?'6 больных. Ст.ул 
в виде кашицы темно-зеленого цвета 3-5 раз за сутки без вы
раженных болей, тенезмов и ложных позывов. Диагноз облег
чается тем, что этот признак появляется на фойе развернутой 
клинической симптоматики брюшного тифа в периоде разгара 
болезни (лихорадка, розеолезная сыпь, гепатолиенальный синд
ром и др.).

БОЛЕЗНИ, ПРОТЕКАЮЩИЕ С  ПРИЗНАКАМИ 
КОЛИТА И С КРОВЬЮ В ИСПРАЖНЕНИЯХ

Данная группа диарейных болезней четко дифференцируется от 
других заболеваний. Появление крови в испражнениях обращает 
на себя внимание больного, а также медицинского персонала.
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Этот признак может наблюдаться при болезнях, вызванных про
стейшими (амебиаз, балантидиаз), бактериями (дизентерия, кам- 
пилобактериоз, сальмонеллез, эшерихиоз), гельминтами (шисто
сомоз, анкилостомидоз), а также неинфекционными болезнями 
(неспецифический язвенный колит, новообразование кишечни
ка, болезнь Крона, дивертикулярная болезнь, пеллагра и др.). 
Все эти заболевания необходимо иметь в виду при проведении 
дифференциальной диагностики болезней, сопровождающихся 
выделением крови с испражнениями.

Клостридиозный псевдомембранозный колит — болезнь, 
обусловленная чрезмерным размножением Clostridium difficile, 
характеризуется острым началом, диареей, гиповолемическим 
шоком, токсическим расширением толстой кишки, перфорацией 
слепой кишки, тромбогеморрагическим синдромом и при отсут
ствии адекватного лечения приводит к гибели больного. Около 
5% здоровых людей — носители токсигенных клостридий. Заболе
вание возникает в результате бурного размножения клостридий, 
что наблюдается при дисбактериозе, обусловленном длительным 
(от 1 до 6 нед.) применением антибиотиков широкого спектра 
действия (чаще всего это клиндамицин, ампициллин, цефалоспо- 
рины, аминогликозиды). Заболевание начинается остро (на фоне 
той болезни, по поводу которой применялись антибиотики). По
является обильный жидкий водянистый зеленоватого цвета стул 
с резким гнилостным запахом и примесью крови. Появляются 
сильные схваткообразные боли в животе. Температура тела по
вышается до 39 °С и выше. При пальпации отмечаются спазм 
и болезненность толстого кишечника. Появляются и нарастают 
признаки обезвоживания (снижение массы тела, цианоз, сухость 
кожи и слизистых оболочек, осиплость голоса, тахикардия, ар
териальная гипотония и др.). Развивается гиповолемический 
шок. При ректороманоскопии выявляется гиперемия, отечность 
и легкая ранимость слизистой оболочки. Поверхность зернистая, 
отмечаются геморрагии и слизистые псевдомембраны, моторика 
кишки повышена. Диагностическое значение имеет улучшение 
после отмены антибиотиков и назначения метронидазола,

Амебиаз. Эта болезнь широко распространена в странах 
с жарким климатом. В СНГ встречается преимущественно 
в республиках Средней Азии и на Кавказе. Максимум заболе

395



Дифференциальная диагностика инфекционных болезней

ваний приходится на август. Инкубационный период чаще 3 - 
6 нед. Болезнь начинается остро. Появляются слабость, голов
ная боль, умеренно выраженные боли в животе, температура 
тела обычно не выше субфебрильной. Вскоре присоединяется 
понос, стул жидкий с примесью стекловидной слизи и крови. 
Стул типа «малинового желе» бывает редко. При пальпации 
отмечается более выраженная болезненность в области слепой 
и восходящей кишки. В отличие от дизентерии для амебиаза ха
рактерны слабая выраженность общей интоксикации и большая 
продолжительность кишечных расстройств, следует упитывать, 
что примесь крови в стуле характерна для более тяжелых форм 
болезни. Если больной не получает противоамебной терапии, то 
после непродолжительной ремиссии наступает обострение, и да
лее развивается хроническая форма заболевания, которая имеет 
рецидивирующее течение, и нередко возникают внекишечные 
осложнения (абсцессы печени, легких и др.). При ректорома- 
носкопии в период кишечных расстройств можно обнаружить 
характерные язвенные изменения слизистой оболочки толстой 
кишки. Лабораторным подтверждением диагноза амебиаза слу
жит обнаружение большой вегетативной (тканевой) формы аме
бы с фагоцитированными эритроцитами. Испражнения следует 
собирать в тщательно вымытую посуду (малейшие примеси де
зинфицирующих средств приводят к гибели амеб) и проводить 
исследование в течение ближайших 20 мин. Серологические ана
лизы имеют меньшее диагностическое значение.

Балантидиаз. Это протозойная болезнь, при которой так 
же, как и при амебиазе, развивается язвенное поражение тол
стой кишки. При поздно начатом лечении летальность достигает 
10%, в связи с чем ранняя дифференциальная диагностика имеет 
большое практическое значение. Болезнь встречается в виде спо
радических случаев, инвазии балантидиями часто наступают при 
контакте со свиньями. Болезнь начинается остро. Появляются 
признаки общей интоксикации: слабость, головная боль, сниже
ние аппетита, повышается температура тела, хотя у отдельных 
больных она бывает субфебрильной. Поражение кишечника про
является болями в животе, метеоризмом, диареей, могут быть 
тенезмы. Кал жидкий, с примесью слизи и крови. При пальпа
ции отмечаются утолщение, уплотнение, спазм и болезненность
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толстой кишки на отдельных участках. Печень увеличена и бо
лезненна. При ректороманоскопии наблюдаются очаговые вос
палительные изменения и язвы кишки. Стул до 20 раз за сутки 
с гнилостным запахом. Больные быстро худеют, развивается ги- 
похромная анемия. Подтверждением диагноза служит обнаруже
ние балантидий в испражнениях, которые исследуют не позднее 
20 мин после дефекации.

Дизентерия. Примесь крови в стуле наблюдается при более 
тяжелых формах болезни с четко выраженной клинической сим
птоматикой и признаками дистального колита (ложные позывы, 
тенсзмы, геморрагические изменения при ректороманоскопии 
и др.). Клинический диагноз болезни в таких случаях не вызы
вает существенных трудностей.

Сальмонеллез. Колитическая форма болезни характери
зуется высокой и более длительной лихорадкой (до 4-5 дней), 
примесь крови в стуле отмечается у 15 -20% больных. У части 
больных может быть увеличение печени и селезенки. Поражены 
все отделы толстой киптки. При ректороманоскопии обнаружи
ваются изменения, сходные с дизентерией.

Эшерихиоз. Колитическая форма эшерихиоза редко сопро
вождается кровянистым стулом. Клинически ее трудно отличить 
от легкой формы дизентерии.

Кампилобактериоз характеризуется появлением у больного 
жидкого водянистого пенистого стула, иногда с примесью сли
зи и крови. Испражнения более обильные, чем при дизентерии, 
колитических формах сальмонеллеза и эшерихиоза. Выражены 
синдромы общей интоксикации и обезвоживания, что не харак
терно для колитических форм указанных выше бактериальных 
инфекций. Болезнь наблюдается чаще у детей. Характерная кли
ническая симптоматика позволяет заподозрить кампилобакте
риоз и затем подтвердить диагноз результатами специфических 
лабораторных исследований.

Анкилостомидозы. Этот термин объединяет два широко рас
пространенных гельминтоза: анкилостомоз и некатороз, клиника 
которых очень сходна. Инвазии особенно широко распростра
нены в странах с влажным тропическим и субтропическим кли
матом. В странах СНГ встречаются в западных районах Грузии, 
Ленкоранской низменности Азербайджана и в среднеазиатских
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республиках. Яйца и личинки гельминтов длительно сохраня
ются во внешней среде (в почве). Проникновение личинок в ор
ганизм человека происходит перорально или через кожу, в этом 
месте на коже развивается своеобразный дерматит (зуд, жже
ние, отечность тканей, эритема, папуло-везикулезные элемен
ты). В ранней фазе болезни отмечаются симптомы, связанные 
с миграцией личинок через дыхательные пути (сухой кашель, 
приступы удушья, эозинофильный инфильтрат в легких). В кро
ви эозинофилия достигает 30-60%. В это же время появляются 
боли в животе, понос у части больных с примесью слизи и крови. 
Дифференциальная диагностика основывается на данных эпид- 
анамнеза (пребывание в эндемичных по гельминтозу районах), 
сочетании поражения дыхательных путей, органов пищеварения 
и высокой эозинофилии. Подтверждением диагноза служит об
наружение яиц гельминтов в испражнениях.

Шистосомозы. Некоторые формы шистосомоза (кишечный 
и японский) протекают с поражением толстой кишки (диарея, 
примесь слизи и крови в испражнениях). Шистосомозы очень 
широко распространены в странах Африки, Азии и Южной Аме
рики. Инвазия наступает при купании в пресноводных водоемах, 
во время которого личинки гельминта (церкарии) проникают 
через кожу. Острая стадия кишечного шистосомоза Мэнсона раз
вивается в течение 3 мес. после инфицирования. Повышается 
температура тела (лихорадка чаще рсмиттирующего или непра
вильного типа), снижается аппетит, появляется частый жидкий 
стул с примесью слизи и крови, могут быть тенезмы, у некото
рых больных наблюдаются тошнота и рвота. Отмечаются кашель 
с мокротой, одышка. Печень и селезенка умеренно увеличены. 
При исследовании крови регистрируется выраженная эозино
филия. В хроническом периоде болезни основные проявления 
связаны с поражением органов пищеварения. Преимущественно 
поражаются дистальные отделы толстой кишки. При обострени
ях развивается дизентериеподобный симптомокомплекс: стул 
учащен, с примесью слизи и крови, тенезмы, в периоде ремис
сии — чаще запоры. Отмечается значительное увеличение пече
ни и селезенки, может развиться портальная гипертензия. При 
ректороманоскопии выявляются различной выраженности вос-
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тталителыше изменения: отек и гиперемия слизистой оболочки, 
геморрагические изменения, язвы, полипы. При дифференци
альной диагностике учитывают эпидемиологические предпосыл
ки, увеличение печени и селезенки, эозинофилию, длительное 
течение. Подтверждением диагноза служит обнаружение яиц 
гельминта в испражнениях или в тканях кишки (эндобиопсия). 
Серологические исследования (РСК, РФА, РЭМА) имеют мень
шее диагностическое значение.

Из неинфекционных болезней, протекающих с кишечными 
кровотечениями, чаще приходится встречаться с неспецифиче
ским язвенным колитом. Он может иметь острое дизентериепо
добное начало, когда основная клиническая симптоматика раз
вивается в течение 1-3 дней (у 15% больных), или постепенное, 
при котором картина болезни полностью проявляется только 
через 1-2 мес. Дальнейшее течение колита всегда длительное. 
У половины больных начальными признаками заболевания 
являются диарея и примесь крови в испражнениях. В периоде 
развернутой клинической симптоматики кишечные кровотече
ния отмечаются почти у всех больных (у 96,5%), очень часто на
блюдаются также диарея (у 85,5%), тенезмы и ложные позывы 
к дефекации (у 84%), боли в животе (у 67%). У многих больных 
снижается масса тела, умеренно повышается температура тела, 
развивается анемия. Болезнь отличается длительным, как прави
ло, п р о гр ес си р у ю щ и м  течением. Для диагностики используются, 
помимо клинических данных, результаты рентгенологического 
исследования и данные ректороманоскопии (при необходимо
сти — фиброколоноскопии).

Болезнь Крона может протекать с поражением толстой киш
ки и кишечным кровотечением. Часто заболевание возникает 
улиц в возрасте 15-21 года. Наиболее частыми проявлениями 
болезни Крона являются боли в животе, диарея, снижение мас
сы тела, лихорадка и ректальные кровотечения (Alexander S., 
McNeish, 1985). Эти проявления могут имитировать неспсци- 
фический язвенный колит. Нередко наблюдаются различные 
внекишечные проявления болезни Крона, такие как артриты, уз
ловатая эритема, гангренозная пиодермия, стоматит и афтозные 
язвы в полости рта. Могут развиться трещины заднего прохода,
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ректальные свищи. Для уточнения диагноза используются кон
трастная рентгеноскопия, эндоскопия, а также гистологические 
исследования биоптатов прямой кишки.

Дивертикулярная болезнь широко распространена в разви
тых странах. Обусловлено это характером питания, в частности 
дефицитом растительной клетчатки в течение длительного вре
мени. Встречается у лиц старше 50-60 лет. До 30 лет наблюда
ется очень редко. Кишечные кровотечения при дивертикуляр- 
ной болезни возникают периодически в виде небольших потерь 
крови с калом или более массивных острых кровотечений. Для 
распознавания дивертикулярной болезни имеют значение другие 
ее проявления: нарушение кишечной проходимости, образование 
свищей, расширение толстой кишки, перфорации дивертикулов 
и пр. Решающее значение в диагностике имеет рентгенологиче
ское исследование (Smith А., 1985).

Пеллагра возникает вследствие дефицита никотиновой 
кислоты, что бывает обусловлено длительным приемом пищи 
с малым содержанием этого витамина или триптофана, кото
рый в организме мстаболизируется в никотиновую кислоту. 
Поражение толстой кишки при пеллагре проявляется в поно
се, примеси крови в стуле, болезненности толстой кишки при 
пальпации. Болезнь развивается преимущественно в тропиче
ских странах.

Новообразования кишечника протекают с кишечными кро
вотечениями, а иногда и с расстройством стула, что нередко слу
жит поводом для направления таких больных в инфекционный 
стационар. Рак толстой кишки чаще локализуется в области пря
мой, сигмовидной и нисходящей кишки. Отсутствие лихорадки 
и выраженных проявлений общей интоксикации, преобладание 
кровотечения над диареей заставляет думать о возможности но
вообразований. Примерно в половине случаев они обнаружива
ются во время ректороманоскопии, при более высоких локали
зациях используются фиброколоноскопия и рентгенологическое 
исследование. Помимо рака могут наблюдаться злокачественная 
лимфома толстой кишки, лимфогранулематоз кишечника, при 
которых чаще поражается область слепой кишки.

Кишечные кровотечения могут быть следствием эндометри- 
оза толстой кишки (обычно поражается сигмовидная кишка).

400



Схема 22. Алгоритм диагностического поиска при наличии у больного крови
в испражнениях



Дифференциальная диагностика инфекционных болезней

Характерна связь болей и кишечных кровотечений с менструаль
ным циклом (появляются только во время менструаций).

Боли в животе, жидкий стул с примесью слизи и крови могут 
быть проявлением абдоминального синдрома при болезни Шен- 
лейна—Геноха, реже наблюдаются другие причины (туберкулез 
кишечника, диффузный семейный полипоз, гемаигиома толстой 
кишки и др.). Порядок проведения дифференциальной диагно
стики всех рассмотренных заболеваний приведен на схеме 22.



Глава 13

МЕНИНГИТЫ 
И МЕНИНГОЭНЦЕФАЛИТЫ

А.П, Казанцев, К.С, Иванов

Синдромальный иди этиологически недифференцированный 
диагноз менингита устанавливается на основании сочетания 

следующих клинико-патогенетических синдромов; мешшгеаль- 
пого (оболочечного), синдромов инфекционного заболевания, 
изменений спинномозговой жидкости.

Менингеальный синдром складывается из общемозговых 
и собственно менингеальных симптомов, К общемозговым сим
птомам относятся очень интенсивная, мучительная головная 
боль распирающего, диффузного характера, рвота, нередко без 
предшествующей тошноты, не приносящая больному облегче
ния; при тяжелом течении — психомоторное возбуждение, бред, 
галлюцинации, судороги, периодически сменяющиеся вялостью 
и нарушением сознания (оглушенность, сопор, кома). Собствен
но менингеальные симптомы можно разделить на 4 группы.

К 1-й группе относится общая гиперестезия — повышенная 
чувствительность к раздражителям органов чувств — световым 
(светобоязнь), звуковым (тперакузия), тактильным.

Ко 2-й группе менингеальных симптомов относятся мышеч
ные тонические напряжения. Наиболее важные из них: ригид
ность затылочных мышц (затруднение при попытке наклонить 
голову больного к груди), симптом Кернига (затруднение и бо
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левая реакция при попытке распрямить согнутую в коленном 
и тазобедренном суставах ногу), симптомы Брудзинского — 
верх-ний (попытка наклонить голову больного к груди приводит 
к сгибанию нижних конечностей в коленных и тазобедренных 
суставах), средний (надавливание на лобок приводит к такой же 
реакции) и нижний (максимальное пригибание согнутой в ко
ленном суставе одной ноги к животу сопровождается автома
тическим сгибанием другой ноги в коленном и тазобедренном 
суставах). Ригидность длинных мышц спины приводит к тому, 
что больной изогнут кзади и не может согнуться вперед. При 
тяжелом течении менингита очень характерна поза больного; го
лова запрокинута назад, туловище максимально разогнуто, ноги 
приведены к животу, живот втянут, у новорожденных и грудных 
детей выявляется симптом Лессажа («подвешивания»), при ко
тором приподнимание ребенка за подмышечные впадины приво
дит к сгибанию ног в тазобедренных и коленных суставах, подтя
гиванию их к животу и длительной фиксации в таком положении 
(у здорового ребенка ножки свободно двигаются). У детей отме
чаются также напряжение и выпячивание большого родничка 
как проявление внутричерепной гипертензии.

При выявлении менингеальных симптомов необходимо диф
ференцировать тоническое мышечное напряжение от ложной 
ригидности мышц, обусловленной болью (миозиты, радикулиты 
и пр.), которая может симулировать ригидность мышц затылка. 
В этих случаях решающим является методически правильное 
выявление симптома: при медленном и плавном сгибании го
ловы вперед, без применения значительных усилий со стороны 
врача, ригидность затылочных мышц не отмечается, она появля
ется при быстром и интенсивном сгибании головы в результате 
болевой реакции.

К 3-й группе менингеальных симптомов относятся реактив
ные болевые феномены; болезненность при надавливании на 
глазные яблоки, в местах выхода на лице ветвей тройничного 
нерва, в местах выхода больших затылочных нервов (точки Ке- 
рера); на переднюю стенку наружного слухового прохода (симп
том Менделя); усиление головной боли и болевая гримаса при 
перкуссии скуловых дуг (симптом Бехтерева) и черепа (симптом 
Пулатова).
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К 4-й группе менингеальных симптомов можно отнести из
менения брюшных, периостальных и сухожильных рефлексов: 
вначале их оживление, а затем неравномерное снижение.

При менингитах нередко выявляются признаки энцефали
та или миелита, диагностика и оценка симптомов энцефалита 
должна проводиться с участием невропатолога. При менингитах 
(менингоэнцефалитах) выявляется ряд клинико-патогенетиче
ских синдромов и симптомов, характерных для инфекционных 
болезней: общая интоксикация, лихорадка, экзантема и энанте
ма, лимфаденопатия, увеличение печени и селезенки, изменение 
функций различных органов и систем. Это позволяет уже на до
госпитальном этане провести дифференциальную диагностику 
менингита от неинфекциопиых заболеваний с менингеальным 
синдромом (схема 23).

Для подтверждения диагноза менингита необходимо ис
следование спинномозговой жидкости (СМЖ). Показанием

Схема 23. Диагностический алгоритм менингеального синдрома
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для выполнения спинномозговой пункции служит появление 
менингеальных симптомов, даже если они слабо выражены. 
В норме СМЖ прозрачна и бесцветна, вытекает при поясничном 
проколе в положении больного лежа под давлением от 100 до 
200 мм вод. ст. (0,98-0,96 кПа), содержит (2-10) х 106/л  лимфо
цитов, 0,23 -0,33 г / л  белка, хлоридов 120-130 ммоль/л, сахара от 
0,42 до 0,6 г/л (т.е. не ниже 50% от уровня в сыворотке крови).

Воспалительные изменения в СМЖ имеют решающее значе
ние для диагностики менингита. Определение плеоцитоза, кле
точного состава, уровня белка, концентрации сахара и хлоридов 
является первым этапом в дифференциальной диагностике ме
нингитов (схема 24).

Схема 24. Алгоритм диагностического поиска при наличии у больного менин
геальных и общемозговых симптомов

Менингизм — состояние, характеризующееся наличием 
клинической и общемозговой менингеальной симптоматики 
без воспалительных изменений ликвора. При спинномозговой 
пункции жидкость прозрачная и бесцветная, вытекает под по
вышенным давлением до 300-400 мм вод. ст. (2,9-3,9 кПа), ча
сто струей, однако содержание клеток, белка, хлоридов и сахара
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нормальное. Клинические признаки менингизма вызваны не вос
палением мозговых оболочек, а их токсическим раздражением 
и повышением внутричерепного давления. Менингизм может 
наблюдаться у больных гриппом и другими ОРЗ, менипгокок- 
ковым назофарингитом, ангиной, брюшным тифом и другими 
болезнями (схема 25). Этиологическая расшифровка этих болез
ней проводится с использованием клинических и лабораторных 
методов. Менингизм, как и менингит, чаще встречается у детей. 
Проявляется обычно в остром периоде болезни и держится, как 
правило, не более 1-3 дней. После первой же спинномозговой 
пункции и выпускания СМЖ до нормального давления состо
яние больных быстро улучшается, и менингеальные признаки 
вскоре исчезают. Однако явления менингизма всегда должны 
настораживать врача, так как нередко они предшествуют воспа
лению мозговых оболочек, которое может развиться уже через 
несколько часов после выявления менингизма. Если менинге- 
альиые явления не исчезают, а тем более нарастают, необходимо 
делать повторные диагностические спинномозговые пункции. 
Наличие прозрачной или опалесцирующей СМЖ с умеренным 
плеоцитозом (от нескольких десятков до нескольких сотен кле
ток в 1 мм3, преимущественно лимфоцитов) свидетельствует 
о серозном менингите. Мутная СМЖ е высоким нейтрофильным 
плеоцитозом и повышенным содержанием белка дает основание 
диагностировать гнойный менингит.

Серозные менингиты могут быть вирусной или бактериаль
ной природы, подразделяются на первичные и вторичные. К пер
вичным серозным менингитам относятся заболевания вирусной 
природы, протекающие без клинических признаков поражения 
внутренних органов. К вторичным серозным менингитам и менин- 
гоэнцефалитам относятся заболевания, протекающие с поражени
ем не только нервной системы, но и других органов и систем.

ВТОРИЧНЫЕ СЕРОЗНЫЕ МЕНИНГИТЫ 
(МЕНИНГОЭНЦЕФАДИТЫ)

Выявление сочетания серозного менингита и менингоэнцефаяи- 
та с другими проявлениями вторичных серозных менингитов по
могает практическому врачу проводить целенаправленный поиск
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нозологических форм, при которых поражение нервной системы 
является одним из синдромов болезни или осложнением.

Паротитный менингит (менингоэнцефалит) занимает по 
частоте одно из первых мест среди острых серозных менингитов 
(40-75%). Паротитная природа серозного менингита не вызыва
ет сомнений при выявлении клинических признаков эпидемиче
ского паротита. Поражение слюнных, поджелудочной и половых 
желез наблюдается у 70-80% больных. Диагностическое значе
ние имеют также сведения о контакте с больными эпидемиче
ским паротитом.

Поражение нервной ткани возникает, как правило, при средне
тяжелом и тяжелом течении болезни. В этих случаях отмечает
ся острое начало с повышением температуры тела до 38-40 °С, 
лихорадка длится 4-7 дней. Воспаление других железистых ор
ганов (орхиты, панкреатиты и др.) чаще происходит на 4-7-й 
день после поражения слюнных желез. Развитие осложнения 
сопровождается новым повышением температуры тела до 39 °С 
и выше и усилением признаков интоксикации. Орхиты чаще 
наблюдаются у взрослых, характеризуются увеличением и рез
кой болезненностью яичек, гиперемией и отечностью мошонки, 
Поражение поджелудочной железы не всегда сопровождается 
картиной выраженного панкреатита (боли в эпигастрии, рвота), 
чаще отмечается только повышение активности амилазы мочи, 
которое сохраняется до 3-4 нед.

Симптомы поражения нервной системы появляются, как 
правило, после воспаления слюнных желез, но могут быть и од
новременно с ним (у 25-30%). У части больных (10%) менин
гит развивается раньше клинически выраженного воспаления 
слюнных желез, а у некоторых больных паротитным менингитом 
изменения слюнных желез вовсе не выявляются (возможно, они 
были раньше, но не обнаруживались).

Менингит характеризуется бурным развитием с появлением 
озноба, сильной головной боли, рвоты, слабости, миалгии и уме
ренно выраженного менингеального синдрома. Спинномозговая 
жидкость прозрачная, вытекает под повышенным давлением, со
держание белка нормальное или повышенное до 2,5 г/л, цитоз от 
нескольких сот до 2000 х 10°/л за счет лимфоцитов (85-95%), со
держание хлоридов и сахара не изменено, иногда может выпасть
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пленка фибрина. Люмбальная пункция улучшает самочувствие 
больного. Симптомы менингита и лихорадка исчезают через 
10-12 дней. Особенность паротитных менингитов в последние 
годы — затяжная санация СМЖ (до 40-60 дней).

Поражение нервной системы характеризуется в основном 
воспалением оболочек мозга, однако в последние годы отмечено 
учащение паротитных менингоэнцефалитов, протекающих более 
тяжело. Признаки энцефалита или энцефаломиелита развива
ются одновременно с менингеальными симптомами. У больных 
отмечаются признаки поражения глазодвигательных, лицевых 
и слуховых нервов, неравномерность сухожильных и перио
стальных рефлексов, пирамидные знаки, гемипарезы, наруше
ния сознания, психические расстройства, судороги. У некото
рых больных признаки поражения мозга (моста, продолговатого 
и спинного мозга, мозжечка), обусловленные аутоиммунным ме
ханизмом, появляются после исчезновения общеинфекционных 
признаков и менингеальных симптомов. При типичном клини
ческом течении заболевания правомерен клинический диагноз: 
эпидемический паротит, осложненный серозным менингитом 
(менингоэнцефалитом). В трудных для диагностики случаях 
используются лабораторные методы. Методом флюоресцирую
щих антител вирус паротита в лимфоцитах ликвора может быть 
обнаружен в разгаре болезни. Ретроспективно диагноз можно 
подтвердить серологически (РСК, РТТА) путем исследования 
парных сывороток. Диагностическим является нарастание титра 
антител в 4 раза и более. Реже используются внутрикожная ал
лергическая проба с паротитным антигеном и выделение вируса 
из спинномозговой жидкости.

При некоторых инфекционных болезнях серозный менин
гит (менингоэнцефалит) развивается в сочетании с синдромом 
поражения верхних дыхательных путей (грипп, парагрипп, аде
новирусные, РС-вируеные, энтеровирусные заболевания, мико- 
плазмоз). Первое место по частоте и тяжести течения занимают 
гриппозные менингиты и менингоэнцефалиты (до 24% от всех 
вирусных менингитов).

Гриппозные менингиты (менингоэнцефалиты). Частота 
поражений нервной системы во время эпидемий гриппа в сред
нем составляет от 0,3 до 6,5% от общего числа больных. Диаг
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ноз гриппа при типичном течении болезни во время эпидемии 
не представляет затруднений. Диагностическое значение имеет 
выявление признаков поражения верхних дыхательных путей, 
особенно выраженным бывает трахеит, тогда как ринит иног
да может отсутствовать (так называемая акатаралышя форма 
гриппа). При среднетяжелом и тяжелом течении гриппа всегда 
резко выражены симптомы общей интоксикации; лихорадка, сла
бость, головная боль, миалгия, боли в глазных яблоках при их 
движении. В течение первых двух дней могут выявляться при
знаки менингизма, обусловленные отеком мозговых оболочек. 
При этом у больного появляются тошнота, рвота, нарушения сна 
в виде сонливости или бессонницы, менингеальные симптомы, 
ортостатические обморочные состояния, рефлексы орального 
автоматизма, а иногда психомоторное возбуждение, клонико- 
тоничсские судороги, нарушения сознания. Однако несмотря 
на выраженность перечисленных признаков они оказываются 
нестойкими и быстро регрессируют под влиянием люмбальной 
пункции и дегидратационной терапии. При исследовании крови 
отмечаются лейкопения, нейтропения, эозинопения, моноцитоз, 
СОЭ нормальная.

Симптомы гриппозного менингознцефалита и менингита 
развиваются позже — на 4-6-й день болезни, характеризуются 
стойкостью, а во многих случаях и нарастанием выраженности, не
смотря на проводимую терапию. Они обусловлены кровоизлияни
ями в мозговые оболочки и прилежащие участки головного мозга. 
Давление СМЖ высокое, цитоз небольшой — (11-200) х 10°/л, 
содержание белка повышено до 0,99-3,3 г/л. Цитоз обусловлен не 
воспалительным процессом в мозговых оболочках, а их реакцией 
на выход эритроцитов в спинномозговую жидкость. При тяже
лых геморрагических менингоэнцефалитах ликвор кровянистый 
или ксантохромный. Характерным признаком является диффуз- 
ность церебральных расстройств на фоне слабо выраженных ме
нингеальных проявлений. При кровоизлияниях в вещество мозга 
могут наблюдаться тяжелые очаговые поражения, характер про
явления которых зависит от локализации геморрагий.

При типичной клинической картине в период эпидемии 
гриппа диагноз трудностей не вызывает, однако необходимо его 
вирусологическое подтверждение, что наиболее быстро может
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быть осуществлено с помощью иммунофлюоресцснтного мето
да. Серологическое подтверждение диагноза (с помощью РСК, 
РТГА в парных сыворотках) возможно лишь ретроспективно.

Аденовирусные серозные менингиты наблюдаются редко. 
Аденовирусную природу болезни можно заподозрить у больных 
с симптомами ринофарингита, конъюнктивита, лимфаденопа
тии. При характерных клинических формах (фарингоконъюнк- 
тивальная лихорадка, пленчатый конъюнктивит, кератоконъ- 
юнктивит), а также во время эпидемической вспышки в коллек
тиве диагноз поставить легче.

Поражение нервной системы развивается в период разгара 
болезни. Появление менингеальяого и менингоэнцефалитиче- 
ского синдромов приводит к значительному ухудшению состо
яния больного, однако общемозговые и ободочечные симптомы 
выражены не всегда отчетливо. Ригидность затылочных мышц 
умеренная, симптомы Кернига и Брудзинского выражены слабо, 
иногда могут не выявляться совсем. Давление СМЖ повышается 
нерезко, илеоцитоз небольшой — (100-200) х 10g/ ji, преоблада
ют лимфоциты (90-95%), содержание белка, сахара и хлоридов 
не изменяется. У детей могут отмечаться мениигополиневриты 
и полиомиелитоиодобные формы поражения нервной системы. 
Течение заболевания в основном доброкачественное. Для ран
него лабораторного подтверждения диагноза используют обна
ружение специфического антигена в СМЖ и клетках слизистой 
оболочки носоглотки с помощью РИФ. Для ретроспективной 
диагностики используют РСК с аденовирусным антигеном в пар
ных сыворотках. Диагностическим является нарастание титра 
антител в 4 раза и более.

Парагриппозные серозные менингиты встречаются редко, 
протекают в основном благоприятно. Начало болезни относи
тельно постепенное, лихорадка и интоксикация выражены слабее, 
чем при гриппе, преобладает поражение гортани (см. дифференци
альную диагностику синдрома острого воспаления дыхательных 
путей). На этом фоне развивается менингит, который проявля
ется чаще всего на 5-7-й день болезни ознобом, головной болью, 
тошнотой, рвотой, слабо выраженными оболочечными симпто
мами. Давление СМЖ повышено до 400 мм вод. ст. (3,9 кПа).
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Лимфоцитарный плеоцитоз колеблется от 20 до 600 х 10б/л  при 
нормальном содержании белка, сахара и хлоридов. Этиологиче
ский диагноз устанавливается с помощью обнаружения антигена 
в СМЖ или клетках слизистой оболочки носа иммунофлюорес- 
центпым методом. Ретроспективная диагностика осуществляет
ся серологически (РСК и РТГА с парными сыворотками).

PC-вирусные серозные менингиты встречаются исключи
тельно редко. Чаще болеют дети, у которых отмечаются высо
кая лихорадка (до 39 °С), бронхит, броихиолит с астматическим 
компонентом, пневмония, У взрослых также часто наблюдаются 
бронхит и осложнение пневмонией. Серозный менингит разви
вается в периоде разгара болезни, общемозговые и оболочечные 
симптомы выражены умеренно. Диагностическое значение имеет 
наличие групповой РС-вирусиой заболеваемости в коллективе. 
Окончательный этиологический диагноз устанавливается виру
сологически и серологически..

Серозные менингиты могут развиться при смешанных ин
фекциях, вызванных ассоциацией респираторных вирусов (грип
па, парагриппа, аденовирусов и др.). В клинической симптома
тике обычно превалируют признаки какого-либо одного заболе
вания. Этиологический диагноз в этих случаях устанавливается 
лабораторно.

Серозный менингит полиовирусной природы является од
ной из стадий развития полиомиелита. Это заболевание встре
чается редко, в виде небольших вспышек и спорадических слу
чаев, обусловленных дефектами вакцинации детей. С 1962 г. 
в СССР на основе массовой иммунизации живой вакциной 
эпидемические вспышки полиомиелита ликвидированы. Полио- 
миелитные менингиты составляют 0,9-1,8% всех серозных ме
нингитов.

Развитию серозного менингита всегда предшествует синдром 
«малой болезни», который появляется через 2-6 дней после кон
такта с больным полиомиелитом. Клиническая симптоматика 
его сходна с синдромом острого воспаления дыхательных путей. 
Болезнь начинается с кратковременной лихорадки (2-4 дня), ри- 
нофарингита, иногда бывают диспепсические явления (тошнота, 
рвота). Температура тела чаще субфебрильная, но может быть
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высокой (39-40 °С), с признаками общей интоксикации и ме- 
нингеальным синдромом. Иногда появляется мелкопятнистая 
экзантема на туловище и конечностях. Часто на этом болезнь 
и заканчивается.

У некоторых больных после ремиссии длительностью от 
1 до 7 дней (чаще 2-4 дня), когда клинические симптомы от
сутствуют, развивается «большая болезнь». Появляется вторая 
волна лихорадки с резким ухудшением состояния и развитием 
менингеального синдрома. Эта препаралитическая (менинге- 
альная) стадия болезни длится 3-5 дней. Температура тела по
вышается до 39-40 °С, появляются головная боль, потливость, 
рвота, адинамия, сонливость, боли в спине и конечностях, ино
гда спутанность сознания, тонические и клоничеекие судороги. 
Менингеальные симптомы выражены нерезко, чаще всего выяв
ляется умеренная ригидность затылочных мышц, иногда другие 
симптомы. Отмечается болезненность при натяжении и паль
пации периферических нервов, вегетативные расстройства (ги
пергидроз, «гусиная кожа» и др.). Давление СМЖ несколько 
повышено, цитоз умеренный (15-200) х 106/л, с преобладанием 
лимфоцитов (60-70%), содержание белка и сахара нормальное 
или слегка повышенное. У многих больных заболевание закан
чивается на этой стадии развития (менингеальная форма поли
омиелита).

Параличи появляются на 4-6-й день серозного менингита 
и развиваются очень быстро, у большинства больных в течение 
нескольких часов. Наиболее часто при паралитическом полиоми
елите встречается спинальная форма болезни; ведущими в кар
тине болезни являются вялые параличи мышц конечностей, чаще 
ног, а в некоторых случаях — рук, туловища, шеи, межреберной 
мускулатуры и диафрагмы. С развитием параличей возникают 
спонтанные боли в мышцах (длятся до 1-2 мес,), могут быть 
расстройства тазовых органов. Выпадения чувствительности не 
наблюдается. Могут наблюдаться; понтинная форма — с изоли
рованным параличом лицевого нерва — и бульбарные формы, 
проявляющиеся в центральных нарушениях дыхания и глотания. 
Встречается сочетание тех или иных поражений, обусловливаю
щее бульбоспинальную, понтинносшшадьную и бульбопонтин- 
ную формы паралитического полиомиелита.
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В паралитической стадии болезни в СМЖ наблюдается бел
ково-клеточная диссоциация — цитоз уменьшен, тогда как со
держание белка увеличено. Летальность при паралитическом 
полиомиелите составляет около 10%, у 25-40% больных остают
ся стойкие атрофические параличи, сопровождающиеся отстава
нием роста конечностей, искривлением позвоночника и контрак
турой суставов. Клинический диагноз в паралитической стадии 
болезни обычно не вызывает сомнений. В менингеальной стадии 
распознать полиовирусную природу болезни трудно. Для под
тверждения диагноза можно выделить вирус из СМЖ, крови, 
фекалий. Используются и серологические методы.

Микоплазмозные менингиты (менингоэнцефалиты) встре
чаются редко. Болезнь начинается подостро с субфебрильной 
температуры, умеренной миалгии, нерезко выраженными явле
ниями острого воспаления дыхательных путей (ринит, фарингит, 
бронхит), которые держатся 7-12 дней. Признаки менингита на
блюдаются при более остром начале болезни и высокой лихорад
ке (39 °С), выраженных изменениях органов дыхания (бронхит, 
пневмония), могут быть умеренный лейкоцитоз и повышение 
СОЭ до 20-40 мм/ч. Менингеальный синдром развивается на
б-14-й день болезни. Ухудшается состояние больного, появля
ются головная боль, тошнота и рвота, светобоязнь и своеобраз
ные менингеальные симптомы в виде выраженной ригидности 
затылочных мышц и слабого или сомнительного симптома Кер- 
нига. Лимфоцитарный плеоцитоз в СМЖ колеблется от 80 до 
400 х 106/л, иногда повышается содержание белка (в 2-3 раза). 
Обращает на себя внимание контраст между тяжестью состоя
ния в начале болезни (оглушенность, резкая ригидность мышц 
затылка) и быстрым выходом из этого состояния с полным ис
чезновением менингеальных симптомов через 2-4 дня от начала 
лечения тетрациклинами. Без лечения признаки менингита со
храняются довольно долго, как и изменения СМЖ (до 30 дней). 
Признаки энцефалита и миелита появляются через 4-5 дней 
после развития менингсального синдрома, в патологический про
цесс могут вовлекаться полушария головного мозга, стволовые 
отделы мозга и спинной мозг. Несмотря на тяжелое поражение 
нервной системы, исходы в отношении как жизни, так и отдален
ных результатов, благоприятные. Для раннего подтверждения
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диагноза используется обнаружение микоплазм в ликворе имму- 
нофлюореспентным методом. Для ретроспективной диагностики 
применяются серологические методы (РСК с микоплазмозным 
антигеном в парных сыворотках).

Орнитозный серозный менингит встречается редко, может 
протекать в сочетании с поражением легких (менингопневмо- 
ния). Болезнь начинается остро, с первых дней отмечаются ли
хорадка (38^39 °С), слабость, головная боль, миалгия, признаки 
пневмонии, возможны галлюцинации, бред. В конце 1-й -  начале 
2-й недели болезни развивается менингеальный синдром. Ухуд
шается состояние больного, усиливается общая интоксикация, 
еще больше повышается температура тела (40 °С и выше), по
являются бессонница, сильная головная боль, резкая слабость. 
Отмечаются выраженная ригидность затылочных мышц, симп
томы Кернига, Брудзинского, ослабление брюшных рефлексов, 
могут наблюдаться признаки поражения черепных нервов (чаще 
лицевого) и патологические рефлексы. Давление СМЖ повы
шено, при исследовании ликвора цитоз небольшой, содержание 
белка нормальное или немного повышенное, количество сахара 
и хлоридов — без отклонения от нормы. Описаны случаи тяжело
го течения болезни с признаками рассеянных и грубых очаговых 
поражений головного мозга, диэнцефальным синдромом, пареза
ми конечностей, пирамидными знаками с длительным течением 
и иногда с летальным исходом. Однако менингопневмонии могут 
протекать не только в тяжелой, но и в форме средней тяжести. 
Последние характеризуются относительно быстрым выздоров
лением больных при лечении тетрациклинами.

При дифференциальной диагностике учитываются эпидеми
ологические данные (контакт с птицами), развитие пневмонии, 
к которой затем присоединяются менингеальные признаки, ге- 
патолиенальный синдром, лейкопения (реже нормоцитоз) и по
вышенная СОЭ. Все это дает достаточно оснований для клини
ческой диагностики.

Диагноз подтверждается специфическими лабораторными 
методами (РТГА и РСК с орнитозным антигеном). Диагности
ческим титром для РТГА является 1:512, для РСК — 1:16 и выше 
или же нарастание титров в ходе болезни. Меньшее значение 
имеют внутрикожная проба с орнитозным аллергеном (переход
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отрицательной в первые дни реакции в положительную) и вы
деление возбудителя, которое разрешается только в специально 
оборудованных лабораториях.

Коревые менингиты и менингоэнцефалиты встречаются 
редко (0,1 —0,6% от всех больных корью). Мснингеальный синд
ром обычно развивается в разгаре болезни, сразу после образо
вания экзантемы, реже — после исчезновения сыпи. Появление 
менингеальных симптомов сопровождается резким ухудшением 
состояния больного, повышением температуры тела (до 40 °С 
и больше), тошнотой, рвотой, сильной головной болью, гипере
стезией кожи. Объективно отмечаются ригидность затылочных 
мышц, симптом Кернига, снижение или отсутствие сухожильных 
рефлексов, особенно на нижних конечностях. Брюшные рефлек
сы отсутствуют или снижены. СМЖ вытекает под повышенным 
давлением, цитоз (60-150) х 106/л, преобладают лимфоциты. 
Содержание белка несколько повышено (в 1,5 раза). Температу
ра тела нормализуется через 3-4 дня, менингсальные признаки 
исчезают через 9-14 дней.

Менингоэнцефалиты и энцефаломиелиты чаще развивают
ся на 4-9-й день после появления сыпи, иногда позже. Через 
1 -5  дней после нормализации температура тела вновь повыша
ется (до 39-40 °С), резко ухудшается состояние больного, появ
ляются возбуждение, бред, судороги конечностей, обычно тех, 
которые в дальнейшем парализуются. У детей раннего возраста 
могут быть общие судороги. Наиболее частыми поражениями 
при энцефалитах являются параличи по типу гемиплегии или 
моноплегии, развивающиеся инсультообразно. Наблюдаются ги- 
перкинезы, атаксия, поражения лицевого, зрительного и слухо
вого нервов, иногда с последствиями в виде слепоты и глухоты. 
При энцефаломиелитах могут развиться параплегии, расстрой
ства сфинктеров и чувствительности. При поражении грудного 
отдела спинного мозга возникают параличи центрального типа 
(гипертонические), поясничной области — периферического 
типа (вялые параличи). Энцефалиты протекают тяжело, с высо
кой летальностью (10-25%).

Клинический диагноз кори и сс осложнений трудностей не 
представляет (характерная макулопаиулезная экзантема с этап
ным высыпанием, пятна Вельского—Филатова—Коплика). При
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необходимости могут быть использованы специфические лабора
торные методы (выделение вируса кори из СМЖ, крови, а чаще 
серологические реакции — РСК и РТГА в динамике с парными 
сыворотками).

Краснушный менингоэнцефалит встречается очень ред
ко (0,02-0,05% от всех больных краснухой). Признаки менин- 
гоэнцефалита появляются вскоре после исчезновения сыпи, 
реже — на фоне экзантемы. Клиника и течение энцефалита и ме- 
нингоэнцефалита весьма сходны с подобными осложнениями 
при кори, летальность достигает 10-15%. Распознавание типич
ных клинических форм краснухи и ее осложнений трудностей 
не представляет. Характерны субфебрильная температура тела, 
слабо выраженная интоксикация, мелкопятнистая экзантема, 
лимфаденопатия, особенно увеличение задних шейных и заты
лочных узлов, лейкопения, увеличение числа плазматических 
клеток в крови. Все это позволяет уверенно ставить клинический 
диагноз. В сомнительных случаях используют реакцию нейтра
лизации и РТГА, диагностическим является нарастание титров 
антител в 4 раза и более. Вирусологические методы (выделение 
вируса из крови и др.) используются редко.

Энтеровирусные серозные менингиты встречаются часто 
(12-56% от всех серозных менингитов). Значительно реже на
блюдаются энцефаломиелиты. Болеют преимущественно дети 
и лица молодого возраста, среди которых обычно возникают 
небольшие вспышки в коллективах. Характерны летне-осенняя 
сезонность, высокая контагиозность больных. Серозный менин
гит является одной из наиболее частых форм энтеровирусной 
инфекции. Диагноз не вызывает сомнений, когда менингит со
четается с другими проявлениями инфекции (герпангина, эпи
демическая миалгия и др.). Однако в большинстве случаев, как 
во время эпидемических вспышек, так и при спорадической 
заболеваемости, серозный менингит развивается как самостоя
тельная форма. В течение 2-5 дней до развития менингеального 
синдрома у больного отмечается ринофарингит, затем состоя
ние ухудшается, температура тела повышается до 39-40 °С, по
являются сильная головная боль, тошнота, рвота. Характерно 
наличие у многих больных двух- и трехволновой лихорадки 
с интервалами между отдельными волнами в 1-5 дней. Ведущие
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клинические признаки — внутричерепная гипертензия и менин- 
геальный симптомокомплекс. Иногда при тяжелых формах бо
лезни нарушается сознание, возникают судороги. Через 1-2 дня 
возможно появление мелкопятнистой или макуло-папулезной 
экзантемы, а иногда и признаков эпидемической миалгии. При 
люмбальной пункции отмечается повышенное давление, цитоз 
до (100-200) х 106/л, лимфоцитов более 50%, содержание белка 
нормальное или сниженное. В некоторых случаях присоеди
няются признаки энцефалита, обусловленные некротическими 
изменениями ганглиозных клеток в коре головного мозга и под
корковой области. Могут наблюдаться потеря сознания, судо
роги, гемипарезы, поражения черепных нервов. При развитии 
патологического процесса в покрышке ствола мозга появляются 
расстройства глотания, дыхания, сердечно-сосудистой деятель
ности.

Как правило, энтеровирусные менингиты и энцефалиты 
имеют благоприятное течение и заканчиваются выздоровлением 
в течение 2-4 нед., обычно без остаточных явлений.

У новорожденных описаны случаи энцефалита в сочетании 
с тяжелым миокардитом, протекающие с лихорадкой, тахикар
дией, расширением границ сердца, увеличением печени и селе
зенки, судорогами, комой и дающие высокую летальность (до 
60-80%). У детей отмечаются случаи миелита (с параличами), 
напоминающие полиомиелит, но протекающие гораздо легче. 
Парезы и параличи проходят относительно скоро. Для диагно
стики используют выделение вирусов (из СМЖ, крови, слизи 
зева, кала) и серологические методы (РСК, РТГА, реакции ней
трализации, преципитации в геле). Диагностическим является 
нарастание антител в парных сыворотках в 4 раза и более.

Ветряночный менингит и менингоэнцефалит являются ред
ким осложнением ветряной оспы. На фоне типичного течения 
ветряной оспы (лихорадка, полиморфная везикулезная сыпь, 
энантема) в разгаре болезни появляются признаки менингита, 
чаще это происходит при тяжелых формах. Температура тела 
еще более повышается (39-40 °С), появляются сильная голо
вная боль, тошнота, рвота, общая гиперестезия, ригидность за
тылочных мышц, симптом Кернига. Давление СМЖ высокое, 
лимфоцитарный цитоз до 200 х 10й/л  клеток. Прогноз при вет-
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ряпочных менингитах благоприятный, при энцефалитах серь
езный. Клинический диагноз ветряночного менингита обычно 
не вызывает затруднений. При необходимости в содержимом 
везикул и спинномозговой жидкости можно обнаружить вирус 
с помощью иммунофлюоресцентного метода. С помощью свето
вого микроскопа выявляются специфические внутриклеточные 
включения (тельца Арагана), используется РСК со специфиче
ским антигеном.

Герпетические менингиты и менингоэнцефалиты встреча
ются часто (16-20% от всех серозных вирусных менингитов) 
и возникают в результате генерализации латентной герпетиче
ской инфекции под влиянием различных ослабляющих организм 
факторов. Вначале появляется локализованное поражение кожи 
и слизистых оболочек, развиваются симптомы общей интокси
кации, на фоне которых и возникают неврологические расстрой
ства.

Менингит при опоясывающем лишае развивается на 4-5-й 
день после появления характерной сыпи. Повышается темпера
тура тела до 38-39 °С, возникают резкие головные боли, мно
гократная рвота, общая слабость, выраженные менингеальные 
симптомы, иногда кратковременные судороги и преходящие оча
говые неврологические расстройства. Выявляется умеренное по
вышение давления СМЖ до 250-300 мм вод. ст. (2,45-2,94 кПа). 
СМЖ бесцветная, прозрачная с лимфоцитарным плеоцитозом 
(100-200) х 106/л, нормальным содержанием белка, сахара 
и хлоридов. Санация ликвора происходит в сроки до 1 мес., ме
нингеальные симптомы исчезают быстрее. Может отмечаться 
тяжелое течение некротического геморрагического энцефалита 
с выраженной очаговой симптоматикой, тяжелым течением, при 
котором без применения противовирусных препаратов леталь
ность превышает 60%. Этиологическое подтверждение — как 
и при ветряной оспе.

Менингит и менингоэнцефалит, обусловленные вирусом 
простого герпеса, начинаются с распространенного герпетиче
ского поражения кожи и слизистых оболочек, поражения глаз. 
На этом фоне появляются признаки серозного менингита, кото
рый протекает менее бурно, чем менингит, вызванный вирусом 
ветряной оспы, но с явной тенденцией к затяжному течению.

420



Глава 13. Менингиты и менингоэнцефалиты

Менингеальный синдром часто оказывается диссоциирован
ным, т.е. отмечаются значительная ригидность мышц затылка 
при нерезко выраженном симптоме Кернига, в СМЖ умеренный 
лимфоцитарный плеоцитоз и повышенное содержание белка (в 
2-3 раза).

У ряда больных развиваются общие и местные симптомы фо
кального поражения нервной системы. Характерно преобладаю
щее поражение коры мозга, чаще в височной, лобной и теменных 
долях и коре основания лобной доли. Иногда начальными про
явлениями заболевания являются нарушения со стороны психи
ки (спутанно-галлюцинаторное состояние). Могут возникнуть 
судороги и гемипарезы, сопор и кома. Течение болезни тяжелое, 
летальность достигает 30%.

У взрослых симптомы энцефалита могут протекать и без 
первичных кожных поражений. Однако в большинстве случа
ев именно наличие первичных и характерных поражений кожи 
и слизистых оболочек имеет большое диагностическое значение. 
Экспресс-диагностика проводится методом иммунофлюоресцен
ции, может применяться выделение вирусов и РСК с герпетиче
ским антигеном в парных сыворотках. Диагностическим являет
ся нарастание титра антител в 4 раза и более.

Лептоспирозные менингиты наблюдаются часто (до 34% от 
общего числа больных лсптоспирозом). Менингеальный синдром 
развивается на 4-7-й день болезни. Появляются рвота, кожная 
гиперестезия, светобоязнь, усиливается головная боль, развивают
ся ригидность мышц затылка, симптомы Кернига, Брудзинского, 
могут поражаться черепные нервы. СМЖ вытекает под высоким 
давлением — 400-800 мм вод. ст. (3,9-7,8 кПа), часто опалесци- 
рует или даже мутноватая, содержит (800-4000) х 106/л  клеток 
и 0,6-1,2 г/л белка, вначале преобладают нейтрофилы (55-70%), 
в дальнейшем цитоз становится лимфоцитарным. В крови выяв
ляются нейтрофильный лейкоцитоз, повышение СОЭ, уровня 
остаточного азота, в моче — белок, лейкоциты, эритроциты.

Клиническая диагностика типичных форм заболевания не 
вызывает трудностей (острое начало, поражение мышц, желтуха, 
геморрагический и гепатолиенальный синдромы, поражение по
чек), учитываются при этом и эпидемиологические предпосылки 
(контакт с животными, купание в пресноводных водоемах).
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Лабораторно диагноз подтверждается обнаружением лепто- 
спир (микроскопия в темном поле) в крови, моче, СМЖ; можно 
выделять возбудителя (посевы на питательные среды, заражение 
животных) и проводить серологические исследования.

Листериозный менингит (менингоэнцефалит) развивает
ся на 3-6-й день лихорадочного периода болезни и проявляется 
в резкой головной боли, многократной рвоте, менингеальном син
дроме. Нередко наблюдаются признаки энцефалита — нарушение 
сознания, клонические судороги, парезы, психические расстрой
ства. СМЖ прозрачная, вытекает под повышенным давлением, 
отмечаются лимфоцитарный цитоз, повышение концентрации 
белка, нормальное содержание сахара и хлоридов. Позднее (при 
отсутствии лечения) СМЖ становится гнойной. У новорожден
ных детей и лиц старше 60 лет менингит обычно гнойный, проте
кает тяжело и заканчивается летально. Клиническая диагностика 
трудна. Заподозрить листериозную природу болезни можно на 
основании следующих данных: острое начало, высокая лихорад
ка, ознобы, боли в мышцах, экзантема, генерализованная лимфа- 
денонатия, тонзиллит, гепатолиенальный синдром, учитывается 
контакт с животными (грызуны, свиньи и др.).

Для обнаружения возбудителя (в СМЖ, в крови) использу
ются посевы и иммунофлюоресцентный метод. Серологические 
реакции (РСК, реакция агглютинации) менее информативны, 
так как могут давать неспецифические результаты.

Бруцеллезные менингиты и менингоэнцефалиты могут 
развиться при септико-мстастатической и хронических формах 
бруцеллеза, встречаются редко (1-5% больных бруцеллезом). 
Характерными являются слабая выраженность симптомов по
ражения оболочек и вещества мозга, вялое длительное течение. 
Наиболее постоянные симптомы менингита — умеренная голо
вная боль, легкая тошнота, изредка рвота, повышение темпе
ратуры тела. В дальнейшем головная боль усиливается, рвота 
учащается. Ригидность затылочных мышц, симптомы Брудзин- 
ского, Кернига выражены слабо, рефлексы снижены. Сознание 
не нарушено, отмечаются подавленное настроение, апатия, сон
ливость. СМЖ вытекает под небольшим давлением, прозрачная, 
цитоз (40-100) х 106/л  за счет лимфоцитов, содержание белка 
нормальное или несколько повышенное.
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Поражение II и VIII пар черепных нервов может привести 
к значительному снижению зрения и слуха. Поражение подкор
ковых образований мозга проявляется диэнцефальным синдро
мом. В случаях тяжелого течения могут наблюдаться меиингомие- 
литы с развитием стойких параличей. Сравнительно тяжелым 
течением отличаются бруцеллезные арахноидиты. Длительное 
хроническое течение болезни приводит к развитию неврозопо
добных состояний, поражению периферических нервов (моно- 
и полиневриты, радикулиты).

При дифференциальной диагностике учитываются эпидемио
логические предпосылки (контакт с животными), характерные 
клинические проявления бруцеллеза (микронолиаденит, гепато- 
лиенальный синдром, поражение опорно-двигательного аппара
та, половых желез). Для подтверждения диагноза используются 
специфические методы: серологические реакции (Райта, РСК, 
РТГА и др.) и аллергическая проба Бюрне.

Сифилитические менингиты встречаются очень редко, 
обычно во вторичном периоде, реже в первичном и третичном. 
Ранние сифилитические менингиты начинаются постепенно на 
фоне субфебрильной температуры, розеолезной или папулезной 
экзантемы, через 2-40 мес. от начала болезни. Появляются не
резкие головные боли, головокружение, раздражительность, сла
бость, бессонница. Менингеальные симптомы выражены нерезко, 
решающее значение для диагностики имеет исследование СМЖ. 
Она вытекает под слегка повышенным давлением, прозрачная, 
бесцветная, регистрируется небольшой цитоз, содержание белка 
может быть увеличено. Заподозрить сифилитическую природу 
в этих случаях можно по наличию других проявлений сифилиса 
(твердый шанкр, длительно сохраняющаяся сыпь и др.).

В третичном периоде (через 3-4 года после заражения) могут 
развиваться различные сифилитические поражения нервной си
стемы. Чаще встречается базальный гуммозный менингит. Бо
лезнь развивается при нормальной или субфебрильной темпе
ратуре, характеризуется сильными головными болями, нарас
тающими в ночное время, поражением III, IV, VI пар черепных 
нервов. Патогномоничным является синдром Аргайлла—Роберт
сона. Температура тела нормальная, течение болезни хрониче
ское, менингеальный синдром выражен слабо или отсутствует.
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В СМЖ — лимфоцитарный цитоз (150 -1500) х 106/л, увеличен
ное содержание белка до 1-2 г/л.

Подозрение на сифилитическую этиологию менингита может 
возникнуть на основании постепенного развития мсниигеального 
синдрома с ранним поражением черепных нервов и зрачковыми 
расстройствами, а также наличия других проявлений сифили
са. Диагноз подтверждается специфическими исследованиями 
(РИФ, реакция иммобилизации бледной трепонемы и др.).

Диагностический алгоритм вторичных серозных менингитов 
приведен на схеме 26.

ПЕРВИЧНЫЕ СЕРОЗНЫЕ МЕНИНГИТЫ 
(МЕНИНГОЭНЦЕФАЛИТЫ)

К первичным серозным менингитам (менингоэнцефалитам) 
относятся лимфоцитарный хориоменингит, токсоштазмозный 
менингоэнцефалит, клещевой и японский энцефалиты, туберку
лезный менингит.

Острый лимфоцитарный хориоменингит составляет 2-5% 
от всех серозных менингитов. У 60% больных заболевание на
чинается как изолированный менингит или менингоэнцефалит. 
У 30% больных появлению менингеального синдрома предше
ствуют высокая лихорадка в течение 4-6 дней и симптомы общей 
интоксикации. У 10% больных менингеальный синдром развива
ется после начального периода в виде острого воспаления сли
зистых оболочек верхних дыхательных путей. Первоначальная 
лихорадка длится лишь 2-3 дня, затем после короткой ремиссии 
температура тела с ознобом снова повышается до более высоких 
цифр (39 °С и выше), появляются сильная головная боль, рвота, 
боли в глазных яблоках, миалгия. В течение нескольких часов 
развивается менингеальный синдром — ригидность затылочных 
мышц, симптомы Кернига, Брудзинского. Нередко быстро на
растают признаки отека головного мозга (сомноленция вплоть 
до сопора), могут выявляться изменения на глазном дне, перехо
дящие парезы глазных и мимических мышц. СМЖ вытекает под 
повышенным давлением (до 300-400 мм вод. ст.), прозрачная, 
реже опалесцирующая, цитоз до 2000 х 106/я  с преобладанием 
лимфоцитов (70-90%), повышается (в 2-4 раза) содержание бел-
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ка, уровень сахара несколько снижен, хлоридов — без изменений. 
После люмбальной пункции состояние больных существенно 
улучшается. У отдельных больных, кроме того, могут быть нерез
ко выраженные объективные признаки энцефалита: пирамидные 
знаки, парезы черепных нервов, чаще лицевого, снижение и не
равномерность сухожильных рефлексов и др. Иногда наблюда
ется более тяжелое течение болезни, при этом могут отмечаться 
признаки энцефаломиелита и полирадикулоневрита, в крови 
выявляются небольшой лейкоцитоз, (9-10) х 10с/л, повышение 
СОЭ.

У большинства больных температура нормализуется через 
4-10 дней, мсниигеальные симптомы проходят через 6-15 дней 
(иногда сохраняются до 1 мес.), СМЖ нормализуется через 
15-35 дней. Очаговые выпадения (парезы и др.) также прохо
дят относительно быстро. Однако описана и хроническая фор
ма лимфоцитарного хориоменингита. После острой формы 
(фазы) болезни наступает некоторое улучшение, но сохраняются 
и в дальнейшем нарастают общая слабость, головная боль, голо
вокружение, снижение памяти, затем присоединяются пораже
ния черепных нервов, парезы и параличи конечностей. Болезнь 
может длиться до 10 лет и заканчиваться смертью.

Клиническая диагностика лимфоцитарного хориоменингита 
очень трудна. Заподозрить болезнь можно при учете эпидемио
логических данных (контакт с мышевидными грызунами, хомя
ками), клинических особенностей, состава СМЖ (преоблада
ние лимфоцитов с первых дней болезни). Диагноз должен быть 
подтвержден лабораторно выделением вируса или выявлением 
нарастания титра специфических антител в 4 раза и более (с по
мощью РСК и других серологических реакций).

Токсоплазмозный менингоэнцефалит может развиться 
у лиц с хроническим токсоплазмозом или даже с латентной ин
фекцией в результате ее генерализации, которая наступает при 
ослаблении иммунитета (лучевая терапия, использование имму
нодепрессантов, цитостатиков, больших доз кортикостероидов, 
при СПИДе и др.). Повышается температура тела (до 39-40 °С), 
появляются сильная головная боль, рвота, судороги, галлюцина
ции, менингеальный синдром. Нарушаются функции черепных 
нервов, развиваются парезы и параличи конечностей, афазия.
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В некоторых случаях менингит принимает подосгрос течение, 
заболевание медленно прогрессирует по типу менингоэнцефали- 
та с преимущественным поражением перивентрикулярной зоны. 
СМЖ вытекает под давлением 210 220 мм вод. ст. (2-2,2 кПа), 
иногда ксантохромна, цитоз (100-1000) х 106/л  с преобладанием 
лимфоцитов, большое содержание белка (до б г/л). Из других 
проявлений болезни, имеющих значение для диагностики, мож
но отметить генерализованную лимфаденопатию, миозит, меза- 
денит, увеличение печени, хориоретинит, кальцинагы в головном 
мозге. В диагностике иногда используют обнаружение токсо- 
илазм в СМЖ, а также серологические реакции (РСК и др.).

Клещевой энцефалит передастся клещами и встречает
ся в весенне-летний период. Инкубационный период 8-23 дня 
(чаще 10-12). Болезнь начинается внезапно с повышения темпе
ратуры тела (38 -40 °С), появления головной боли, часто пуль
сирующего характера, озноба, тошноты, рвоты, болями в конеч
ностях. У детей иногда бывают эпилептиформные приступы. 
У части больных могут быть продромальные явления (слабость, 
недомогание и др.). Лихорадка длится 2-10 дней. Отмечаются 
гиперемия лица, шеи, инъекция сосудов склер. Заболевание мо
жет протекать только с общеинфскционными проявлениями или 
же с синдромом серозного менингита, полиэнцефаломиелита, 
менингоэнцефалита.

При синдроме серозного менингита развиваются умеренная 
ригидность мышц затылка, симптомы Кернига, Брудзинского, 
общая гиперестезия, неравномерность кожных и сухожильных 
рефлексов. Выражена общемозговая симптоматика (от оглушен
ности до комы).

Болезнь часто протекает в легких и стертых формах с корот
ким лихорадочным периодом. Клинические формы с общемоз
говым и менингеальным синдромом протекают благоприятно. 
Тяжелые формы энцефалита протекают длительно (до 2 лет), 
часто с неполным восстановлением функций в периоде рекон- 
валесценции и инвалидностью. Летальность составляет от 5 до 
30%. У 20% больных развивается синдром полиэнцефаломиели- 
та, обусловленный поражением нервных клеток передних рогов 
шейного отдела спинного мозга и ядер продолговатого мозга. 
Наиболее типичны вялые параличи и парезы шейно-плечевой
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мускулатуры (симптом «свисания головы»), поражение IX, X, 
XII пар нерепных нервов, бульбарные расстройства (нарушения 
глотания, речи, дыхания), изредка развиваются восходящие па
раличи. У 14% больных развивается гсмипаретический синдром. 
Двигательные расстройства варьируют от легкого гемипареза до 
полного половинного паралича, наблюдается афазия моторного 
типа. Могут возникать знилептиформные припадки, единичные 
или в виде эпилептического статуса. СМЖ вытекает под давле
нием 150-250 мм вод. ст., прозрачная, плеоцитоз (12-100) х 106/л  
с преобладанием лимфоцитов (50-60%), количество белка повы
шено (0,5-2 г/л). Цитоз не коррелирует с тяжестью болезни, что 
указывает на второстепенную роль оболочечной реакции в срав
нении с поражением вещества мозга. Цитоз может не превышать 
10 х 106/л, а в периоде реконвалесценции даже несколько воз
растать.

При исследовании периферической крови всегда обнаружи
вается лейкоцитоз (10-12) х 109/л  с палочкоядерным сдвигом 
(до 10-12%), лимфопсния, эозинопения, повышение СОЭ. Ла
бораторным подтверждением диагноза служит выявление на
растания тигра антител с помощью РСК, РИГА и реакции ней
трализации.

Японский (комариный) энцефалит встречается в России 
в южных районах Приморского края. Передается комарами, чем 
и обусловлена весенне-летняя сезонность данной инфекции. Ин
кубационный период продолжается 5-14 дней. Болезнь начи
нается остро, быстрым повышением температуры тела до 40 °С 
и выше с ознобом, головной болью, рвотой. Отмечается выра
женная инъекция конъюнктив. Развивается тяжелый диффуз
ный менингоэнцефалит или энцефаломиелит с глубокими на
рушениями сознания (до комы), судорогами, децеребрационной 
ригидностью, центральными параличами и парезами гемипле
гического типа, иногда с бульбарными и пссвдобульбарными 
расстройствами (нарушения речи, глотания, фонации). Через
7-10 дней температура тела снижается, устанавливается субфеб
рилитет, после чего начинается обратное развитие симптомов. 
Могут встречаться и легкие стертые формы болезни. Выявляют 
лейкоцитоз, повышение СОЭ. Давление СМЖ незначительно 
повышено, плеоцитоз от 30 до 100 х 106/л  за счет лимфоцитов,
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содержание белка колеблется от 0Д5 до 1,3 r/л. Диагноз основы
вается на эпидемиологических данных и симптомах менингоэн- 
цефалита, подтверждается выделением вируса в остром периоде 
болезни из крови и спинномозговой жидкости. Используются 
серологические реакции (РСК, РПГА, нейтрализации).

Бешенство в отличие от энцефалитов до развития парали
тической стадии характеризуется своеобразным течением на
чального периода (гидрофобия, аэрофобия, слюнотечение, бред, 
галлюцинации, возбуждение). Учитываются также эпидемио
логические предпосылки (укус или ослюнение кожи или слизи
стых оболочек подозрительными на бешенство животными).

Туберкулезный менингит и менингоэнцефалит составляют 
до 3% всех заболеваний туберкулезом (у взрослых). Характер
ным является постепенное развитие туберкулезного менингита. 
Впервые 7 -1 4 дней отмечаются субфебрилитет, адинамия, ас
тения, снижение интереса к окружающему, сонливость, сменяю
щаяся затем бессонницей, исчезает аппетит, появляются запор, 
рвота, вегетативно-сосудистые расстройства (красные пятна на 
теле — «пятна Труссо» и др.). К концу начального периода появ
ляется брадикардия, сменяющаяся затем тахикардией, артери
альное давление может повышаться. Появляется и постепенно 
нарастает головная боль постоянного характера в области лба 
и затылка. На 2-3-й неделе болезни головная боль становится 
очень резкой, усиливается при изменении положения тела ы со
трясении. Температура тела достигает высоких цифр (38-39 °С). 
Появляются и постепенно нарастают симптомы Кернига и Бруд- 
зинского, ригидность затылочных мышц, общая гиперестезия. 
Уже в начальном периоде отмечается поражение И, IV, III, VII 
пары, a r  разгаре болезни — VIII, IX, X пары черепных нервов. 
Могут развиваться гиперкинезы в виде крупного дрожания ко
нечностей, парезы и параличи центрального, реже спинального 
и корешкового характера, расстройства речи в форме сенсорной, 
моторной или сенсомоторной афазии.

Важными в ранней диагностике туберкулезного менингита 
являются изменения СМЖ. Она вытекает под высоким давле
нием (300 мм вод. ст. и выше), прозрачная, иногда опалесциру- 
ющая, очень редко — мутная, цитоз (100-300) х Ю6/л. В началь
ном периоде может быть значительное содержание нейтрофилов
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(30-50%), в периоде разгара менингита цитоз лимфоцитарный 
до 500 х 106/л. Количество белка повышено до 0,6 г/л и выше, 
при хроническом течении болезни до 9-33 г/л. Снижается со
держание сахара (в 2-2,5 раза) и хлоридов (в 1,5 раза). При от
стаивании СМЖ через 12—24 ч образуется нежная фибринная 
пленка (или сетка). Решающим в постановке диагноза являются 
обнаружение в СМЖ туберкулезных микобактерий, а также по
ложительные результаты серологических и аллергологических 
методов распознавания туберкулеза.

ПЕРВИЧНЫЕ ГНОЙНЫЕ МЕНИНГИТЫ 
(МЕНИНГОЭНЦЕФАЛИТЫ)

Гнойные менингиты могут быть обусловлены бактериями, гриба
ми и простейшими, подразделяют их на первичные и вторичные. 
К первичным принято относить менингиты (менингоэнцефали- 
ты), возникшие как самостоятельные заболевания, к вторич
ным —- как осложнение инфекционного гнойно-воспалительного 
процесса в других органах и системах.

Ведущими по частоте и тяжести являются первичные гной
ные менингиты, вызванные менингококком, пневмококком и па
лочкой Пфейффера.

Менингококковый менингит (менингоэнцефалит) во время 
повышенной заболеваемости составляет до 80-90% от всех гной
ных менингитов. Болеют чаще дети и лица молодого возраста, 
характерна зимне-весенняя сезонность. Заболеваемость повыша
ется через 1-2 мес. после формирования коллектива. Воротами 
инфекции является носоглотка, основной путь распространения 
возбудителя в организме — гематогенный.

Примерно у половины больных возникновению менинги
та предшествуют в течение 1-5 дней признаки назофарингита 
с субфебрильной или нормальной температурой тела. Менингит 
начинается, как правило, остро с резкого озноба и повышения 
температуры тела до 38-40 °С. Появляются общая слабость, боли 
в глазных яблоках, особенно при их движении, затем головная 
боль в лобно-височных, реже в затылочной областях. Головная 
боль быстро нарастает, становится разлитой, мучительной, давя
щего или распирающего характера. Исчезает аппетит, возникают
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тошнота, повторная рвота, не приносящая больному облегчения, 
беспокоит жажда. Наблюдается повышенная чувствительность 
(гиперестезия) ко всем видам внешних раздражителей, в том 
числе к световым (светобоязнь) и к звуковым (гиперакузия). На
блюдаются вялость, заторможенность, оглушенность, нарушение 
сна (бессонница ночью, сонливость днем).

В первые часы болезни отмечается вначале оживление, затем 
понижение брюшных, периостальных и сухожильных рефлексов, 
а также их неравномерность (анизорефлексия). Через 10-12 ч 
выявляются выраженная ригидность затылочных мышц, симп
томы Кернига и Брудзинского. К концу 1-х суток отмечается ха
рактерная менингеальная поза больного с запрокинутой головой 
и согнутыми в коленных и тазобедренных суставах ногами. Мо
гут наблюдаться поражения черепных нервов (чаще VII, III, IV 
и VI пары, реже — IX, X, VIII и II пары). К концу 1-х -  началу
2-х суток у лиц молодого возраста нарастают признаки отека-на
бухания головного мозга: появляются приступы психомоторно
го возбуждения, сменяющиеся сопорозным состоянием, а затем 
и комой.

Признаки энцефалита выявляются у 1-1,5% больных. На 
фоне общемозговой симптоматики они выражены нерезко, вы
ступают на первый план по мере уменьшения интоксикации 
и отека мозга. Определяется очаговая церебральная симптома
тика, чаще в виде пирамидной недостаточности: парез мимиче
ской мускулатуры по центральному типу, выраженная аиизореф- 
лексия сухожильных и периостальных рефлексов, спастические 
геми- и парапарезы, реже — параличи с гипер- или гипестезией, 
координаторные нарушения. Очаговые нарушения вещества го
ловного мозга выявляются также в виде поражения черепных 
нервов. Могут появляться корковые расстройства: расстройства 
психики, частичная или полная амнезия, зрительные и слуховые 
галлюцинации, эйфория или, наоборот, депрессивное состояние. 
При поздней диагностике и неправильном лечении возможно 
формирование синдрома эпендиматита или вентрикулита.

Наиболее частым и грозным осложнением менингококкового 
менингоэнцефалита у лиц молодого возраста является отек-на
бухание головного мозга (у 6,5%), нередко в сочетании с инфек
ционно-токсическим шоком. У лиц пожилого возраста отек-
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набухание мозга развивается позже — к 4-5-му дню болезни при 
явлениях постепенно нарастающей церебральной гипертензии 
и инфекционно-токсической энцефалопатии. У детей домини
руют клинические признаки мениигококкемии и стремительно 
нарастающей интоксикации. Менингсальпый симптомокомп- 
лекс менее выражен, важное диагностическое значение у детей 
раннего возраста имеют симптомы напряжения и выбухания 
большого родничка и симптом «подвешивания» Лессажа. Тром
богеморрагический синдром и инфекционно-токсический шок 
могут развиться уже через 10—20 ч от начала болезни. Нередко 
отмечаются кровоизлияния в надпочечники (синдром Уотер
хауса—Фридериксена), сердце (эндокардит, перикардит, мио
кардит) и другие органы и ткани. У ослабленных детей может 
развиться субдуральный выпот.

Люмбальная пункция и результаты исследования спин
номозговой жидкости не всегда сразу вносят полную ясность 
в диагноз. В первые часы болезни может выявиться только по
вышение давления (у 25%) или признаки серозного менингита 
(у 75%). Поэтому при ухудшении состояния больного пункцию 
необходимо повторить через 6-8 ч. Гнойные изменения СМЖ 
выявляются через 10-12 ч от начала болезни, ее давление повы
шено до 500-600 мм вод. ст. (4,9-5,8 кПа). СМЖ мутная, резко 
увеличен цитоз — от 1000 до 15 000 х 106/л  и более — с явным 
преобладанием нейтрофилов (90-100%), повышено содержа
ние белка до 1-3 г/л, а в тяжелых случаях до 10-15 г/л и более. 
В периферической крови выявляется высокий нейтрофильный 
лейкоцитоз с резким сдвигом формулы влево, со 2-го дня значи
тельно повышается СОЭ.

Существенную роль в клинической диагностике мснинго- 
коккового менингита играет его сочетание с менингококкемией, 
развивающейся в первые часы генерализации инфекции (у лиц 
молодого возраста — в 30-45%, у детей — в 70 -90% случаев). 
Решающее значение имеет бактериологическое исследование. 
Бактериоскопически менингококк выявляется в мазках осадка 
ликвора при окраске по Граму у 70-80% больных в виде грам- 
отрицательных бобовидных диплококков, обращенных вогну
тостью друг к другу, расположенных вне- и внутриклеточно, 
а также в препаратах мазков крови и в толстой капле крови. Для
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выделения менингококка делают посев СМЖ крови (при мс- 
нингококкемии) и слизи с задней стенки глотки на питательные 
среды. Посевы материала нужно проводить по возможности до 
начала этиотропной терапии и сразу же после взятия материала, 
так как менингококки очень нестойки во внешней среде. Хранить 
СМЖ можно в термостате при 37 °С не более 12 ч. При достав
ке в лабораторию ее необходимо предохранять от охлаждения. 
Используются и серологические методы для ретроспективной 
диагностики.

Пневмококковый менингит и менингоэнцефалит встре
чаются обычно в виде спорадических заболеваний, составляют 
20-30% от всех гнойных менингитов. Болеют чаще дети раннего 
возраста и лица старше 40-50 лет. Пневмококковый менингит 
чаще встречается как первичный; способствуют развитию ме
нингита старые травмы черепа. В этих случаях респираторные 
заболевания часто даже в отдаленные сроки после травмы приво
дят к развитию пневмококковых менингитов. Лишь в некоторых 
случаях диагностируются пневмония, трахеобронхит, гнойный 
отит, предшествующие менингиту или возникшие одновременно 
с ним.

Клиническая картина пневмококкового менингита имеет 
сходство с проявлениями меиингококкового менингита. От
личительными особенностями являются большая частота (до 
80%) поражения тканей мозга (менингоэнцефалит) и отсутствие 
признаков бактериемии (геморрагической сыпи). Заболевание 
начинается остро, рано, и очень часто — у 60-70% больных — 
наблюдаются потеря сознания, клонико-тоничсские судороги, 
поражения черепных нервов, моно- и гемипарезы. В отличие 
от меиингококкового менингита очаговые поражения нервной 
системы появляются уже па 1-2-й день болезни. Кроме типич
ной острой формы, у детей грудного возраста возникает молние
носная форма. При поздно начатом лечении или неадекватной 
терапии возможно затяжное и рецидивирующее течение болез
ни. Спинномозговая жидкость очень мутная, часто зеленоватая 
(при менингококковом менингите она напоминает воду, забе
ленную молоком), регистрируются нейтрофильный плеоцитоз 
((500-1500) х 106/л ) и значительное увеличение количества 
белка (1-10 г/л), снижение уровня сахара.
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При бактериологическом исследовании ликвора можно об
наружить пневмококки — грамотрицательпые диплококки лан
цетовидной формы, расположенные внеклеточно.

Первичный амебный менингоэнцефалит наблюдается 
очень редко. Болезнь развивается внезапно, вначале появля
ются признаки фарингита, затем сильные головные боли, тем
пература тела повышается до высоких цифр, присоединяется 
рвота, появляются и бурно нарастают нарушения сознания (ог
лушенность — сонор — кома). При обследовании выявляются 
признаки острого гнойного менингита в сочетании с очаговой 
симптоматикой, связанной с развитием энцефалита. Давление 
СМЖ повышено незначительно, цитоз до (500-1000) х 10е/л  
нейтрофилов, белка 6-12 г/л; по сравнению с бактериальными 
менингоэнцефалитами уровень белка выше, а плеоцитоз ниже. 
При микроскопии ликвора можно обнаружить амеб. При иссле
довании крови выявляются высокий нейтрофильный лейкоци
тоз, повышенная СОЭ. Распознавание затруднено из-за редко
сти заболевания и малой осведомленности о нем врачей. В боль
шинстве описанных случаев диагноз устанавливался посмертно. 
Диагностическое значение имеют эпидемиологические данные 
(купание больных за 3-7 дней до заболевания в пресноводных 
водоемах с илистым дном, где обитают свободноживущие амебы, 
сезонность: июль -  август). Без этиотропного лечения амфотсри- 
цином В течение болезни бурное с летальным исходом (свыше 
90%) на 2-7-й день болезни.

Для паразитологического подтверждения диагноза необходи
мо выделение культуры амеб родов Naegleria или Acanthamoeba. 
С этой целью СМЖ, а также кусочки тканей головного мозга 
(посмертно) высевают на агар, заселенный бактериями. Исполь
зуются также культуры тканей, применяется метод интрацереб- 
рального заражения мышей. Разработаны серологические мето
ды диагностики (РСК, РФА),

Пфейфферовский менингит (инфлюэнц-менингит). Забо
левают, как правило, дети в возрасте до 2-3 лет, редко молодые 
лица. Болезнь выявляется у 8-30% детей, больных гнойными 
менингитами. Возбудитель — палочка Пфейффера (Haemophi
lus influenzae), часто обитает на слизистой оболочке верхних
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дыхательных путей у здоровых людей и при снижении сопро
тивляемости организма может вызывать различные заболева
ния — пневмонию, менингит и др.

У детей начало заболевания чаще подострое: постепенно 
нарастает температура тела, появляются нерезко выраженные 
оболочечные симптомы, головная боль, тошнота, рвота, опре
деляются очаговые неврологические симптомы, периодически 
возникают судороги. Болезнь обычно принимает затяжное тече
ние с волнообразными периодами ухудшения и улучшения, что 
заставляет проводить дифференциальную диагностику с тубер
кулезным менингитом. Могут выявляться признаки обезвожива
ния, синдром церебральной гипотензии и симптомы субдураль- 
ного выпота. Изредка у детей наблюдаются острые септические 
формы инфлюэнц-менингита с летальным исходом на 2-3-й день 
болезни,

У лиц молодого возраста наблюдается острая форма гной
ного менингита, развивающегося на фоне клинической карти
ны септицемии. При этом у больных отмечается высокая лихо
радка, конъюнктивит, бронхит, пневмония, гепатолиеналъный 
синдром. Гнойный менингит развивается с 1-2-го дня болезни. 
Назначение пенициллина терапевтического эффекта не оказы
вает. Использование ампициллина или левомицетина сукцина- 
та приводит сначала к исчезновению воспалительных измене
ний в мозговых оболочках, признаки септицемии исчезают на
3-5 дней позже. При исследовании крови выявляется высокий 
лейкоцитоз — (10-30) х 109/л  — с резким ядерным сдвигом вле
во, повышение СОЭ. СМЖ мутная, зеленоватого цвета, цитоз 
( 1000- 2000) х 1 0g/ j t  и более за счет нейтрофилов, белок повы
шен до 1,5-3 г/л.

Большое дифференциально-диагностическое значение имеет 
диссоциация между высокой степенью помутнения СМЖ и отно
сительно небольшим цитозом (помутнение связано с огромным 
количеством возбудителей — гемофильных палочек, которые об
наруживаются бактериоскопически). Для получения культуры 
микробов-возбудителей используются посевы на питательные 
среды, содержащие кровь (кровяной агар и др.). Диагноз под
тверждается бактериологически.

435



Дифференциальная диагностика инфекционных болезней

ВТОРИЧНЫЕ ГНОЙНЫЕ МЕНИНГИТЫ 
(МЕНИНГОЭНЦЕФАЛИТЫ)

Бактериальные осложнения при болезнях ЛОР-органов. Гной
ные менингиты могут развиться при отитах, синуситах и др. При 
этом бактериальная инфекция проникает в мозговые оболочки 
контактным или сегментарно-васкулярным путем. Чаще отмеча
ются отогенные менингиты при хроническом, реже — при остром 
воспалении среднего уха. Различают лабириптогенный и тимпа
ногенный менингиты. В первом случае воспалительный процесс 
распространяется из среднего уха во внутреннее, а из послед
него через внутренний слуховой проход в субарахноидалыюе 
пространство. Вовлечение в процесс лабиринта клинически про
является отсутствием слуха и калорических реакций и требует 
особого внимания, так как оно служит предвестником возник
новения менингита. Тимпаиогенный путь распространения ин
фекции лежит через щели в tegmen tympani, существующие для 
прохождения кровеносных сосудов. Значительную роль играют 
вновь образованные сообщения между полостью среднего уха, 
придаточных пазух носа и мозговыми оболочками вследствие 
разрушения костей.

Клиническое течение менингитов может быть различным. 
В некоторых случаях, особенно у детей, при остром отите или 
синусите возникает менингизм, который быстро проходит после 
удаления гноя из уха и придаточных пазух носа.

При остром гнойном среднем отите менингит развивается 
стремительно: внезапно появляются сильные головные боли, тем
пература тела поднимается до 39-40 °С, бывает упорная рвота. 
Больные нередко быстро впадают в бессознательное состояние. 
Резко выражен менингеальный синдром. Иногда уже в первые 
часы развития менингита обнаруживаются застойные диски зри
тельных нервов. СМЖ мутная, цитоз (2000-7000) х 10в/л  и более 
(за счет нейтрофилов), содержание белка повышено (0,3-5 г/л). 
В крови нейтрофильный лейкоцитоз, значительно повышенная 
СОЭ. Исход заболевания при тяжелом течении и отсутствии 
адекватной терапевтической и хирургической помощи может 
быть летальным уже через 24-48 ч.

При менингите, возникшем в процессе обострения хрони
ческого отита и синусита, головная боль нередко появляется
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задолго до воспаления оболочек. Температура тела чаще суб- 
фебрильная, наблюдается рвота. Мснингеальные симптомы про
являются не всегда одинаково, так как ори отогенном гнойном 
менингите в первую очередь поражаются оболочки основания 
мозга и задней черепной ямки, ригидность мышц затылка обна
руживается раньше и выражена резче, чем симптомы Кернига 
и Брудзинского. Иногда отмечаются очаговые симптомы (при 
образовании ограниченных субарахноидальных гнойных очагов 
и их осумковании, при переходе воспалительного процесса на 
выпуклую часть мозга). СМЖ и периферическая кровь измене
ны так же, как и при других гнойных менингитах.

Рецидивирующие гнойные менингиты наблюдаются при 
вялотекущих остеомиелитах височной кости, распространяю
щихся по направлению к твердой мозговой оболочке или вдоль 
пирамиды, при гнойнике на верхушке пирамиды. Повторные и ре
цидивирующие менингиты могут быть связаны с ликвореей.

Нередко менингиты сочетаются с другими внутричерепны
ми осложнениями отогенного происхождения. Появление при 
хроническом отите отека и болезненности при надавливании 
на сосцевидный отросток, повышение температуры тела и ог
раничение движения головы в здоровую сторону заставляют 
подозревать тромбоз поперечного синуса. Больной принимает 
вынужденную позу, голова наклонена в больную сторону, бес
покоят головная боль, рвота, выявляется менингеальный синд
ром, иногда нистагм. В некоторых случаях тромбоз поперечного 
синуса распространяется на яремную вену, и тогда вследствие 
перифлебита внутри яремного отверстия поражаются IX, X, XI 
черепные нервы. Пальпацией обнаруживаются болезненность 
тканей по ходу яремной вены, увеличение и болезненность шей
ных лимфатических узлов.

В редких случаях может наступить отогенный тромбоз пе
щеристого тела, выражающийся клинически в экзофтальмии, 
отеке век и вокруг глаз, набухании вен на лбу, параличе глазных 
мышц, резких болях в области иннервации первой ветви глаз
ничного нерва, неврите зрительных нервов и резком мснинге- 
альном синдроме.

При тромбозе больших вей латеральной (сильвиевой) бороз
ды возникает гемиплегия на противоположной процессу сторо
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не. Развивается абсцесс мозга, сопровождающийся появлением 
очаговой симптоматики чаще мозжечковой либо височной доли 
мозга.

Возбудителями ото- и синуситогенных гнойных менингитов 
являются стрептококки, пневмококки, стафилококки, эшерихии 
и др. Решающим в диагностике является бактериологическое ис
следование спинномозговой жидкости, по возможности до нача
ла антибактериальной терапии.

Вторичные септические гнойные менингиты и менингоэн
цефалиты. При сепсисе различной этиологии нередко возникает 
гнойный менингит, а иногда и менингоэнцефалит. Чаще они раз
виваются на 5 - 10-й день от начала сепсиса. Клиническая карти
на последнего складывается из симптомов общей интоксикации, 
лихорадки гектического или неправильного типа с повторными 
ознобами и потами, гепатолиенального синдрома. Может быть 
геморрагическая сыпь. Характерно наличие первичного и вто
ричных гнойных очагов. Одним из таких очагов (метастазов) 
и является менингит. При стафилококковом и стрептококковом 
сепсисе первичными очагами служат гнойные поражения кожи 
и подкожной клетчатки (фурункулы, карбункулы, панариций 
и др.), воспалительные процессы в респираторном тракте, в мо
чеполовых органах и др. Сепсис может протекать остро, подостро 
и хронически.

С развитием менингеального синдрома состояние больного 
ухудшается, температура тела достигает 39-40 °С, появляют
ся рвота, симптомы Кернига, Брудзинского и ригидность мышц 
затылка. У большинства больных в воспалительный процесс 
вовлекаются не только оболочки, но и мозговое вещество, что 
проявляется чаще в виде судорог, выраженных очаговых симп
томов (гемипарезы, интенсивное дрожание конечностей и др.) 
и поражений черепных нервов, чаще глазодвигательных. Могут 
развиваться мозговые абсцессы или тромбозы мозговых сосудов. 
СМЖ гнойная, с желтоватым оттенком, высоким нейтрофиль- 
ным цитозом — (1500-3000) х 106/л, повышенным содержанием 
белка (2-12 г/л), низким содержанием сахара. В этих случаях 
она может вытекать медленно и с пониженным давлением. Бак- 
териоскопически внутри- и внеклеточно выявляются возбуди-
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гели. Решающее значение в этиологической диагностике имеют 
результаты бактериологических исследований.

Стрептококковый гнойный менингит (менингоэнцефа
лит) возможен на фоне септического состояния и при других 
стрептококковых болезнях. Развитие менингита бурное, могут 
быстро развиться отек и набухание головного мозга. Призна
ки энцефалита и абсцессы мозга развиваются редко. Давление 
СМЖ повышено, ликвор с характерным высоким нейтрофиль- 
ным цитозом (1500-3000) х 106/л, повышенным содержанием 
белка (1-10 г/л) и сниженным — сахара. При бактериоскопии 
выявляются грамположительньте кокки. При посевах СМЖ на 
питательные среды (кровяной агар, сахарный бульон и др.) вы
деляется гемолитический или зеленящий стрептококк.

Гнойные менингиты, вызванные грамогрицательными бак
териями (эшерихии, клебсиеллы, протеи, синегнойные палочки 
и др.), встречаются более редко.

Эшерихиозный менингит чаще наблюдается у новорож
денных. У взрослых может развиться на фоне эшерихиозного 
сепсиса. У детей характерно внезапное возникновение присту
пов клонико-тонических судорог, выраженных менингеальных 
симптомов и общемозговых симптомов. У взрослых развива
ется гнойный менингит. В СМЖ цитоз (1000-3000) х 106/л  за 
счет нейтрофилов, увеличено содержание белка (6-30 г/л). При 
бактериоскопии выявляются грамотрицательные палочки, при 
посеве спинномозговой жидкости выделяются эшерихии, что 
и определяет этиологический диагноз этого менингита.

Протейные менингиты чаще наблюдаются у новорожден
ных, развиваются на фоне септицемии, одним из проявлений 
которой они и являются. Патогномоничных признаков этого за
болевания нет. Клиническая картина характеризуется острым 
(иногда молниеносным) развитием гнойного менингита с леталь
ным исходом в первые сутки болезни. Диагностика основывается 
на бактериологическом исследовании СМЖ (посевы на мясопеп- 
тонный и сахарный бульон, среду Эндо и др.).

Клебсиеллезный менингит также развивается на фоне сеп
тического состояния. Первичные очаги инфекции у взрослых 
выявляются в легких, мочевыводящих путях, в среднем ухе
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и синусах. Заболеванию может предшествовать травма черепа. 
Гнойный менингит протекает тяжело, с припадками эпилепсии 
и развитием абсцессов мозга. Гнойные метастатические абсцессы 
выявляются в ряде органов (печень, легкие и др.). Этиологиче
ская диагностика основывается на бактериологических иссле
дованиях, которые проводятся так же, как и при эшерихиозном 
менингите.

Менингит и менингоэнцефалит, вызванные синегнойной 
палочкой {Pseudomonas aeroginosa), возникают как одно из 
проявлений сепсиса (раневой и др.). Описаны случаи болезни 
в результате заноса возбудителя в субарахноидальное простран
ство во время спинномозговой пункции, нейрохирургических 
операций и других манипуляций. Менингоэнцефалит протекает 
исключительно тяжело, с гнойным расплавлением мозговой па
ренхимы и образованием пиоцефадии. СМЖ гнойная, сливкооб
разной консистенции с сине-зеленоватыми хлопьями, высоким 
содержанием белка и нейтрофильным плеоцитозом. Диагноз ус
танавливается на основании результатов бактериологического 
исследования.

Фридлендеровский гнойный менингит — вторичное забо
левание, при котором первичными поражениями и источниками 
инфекции являются бронхит, бронхопневмония, реже — гнойный 
отит. Этот менингит отличается от других гнойных менингитов 
постепенным началом с предшествующим длительным трахеоб- 
ронхитом. Вначале отмечаются умеренное повышение темпера; 
туры тела при значительной интоксикации, кашель, адинамия, 
затем возникают головная боль, рвота и резко выраженные обо- 
лочечные симптомы. Заболевание протекает тяжело, в СМЖ — 
нейтрофильный плсоцитоз и умеренное повышение содержания 
белка. Диагноз устанавливается после получения результатов 
бактериологического исследования.

Сибиреязвенный менингит встречается крайне редко, раз
вивается на фоне генерализованной формы сибирской язвы. 
Длительность заболевания не превышает 2-3 дней. На фоне 
общего тяжелого состояния молниеносно развивается тяжелей
ший менингоэнцефалит с нарушениями сознания (сопор, кома), 
тоническими, клоническими и генерализованными судорогами. 
Спинномозговая жидкость гнойная или гнойно-кровянистая.
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Заподозрить этиологию заболевания можно на основании эпи
демиологических предпосылок (контакт с больными животны
ми, работа с животным сырьем), наличия других клинических 
проявлений сибирской язвы (поражение легких, кожи и пр.). 
Для диагностики необходимо получить бактериологическое 
подтверждение (выделение возбудителя из СМЖ, крови, мо
кроты).

Менингиты и менингоэнцефалиты, вызванные грибами 
и простейшими. Для этой группы болезней характерно посте
пенное начало менингитов и менингоэицсфалитов. При микозах 
изолированных поражений ЦНС не бывает. Обычно всегда име
ется ведущее поражение других органов и систем (чаще кожи, 
слизистых оболочек носоглотки, легких), к которому затем при
соединяются синдромы менингита и менингоэнцефалита.

Кандидамикозпый менингит возникает обычно в результате 
эндогенной инфекции. Начинается на фоне микозного поражения 
слизистых оболочек (молочница) и кожи, а также при легочной, 
кишечной и септической формах кандидоза. Провоцирующую роль 
часто шрает длительное применение антибиотиков широкого спек
тра действия, кортикостероидных гормонов, иммунодепрессантов. 
Поражение нервной системы проявляется в виде цереброспиналь
ного менингита, менингоэнцефалита или хронического базально
го менингита. Клиническая картина напоминает таковую тубер
кулезного менингита. В начале болезни СМЖ имеет серозный 
характер с лимфоцитарным плеоцитозом (300-1500) х 106/л; 
по мере нарастания симптомов появляется значительная при
месь нейтрофилов, затем СМЖ становится гнойной. Решающее 
значение в диагностике имеет обнаружение в СМЖ грибов рода 
Candida, а также высокие титры (1:160-1:1600) антител в РСК 
и реакции агглютинации со специфическим антигеном.

Аспергиллезиый менингоэнцефалит развивается как экзо
генная, а у ослабленных лиц — как эндогенная инфекция. Начи
нается обычно при дисссминации легочного аспергиллеза, реже 
возбудитель попадает в оболочки и вещество мозга при аспер- 
гиллезе наружного уха, придаточных пазух носа. Заподозрить 
аспсргиллезную природу менингоэнцефалита позволяет медлен
ное развитие его на фоне бронхолегочного аспергиллеза или по
ражения ЛОР-органов, глаз, костей черепа. При генерализации
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процесса, кроме нервной системы, аспергиллезные поражения 
выявляются в желудочно-кишечном тракте, селезенке и других 
органах. Имеют значение и эпидемиологические данные, в част
ности принадлежность больных к таким профессиональным 
группам, как работники сельского хозяйства, бумагопрядиль
ных и ткацких предприятий. В пораженных оболочках мозга 
развиваются мелкие гранулемы (0,6-0,9 мм), содержащие гифы 
гриба, а в веществе мозга, помимо гранулем, — аспергиллезные 
абсцессы без четкого отграничения очага от окружающей ткани 
мозга. Воспалительный процесс развивается подостри и хрони
чески — в течение 2-12 мес. и более. Менингеальный синдром 
развивается постепенно.

Давление СМЖ повышено умеренно, цитоз от 30 до 300 х 106/л 
(при длительном течении до 600) с некоторым преобладанием 
нейтрофилов (50-60%), содержание белка повышено (2-6 г/л). 
Очень характерна ксантохромия или примесь крови в СМЖ. 
Изолированное поражение мягких мозговых оболочек бывает 
крайне редко, поэтому на первый план выступает симптоматика 
энцефалита, причем зависит она от локализации процесса. Часто 
возникают эпи- и субдуральные абсцессы и гематомы в области 
основания черепа. В диагностике абсцессов, кроме клинических 
показателей, большое значение имеют рентгенологический, эн
цефалографический, ультразвуковой и компьютерный методы 
исследования. В крови отмечаются резкая анемия, лейкопения, 
моноцитоз, тромбоцитопсния, повышение СОЭ.

Лабораторное подтверждение диагноза осуществляется пу
тем выделения культуры грибов рода Aspergillus при многократ
ных посевах СМЖ и мокроты, применяются серологические ис
следования (РСК со специфическим антигеном), можно исполь
зовать внутрикожную аллергическую пробу с аспергиллезным 
аллергеном.

При экзогенных глубоких микозах (кокцидиоидоз, бласто
микозы, гистоплазмоз, нокардиоз), распространенных в мест
ностях с сухим и жарким климатом, могут развиться менингиты 
и менингоэнцефалиты. Инфицирование происходит в результате 
вдыхания почвенной пыли, содержащей споры гриба. В клини
ческой картине на первый план выступает поражение легких 
в виде обширных пневмоний, инфильтратов и образования ка
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верн, что нередко принимается за проявления туберкулеза. Ме
нингит, менингоэнцефалит, а иногда абсцессы головного мозга 
развиваются, как правило, на фоне клинически выраженного 
генерализованного микоза, протекают исключительно тяжело, 
с высокой летальностью.

Кокцидиоидомикозпый менингоэнцефалит развивается чаще 
в период разгара острой легочной или септической формы бо
лезни, но иногда это происходит спустя 1-2 мес. от начала ин
фекционного процесса. Заболевание протекает тяжело, резко 
усиливается интоксикация, температурная кривая приобретает 
гектический характер с большими суточными размахами, оз
нобами и потами. Гематогенно возбудитель может заноситься 
в любой орган, где образуются воспалительные гранулемы (сход
ные по клеточному составу с туберкулезными) и инфильтраты 
с очагами кровоизлияний и некроза. Развиваются характерные 
поражения кожи, костей, кишечника и др. Наиболее тяжело про
текают септические процессы в центральной нервной системе, 
в особенности в головном мозге. Абсцессы чаще всего образу
ются на основании головного мозга и сопровождаются гнойным 
менингитом. Нередко кокцидиоидозный менингит развивается 
не сразу, а спустя несколько недель от начала заболевания, име
ет подострое или хроническое, чаще рецидивирующее течение 
на протяжении нескольких лет. Вначале преобладают призна
ки токсического поражения нервной системы, затем постепенно 
развиваются признаки менингита. Появляются очень сильные 
головные боли, рвота, ригидность затылочных мышц, симптомы 
Кернига и Брудзинского, при осмотре глазного дна — гипереми- 
рованньте и застойные диски зрительных нервов. Часто наблю
даются симптомы очагового поражения головного и спинного 
мозга на разных уровнях.

СМЖ вытекает под давлением (до 600 мм вод. ст.), мутная, 
быстро свертывается, плеоцитоз (400-600) х 10в/л  (в периоде 
разгара болезни — нейтрофильного характера, при хронических 
формах сменяется лимфоцитарным), содержание белка всегда 
повышено (3-7 г/л), количество сахара и хлоридов снижено. 
При исследовании крови отмечаются резкое снижение гемо
глобина, лейкоцитоз (15-20) х 10э/л, нейтрофилез, лимфопения, 
повышение СОЭ (50-70 мм/ч).
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Подтверждением диагноза служит выявление или выделение 
культуры гриба Coccidioides immitis из СМЖ (посевы на среду 
Сабуро), выполняются серологические реакции (РСК со специ
фическим антигеном, диагностический титр 1:4-1:32), ставится 
внутрикожная аллергическая проба с кокцидиоидином.

Бластомикозные менингиты и менингоэнцефалиты разви
ваются при североамериканском бластомикозе Джилкрайста 
и южноамериканском бластомикозе (паракокцидиоидомикозе) 
Лутца—Сплендора—Алмейда. Клинические проявления, в том 
числе и поражения нервной системы, весьма сходны с кокцидио- 
идомикозом. Этиологическая расшифровка диагноза осущест
вляется путем выделения из спинномозговой жидкости гри
ба Blastomyces dermatitidis или Paracoccidioides (Blastomyces) 
brasiliensis.

Нокардиозные энцефалиты и менингоэнцефалиты возни
кают при генерализации процесса на фоне прогрессирующих 
легочных форм заболевания. Генерализация процесса может 
происходить через различное время (от 1,5 до нескольких ме
сяцев). Состояние больного ухудшается, сохраняется высокая 
лихорадка, усиливается слабость, нарастают признаки сегмен
тарной или долевой пневмонии с экссудативным плевритом, 
на грудной клетке могут формироваться подкожные абсцессы. 
Состояние больного еще более ухудшается, лихорадка стано
вится гектической с ознобами и потами, увеличиваются печень 
и селезенка. На этом фоне появляются абсцессы в различных 
органах. Чаще абсцессы образуются в головном мозге. Разви
тию абсцессов предшествует ряд стадий. В начальном периоде 
как проявление гнойного энцефалита развиваются общемозго
вые явления: упорная головная боль, усиливающаяся при кашле 
и малейшем физическом напряжении, вялость, сонливость, оглу
шенность. По мере развития гранулематозного процесса, воспа
лительной инфильтрации и формирования инкапсулированной 
полости с гнойным содержимым состояние больного ухудшает
ся, появляется рвота по утрам. Характерна брадикардия. Могут 
развиваться нарушения координации, гиперкинезы, эпилепти- 
формные припадки. При формировании абсцесса общемозговые 
симптомы уменьшаются в своей интенсивности. Для топической 
диагностики используются специальные методы: ангиография,
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пневмоэнцефалография, компьютерная томография, ультразву
ковое исследование и др. При близости воспалительного очага 
к мозговым оболочкам появляются менингеальные симптомы. 
Усиливается головная боль, появляются общая гиперестезия, 
ригидность затылочных мышц, симптомы Кернига и Брудзин- 
ского. При базальных менингитах развиваются парезы черепных 
нервов. СМЖ вытекает под давлением, цитоз (20-200) х 106/л, 
содержание белка повышается, сахара не изменяется. При иссле
довании крови выявляется высокий нейтрофильный лейкоцитоз, 
лимфопения, повышение СОЭ. Этиологический диагноз уста
навливают после выявления из СМЖ и мокроты гриба Nocardia 
asteroides (посев на среду Сабуро).

Гистоплазмозные энцефалиты и менингоэнцефалиты также 
развиваются на фоне острых или хронических форм диссеми
нированного процесса, которым предшествовали острые и за
тяжные формы легочного гистоплазмоза. Тяжелые легочные 
формы характеризуются очень резкой интоксикацией, высокой 
лихорадкой в течение 2-6 нед., затяжным течением процесса (до 
1 года) с физикальными признаками хронической пневмонии. 
При диссеминации процесса появляются клинические признаки 
септического состояния, и на этом фоне возникают множествен
ные вторичные очаги. Патогенез и клиническое течение гисто- 
плазмозного энцефалита и менингоэнцефалита имеют сходство 
с таковыми нокардиозного. Для подтверждения диагноза исполь
зуют выделение гриба Histoplasma. capsulatum из СМЖ, мокроты 
и других материалов. Используют также РСК, а также внутри- 
кожную пробу с гистоплазмином.

Амебиазные менингоэнцефалиты развиваются как позднее 
осложнение кишечного амебиаза, встречаются очень редко. Гема- 
тогенно амебы заносятся в головной мозг, что приводит к разви
тию энцефалитических очагов и амебных абсцессов. У больных 
постепенно нарастают головные боли, тошнота, рвота. Темпера
тура субфебрильная, симптомы интоксикации выражены слабо, 
появляются и постепенно усиливаются общемозговые и очаговые 
симптомы, которые зависят от локализации абсцессов и степени 
поражения мозговых центров. При расположении очага пораже
ния вблизи мозговых оболочек развиваются признаки гнойного 
менингита с повышением температуры тела, сильной головной
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болью, появлением ригидности затылочных мышц, симптомов 
Кернига и Брудзинского, поражением черепных нервов. Давле
ние СМЖ повышено, цитоз нейтрофильный, значительно уве
личено содержание белка. В гемограмме нейтрофильный лейко
цитоз (15-30) х 109/л, повышение СОЭ.

Для топической диагностики используют специальные ме
тоды (ультразвуковое исследование, ангиографию и др.). Запо
дозрить амебиазную этиологию помогают эпидемиологические 
данные (пребывание в эндемичной по амебиазу местности за 
2-6 мес. до появления менингоэнцефалита), указание в анамне
зе на затяжную диарею с признаками колита и без выраженной 
общей интоксикации, выявление у больного поражений толстой 
кишки, печени (гепатит или абсцесс печени). Для подтверждения 
диагноза при наличии колита исследуют кал на дизентерийные 
амебы. Можно подтвердить диагноз серологически с помощью 
реакции непрямой иммунофлюоресценции (диагностический 
титр 1:80 и выше), которая дает положительные результаты 
у 100% больных осложненными формами амебиаза. Менее ин
формативна РИГА со специфическим диагностикумом, так как 
она дает положительные результаты и у лиц, ранее перенесших 
амебиаз.



Глава 14

ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНО- 
ДИАГНОСТИЧЕСКОЕ ЗНАЧЕНИЕ 
ЛАБОРАТОРНЫХ ПОКАЗАТЕЛЕЙ

В.А. Казанцев

Для проведения дифференциальной диагностики инфекцион
ных болезней используются данные различных лаборатор

ных исследований (крови, мокроты, мочи, кала, дуоденального 
содержимого, спинномозговой жидкости и др.). Прежде всего, 
имеются в виду данные так называемых клинических анализов, 
которые выполняются не только в условиях любого стационара, 
но и при амбулаторном обследовании больного.

ИССЛЕДОВАНИЕ КРОВИ

При оценке гемограммы учитываются изменения количества 
эритроцитов и гемоглобина, количества лейкоцитов лейкоци
тарной формулы, а также СОЭ. Изменения красной крови про
являются чаще всего в развитии анемии, реже наблюдаются уве
личение количества эритроцитов и гемоглобина. Определенное 
диагностическое значение имеет также изменение формы эри
троцитов.

Анемия развивается при ряде острых инфекционных заболе
ваний, характеризующихся как высокой лихорадкой и выражен
ными симптомами общей интоксикации (малярия, сепсис, лен- 
тоспироз, возвратный тиф), так и при болезнях, протекающих без 
лихорадки (некоторые гельминтозы, надпеченочиые желтухи).
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Малярия обычно является «завозной» инфекцией, поэтому 
большое значение имеет указание больного на пребывания в ма
лярийной местности, однако в последние годы все чаще наблю
даются случаи местного заражения в регионах, в которые ранее 
малярия не встречалась. Анемия при малярии развивается не 
с первых дней болезни, а после нескольких приступов болезни, 
что облегчает диагностику. Приступ характеризуется потряса
ющим ознобом, сменяющимся ощущением жара и затем резкой 
потливостью. Приступ повторяется через день (трехдневная 
и овале-малярия). Реже встречается четырехдневная малярия, 
при которой приступ повторяется через двое суток. При тропи
ческой малярии приступ очень длительный, а период апирсксии 
между приступами очень короткий. При двукратном измерении 
температуры тела период апирсксии можно и не выявить. К пе
риоду развития анемии отмечается значительное увеличение 
селезенки (она часто болезненна при пальпации) и печени. При 
изучении мазков крови нередко отмечается пойкилоцитоз, могут 
обнаруживаться паразиты, что позволяет поставить окончатель
ный диагноз.

Сепсис, обусловленный различными возбудителями, ха
рактеризуется быстрым развитием анемии. Однако нередко 
(в 20-30% случаев) развитию типичной клинической симп
томатики острого сепсиса предшествует период так называе
мого аредсепсиса. Он проявляется или в длительном (2-3 нед.) 
субфебрилитете или в появлении кратковременных повышений 
температуры до высоких цифр («свечек»), которые характеризу
ются ознобом, слабостью, общей интоксикацией, однако продол
жается это состояние всего несколько часов. Повторяются такие 
повышения температуры через 2- 4 дня, в дальнейшем приступы 
учащаются и болезнь переходит в развернутую форму. Иногда 
сепсису предшествуют повторные волнообразные подъемы тем
пературы, сменяющиеся периодами апирексии. В дальнейшем 
развивается характерная симптоматика сепсиса: бледность и не
большая желтушность кожных покровов, проявления тромбо
геморрагического синдрома (петехии, экхимозы, пурпура, но
совые кровотечения, кровоподтеки в местах инъекций и т.д.). 
Отмечаются тахикардия, учащение дыхания, увеличение печени 
и селезенки, температурная кривая приобретает неправильный
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характер (реже отмечается лихорадка гектичсского типа). Раз
вернутая клиническая симптоматика включает и формирование 
вторичных гнойных очагов. В начальном периоде сепсиса и при 
относительно легком течении выраженных клинических прояв
лений может и не быть, но в этих случаях обычно отсутствует 
и анемия.

Висцеральный лейшманиоз характеризуется резко выражен
ной анемией. Заболевание начинается постепенно и характе
ризуется очень длительным течением. Инфицирование может 
наступить в ряде стран Африки, Азии и Южной Америки, но 
инкубационный период может достигать 2-3 лег. Отмечается 
длительная волнообразная лихорадка, резко выраженная гепа- 
тоспленомегалия. Может отмечаться похудание, доходящее по
рой до степени кахексии, а также язвенно-некротические изме
нения в зеве полости рта. При исследовании крови отмечается 
лейкопения и агранулоцигоз.

Бартонеллез может развиваться после посещения некоторых 
горных районов стран Южной Америки (Перу, Эквадор, Колум
бия). Инкубационный период до 40 дней (чаще около 3 нед.). 
Генерализованная лихорадка (лихорадка Оройя) характеризу
ется повышением температуры тела (39-40 °С), желтушностью 
кожи, лимфаденопатией, увеличением печени и селезенки, рез
ко выраженной прогрессирующей анемией. Число эритроцитов 
снижается до 0,5-1 х 1012/л  и почти во всех эритроцитах обнару
живаются бартонеллы.

Лептоспироз встречается значительно чаще, характеризуется 
умеренной анемией, лейкоцитозом, поражением почек (вплоть 
до развития анурии), миозитом (преимущественно икроножных 
мышц), увеличением печени и селезенки. В некоторых случаях 
развивается выраженная желтуха (желтушные формы) и гемор
рагический синдром.

Возвратный тиф (вшивый и клещевой) характеризуется 
умеренно выраженной анемией. При дифференциальной диаг
ностике обращают внимание на температурную кривую (в виде 
повторных приступов), увеличение печени и селезенки, а также 
эпидемиологические данные.

Анемия, не сопровождающаяся лихорадкой может наблю
даться при некоторых гелъминтозах. При некоторых из них она
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выражена умеренно (аскаридоз, дифиллоботриоз), при других 
же развивается тяжелая гипохромная анемия (анкилостомидозы, 
дифиллоботриозы). Для гельминтозов характерна также эозино
филия (иногда до 50-60%), могут наблюдаться эозинофильные 
инфильтраты, уртикарная сыпь. Диагноз уточняется при обна
ружении яиц гельминтов.

Анемия без лихорадки и сопровождающаяся развитием жел
тухи может наблюдаться при различных вариантах гемолитиче
ских желтух (см. главу 2).

Увеличение количества гемоглобина и эритроцитов при 
инфекционных болезнях, как правило, связано с дегидратацией, 
особенно часто это наблюдается при болезнях, сопровождаю
щихся выраженными поносом и рвотой (холера, ротавирусные 
заболевания, сальмонеллез), иногда обезвоживание организма 
связано и с недостаточным поступлением жидкости, особенно 
в жаркое время года. Клиническими признаками дегидратации 
являются сухость кожи и слизистых оболочек, иногда акроциа- 
ноз, снижение тургора кожи, тахикардия, гипотония, осиплость 
голоса, судороги.

Порядок проведения дифференциальной диагностики изме
нений красной крови представлен на схеме 27.

Дифференциально-диагностическое значение имеют измене
ния количества лейкоцитов и лейкоцитарной формулы.

Лейкоцитоз, наблюдающийся при ряде инфекционных бо
лезней, часто сочетается с выраженной лихорадкой и симпто
мами общей интоксикации. К ним относятся группа болезней, 
вызываемых различной кокковой флорой (стрептококки, ста
филококки, пневмококки, менингококки), а также некоторыми 
другими бактериями.

В частности, сепсис характеризуется полиэтиологичностью 
(стафилококковый, стрептококковый, обусловленный эшери- 
хия.ми, протеем, сальмонеллами и др.). Для сепсиса характерны 
выраженная интоксикация, лихорадка неправильного типа, на
личие первичных и вторичных очагов, анемия, тромбогеморра
гический синдром (ТГС), тахикардия, одышка, повышение СОЭ 
и довольно выраженный лейкоцитоз (15-25 х 109/л). В наиболее 
тяжелых случаях лейкоцитоз может смениться лейкопенией, что 
является прогностически неблагоприятным признаком.
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Схема 27. Алгоритм диагностического поиска при изменениях красной крови

Пневмонии, вызванные различными бактериальными агента
ми, также сопровождаются лейкоцитозом различной выражен
ности, что позволяет дифференцировать от поражений легких, 
вызванных хламидиями (орнитоз), которые протекают обычно 
с лейкопенией, реже с нормоцитозом. Дифференцирование пнев
моний рассмотрено в главе 11.
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Инфекционный мононуклеоз в отличие от большинства 
вирусных болезней протекает с умеренным лейкоцитозом 
(10-12 х 109/л). Клинически данное заболевание характеризует
ся лихорадкой, тонзиллитом (иногда с образованием фибриноз
ных пленок), генерализованной лимфаденопатией, увеличением 
печени и особенно селезенки, а также очень характерными изме
нениями лейкоцитарной формулы.

Ангина в большинстве случаев вызывается гемолитическим 
стрептококком, реже пневмококком и стафилококком. Клини
чески характеризуется лихорадкой, болями в горле, увеличением 
нёбных миндалин, гиперемией слизистой оболочки зева и воспа
лительными изменениями в регионарных лимфатических узлах. 
При исследовании крови отмечается нейтрофштьный лейкоци
тоз и умеренное повышение СОЭ.

Лептоспироз характеризуется нейтрофильным лейкоцито
зом (15-20 х 109/л ) и повышением СОЭ уже в первые дни болез
ни. Из других симптомов отмечаются гиперемия лица, инъекция 
сосудов конъюнктив, желтуха (при тяжелых формах), поражение 
икроножных мышц, поражение почек (вплоть до анурии), увели
чение печени и селезенки. Из эпидемиологических предпосылок 
следует отметить, что в последние годы заражение наступает чаще 
всего от собак (больных или здоровых бактерионосителей).

Гнойный менингит (менингококковый, реже пневмококко
вый) характеризуется нейтрофильным лейкоцитозом. Из кли
нических проявлений отмечается ригидность затылочных мышц, 
положительные симптомы Кернига, Брудзинского, может быть 
выраженный геморрагический синдром (крупные кровоизлия
ния в кожу и в слизистые оболочки).

Если у больного выраженный лейкоцитоз при отсутствии 
лихорадки и признаков общей интоксикации, характерных для 
инфекционных болезней, то необходима консультация гемато
лога.

Лейкопения в сочетании с лихорадкой с симптомами общей 
интоксикации наблюдается при многих вирусных заболеваниях 
(корь, грипп и другие ОРЗ, краснуха и т.д.). Если лейкопения 
при этих заболеваниях сменяется даже умеренным лейкоцито
зом, то можно думать о развитии осложнений, обусловленных 
наслоением вторичной инфекции (например, развитие иневмо-
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нии на фоне кори или ОРЗ). С лейкопенией (реже с нормоци- 
тозом) протекают легочные формы орнитоза. При отсутствии 
лихорадки лейкопения может быть связана с радиационными по
ражениями, различными интоксикациями, приемом ряда меди
каментов (сульфамиды, нестероидные противовоспалительные 
препараты, иммунодепрессанты, противоопухолевые средства, 
левомицетин и некоторые другие антибиотики). Для уточнения 
диагноза целесообразна консультация гематолога.

Алгоритм диагностического поиска при изменениях коли
чества лейкоцитов представлен на схеме 28.

Схема 28. Алгоритм диагностического поиска при изменениях количества 
лейкоцитов периферической крови
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Лейкоцитарная формула также используется при проведе
нии дифференциальной диагностики. Особое значение в данном 
случае имеют гиперэозинофилия, нейтрофилез и лимфомоно- 
цитоз. Эозинофилия наиболее характерна для паразитарных 
болезней. Резко выраженная эозинофилия (до 50-60%) наблю
дается при трихинеллезе. Заболевание связано с употреблением 
недостаточно прожаренной свинины или соленого свиного сала 
с прожилками мяса, реже — мяса диких животных. Через 2-3 нед. 
появляется лихорадка (до 39-40 °С), отек лица, экзантема (чаще 
пятнистая), мышечные боли. Резкое уменьшение количества 
эозинофилов на фоне выраженной клинической симптоматики 
прогностически неблагоприятно.

Стронгилоидоз также характеризуется значительной эози- 
нофилией (до 70-80%). Болезнь начинается с повышения тем
пературы тела, появления кожного зуда, уртикарной экзантемы, 
могут быть эозинофильные инфильтраты в легких. Затем по
являются боли в эпигастрии, тошнота, понос, может развиться 
обезвоживание.

Описторхоз широко распространен во многих регионах Рос
сии (инвазированность населения 30-50% и более). Заражение 
наступает после употребления недостаточно просаленных или не 
прошедших адекватную термическую обработку карповых рыб. 
Признаки заболевания проявляются через 2 -4  нед. Температура 
тела обычно субфебрильная, появляются боли в правом подре
берье и другие признаки холецистита. Эозинофилия обычно не 
превышает 10-15%.

Шистосомоз распространен в ряде стран Африки, Южной 
Америки и Юго-Восточной Азии. Инкубационный период около
4-6 нед. В начальном периоде отмечается умеренная лихорадка, 
уртикарная сыпь, боли в суставах, умеренная эозинофилия (до 
15-20%). Затем, в случае развития наиболее частого мочеполо
вого шистосомоза, появляются весьма характерные изменения: 
терминальная гематурия, боли в нижних отделах живота, болез
ненное мочеиспускание.

Лямблиоз протекает в большинстве случаев без повышения 
температуры тела, но острые формы характеризуются выражен
ной клинической симптоматикой. Появляется жидкий водяни
стый стул без слизи и крови, с характерным неприятным запахом
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и примесью жира на поверхности. Отмечаются также тошнота, 
боли в эпигастрии, метеоризм. Эозинофилия достигает 10-12%. 
Следует помнить, что лямблиоз часто протекает в латентной 
форме без каких-либо клинических проявлений.

Многие гельминтозы могут протекать без лихорадки, по
этому при выявлении эозинофилии даже при отсутствии выра
женной клинической симптоматики в первую очередь следует 
провести исследование для исключения гельминтозов. В ряде 
случаев следует помнить, что эозинофилия может также быть 
проявлением аллергических заболеваний (аллергические дерма
титы, бронхиальная астма и др.), аллергических реакций, в том 
числе и на различные лекарства.

Нейтрофилез наблюдается обычно при инфекционных 
болезнях, протекающих с лейкоцитозом (кокковые инфекции, 
лептоспироз и др). В это число входят и разнообразные гнойные 
хирургические инфекции.

Лимфомоноцитоз. Увеличение числа одноядерных лим
фоцитов (лимфоциты, моноциты, атипичные мононуклеары) 
наблюдается при ряде острых инфекционных болезней, про
текающих с лихорадкой и цыраженпыми симптомами инток
сикации.

Инфекционный мононуклеоз характеризуется высокой ли
хорадкой, ярко выраженным тонзиллитом (иногда с язвенно- 
некротическимими изменениями, с фибринозными пленками), 
генерализованной лимфаденопатией, увеличением печени и се
лезенки (вплоть до ее разрыва в тяжелых случаях). В крови на 
фоне умеренного лейкоцитоза отмечается увеличение числа лим
фоцитов, моноцитов и появление атипичных моионуклеаров. Со
ответственно нейтропения может достигать 15-20%.

ВИЧ-инфекция IIA (стадия первичных изменений) может 
напоминать мононуклеоз. Проявляется умеренной лихорадкой, 
воспалительными изменениями со стороны зева и верхних ды
хательных путей, артралгией и миалгией, лимфаденопатией. На
личие подобных изменений указывает па необходимость иссле
дования на ВИЧ-инфекцию.

Острый листериоз (ангинозно-септическая форма) помимо 
лимфоцитоза характеризуется высокой лихорадкой, тяжелым 
течением, частым появлением эритематозной (реже круинопят-
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Схема 29. Алгоритм диагностического поиска при изменениях лейкоцитар
ной формулы
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нистой) сыпи сгущающейся в области суставов. Наблюдаются 
также тонзиллит, лимфаденопагия, иногда гнойный менингит.

Цитомегаловирусная инфекция, в частности острая моно- 
нуклеозиая форма, помимо характерной лейкоцитарной фор
мулы (повышение числа лимфоцитов, моноцитов, появление 
атипичных моноиуклеаров до 10% и более) проявляется выра
женной лихорадкой, миалгией, увеличением селезенки. В от
личие от инфекционного мононуклеоза отсутствуют тонзиллит 
и генерализованная лимфаденопатия.

Увеличение числа лимфоцитов нередко наблюдается в пери
од реконвалесценции после многих инфекционных заболеваний 
(постинфекционный лимфоцитоз). Если выраженный лимфо- 
цитоз наблюдается на фоне нормальной температуры тела и нет 
указаний о перенесенных недавно инфекционных заболеваниях, 
то больного следует проконсультировать у гематолога. Смотри 
диагностический алгоритм на схеме 29.

ИЗМЕНЕНИЯ МОЧИ

При проведении дифференциальной диагностики инфекцион
ных болезней используются не только данные анализов крови, но 
и результаты лабораторных исследований мочи. Имеются в виду 
данные так называемого клинического анализа мочи, который 
осуществим не только в условиях любого стационара, но и при 
амбулаторном обследовании больного. Прежде всего, это опреде
ление суточного объема мочи, наличие и количество форменных 
элементов (эритроциты, лейкоциты, цилиндры), паразитов (яйца 
ишстосом, трихомонады и др.), изменение состава мочи (белок, 
желчные пигменты). Все эти данные можно получить в течение 
первых суток наблюдения больного в стационаре, Рассмотрим 
диагностическое значение отдельных параметров мочи.

Определение суточного объема мочи не представляет какой- 
либо сложности, но, к сожалению, не всегда проводится. В норме 
суточный диурез колеблется от 600 до 1600 мл у женщин и от 
800 до 1800 мл у мужчин. Диагностическое значение имеет как 
повышение, так и уменьшение диуреза.

Повышение диуреза может быть обусловлено многими фак
торами. Объем мочи повышается при использовании диуретиков,
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при ряде хронических неипфекционных болезней (сахарный и не
сахарный диабет, миеломная болезнь, саркоидоз, синдром Шефе- 
на, серповидпоклеточная анемия и др.). Все эти болезни отлича
ются длительностью течения, отсутствием лихорадки и признаков 
инфекционной интоксикации. Из инфекционных болезней повы
шение диуреза отмечается в полиуричсской стадии лептоспироза 
и геморрагической лихорадки с почечным синдромом.

Всю фуппу неинфекционных болезней можно легко диф
ференцировать от инфекционных. Основной критерий — дли
тельность их течения и отсутствие лихорадки и других призна
ков инфекционного процесса в течение последних двух недель. 
Полиурическая стадия лептоспироза и геморрагической лихо
радки с почечным синдромом отмечается, как правило, после 
снижения температуры тела до нормы. Важным является ука
зание на наличие острого лихорадочного заболевания в течение 
7-10 дней до наступления полиурии. Дифференцировать эти два 
заболевания можно по наличию желтухи и увеличению печени 
при лентоспирозе и сильных болей в животе и пояснице — при 
геморрагической лихорадке с почечным синдромом. Различается 
и картина крови. Для лептоспироза характерны нейтрофильный 
лейкоцитоз и резкое повышение СОЭ, что нетипично для гемор
рагической лихорадки.

После перенесенного энцефалита в результате поражения ги
поталамуса может развиться длительная полиурия вследствие 
избыточного потребления жидкости. Это своеобразные рези
дуальные явления энцефалита, и для диагностики осфой фазы 
болезни полиурия значения не имеет.

Уменьшение объема мочи (олигурия и анурия) имеет зна
чительно большее значение для дифференциальной диагностики 
инфекционных болезней. Уменьшение объема мочи может быть 
следствием нарушения преренальной перфузии. Это наблюдает
ся при дегидратации (гипогидратации), кровопотерях, шоке. Эти 
состояния могут быть проявлениями или осложнениями ряда 
инфекционных болезней, в частности тяжелых и осложненных 
форм. Олигурия развивается при сердечной недостаточности 
и циррозе печени.

Причиной уменьшения диуреза могут быть различные нсин- 
фекционные поражения паренхимы почек (острый канальцевый
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некроз, гломерулонефрит, системная красная волчанка, дермато
миозит и др.), а также некоторые инфекционные болезни. Оли- 
гурия развивается при следующих заболеваниях:

• Инфекционные:
-  геморрагическая лихорадка с почечным синдромом;
-  гломерулонефрит стрептококковый;
-  инфекционно-токсический шок при брюшном тифе, 

малярии;
-  лептоспироз;
-  сепсис;
-  синдром ДВС;
-  синдром дегидратации при холере, сальмонеллезе, ди

зентерии.
• Неинфекционные:

-  действие нефротоксических лекарственных препаратов;
~ дерматомиозит;
-  недостаточность белкового питания;
-  отравления;
-  саркоидоз;
-  сердечная недостаточность;
-  системная красная волчанка;
-  тяжелые травмы;
-  узелковый периартериит;
-  цирроз печени.

Для дифференцирования преренальной и ренальной олигу- 
рии используются результаты лабораторных исследований: при 
преренальной олигурии экскреция Na+ с мочой менее 20 ммоль/л, 
величина соотношения креатинина мочи и плазмы более 40, 
фракционной экскреции Na+ меньше 1; при ренальной олигурии 
экскреция Na+ больше 40 ммоль/л, величина соотношения креа
тинина в моче и плазме меньше 20, а фракционная экскреция 
Na+ больше 1.

Следует учитывать, что ряд лечебных и диагностических 
препаратов обладает нефротоксическим действием, и примене
ние их приводит к уменьшению суточного диуреза.

• Анальгетики:
-  амидопирин;
-  бутадион;
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-  нестероидныс противовоспалительные средства (ибу- 
профен, индометацин, напроксен и др.);

-  салицилаты;
-  фенацетин.

• Антибактериальные препараты:
-  аминогликозидьт (амикацин, гентамицин, канамицин, 

неомицин, тобрамицин, стрептомицин);
-  амфотерицин В;
-  бактрим (бисептол);
-  ванкомицин;
-  пенициллины (ампициллин, метициллин, оксациллин);
-  полимиксины В и Е;
-  рифампицин;
-  сульфаниламиды;
-  тетрациклины;
-  цефалоридин;
-  эритромицин.

• Рентгеноконтрастные средства (при внутривенном вве
дении).

• Прочие препараты:
-  аминокапроновая кислота;
-  борная кислота;
-  декстран;
-  препараты тяжелых металлов (висмут, медь, мышьяк 

и др.);
-  циклофосфан.

При проведении дифференциальной диагностики прежде 
всего нужно исключить нсинфекционные болезни. В этой группе 
могут быть и заболевания, протекающие с лихорадкой (систем
ная красная волчанка, узелковый периартериит, дерматомиозит), 
но все они характеризуются в отличие от инфекционных дли
тельным течением. По клиническим и анамнестическим данным 
исключаются отравления нефротоксическими ядами (этилен- 
гликоль и др.) и лекарственными препаратами. Этот этап диаг
ностики, как правило, не представляет сложности.

Далее проводится дифференциальная диагностика группы 
инфекционных болезней, протекающих с олигурией. Она может 
быть обусловлена дегидратацией (холера, гастроинтестинальная
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форма сальмонеллеза, дизентерии). Для выделения этой подгруп
пы основанием служат признаки обезвоживания: повышенная 
жажда, сухость кожи и слизистых оболочек, цианоз, судороги 
и др. Внутри подгруппы болезни дифференцируют по другим 
проявлениям. Холера характеризуется отсутствием лихорадки, 
болей в животе, появлением сначала поноса, затем рвоты. При 
сальмонеллезе наблюдаются выраженная лихорадка, признаки 
общей интоксикации, рвота, обильный жидкий стул, увеличение 
печени и селезенки, в то время как симптомы поражения толстой 
кишки отступают на второй план или отсутствуют совсем. При 
дизентерии лихорадка и токсикоз выражены меньше и сохра
няются более короткий срок, не характерно увеличение печени 
и селезенки, отмечается поражение дистальных отделов толстой 
кишки — тенезмы, ложные позывы, затянувшийся акт дефекации, 
изменения слизистой оболочки кишки но данным ректоромано
скопии.

При ряде инфекционных болезней олигурия связана с по
ражением почек (стрептококковый гломерулонефрит, гемор
рагическая лихорадка с почечным синдромом, лептоспироз). 
Дальнейшая дифференциальная диагностика этой подгруппы 
инфекционных болезней проводится по другим клиническим 
признакам.

Стрептококковый гломерулонефрит может развиться через 
10-15 дней после перенесения какой-либо стрептококковой ин
фекции (скарлатина, ангина, рожа). Распознавание клинически 
выраженных форм этих болезней не вызывает сложностей. Труд
ности могут возникнуть в тех случаях, когда стрептококковые 
болезни протекали в легкой или стертой формах, а больные не 
обращались ранее за медицинской помощью. При тщательном 
расспросе необходимо уточнить, были ли тонзиллит, лихорадка 
(обязательные для ангины и скарлатины), мелкоточечная сыпь 
или изменения кожи, характерные для рожи. При осмотре мож
но иногда выявить остаточные явления этих болезней (увели
чение и чувствительность регионарных лимфатических узлов, 
шелушение кожи, насыщенная окраска естественных складок 
кожи и др.).

Геморрагическая лихорадка характеризуется тяжелым тече
нием, геморрагическим синдромом, сильными болями в животе
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и пояснице, отсутствием желтухи и увеличения печени. При леи- 
тоспирозе отмечаются острое начало, быстрое повышение темпе
ратуры до 39 °С и выше, сильные боли в икроножных мышцах, 
затрудняющие передвижение, увеличение печени и селезенки, 
желтуха с 3-5-го дня болезни.

Наконец, остается группа инфекционных болезней, при ко
торых уменьшение объема мочи обусловлено развитием како
го-либо синдрома критических состояний (инфекционно-ток
сический шок, синдром ДВС и др.), что возможно при сепсисе, 
тяжелых формах генерализованного сальмонеллеза и брюшного 
тифа, малярии и при других инфекционных болезнях. Порядок 
проведения дифференциальной диагностики олигурии (анурии) 
дан на схеме 30.

При микроскопическом исследовании выявляются наличие 
и количество эритроцитов, лейкоцитов, цилиндров, а также па
разитов.

Эритроциты. В норме эритроцитов 0-2 в ноле зрения ми
кроскопа, до 1 тыс. в 1 мл мочи по Нечипоренко, до 1 млн в сутки 
по методу Каковского—Аддиса и до 1 тыс. в минуту по Амбюр- 
же. Повышение количества эритроцитов отмечается при ряде 
инфекционных и неинфекционных болезней, при приеме неко
торых лекарств:

• Инфекционные:
-  геморрагические лихорадки;
-  гломерулонефрит стрептококковый;
-  инфекционный мононуклеоз;
-  лептоспироз;
-  малярия;
-  оспа натуральная;
-  сепсис;
-  шистосомоз.

• Неинфекционные:
-  аппендицит острый;
-  гиповитаминоз С;
-  опухоль почки;
-  подагра;
-  нодострый септический эндокардит;
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-  почечнокаменная болезнь;
-  сальпингит острый;
-  системная красная волчанка;
-  травма почки;
-  туберкулез почки;
-  узелковый нериартериит;

введение лекарственных препаратов: амфотерицина, 
антикоагулянтов, ацетилсалициловой кислоты, индо- 
метацина, сульфаниламидов, пенициллинов.

Гематурия может наблюдаться при различных болезнях по
чек и других неинфекционных заболеваниях. Большинство из 
них отличаются длительным течением, отсутствием лихорадки 
и признаков о б щ е й  интоксикации. Исключения составляют ост
рый аппендицит, сальпингит и подострый септический эндокар
дит. Симптоматика этих болезней учитывается при проведении 
дифференциальной диагностики.

Из инфекционных болезней гематурия имеет диагностическое 
значение при различных формах сепсиса, при стрептококковом 
гломерудонефрите (скарлатина, ангина, рожа). Резко выражен
ная гематурия при относительно хорошем общем состоянии 
больного наблюдается при мочеполовом шистосомозе.

Гематурия отмечается при всех геморрагических лихорад
ках, при геморрагическом синдроме и поражениях почек (леп
тоспироз), может развиться при тяжелых формах многих ин
фекционных болезней. Все это снижает дифференциально-диаг
ностическое значение гематурии.

Лейкоциты. В норме лейкоцитов 0-3 в поле зрения микро
скопа, до 2 тыс. в 1 мл мочи по Нечипорепко и за 1 мин по Ам- 
бюрже, до 2 мдн/сут по методу Каковского—Аддиса. Повышение 
количества лейкоцитов отмечается почти при всех болезнях почек 
и мочеполовых органов, при лихорадке, физических упражнени
ях, приеме некоторых лекарств (ацетилсалициловая кислота, ам- 
пицилллин, канамицип и др.). В связи с этим повышение числа 
лейкоцитов в моче не имеет существенного значения в диффе
ренциальной диагностике. Определенное диагностическое значе
ние имеют лейкоциты в моче, свидетельствующие об уретритах 
(данные трехстаканной пробы). Изолированные уретриты могут 
быть обусловлены многими этиологическими агентами (гонокок
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ки, грихомонады, микоплазмы, хламидии и др.), и диагностикой 
их занимаются урологи. Значение в диагностике инфекционных 
болезней уретриты приобретают лишь в тех случаях, когда они 
сочетаются с лихорадкой, интоксикацией и другими признаками 
общего инфекционного заболевания. Это возможно при болезни 
Бехчета, синдроме Рейтера и ящуре.

В качестве крайне редких форм можно отметить дифте
рийные уретриты при дифтерии половых органов и лепрозные 
уретриты, возникающие в результате распада специфических 
инфильтратов,

Болезнь Бехчетпа, кроме признаков уретрита, характеризует
ся поражением глаз (иридоциклит, помутнение стекловидного 
тела, гипопион, конъюнктивит и др.), афтозным стоматитом. Не
редко появляются эрозии в области заднего прохода и половых 
органов. Болезнь протекает с высокой лихорадкой, могут быть 
поражения внутренних органов и ЦНС. Диагностика основыва
ется только на клинических данных. Специфических лаборатор
ных методов диагностики не разработано.

Синдром Рейтера (болезнь Рейтера, уретроокулосиновиаль- 
ный синдром) относится к хламидиозам. Наблюдается преиму
щественно у молодых мужчин. Постоянные симптомы болезни: 
уретрит и поражения суставов, несколько реже — поражения 
глаз. Болезнь протекает с лихорадкой и симптомами общей ин
токсикации. Характерен мопоартрит крупного сустава (чаще 
коленного). В начале болезни могут быть не все компоненты 
указанной триады, обычно уретрит и артрит, позднее присоеди
няются глазные изменения. Диагноз устанавливается на основа
нии клинической симптоматики.

Ящур относится к вирусным зоонозам, поэтому при диф
ференциальной диагностике учитываются эпидемиологические 
данные (наличие ящура у сельскохозяйственных животных, кон
такт с животными, употребление сырого молока). Эпидемиоло
гической опасности больной не представляет. Клинически, поми
мо уретрита, отмечается резко выраженное поражение слизистой 
оболочки полости рта (афтозный стоматит), а также пузырько
вые изменения кожи в межпальцевых складках и около ногтей. 
В начальный период болезни появляются лихорадка и признаки 
общей интоксикации.
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Цилиндры. В норме при микроскопии осадка мочи отме
чаются лишь единичные гиалиновые цилиндры (1-2 в поле 
зрения). Повышение числа гиалиновых цилиндров наблюдается 
почти при всех болезнях, сопровождающихся выраженной ли
хорадкой и протеинурией, и поэтому не имеет существенного 
значения для дифференциальной диагностики.

Эритроцитарных цилиндров в норме не имеется. Появляют
ся они при остром постстрептококковом нефрите, при подостром 
бактериальном эндокардите, хрониосепсисе и, следовательно, 
имеют определенное значение в диагностике этих болезней. 
Кроме того, они появляются при ряде болезней почек (инфаркт 
почки, тромбоз почечной вены и др.). Лейкоцитарные цилиндры 
чаще обнаруживаются при пиелонефритах, в дифференциаль
ной диагностике инфекционных болезней особого значения не 
имеют. Зернистые цилиндры наблюдаются при болезнях, проте
кающих с высокой лихорадкой, при вирусных инфекциях, при 
интенсивной физической нагрузке, интоксикациях и при многих 
болезнях почек; следовательно, этот симптом малоинформативен 
для дифференциальной диагностики отдельных инфекционных 
болезней.

Очень длинные (в несколько полей зрения) восковидные ци
линдры определяются при геморрагической лихорадке с почеч
ным синдромом. Для цитомегаловирусной инфекции характерно 
появление эпителиальных цилиндров.

Паразиты. При микроскопии мочи можно обнаружить неко
торых паразитов, что имеет большое диагностическое значение. 
В частности, при мочеполовом шистосомозе обнаружение яиц 
глистов — убедительное подтверждение диагноза. Такое же зна
чение имеет выявление трихомонад при трихомонадных уретри
тах. В некоторых случаях обнаруживается большое количество 
грибов рода Candida, что используется при диагностике неко
торых клинических форм кандидоза. При микроскопии мочи 
можно обнаружить цитомегалические клетки (цитомегалы). Они 
представляют собой крупные клетки овальной или округлой фор
мы. В ядре отмечается включение, окруженное светлым ободком 
(«совиный глаз»). Диаметр этих клеток достигает 25-40 мкм. 
Обнаружение подобных клеток — доказательство цитомегало- 
вирусной инфекции.
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Из химических методов исследования мочи некоторое значе
ние имеет определение белка. Однако прогеинурия наблюдается 
при очень многих болезнях почек, при повышении температуры 
тела (лихорадочная протешгурия), поэтому этот показатель труд
но использовать при дифференциальной диагностике инфекци
онных болезней. Более значимо определение желчных пигментов 
в моче (билирубина, уробилине гена), в частности при дифферен
циальной диагностике желтух (см. главу 2).

Таким образом, обычный клинический анализ мочи, который 
можно провести в первые сутки наблюдения больного в стацио
наре, имеет существенное значение для дифференциальной диаг
ностики ряда инфекционных болезней. Мы не касаемся здесь 
специальных микробиологических исследований, которые по
зволяют выделить возбудителей ряда инфекционных болезней 
(лептоспироз, брюшной тиф и др.).

ОБНАРУЖЕНИЕ ВОЗБУДИТЕЛЕЙ 
ПОСРЕДСТВОМ МИКРОСКОПИИ

Этот метод не только помогает проводить дифференциальную 
диагностику, но и при положительных результатах анализов 
позволяет уточнить окончательный диагноз. Если выделение 
возбудителей на питательных средах, культурах тканей, биоло
гическими и другими методами требует довольно длительного 
времени (иногда до нескольких недель), то обнаружение возбу
дителей с помощью микроскопии относится к экспресс-методам, 
что в обычной практике крайне важно для ранней диагностики 
инфекционных заболеваний. Этот метод эффективен, когда мор
фология возбудителя после обработки мазка имеет характерную 
форму и окраску, позволяющую дифференцировать его от других 
компонентов препарата. Идентификация возбудителей произво
дится путем микроскопии всех доступных материалов (крови, 
мочи, кала, мокроты, спинномозговой жидкости, пунктатов кост
ного мозга, тканевой жидкости, кожных язв и т.д.).

Микроскопия крови чаще производится для обнаружения 
малярийных плазмодиев.

Малярия в большинстве случаев «завозная» инфекция, по
этому обследованию подлежат в первую очередь лихорадящие
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больные из эндемичных регионов (находившиеся там не более 
двух лет до заболевания). Исследование крови проводится не 
только при наличии у больного типичных малярийных присту
пов, но и у больных с другими типам лихорадки. В частности, 
в начальном периоде малярии (трехдневной, «овале» или че
тырехдневной) инициальная лихорадка может носить непра
вильный характер. При тропической малярии не всегда выявля
ются кратковременные периоды апирексии. При тропической 
малярии мазки рекомендуется брать несколько раз в течение 
всего приступа. Исследуют как мазки крови, так и «толстую 
каплю». Плазмодии чаще всего обнаруживаются в мазке кро
ви, взятой в периоде апирексии незадолго до начала приступа. 
В этот момент в эритроцитах обнаруживаются крупные шизон- 
ты, заполняющие практически всю клетку. Помимо шизонтов 
в мазках (также как и в «толстой капле») можно обнаружить 
мужские и женские гаметоцитьт. При отсутствии достаточного 
опыта легче всего найти плазмодии в эритроцитах мазка крови, 
однако приходится просматривать до 100 и более полей зрения. 
В «толстой капле» плазмодии определяются гораздо быстрее. 
Однако в этих типах препарата наряду с малярийными плаз
модиями вне эритроцитов (разные стадии развития шизонтов, 
меразоиты, гаметоциты) обнаруживаются также лейкоциты 
и тромбоциты, что затрудняет идентифицирование паразита 
неопытному врачу.

Лептоспироз. В начальном периоде болезни (до начала ан- 
тибиотикотерапии) лептоспиры в 40% случаев проявляются 
в «темном поле». Через 1 ч после добавления в пробу крови ан
тикоагулянта из верхней (прозрачной) части пробирки берут 
материал и микроскопируют в «темном поле». Для окончатель
ного суждения просматривают не менее 3-5 капель. Появление 
в крови лептоспир — бесспорное подтверждение диагноза.

Возвратный тиф. При обычной окраске по Романов
скому—Гимзе можно выявить возбудитель (Borrelia recurrentis 
Obetmeieri), что подтверждает диагноз вшивого возвратного 
тифа. При клещевом возвратном тифе концентрация возбудите
лей в крови (всего описано до 15 видов боррелий) значительно 
меньше, поэтому кровь приходится брать 3 раза в день с интер
валами в 4-6 ч. Окраска по Романовскому—Гимзе.

468



Глава 14. Дифференциально-диагностическое значение показателей

При микроскопии крови можно обнаружить и некоторые 
простейшие. В частности, при остром генерализованном ток
соплазмозе (только при данной форме) обнаруживаются токсо- 
плазмы.

Трипаносомозы. При использовании окраски по Романовско
му—Гимзе можно выявить как Tripanosoma gambiense (сонная бо
лезнь, или африканский трипаносомоз), так и Tripanosoma crusi 
(болезнь Шагаса, или американский трипаносомоз).

Микроскопия крови используется также для диагностики 
некоторых гельминтозое (филяритозов). При подозрении на 
вухерериоз (эндемичен для многих стран Африки, Азии, Цен
тральной и Южной Америки) или бругиоз (Индия, Вьетнам, 
Китай, Япония и другие страны Азии) кровь необходимо брать 
ночью, а при подозрении на лоаоз (эндемичен для африканских 
стран) — в дневное время. При исключении акантпохейлонема- 
тоза (также встречается в Африке) кровь можно брать в любое 
время суток. Вначале свежую каплю крови рассматривают под 
покровным стеклом при малом увеличении. Подвижные микро- 
филярии выявляются довольно легко. Для идентификации вида 
микрофилярий исследуются капли или мазки крови, окрашен
ные по Романовскому—Гимзе.

Бартонеллез (лихорадка Оройя)  относится к редким инфек
ционным заболеваниям, встречающимся в некоторых регионах 
Перу, Эквадора и Колумбии. Острая форма данного заболевания 
протекает тяжело (без антибиотикотерапии 50%-ая летальность) 
с высокой лихорадкой и анемизацией. При микроскопии окра
шенных мазков крови в 70-90% случаев в эритроцитах обнару
живаются бартонеллы.

Сепсис. При тяжелом течении в мазках крови могут выяв
ляться стафилококки или стрептококки.

Микроскопия кала используется для обнаружения простей
ших и яиц гельминтов. Данные исследования проводятся как 
рутинные анализы (часто гельминтозы протекают латентно), так 
и при наличии определенных показаний: наличие эозинофилии, 
анемии, диареи, болей в животе, гипотрофии и т.д.

Лямблиоз характеризуется клиническими признаками — ост
рое начало, боли в эпигастрии, тошнота, метеоризм, жидкий стул 
с примесью жира. Тем не менее заболевание часто протекает ла
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тентно. При анализе кала могут обнаруживаться как вегетатив
ные формы (в жидких испражнениях), так и цисты (в оформ
ленном стуле).

Балантидиаз. Диагноз подтверждается выявлением балан- 
тидий в испражнениях или в мазках, взятых с поверхности язв 
на слизистой толстой кишки. Исследовать испражнение нужно 
не позже 20 мин после дефекации.

Амебиаз. Подтверждается обнаружением тканевых форм ди
зентерийной амебы (эритрофагов) в испражненениях. Просвет- 
ные формы и цисты могут наблюдаться и при паразитоноситель- 
ствс. Испражнения или мазки с поверхности язв толстой кишки 
исследуются не позднее 20 мин после взятия материала.

Криптоспороидоз. Наблюдается у детей до 5 лет, а также 
у взрослых с выраженным иммунодефицитом (в частности при 
ВИЧ-инфекции). Клинически проявляется в виде жидкого во
дянистого стула со зловонным запахом. Диагноз подтверждается 
обнаружением ооцист криптоспоридий в жидких испражнениях 
(в оформленном стуле они выявляются редко). Мазки окраши
ваются карбол-фуксином (по Циль-Нильсену), софранином (по 
Кестеру), по Романовскому—Гимзе и т.д.

При микроскопии испражнений нередко выявляются раз
личные непатогенные простейшие (Entamoeba coli, Iodamoeba 
butschli, Endolimax папа, Entamoeba hartmanni и др.). Сами не
посредственно они заболеваний не вызывают, однако могут спо
собствовать затяжному течению дизентерии и других кишечных 
инфекций.

В испражнениях больных холерой иногда можно обнаружить 
имеющие характерные морфологические особенности скопления 
холерных вибрионов.

Спинномозговая жидкость. При микроскопии окрашенных 
мазков ликвора могут проявиться различные возбудители, на
иболее часто — диплококки. Это могут быть менингококки или 
пневмококки (по одной только морфологии дифференцировать 
их трудно). При специальной окраске можно выявить микобак
терии туберкулеза, иногда гемофильную палочку, реже — дру
гие бактерии. Из простейших при помощи прямой микроскопии 
можно обнаружить акантамебы, вызывающие тяжелейший за
канчивающийся летально менингоэнцефалит. При остром гене
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рализованном токсоплазмозе в мазках ликвора, окрашенных по 
Романовскому—Гимзе, обнаруживаются токсоплазмы.

Алгоритм диагностического поиска возбудителей инфекци
онных болезней представлен на схеме 31. В диагностике исполь
зуется также микроскопическое исследование мокроты (смывов 
из верхних дыхательных путей, жидкости бронхоальвеолярного 
лаважа), пунктатов костного мозга, дуоденального содержимо
го, мазков со слизистой зева и с поверхности кожных язв (см. 
схему 31).

Микроскопия

Кровь Испражнения

Плазмодии 
в мазке

Малярия

Лептоспиры 
в темном поле — * Лептоспироз

Спирохеты Возвратный
в мазке тиф

Токсоплазмы —► Острый
токсоплазмоз

Микрофилярии

Кровь, взятая 
из вены

Кровь взята 
ночью

Лоаоз Бругиоз
Вухериоз

Криптоспороидоз Криптоспоридии

Спинномозговая
ЖИДКОСТЬ

Яйца
гельминтов

Диплококки

Лямблии
Микобактерии
туберкулеза

Балантидии Другие
бактерии

Дизентерий
ные амебы

Акантамебы

Цисты Токсоплазмы

Просветные
формы

Тканевые
формы Амебиаз

Непатогенные
простейшие

Холерные вибрионы

Схема 31. Алгоритм диагностического поиска возбудителей болезни 
посредством микроскопии
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Схема 31 (продолжение). Алгоритм диагностического поиска возбудителей 
болезней посредством микроскопии

Мокрота. При микроскопии специально окрашенного маз
ка могут быть обнаружены микобактерии туберкулеза, причем 
использование люминисцентного микроскопа повышает эффек
тивность исследования в 3 раза.

У больных с легочной формой чумы в мокроте обнаружива
ется большое количество биполярно окрашенных возбудителей
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данного заболевания. При легочной инфекции, протекающей 
в форме пневмонии, существенное значение имеет исследова
ние окрашенного по Граму мазка мокроты, трахеобронхиально
го смыва или браш-биоптата (при фибробронхоскопии). При 
помощи этого метода обнаруживаются грамположительные 
кокки {Str. pneumoniae, Str. pyogenes, Str. viridans, Staph, aureus, 
Staph, haemolyticus) и грамотрицательные палочки (E. coli, 
Ps. aeruginosa, Klebsiella), очень часто являющиеся возбудите
лями бактериальных пневмоний. Выявляются также дрожжепо
добные грибы и друзы актиномицстов. Более чем у 50% больных 
ВИЧ-инфекцией развивается пневмоцистоз. В мокроте пневмо- 
цисты обнаружить трудно, но в промывных водах (жидкость 
бронхоальвсолярного лаважа) возбудитель обнаруживается 
в 90% случаев.

Основной метод подтверждения висцерального лейшмани- 
оза — обнаружение лейшманий в окрашенных мазках костно
го мозга. При микроскопии костного мозга можно обнаружить 
и токсоплазмы, одиако это не всегда свидетельство активного 
токсоплазмоза, так как это наблюдается и при латентных формах.

Микроскопия мазков из зева, окрашенных но Романов
скому—Гимзе, — основной метод подтверждения диагноза анги
ны Симановского—Венсана. Болезнь характеризуется высокой 
температурой, отсутствием симптомов интоксикации, односто
ронним язвенным поражением миндалин. В материале, взятом 
с поверхности язв, обнаруживается сочетание веретенообразных 
палочек - спирохет (Fuso-bacterium Plaut- Vincenti, F. nudeatum, 
Borrelia Vincenti). При распространенном кандидозе слизистых 
оболочек полости рта, зева и ротоглотки обнаруживается большое 
количество грибов рода Candida. При язвенных поражениях сли
зистых оболочек иногда обнаруживаются возбудители сифилиса.

При анализе дуоденального содержимого можно обнару
жить вегетативные формы лямблий, а также яйца глистов (опи- 
сторхоз).

При исследования материала, взятого с поверхности кожных 
язв, могут быть обнаружены возбудители сибирской язвы (круп
ные палочки с утолщенными концами, располагающиеся в виде 
цепочек). Вместе с тем следует помнить, что иногда встречаются 
сапрофитные антракоиды, имеющие сходную морфологию.

473



Дифференциальная диагностика инфекционных болезней

При кожной форме лейшманиоза в содержимом язвы (гной, 
кровь, детрит) возбудитель, как правило, не определяется. Лейш- 
мании можно обнаружить в тканевой жидкости (взятой по воз
можности без примеси крови) из бугорка или края язвы, которые 
сдавливают пальцами или делают поверхностный надрез и со
скабливают ткань и тканевую жидкость для приготовления мазка.

Микрофилярии при онхоцсркозе обнаруживают в тонком 
срезе кожи, взятой в области фиброзного узла.

К более сложным методам относятся электронная микро
скопия, а также иммунолюминисцеитные методы обнаружения 
возбудителей.



Глава 15

ИНСТРУМЕНТАЛЬНЫЕ МЕТОДЫ 
ИССЛЕДОВАНИЯ

В.А. Казанцев

В дифференциальной диагностике инфекционных болезней 
помимо клинических и лабораторных методов обследования 

используются также и инструментальные. Некоторые из них, 
например ректороманоскопия, используются давно и довольно 
широко, другие, более сложные (компьютерная томография, 
термовидение, УЗИ и пр.), только начинают входить в диагно
стическую практику врача-инфекциониста. Методы различаются 
по сложности и доступности для практического использования. 
Некоторые из методов можно использовать уже в первые дни 
болезни, т.е. они относятся к экспресс-методам, другие требуют 
более сложной и длительной подготовки. Наблюдается общая 
тенденция к увеличению роли инструментальных методов в диа
гностике болезней, однако подобный «техницизм» не должен 
умалять значения обычного клинического обследования боль
ного.

Инструментальные методы должны рассматриваться как до
полнение к клиническому обследованию больного.

Издавна подчеркивалось, что в диагностике болезней наибо
лее информативны данные, получаемые с помощью органов зре
ния. Это касается и инструментальных методов обследования, 
позволяющих рассмотреть участки организма, недоступные для 
непосредственного осмотра. Речь идет об эндоскопии, возмож
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ности которой за последнее время существенно расширились 
в связи с внедрением в практику волоконной оптики. Однако 
в инфекционном стационаре давно используются относительно 
простые по аппаратуре и технике проведения методы исследо
вания.

Ректороманоскопия. Этот метод широко используется в ин
фекционных стационарах. Он был в какой-то мере дискредити
рован тем, что необоснованно применялся в эпидемиологических 
целях для массового обследования (работники пищевых пред
приятий, переболевшие дизентерией и др.). Ректороманоскопия 
(РРС) должна использоваться строго по показаниям. Метод 
весьма информативен и может бьтть использован для диффе
ренциальной диагностики болезней, протекающих с поражением 
кишечника (диареи, примесь крови в испражнениях и др.). При 
проведении обследования необходима тщательная дезинфекция 
инструмента для предупреждения передачи инфекции (вирус 
гепатита В, ВИЧ и др.). При РРС обычно берется материал для 
бактериологического исследования, что обусловливает необ
ходимость применения приспособлений для взятия материала 
и питательных сред для посевов, проводится также паразитоло
гическое исследование.

Техника РРС достаточно подробно изложена в руководствах. 
Обычно рекомендуют подготовить больного к процедуре (очи
стительные клизмы), но при этом могут возникнуть нежелатель
ные изменения. В частности, постановка клизмы может обус
ловить гиперемию слизистой оболочки толстой кишки, смыть 
имеющиеся наложения (слизи, гноя, фибрина), наконечником 
клизмы можно нанести повреждения слизистой оболочки, ими
тирующие эрозии и даже язвы.

При осмотре слизистая оболочка прямой и сигмовидной 
кишки может быть нормальной (на глубину до 25-30 см), но 
это не исключает наличия изменений в верхних отделах толстой 
кишки (амебиаз, опухоли и пр.). В этих случаях показана фибро- 
колоноскопия.

При РРС осматривают и оценивают состояние слизистой 
оболочки, в частности, могут быть следующие изменения: 1) при
знаки атрофии слизистой оболочки; 2) воспаление различной 
интенсивности; 3) геморрагические изменения; 4) повреждения

476



Глава 15. Инструментальные методы исследования

слизистой оболочки в виде эрозий или язв; 5) прочие патологи
ческие изменения (полипы, опухоли, рубцы). Рассмотрим диф
ференциально-диагностическое значение отдельных проявлений.

Атрофия слизистой оболочки кишки. Признаки атрофии: 
а) бледность слизистой оболочки кишки; б) истончение складок 
слизистой оболочки; в) четко просвечивающая сосудистая сеть; 
г) зияние просвета толстой кишки.

Атрофия слизистой оболочки является исходом воспали
тельных изменений, чаще при хронической дизентерии. При 
обострениях дизентерии могут быть ограниченные очаги воспа
ления. Атрофия без признаков воспаления может наблюдаться 
при постдизентерийной диспепсии (постдизентерийном хрони
ческом колите).

Катаральное воспаление слизистой оболочки толстой киш
ки. Проявляется в виде разной выраженности гиперемии слизи
стой оболочки, утолщения складок, усиления слизеобразования 
и наложений мутноватой или прозрачной слизи на поверхности. 
Выраженность изменений варьирует в широком диапазоне. Не
большое воспаление (слабая гиперемия и умеренная отечность 
слизистой оболочки) может наблюдаться при многих заболева
ниях, сопровождающихся колитическими или энтероколитиче- 
скими изменениями (см. главу 12). Чаще это — легкие формы 
дизентерии, энтероколитические формы сальмонеллеза, легкие 
формы эшерихиоза и др. Помимо упомянутых инфекционных 
болезней, слизистая оболочка дистальных отделов толстой киш
ки может быть изменена при острой почечной недостаточности 
(уремический колит), а также при отравлении сулемой. Кроме 
того, нужно помнить о возможности гонорейного проктита (сиг
мовидная кишка обычно не изменена), в начальной стадии ко
торого и при хроническом течении процесс может ограничиться 
катаральными изменениями. При сифилитическом проктите, по
мимо катаральных проявлений, нередко обнаруживаются харак
терные папулы в области заднего прохода. Гиперемия слизистой 
оболочки прямой кишки может также наблюдаться у больных, 
страдающих запорами, при частом применении очистительных 
клизм или при злоупотреблении слабительными средствами.

Геморрагические изменения. Появление кровоизлияний 
в слизистую оболочку дистальных отделов толстой кишки мо
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жет быть как при наличии, так и при отсутствии выраженных 
воспалительных изменений. Появление геморрагий без при
знаков воспаления может быть результатом тромбогеморраги
ческого синдрома, гиповитаминоза С и не имеет существенного 
дифференциально-диагностического значения. Для диагностики 
инфекционных болезней болсс информативно появление гемор
рагий на фоне выраженного воспалительного изменения слизи
стой оболочки. Геморрагии могут быть различных размеров — от 
точечных до кровоизлияний диаметром 2 5 мм. На месте круп
ных кровоизлияний в дальнейшем могут развиться эрозии, кото
рые нельзя отождествлять с кровоизлияниями. При геморрагиях 
в толщу слизистой оболочки поверхность ее не нарушена, а при 
эрозиях имеется неглубокое повреждение слизистой оболочки. 
Мелкие кровоизлияния обычно располагаются группами и лока
лизуются чаще на вершинах складок. Геморрагические измене
ния характерны прежде всего для острой дизентерии, хотя мо
гут иногда наблюдаться при колитической форме сальмонеллеза 
и очень редко — при эшерихиозе. При обострении рецидивирую
щей формы хронической дизентерии также иногда наблюдаются 
кровоизлияния, по воспалительные признаки менее выражены, 
носят очаговый характер.

Эрозивные изменения. В некоторых руководствах не под
разделяют эрозии и язвы и употребляют термин «эрозивно-яз
венная форма эндоскопических изменений». Однако это невер
но. Эрозии и язвы — это не одно и то же, они имеют различное 
дифференциально-диагностическое значение. Эрозии являют
ся поверхностными дефектами слизистой оболочки, возника
ющими обычно на фоне резко выраженного воспалительного 
процесса с наличием геморрагических элементов, яркой гипе
ремии, наложений фибринозных или слизистых масс. Размеры 
эрозированной поверхности могут быть от 3-5 мм до несколь
ких сантиметров. Главное отличие от крупных геморрагий — на
рушение целости поверхности слизистой оболочки, в отличие 
от язв — это поверхностные дефекты. Эрозивные (эрозивно- 
катарально-геморрагические) изменения наиболее характерны 
для дизентерии, при диареях другой этиологии (сальмонеллез, 
иерсиниоз, ротавирусные болезни и пр.) подобные изменения 
практически не наблюдаются. Не характерны они и для хро
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нических болезней (амебиаз, хроническая дизентерия). Таким 
образом, наличие эрозийных изменений на фоне выраженного 
воспаления слизистой оболочки — важный диагностический 
признак, чаще наблюдается при дизентерии, вызванной ши- 
геллами Флекснера. Обычно подобные изменения выявляются 
при среднетяжелых и тяжелых формах шигеллеза. Как правило, 
они коррелируют как с выраженностью признаков общей ин
токсикации, так и с кишечными расстройствами (частота стула, 
примеси слизи и крови в кале, тенезмы, ложные позывы). При 
легких формах дизентерии выраженные эрозии наблюдаются 
редко. Следовательно, отсутствие эрозивных изменений не ис
ключает шигеллеза.

Язвенный проктосигмоидит. Язвенные изменения характер
ны не только для хронической дизентерии, но и для ряда других 
болезней, таких как амебиаз, балантидиаз, неспецифический яз
венный колит, новообразования кишечника, сифилис, гонорея, 
туберкулез кишечника. В дифференциально-диагностическом 
отношении они существенно отличаются от эрозивных изме
нений.

Хроническая дизентерия. При этой болезни язвы чаще ло
кализуются на слизистой оболочке сигмовидной кишки на рас
стоянии 12-25 см от анального отверстия. Они могут наблю
даться и в области прямой кишки, локализуясь чаще на складках 
слизистой оболочки. Язвы имеют овальную форму с ровными, 
несколько приподнятыми краями, вокруг них отмечается зона 
гиперемии. Размеры язв до 1 см, а на сигмовидной кишке они 
могут быть до 1,5 см и более. Язвы на слизистой оболочке сиг
мовидной кишки также имеют ровные, но изредка зубчатые 
края, возвышающиеся над уровнем слизистой оболочки. Дно 
язв покрыто воспалительным экссудатом (слизь, гной, фибрин). 
Реже встречаются кровоточащие язвы, дно их покрыто, поми
мо воспалительных наложений, сгустками крови. Воспалитель
ные изменения слизистой оболочки отмечаются лишь во время 
обострения дизентерии и носят очаговый характер. Длительный 
рецидивирующий воспалительный процесс приводит к атрофии 
слизистой оболочки, что сочетается при хронической дизентерии 
с язвами и очаговыми изменениями. На месте зажившей язвы 
может сохраняться некоторое время так называемое красное
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пятно. В дальнейшем в результате ряда обострений хрониче
ской дизентерии с известной долей вероятности может развиться 
полипоз кишечника.

Амебиаз приходится дифференцировать от хронической 
дизентерии. Общими для них являются относительно острый 
процесс в начальном периоде, длительное течение, формирова
ние язв кишки, умеренно выраженные лихорадка и признаки об
щей интоксикации. При описании амебиаза подчеркивается, что 
процесс захватывает все без исключения отделы толстой кишки 
и преимущественно (в отличие от дизентерии) верхние. Одна
ко вовлекается в процесс и дистальный отрезок толстой кишки. 
Частота поражений этого доступного для РРС отдела колеблется 
от 75 до 95% и, следовательно, в дифференциальной диагностике 
амебиаза ректороманоскопия имеет большое значение. Наибо
лее характерное изменение при кишечном амебиазе — язвы. Они 
возникают в результате внедрения в слизистую оболочку (а за
тем и в подслизистую) тканевых форм дизентерийной амебы. 
Изменения при амебиазе всегда носят очаговый характер, язвы, 
окруженные небольшой зоной реактивной гиперемии, распола
гаются на неизмененной слизистой оболочке. Дизентерийные 
же язвы сопровождаются воспалительными изменениями. Язва 
при амебиазе увеличивается в размерах не только по периферии, 
но и вглубь. Для амебной язвы типичны следующие признаки: 
некротический процесс в центре, подрытые и приподнятые края 
язвы, реактивная гиперемия и мелкие геморрагии вокруг нее. 
Некротические массы, заполняющие язву, представляют собой 
желатинообразный сгусток, содержащий иейтрофилы, детрит, 
эозинофилы, кристаллы Шарко—Лейдена. В материале, взятом 
при РРС с типичной язвы, при немедленной микроскопии могут 
быть обнаружены тканевые формы дизентерийных амеб, даже 
в тех случаях, когда паразитологическое исследование испраж
нений давало отрицательные результаты. Регенерация дефекта 
происходит путем образования фиброзной ткани, что приводит 
к уплотнению кишечной стенки. Эндоскопическая картина при 
амебиазе настолько характерна, что позволяет достаточно уве
ренно подтвердить диагноз амебиаза. Отсутствие изменений на 
осмотренном участке слизистой оболочки не позволяет полно
стью исключить амебиаз, и при наличии других данных за это за-
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болсвание необходимо осмотреть вышележащие отделы толстой 
кишки с помощью фиброколоноскопа. Характер язв в верхних 
отделах кишки существенно не отличается от выявляемого при 
РРС.

Балантидиаз также характеризуется язвенными изменения
ми слизистой оболочки толстой кишки. Наряду с ними, особенно 
на ранних этапах болезни, могут быть и другие изменения (эро
зии, геморрагии). Локализация патологических изменений при 
балантидиазе — от слепой кишки до дистальных отделов. Балан- 
тидии, относящиеся к инфузориям, как и дизентерийные амебы, 
содержат протеолитические ферменты. Начальное проявление 
поражения кишки — некротические участки небольших разме
ров, окруженные мелкими геморрагиями. Слизистая оболочка 
сигмовидной и прямой кишки остается малоизмененной. На 

* месте некроза образуются язвы, из которых выделяется мелко
зернистая творожистая масса, прикрывающая язву. После удале
ния этих наложений (например, краем ректоскопа) открываются 
язвы, обычно щелевидной формы с зазубренным краем. Размеры 

I их достигают 2 см в длину и 1 см в ширину. Края язвы кажутся
частично втянутыми, важно, что не бывает язв с приподнятыми 
краями. Мелкие точечные кровоизлияния возможны не толь
ко в окружении язв. При остром процессе могут быть воспали
тельно изменены и участки слизистой оболочки, расположенной 
между язвами. Диагноз балантидиаза должен быть подтвержден 
обнаружением возбудителя.

Кишечный и японский шистосомозы характеризуются пора
жением толстой кишки, преимущественно в дистальном отделе. 
Более выраженные язвенные изменения чаще наблюдаются при 
японском тпистосомозе. Помимо язв, отмечаются и другие мор
фологические изменения. В частности, характерны следующие: 
желтоватого цвета бугорки диаметром 3-5 мм, окруженные участ- 

' ком гиперемированной слизистой оболочки, на этом месте мо
жет возникнуть эрозия, а затем и язва. При длительном течении 
болезни отмечаются папилломатозные разрастания и полипы 
(у 20% больных кишечным шистосомозом). Нередки трещины 
и свищи в анальной области. При длительном течении разви
вается также фиброз стенки толстой кишки, возможны спайки, 
стеноз.
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При микроскопии биопсированного материала в стенке киш
ки обнаруживаются яйца шистосом. Диагностика облегчается 
указанием на пребывание в эндемичной по шистосомозу мест
ности.

Язвы толстой кишки могут образоваться и при других ин
фекционных болезнях, не относящихся к компетенции инфек
циониста (сифилис, гонорея, туберкулез). Сифилитическое яз
венное поражение кишки развивается при третичном сифили
се, помимо язвенных сифилидов отмечаются гуммы и нередко 
возникает стенозирующий проктит. При гонорейном проктите 
язвы образуются на фоне резко выраженного воспалительного 
процесса, локализуются обычно на границе сфинктера и ампу
лярной части прямой кишки. При туберкулезном проктосигмо- 
идите образуется неглубокая, но обширная язва без выраженной 
гиперемии (наоборот, окраска кажется бледноватой), дно язвы 
покрыто серовато-коричневатой пленкой, около краев язвы мож
но заметить туберкулезные бугорки.

Из неинфекционных болезней наибольшее значение име
ет неспецифический язвенный колит. Как показывает название, 
для него характерно развитие язвенного процесса. В отличие от 
дизентерии поражаются диффузно все отделы толстой кишки, 
язвы располагаются на фоне резко выраженного воспалительно
го процесса. Слизистая оболочка гиперемирована, отечна, легко 
ранима, кровоточит, покрыта поверхностными эрозиями и яз
вами различной глубины, которые могут достигать мышечного 
слоя. Язвы имеют неправильные контуры, могут сливаться при 
прогрессировании процесса и образовывать язвы большого диа
метра. Дно язв покрыто кровянисто-гнойным экссудатом. При 
хроническом течении образуются разрастания (исевдополипы), 
формируются рубцовые изменения. Стенка кишки становится 
плотной, утолщается, просвет ее сужается.

Эндоскопическая картина с учетом длительности течения 
и клинической симптоматики позволяет диагностировать неспе
цифический язвенный колит.

Новообразования кишечника при распаде опухоли сопро
вождаются кровоточивостью, примесями крови в испражнениях. 
Для диагностики проводят РРС. У 75% больных опухоли распо
лагаются в дистальном отделе кишки и доступны осмотру при
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РРС. Для диагностики имеет значение обнаружение разрастаний 
в виде аденом, опухолевой ткани, полипов. Слизистая оболочка 
на остальных участках кишки без существенных изменений. Ха
рактер опухолевого процесса определяется но данным биопсии.

Фиброгастроскопия малоинформативна для дифференци
альной диагностики инфекционных болезней. Хотя при неко
торых инфекционных болезнях (гастроинтестинальная форма 
сальмонеллеза, дизентерия Зонне, стафилококковые отравления 
и др.) отмечаются явления гастрита, дифференциально-диаг
ностического значения они не имеют. Это исследование может 
помочь при проведении дифференциальной диагностики меха
нической желтухи, обусловленной новообразованиями желудоч
но-кишечного тракта.

Цистоскопия. Для диагностики мочеполового шистосомоза 
цистоскопия имеет подчас решающее значение. Эта процедура 
обычно выполняется урологами но заключению и при консуль
тации врача-инфекциониста. В зависимости от длительности 
и стадии болезни эндоскопическая картина будет различной. 
В начальном периоде болезни отмечается очаговая гиперемия, 
локализующаяся чаще в области, устьев мочеточников, однако 
это не является специфическим только для шистосомоза. Наибо
лее постоянное проявление активною процесса — шистосомоз- 
ньтй бугорок — полусферическое прозрачное образование желто
го цвета без выраженного воспаления вокруг. Это своеобразная 
реакция на внедрившиеся в подслизистую оболочку мочевого 
пузыря яйца шистосом и продукты жизнедеятельности мираци- 
дий. В дальнейшем возникают полипозные шистосомозные обра
зования, инфильтраты, состоящие из шистосомозных бугорков, 
грануляций, кристаллоподобных образований. Консистенция их 
мягкая, при до трагивании цистоскопом они нередко кровоточат. 
Иногда на этом фоне развиваются шистосомозные язвы. Форми
руются так называемые песчаные пятна. На фоне бледной сли
зистой оболочки просвечивают кальцифицированные погибшие 
яйца шистосом в виде или отдельных «песчинок», или скопления 
кристаллов. Эти изменения патогномоничны для мочеполового 
шистосомоза и наблюдаются у 90% больных. Изменения чаще 
локализуются на задней стенке, верхушке и в области мочеточ
ников.
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Бронхоскопия. В настоящее время в клинической практике 
нашли применение ригидная (при помощи жесткого металличе
ского аппарата) и фибробронхоскопия (ФБС). Последний метод 
предполагает использование систем, имеющих тубус, изготов
ляемый из фиброволоконной оптики. Благодаря небольшому 
диаметру, значительной гибкости рабочей части прибора ФБС 
позволяет проводить ревизию трахеобронхиального дерева до 
уровня устьев субсегментарных бронхов. Атравматичность ме
тода, возможность проведения процедуры под местной анесте
зией сделали ФБС весьма распространенным исследованием. 
Жесткая бронхоскопия в настоящее время практически не ис
пользуется.

Проведение ФБС показано всем больным с ателектазом, кро
вохарканьем, при подозрении на опухоль бронха. Данный метод 
имеет большое значение для дифференциальной диагностики 
пневмоний различного генеза,

При наиболее часто встречающихся первичных пневмокок
ковых пневмониях нередко можно наблюдать обструкцию сли
зисто-гнойной «пробкой» бронха, дренирующего пораженный 
сегмент. При помощи бронхоскопа скопление мокроты обычно 
легко аспирируется, что приводит к быстрому исчезновению 
ателектаза и незамедлительно сказывается в виде положитель
ной динамики клинических данных. Практическую значимость 
ФБС трудно переоценить при диагностике параканкрозиых 
пневмоний. В данном случае это единственный метод, позво
ляющий выявить опухолевую обструкцию бронха, так как при 
рентгенологическом исследовании опухоль «скрыта» в толще 
инфильтрированной легочной паренхимы. Необходимо также 
отметить, что ФБС позволяет производить забор промывных вод 
непосредственно из пораженного участка легких, брать биоптаты 
слизистой оболочки. Исследование полученного таким образом 
материала дает возможность наиболее достоверной этиологиче
ской диагностики пневмоний. В ряде случаев, например при по
ражении пневмоцистами, без изучения состава лаважной жид
кости установить диагноз невозможно.

Радионуклидные методы. Из большого числа радионуклид
ных методов для дифференциальной диагностики инфекцион
ных болезней наиболее применима пуклидецинтиграфия. Дан
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ный метод основан на регистрации при помощи гамма-камеры 
излучения введенных в организм радионуклидов, При исследо
вании кровообращения и функциональной активности паренхи
матозных клеток различных органов используют разные виды 
радионуклидов и носителей (например, альбумин).

При диагностике инфаркт-пневмонии (инфаркт легкого) 
верифицирующий метод исследования сцинтиграфия легких 
как наиболее точный способ выявления нарушений циркуляции. 
Перфузионная сцинтиграфия печени и селезенки может исполь
зоваться для дифференциальной диагностики желтух.

Рентгенологические методы. Рентгенологические иссле
дования широко распространены в клинической практике. Для 
дифференциальной диагностики очаговых и ипфильтративпых 
изменений в легких применяют рентгеноскопию, рентгеногра
фию, томографию, а в ряде случаев бронхографию. Особое зна
чение они приобретают для дифференциальной диагностики 
полостных образований в легких. Используются они и при диф
ференцировании заболеваний желудочно-кишечного тракта, 
протекающих с диареей, желтухой.

Очень информативными методами диагностики опухолевых, 
полостных образований являются компьютерная томография 
и магнитно-резонансная томография (МРТ). Последний ме
тод — один из самых безвредных и малоинвазивпых, особенно 
часто применяется для диагностики поражений костно-сустав
ного аппарата и центральной нервной системы.

Ультразвуковые методы. Использование эхолокации в на
стоящее время нашло самое широкое применение в практиче
ской медицине во всех ее отраслях. Эхокардиография позволяет 
диагностировать поражения сердечных клапанов при эндокар
дитах, оценить массу, сократительную способность миокарда, 
определить давление в легочной артерии и т.д. УЗИ органон 
брюшной полости, органов малого таза существенно помогают 
в проведении дифференциальной диагностики различных ин
фекционные заболеваний, протекающих с поражением печени, 
желчного пузыря, селезенки, почек и других органов.



ПРИЛОЖЕНИЕ

Длительность инкубационного периода 
инфекционных болезней

Болезнь
Инкубационный период, дни

средний минимальный максимальный

Австралийский клеще
вой риккетсиоз

8-9 7 10

Аденовирусные
заболевания

5-7 4 14

Акаитамебные болезни 4-6 3 7

Актиномикоз Не уточнен

Амебиаз 20-40 7 90

Ангина 12ч Несколько
часов

2

Аргентинская геморра
гическая лихорадка

10-12 7 16

Асиергиллез Не уточнен

Бабезиоз 7-14 3 21

Балантидиаз 10-15 5 30

Бартонсллез 20-25 5 40

Бешенство 30-90 10 365
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Приложение

Болезнь
Инкубационный период, днн

средний минимальный максимальный
Болезнь Брилла Несколько лет Несколько лет Несколько лет
«Болезнь кошачьей 
царапины»

7-15 3 60

Боливианская геморра
гическая лихорадка

9 -10 7 14

Ботулизм 18 ч 6 ч 5
Бруцеллез 12-14 5 60
Вирусный гепатит А 20-30 15 45
Вирусный гепатит В 60-120 50 180
Вирусный гепатит С 45-60 35 85
Вирусный гепатит 
дельта

5-6  мес.

ВИЧ-инфекция 45-60 15 5 лет и более
Волынская лихорадка 10-14 7 17
Геморрагическая 
лихорадка с почечным 
синдромом

13-15 И 23

Геморрагическая лихо
радка Крым-Конго

7-10 7 12

Геморрагическая лихо
радка омская

4-6 2 10

Герпетическая инфек
ция

4 2 12

Гистоплазмоз 7-14 4 30
Грипп 1 12 ч 2
Дизентерия 2-3 1 7
Дифтерия 3-5 2 10
Желтая лихорадка 4-5 3 6
Кампилобактериоз 1-2 1 6
Клещевой
Лайм-боррелиоз

7-10 1 20

Клостридиозный псевдо
мембранозный колит

15-20 7 40

Коклюш и паракотслюш 5-7 2 14

Продолжение %
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Приложение

Продолжение

Болезнь
Инкубационный период, дни

средний минимальный максимальный

Кокцидиомикоз 8-12 7 40

Колорадская клещевая 
лихорадка

2-6 1 14

Корь 10 9 17

Краснуха 16-20 11 24

Криптоспороидоз 8-10 4 14

Легионеллез 5-7 2 10

Лепра 3-5  лет

Лептоспироз 7-9 4 14

Л имфоцитарный 
хориоменингит

6-9 5 13

Листериоз 18-20 14 30

Лихорадка деиге 3-5 3 15

Лихорадка Ку 15-20 10 40

Лихорадка Ласса 5-7 3 17

Лихорадка марсельская 5-10 5 18

Лихорадка паппатачи 4-5 3 9

Лихорадка Рифт-Валли 4-5 3 6

Лихорадка цуцугамупги 7-10 7 12

Лямблиоз 12 10 15

Малярия трехдневная 10-20 7 14 мес.

Малярия четырехднев
ная

30 21 60

Малярия тропическая 10-14 8 16

Мелиоидоз 5-10 2 14

Мснингококковая
инфекция

2-4 2 10

Микоплазмоз 15-21 4 25

Монопуклеоз инфек
ционный

6-8 4 15

Некробациллез 4-6 3 8

Нокардиоз Не уточнен



Приложение

Болезнь
Инкубационный период, дни

средний минимальный максимальный
Опоясывающий лишай Многие годы
Орнитоз 8-12 6 17
Оспа ветряная 13-17 10 21
Оспа натуральная 9-10 8 12
Оспа обезьян Около 14 дней
Парагрипп 5-7 2 7
Паратифы А и В 14 7 21
Паротит эпидемичес
кий

15-19 11 23

Пастереллеэ 4-6 3 8
Пищевое отравление 
токсином клостридий

10-12ч 6 ч 24 ч

Полиомиелит 10-12 5 35
Псевдотуберкулез 8-10 3 21
Пятнистая лихорадка 
Скалистых гор

2-5 2 14

PC-вирусные инфек
ции

4-5 3 6

Риккетсиоз везикулез
ный

10-12 10 14

Риккетсиоз клещевой 
североазиатский

4-6 1 14

Риновирусная инфек
ция

2-3 1 6

Рожа 3-4 12 ч 5
Риновирусное заболе
вание

1-2 6 ч 3

Сальмонеллез 1 6ч 3
Сап 3-5 1 14
Сибирская язва 2-3 12ч 8.
Скарлатина 3 -6 1 12
Содоку 10-14 2 21
Стафилококковые
болезни

2-4 2ч 7

Продолжение Ь

т



Приложение

Окончание

Болезнь
Инкубационный период, дни

средний минимальный максимальный

Столбняк 7-10 3 30

Тиф брюшной 14 7 25

Тиф возвратный 
вшивый

7 5 15

Тиф возвратный 
клещевой

10-15 5 20

Тиф сыпной 12-14 6 20

Токсоплазмоз 30 14 Месяцы

Туляремия 3-7 1 21

Холера 1-3 12ч 5

Цитомегаловирусная
инфекция

Не уточнен

Чин га 5-10 2 30

Чума 2-3 Часьт 10

Энтеровирусные
болезни

3-4 2 10

Энцефалит клещевой 10-12 8 23

Эризипелоид 2-3 1 7

Эшерихиоз 4-5 3 6

Ящур 3-8 2 12
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