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СПИСОК СОКРАЩЕНИЙ

АД — артериальное давление
БАВ — биологически активные вещества
ВБИ — внутрибольничная инфекция
в/в — внутривенно
в/в кап — внутривенно капельно
ВГА — вирусный гепатит А
В Г В — вирусный гепатит В
ВГ/) — вирусный гепатит D
ВГС — вирусный гепатит С
ВИЧ — вирус иммунодефицита человека
в/к — внутрикожно
в/м —■ внутримышечно
ВОЗ — Всемирная организация здравоохранения 
ГКС — глюкокортикостероиды
ГЛПС — геморрагическая лихорадка с почечным син

дромом
диф. диагн. — дифференциальная диагностика
ЖКТ — желудочно-кишечный тракт
ИВЛ — искусственная вентиляция легких
ИТШ — инфекционно-токсический шок
ИФА — иммуноферментный анализ
ЛПУ — лечебно-профилактическое учреждение
л/у — лимфатический узел
МКБ-10 — международная статистическая классифи

кация болезней 10-го пересмотра 
ОАК — общий анализ крови 
ОАМ — общий анализ мочи
ОРВИ — острая респираторная вирусная инфекция 
ОРЗ — острое респираторное заболевание 
ПДС — противодифтерийная сыворотка 
п/к — подкожно
ПТИ — пищевые токсикоинфекции 
ПЦР — полимеразная цепная реакция 
РА — реакция агглютинации
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РИА — радиоиммунный анализ 
РИФ — реакция иммунофлюоресценции 
РНГА — реакция непрямой гемагглютинации 
РСК — реакция связывания комплемента 
РТГА — реакция торможения гемагглютинации 
синдром ДВС — синдром диноминорованного внут- 

рисосудистого свертывания
СОЭ — скорость оседания эритроцитов
СПИД — синдром приобретенного иммунодефицита
цАМФ — циклический аденозинмонофосфат
ЦИК — циркулирующие иммунные комплексы
ЦМВ — цитомегаловирус
ЦНС — центральная нервная система
ЧДД — частота дыхательных движений
ЧСС — частота сердечных сокращений
ЭИКП — энтероинвазивные кишечные палочки
ЭКГ — электрокардиограмма
ЭПКП — энтеропатогенные кишечные палочки
ЭТКП — энтеротоксигенные кишечные палочки



Тема 1 
УЧЕНИЕ ОБ ИНФЕКЦИИ

1. ПОНЯТИЯ «ИНФЕКЦИЯ», «ИНФЕКЦИОННЫЙ ПРОЦЕСС»,
«ИНФЕКЦИОННАЯ БОЛЕЗНЬ». ХАРАКТЕРИСТИКА 
ВОЗБУДИТЕЛЕЙ

Инфекция (лат. infectio — загрязнение, заражение) — 
широкое общебиологическое понятие, включающее в себя 
внедрение патогенных возбудителей (простейших, бакте
рий, вирусов и пр.) в иной высокоразвитый растительный 
или животный организм с последующим взаимным анта
гонизмом.

Инфекционный процесс — взаимодействие между микро- 
и макроорганизмом на молекулярном, клеточном, ткане
вом, органном и организменном уровнях в определенных 
временном промежутке и условиях внешней среды, за
канчивающееся полной элиминацией возбудителя или 
гибелью макроорганизма.

Инфекционная болезнь — манифестное проявление ин
фекционного процесса, характеризующееся конкретны
ми нозологическими признаками.

Инфекционные болезни отличаются от прочей пато
логии человека контагиозностью (способностью переда
ваться от больного человека или животного здоровому) 
и возможностью эпидемического распространения. Им свойс
твенны специфичность этиологического фактора, циклич
ность течения и формирование иммунитета.

Признаки, характеризующие возбудителей:
• патогенность — способность микроорганизма вызы

вать заболевание; видовой признак, закреплен генети
чески. Определяет деление микроорганизмов на пато
генные, условно-патогенные и сапрофитные (непато
генные);
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• вирулентность — мера (степень) патогенности, харак
теризующая конкретный штамм патогенного возбуди
теля;

• токсигенность — способность патогенного возбудите
ля вырабатывать экзо- и/или эндотоксины;

• инвазивность — способность микроорганизма проникать 
в ткани макроорганизма и распространяться в них.

2. ПУТИ И МЕХАНИЗМЫ ПЕРЕДАЧИ ИНФЕКЦИИ

Механизм передачи инфекции — совокупность эволю- 
ционно сложившихся способов перемещения возбудите
ля инфекционной (паразитарной) болезни от источника в 
восприимчивый организм.

Путь передачи возбудителя — совокупность факто
ров, обеспечивающих проникновение возбудителя в вос
приимчивый организм в конкретных условиях места и 
времени.

Один механизм может реализоваться различными 
путями, например: фекально-оральному механизму соот
ветствуют контактно-бытовой, пищевой и водный пути; 
аэрозольно-аэрогенному — воздушно-капельный и воз
душно-пылевой; гемоконтактному — парентеральный, 
трансплантационный, вертикальный и половой.

1. Фекально-оральный механизм осуществляется при не
посредственном общении (прямой контакт) или через зара
женные предметы окружающей среды (непрямой контакт).
• Контактно-бытовой путь — через предметы домаш

него обихода (полотенце, белье, игрушки, посуду); 
часто осуществляется при шигеллезе.

• Пищевой путь — через молоко и молочные продукты, 
мясо, яйца, рыбу, загрязненные овощи, фрукты и пр.; 
является основным при шигеллезе, сальмонеллезе, 
кишечных инфекциях.

• Водный путь: брюшной тиф и паратифы, шигеллез 
(шигеллы Флекснера), туляремия, лептоспироз, ви
русный гепатит Л (BL4), холера.
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2. Аэрозольно-аэрогенный механизм
• Воздушно-капельный путь — проникновение с возду

хом капель инфицированной слизи и слюны, выде
ленной при кашле, чихании и разговоре, таким спосо
бом передаются корь, ветряная оспа, грипп и др.

• Воздушно-пылевой путь — в организм человека с воз
духом попадают частицы взвешенной пыли, содер
жащей инфекционный агент (при дифтерии, скарла
тине и др.).
3. Трансмиссивный механизм осуществляется посред

ством переносчиков, являющихся чаще всего биологичес
кими хозяевами возбудителей и реже — механическими 
переносчиками. Переносчиков делят на две группы:

1) специфические блохи — чума, вши — сыпной тиф, 
комары — малярия, москиты — лихорадка паппатачи, 
лейшманиоз, клещи — арбовирусные энцефалиты, воз
вратный тиф и др.;

2) неспецифические (мухи — острые кишечные ин
фекции, гепатит Л, брюшной тиф и паратифы).

4. Гемоконтактный механизм
• Вертикальный (трансплацентарный, внутриутробный) 

путь — передача возбудителя болезни через плаценту 
(вертикально) от матери к плоду; доказана возмож
ность передачи вирусов краснухи, кори, ветряной 
оспы, эпидемического паротита, гепатита В, цитоме- 
галовируса (ЦМВ), энтеровирусов, вируса иммуноде
фицита человека (ВИЧ), возбудителей листериоза, 
лептоспироза и т.д.

• Парентеральный путь реализуется при проведении 
медицинских манипуляций, при которых возможен 
контакт инструментов с кровью (вирусы гепатита В, С, 
ВИЧ и др.).

• Трансплантационный путь реализуется при трансплан
тации органов (вирусы гепатита В9 С, ВИЧ и др.).

• Половой путь реализуется при половых контактах (за
болевания, передающиеся половым путем, ВИЧ, ви
рус гепатита В и др.).
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3. РЕЗИСТЕНТНОСТЬ МАКРООРГАНИЗМА.
СТАДИИ РАЗВИТИЯ ИНФЕКЦИОННОЙ БОЛЕЗНИ

Резистентность микроорганизма — совокупность всех 
защитных механизмов, препятствующих проникновению 
патогенных возбудителей и развитию инфекционного за
болевания. Выделяют специфическую (иммунную) и не
специфическую резистентность.

Факторы неспецифической резистентности:
• общие: характер общей реактивности организма (нор

мальная, повышенная, пониженная вплоть до ареак- 
тивности); воспалительная и температурная реакции; 
нормальный состав микрофлоры слизистых оболочек 
и кожи; секреторные и экскреторные функции почек, 
кишечника, бронхиального дерева; изменение обмена 
веществ и pH тканей; возбуждение или торможение 
функции соответствующих отделов центральной нерв
ной системы (ЦНС);

• клеточные и тканевые: целостность кожных покровов 
и слизистых; барьерная функция лимфатических уз
лов (л/у) и миндалин; фагоцитоз;

• гуморальные (содержатся в биологических жидкостях 
организма — слезах, слюне, вагинальном содержи
мом, грудном молоке, сыворотке крови и др.): комп
лемент, лизоцим, система пропердина, нормальные 
антитела, интерферон.
Специфическая резистентность обусловлена состояни

ем иммунной системы и характером иммунного ответа на 
внедрение инфекционного агента.

Стадии развития инфекционной болезни:
• инкубационный период — от момента внедрения возбу

дителя до формирования первых симптомов заболева
ния. Продолжительность для каждой инфекции инди
видуальна. В конце его иногда выделяют продромаль
ный период — период предвестников, отмечаемый в 
редких случаях и не при всех инфекциях;
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• начальный период — длится 1—2 дня и встречается не 
всегда, характеризуется общеинфекционными прояв
лениями (гипертермия, явления интоксикации);

• период разгара — появление типичных для конкретной 
инфекции симптомов, определяющих ее клиническую 
картину;

• период выздоровления — угасание болезненных симп
томов и восстановление функции организма. В этот 
период возможно развитие рецидивов инфекции.

4. КЛАССИФИКАЦИЯ ИНФЕКЦИОННЫХ БОЛЕЗНЕЙ

Единой признанной классификации инфекционных 
заболеваний не существует.

По этиологическому принципу выделяют: бактериозы, от
равления бактериальными токсинами, вирусные инфекции, 
риккетсиозы, хламидиозы, микоплазмозы, протозойные 
болезни, микозы (вызываются грибами), гельминтозы. 

Экологическая классификация:
• антропонозы (источник и резервуар инфекции — толь

ко человек) — шигеллезы, брюшной тиф, холера, ма
лярия, сыпной тиф и др.;

• зоонозы (источник и резервуар инфекции — живот
ные) — токсоплазмоз, ящур, риккетсиозы, вирусные 
энцефалиты, бруцеллез;

• антропозоонозы (источник инфекции — животные и 
человек) — малярия, лейшманиоз, токсоплазмоз;

• сапронозы (резервуар инфекции — эмбиотическая сре
да, т.е. почва, водоемы и пр.);

• сапрозоонозы (возбудитель имеет две среды обитания — 
организм животных и эмбиотическую среду). 
Классификация Л.В. Громашевского (1941) по механиз

му передачи инфекции:
• кишечные инфекции с фекально-оральным механизмом 

передачи;
• инфекции дыхательных путей с аспирационным меха

низмом передачи;



• кровяные (трансмиссивные) инфекции с трансмиссив
ным механизмом передачи через членистоногих;

• инфекции наружных покровов с контактным механиз
мом передачи.
Классификация зоонозов по эколого-эпидемиологичес- 

кому принципу:
• болезни домашних животных (сельскохозяйственных, 

пушных, содержащихся дома) и синантропных живот
ных (грызуны);

• болезни диких животных (природно-очаговые).
По количеству возбудителей выделяют: моноинфекции 

и микстинфекции.
По отношению к макроорганизму выделяют инфекции:

• экзогенные — возбудитель проникает в организм извне;
• эндогенные, или аутоинфекции (возбудитель — соб

ственная условно-патогенная флора, активирующаяся 
при неблагоприятных для организма условиях).
По уровню контагиозности выделяют инфекции:

• неконтагиозные, или незаразные (псевдотуберкулез, 
ботулизм, отравление стафилококковым энтеротокси
ном, малярия и др.);

• малоконтагиозные (инфекционный мононуклеоз, ор- 
нитоз, геморрагическая лихорадка с почечным синд
ромом (ГЛПС), бруцеллез);

• контагиозные (дизентерия, грипп, брюшной тиф и др.);
• высококонтагиозные (натуральная оспа, холера).

По клинико-анатомическому принципу выделяют ин
фекции:
• генерализованные;
• с преобладающей локализацией процесса в определенных 

органах и системах, но с выраженными общими реак
циями;

• локализованные (местные) без выраженной общей ре
акции.
В практической работе используется международная 

статистическая классификация болезней 10-го пересмот
ра (МКБ-10), принятая 43-й Всемирной ассамблеей здра
воохранения.
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5. ВНУТРИБОЛЬНИЧНЫЕ ИНФЕКЦИИ

Внутрибольничная инфекция (ВБИ) — любое клини
чески выраженное заболевание микробного происхожде
ния, которое поражает больного в результате его поступ
ления в больницу или обращения за лечебной помощью, 
а также заболевание сотрудника вследствие его работы в 
данном учреждении, вне зависимости от появления сим
птомов заболевания во время пребывания в больнице или 
после выписки (Европейское региональное бюро Все
мирной организации здравоохранения (ВОЗ)).

ВБИ свойственна множественность механизмов пере
дачи, причем как естественных (аэрозольно-аэрогенный, 
фекально-оральный), так и искусственных (за счет инва
зивных диагностических и лечебных процедур).

Причины распространения ВБИ:
• формирование госпитальных штаммов стафилокок

ков, кишечной палочки, сальмонелл, клостридий, эн
терококка, протея, клебсиелл, синегнойной палочки 
и других возбудителей (всего более 300 видов), обла
дающих полирезистентностью к антибиотикам и хи
миопрепаратам, а также высокой устойчивостью к не
благоприятным факторам окружающей среды (ультра
фиолетовому облучению, высушиванию);

• несоблюдение санитарно-гигиенического и противо
эпидемического режима в лечебно-профилактических 
учреждениях (ЛПУ) (инфекционных, хирургических, 
акушерских, терапевтических стационарах и пр.);

• позднее выявление источника инфекции среди персо
нала, пациентов, матерей в акушерских стационарах и 
отделениях для детей младшего возраста, особенно в 
случаях стертых и хронических форм инфекций, бес
симптомного носительства.
Профилактика ВБИ:

• строгое соблюдение комплекса диагностических, са
нитарно-профилактических и противоэпидемических 
мер в соответствии со статусом ЛПУ;
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• обследование персонала на носительство возбудите
лей, при обнаружении — отстранение от работы до 
момента выздоровления;

• санация больных стертыми и хроническими формами 
заболеваний и носителей;

• текущая и заключительная дезинфекция;
• использование централизованных стерилизационных 

отделений, дезкамер;
• тщательное соблюдение принципов асептики и анти

септики;
• использование экологически безопасных средств де

зинфекции и изделий медицинского назначения од
нократного применения;

• обработка рук персонала: правильная организация 
операций и перевязок;

• микробиологический мониторинг внутрибольничной 
среды.

Тема 2 
БРЮШНОЙ ТИФ И ПАРАТИФЫ А И В

6. ГРУППА ТИФО-ПАРАТИФОЗНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ: 
ЭТИОЛОГИЯ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Брюшной тиф, паратифы Ап В — группа тифо-пара- 
тифозных заболеваний, сходных по клинике и патогене
зу; кишечные антропонозы; характеризуются цикличес
ким течением, бактериемией, лихорадкой, розеолезной 
сыпью, гепатолиенальным синдромом, язвенным пора
жением тонкой кишки.

Этиология
Возбудитель — Salmonella typhi, Salmonella paratyphi Aet В 

(род Сальмонелла, семейство кишечных бактерий), серо- 
группа D. Морфологически идентичны: грамотрицатель- 
ные палочки, имеют жгутики; образуют фильтрующиеся и 
L-формы; растут на обычных и (лучше) на желчьсодержа
щих питательных средах.
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Антигенная структура: 0-антиген — соматический, 
термостабильный; Я-антиген — жгутиковый, термола
бильный; ^7-антиген — соматический, термолабильный. 
Антигены определяют выработку соответствующих аг
глютининов. Для идентификации культур применяют 
фаготипирование.

Токсины: при гибели выделяют термостабильный эн
дотоксин.

Устойчивость: сохраняются в воде и почве (от не
скольких дней до нескольких месяцев), способны к раз
множению в пищевых продуктах (молоко, сметана, тво
рог, мясной фарш). При температуре 56°С погибают в 
течение 50—60 мин, а при кипячении — почти мгновенно. 
При действии дезинфицирующих растворов погибают че
рез несколько минут.

Различия между Salmonella paratyphi А и Salmonella 
paratyphi В, а также Salmonella typhi — в антигенной струк
туре, ферментативной и биохимической активности 
(выше у возбудителей паратифов), агглютинации специ
фическими антисыворотками.

Эпидемиология
Источник инфекции — только человек (больной (с 7-го 

дня болезни) или бактериовыделитель). Возбудитель вы
деляется с испражнениями и мочой. Бактериовыделение 
бывает острым (не более 3 месяцев после клинического 
выздоровления) и хроническим (пожизненным) — основ
ной источник тифо-паратифозной инфекции.

Механизм инфицирования — фекально-оральный.
Пути передачи: водный, пищевой и контактно-бы

товой.
Водные эпидемии характеризуются интенсивным 

ростом числа заболевших и быстрым завершением при 
закрытии доступа к зараженному источнику воды. Пи
щевые вспышки характеризует гнездное распростране
ние (районы, квартиры) среди лиц, употреблявших зара
женные продукты (молоко, молочные продукты, кремы, 
салаты, мясной фарш, студень), и быстрый рост числа
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заболевших. Контактно-бытовой путь передачи возможен 
при бактериовыделении или поздней диагностике легко 
протекающей болезни, фактор передачи — окружающие 
предметы.

Естественная восприимчивость к тифо-паратифозным 
заболеваниям значительная. Чаще заболевают мужчины в 
возрасте от 15 до 45 лет. Характерна летне-осенняя сезон
ность. После перенесенной инфекции вырабатывается 
стойкий, обычно пожизненный, иммунитет.

7. ПАТОГЕНЕЗ ТИФО-ПАРАТИФОЗНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Фаза инфицирования. Сальмонеллы проникают в орга
низм через рот, минуют защитные барьеры верхних отде
лов пищеварительного тракта и попадают в просвет тон
кой кишки, где внедряются в лимфоидные солитарные и 
групповые фолликулы.

Фаза первичной регионарной инфекции (1 -я неделя бо
лезни). Из фолликулов бактерии проникают в регионар
ные л/у (преимущественно брыжеечные), интенсивно 
размножаются, вызывают лимфадениты и лимфангоиты, 
общую сенсибилизацию организма, в том числе лимфо
идных образований кишечника. Первые две фазы соот
ветствуют инкубационному периоду.

Фаза бактериемии и токсинемии (соответствует началу 
лихорадочного периода). Из пораженных брыжеечных л/у 
бактерии попадают в кровь (бактериемия). Бактерицид
ные свойства крови и фагоцитоз клетками макрофагиаль- 
ной системы приводят к частичной гибели сальмонелл с 
высвобождением эндотоксина — токсинемия. Брюшно
тифозный эндотоксин обладает выраженным тропизмом 
к нервным тканям, в тяжелых случаях интоксикация про
является как status typhosus — тифозный статус (оглушен
ность, галлюцинации, бред). Часть бактерий поглощается 
клетками моноцитарно-макрофагальной системы, сохра
няется и размножается в них.
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Фаза паренхиматозной диссеминации (2-я неделя болез
ни). Поражение внутренних органов с развитием брюшно
тифозных гранулем, появление экзантемы вследствие за
носа бактерий в сосуды дермы и развития в ней продук
тивно-воспалительных изменений. Токсическое поражение 
белого ростка кроветворения с развитием лейкопении.

Фаза выделительно-аллергическая (2—3-я неделя болез
ни). Жизнеспособные бактерии и иммунные комплексы 
активно элиминируются через желчевыводящие пути, поч
ки, кишечные крипты. Развиваются микроциркуляторные 
нарушения с образованием микротромбов в капиллярах. 
Иммунные процессы с участием специфических антител, 
ростом фагоцитарной активности макрофагов протекают с 
максимальной интенсивностью. Развиваются местные ал
лергические реакции. При внедрении бактерий в первично 
сенсибилизированные солитарные и групповые лимфати
ческие фолликулы дистального отдела тонкой кишки раз
вивается гиперэргическая реакция с быстрым формирова
нием некрозов и последующим язвообразованием при от
торжении некротических масс.

Фаза формирования иммунитета и восстановления фи
зиологического равновесия (3—4-я неделя болезни). Уси
ливается выработка антител, фагоцитарная активность 
моноцитарно-макрофагальной системы. Язвы очищают
ся от некротических масс — период «чистых язв». Недо
статочная напряженность формирующегося иммунитета 
и прорыв бактерий в кровь из локализованных очагов мо
жет приводить к развитию рецидивов. Период выздоровле
ния (4—5-я неделя болезни) характеризуется восстановле
нием микроциркуляции и функций внутренних органов, 
заживлением язв.

Формирование хронического бактерионосительства воз
никает при наличии дефицита макроглобулиновых О-анти- 
тел (IgG). Возбудитель персистирует в клетках моноци
тарно-макрофагальной системы, способен к переходу в 
Z-формы, которые в определенных условиях среды могут 
возвращаться к исходным формам бактерий.
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8. ПАТОМОРФОЛОГИЧЕСКИЕ ОСНОВЫ КЛИНИЧЕСКОЙ 
КАРТИНЫ ТИФО-ПАРАТИФОЗНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ
В РАЗЛИЧНЫЕ ПЕРИОДЫ

Патоморфологические изменения лимфоидной ткани 
подвздошной кишки характеризуются цикличностью и 
служат основанием для выделения 5 условных патомор
фологических периодов.

Первый период (1-я неделя болезни) — мозговидное 
набухание лимфоидной ткани тонкой кишки (групповые 
и солитарные фолликулы увеличиваются в размерах и 
выступают над уровнем слизистой оболочки).

Второй период (2-я неделя болезни) — начало некроза 
центральных частей набухших лимфатических фоллику
лов и пейеровых бляшек, поверхность которых приобре
тает грязно-серый цвет.

Третий период (3-я неделя болезни) — отторжение не
кротических масс и образование язв с обнажением глубо
ких слоев слизистой оболочки и подслизистой основы.

Четвертый период (конец 3-й — 4-я неделя болезни) — 
окончание отторжения некротических масс и формиро
вание «чистых» язв с гладким дном и слегка выступаю
щими краями.

Пятый период (5-6-я неделя болезни) — заживление 
язв без рубцовых изменений.

9. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА БРЮШНОГО ТИФА

Инкубационный период (7-25 дней, чаще 9-14). При 
типичном циклическом течении выделяют 4 периода за
болевания: начальный, разгара, разрешения болезни, ре- 
конвалесценции (выздоровления).

Начальный период (5-7 дней). Основной признак — 
симптомы интоксикации. При постепенном начале — по
вышается утомляемость, усиливается головная боль, нару
шается сон, появляется познабливание (температура по
вышается ежедневно, к 5—7-му дню достигает 39—40°С), 
анорексия, развивается адинамия, отмечаются явления
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обстипации и метеоризм. При остром начале интоксика
ция достигает максимума в первые 2—3 дня болезни. 

Объективно:
• бледность кожных покровов, иногда гиперемия и не

большая пастозность лица;
• умеренная гиперемия зева; язык утолщен, покрыт 

серо-белым налетом, края и кончик ярко-красные с 
отпечатками зубов на боковой поверхности;

• относительная брадикардия (несоответствие чистоты 
сердечных сокращений (ЧСС) уровню гипертермии), 
иногда дикротия пульса (феномен раздвоения удара 
пульсовой волны, ощущаемого при пальпации пульса; 
наблюдается в случае падения тонуса периферических 
сосудов); артериальное давление (АД) снижено;

• в легких при аускультации жестковатое дыхание и 
рассеянные сухие хрипы;

• живот умеренно вздут (метеоризм), в правой под
вздошной области урчание и болезненность по ходу 
терминального отдела подвздошной кишки; перку
торный звук в илеоцекальной зоне укорочен (симптом 
Падалки) — явления мезаденита; в конце 1-й недели 
возникает симптом гепатоспленомегалии.
Общий анализ крови (ОАК): в первые 2-3 дня умерен

ный лейкоцитоз, затем лейкопения со сдвигом формулы 
влево, анэозинофилия, относительный лимфоцитоз, 
тромбоцитопения, скорость оседания эритроцитов (СОЭ) 
умеренно увеличена.

Общий анализ мочи (ОАМ): протеинурия, микрогема
турия, цилиндрурия.

Период разгара (от нескольких дней до нескольких не
дель, в современных условиях часто укорочен) — наблю
дается с конца 1-й — начала 2-й недели болезни.

На фоне высокой лихорадки (39—40°С) постоянного 
или многоволнового характера отмечается мучительная го
ловная боль, адинамия, сонливость днем и бессонница но
чью, больной неохотно вступает в контакт, в тяжелых слу
чаях не ориентирован в окружающем, иногда бредит — 
развивается status typhosus.

17



Объективно:
• экзантема появляется на коже живота и нижней части 

груди на 8—10-й день болезни (55-70% случаев) и но
сит розеолезный характер. Элементы сыпи — розовые 
пятнышки диаметром около 3 мм, форма округлая, 
контуры четкие, иногда возвышаются над уровнем 
кожи, отчетливо видны на бледном фоне, число эле
ментов редко превышает 6—8. Исчезают при надавли
вании или растяжении кожи по краям, затем восста
навливаются. Элемент определяется на коже в течение
1—5 дней, могут быть новые подсыпания из-за волно
образного течения бактериемии. На месте розеол ос
тается слабая пигментация кожи;

• со стороны сердечно-сосудистой системы сохраняется 
относительная брадикардия, дикротия пульса, АД низ
кое. Может отмечаться умеренное расширение границ 
сердечной тупости, глухость тонов сердца;

• аускультативно над легкими — рассеянные сухие хри
пы. Возможно локальное появление влажных мелко
пузырчатых хрипов — развитие специфической или 
вторичной очаговой пневмонии;

• язык утолщен, густо обложен коричневатым налетом, 
по краям отпечатки зубов — «тифозный язык». Живот 
вздут, пальпаторно отмечаются отчетливые урчание и 
болезненность в илеоцекальной области, гепатоспле- 
номегалия, положительный симптом Падалки.
Стул и диурез:

• стул может быть жидким, зеленоватого цвета, иногда в 
виде «горохового супа», чаще отсутствует;

• диурез снижается, в моче протеинурия, микрогемату
рия, цилиндрурия, бактериурия.
В период разгара могут возникнуть специфические ос

ложнения брюшного тифа — перфорация язв и кишечное 
кровотечение.

Период разрешения болезни (обычно не более 1 неде
ли) — снижение температуры (коротким лизисом), пре
кращение головной боли, восстановление сна, появление
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аппетита, с языка исчезает налет, нормализуется диурез, 
сохраняются слабость, лабильность психики.

Период выздоровления — восстановление организма и 
полная элиминация возбудителей тифа. Длительный ас- 
теновегетативный синдром (2—4 недели).

10. КЛИНИЧЕСКИЕ ОСОБЕННОСТИ 
ТЕЧЕНИЯ ПАРАТИФОВ Л И В

Клиника паратифов А и В и брюшного тифа может 
быть полностью идентична.

Различия между брюшным тифом и паратифами Ап В:
• инкубационный период паратифов короче (8—10 дней — 

паратиф А, 5-10 дней — паратиф В);
• для паратифов характерно острое начало с ознобом, 

нередко неоднократным, при тифе начало бывает пос
тепенным.
Паратиф А отличается острым началом; могут отме

чаться гиперемия лица, конъюнктивит, насморк и ка
шель, герпетические высыпания на губах; лихорадка ре
митирующего характера (послабляющая лихорадка, тем
пература высокая, суточные колебания температуры 
превышают 1—2°С) или волнообразного характера (цир
кулирующая лихорадка со свойственными ей периодами 
нарастания, а затем снижения температуры до нормаль
ного уровня) с обильными потами; явления интоксика
ции умеренные, тифозный статус не развивается; сыпь 
возникает на 4—7-й день, она более обильная, розеолез- 
ного или розеолезно-папулезного характера. Преоблада
ют легкие и средней тяжести формы болезни, нередко 
наблюдаются рецидивы, возможны осложнения.

Паратиф В характеризуется болями в мышцах и 
потливостью; явления интоксикации кратковременны 
(3-5 дней), лихорадочный период короткий, темпера
турная кривая чаще волнообразного характера; тифозный 
статус не развивается; сыпь возникает в ранние сроки, 
имеет полиморфный характер, нередко кореподобная,
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обильная. В ряде случаев течение паратифа В утяжеляют 
септические проявления (гнойный менингит, менинго- 
энцефалит, сентикопиемия).

11. ДИАГНОСТИКА ТИФО-ПАРАТИФОЗНЫХ ЗАБОЛЁВАНИЙ

Бактериологическое исследование — выделение возбу
дителя.
• Посев крови на гемокультуру (на желчный бульон, сре

ду Раппопорт) в первые 5—7 дней болезни; проводится 
всем длительно лихорадящим (более 5 дней) больным. 
Выделение гемокультуры брюшного тифа — показа
тель остроты процесса. Забор крови можно осущест
влять в течение всего лихорадочного периода.

• Выделение культуры возбудителя из кала, мочи (на 
2—3-й неделе заболевания), дуоденального содержи
мого (в период реконвалесценции); посев на среду 
Плоски рева.
Серодиагностика:

• реакция непрямой гемагглютинации (РИГА) с эрит- 
роцитарным диагностикумом (О-, Н-, FZ-антигены), 
диагностический титр 1:200 и более; используется с 
5-7-го дня болезни;

• реакция Видаля (реакция агглютинации (РА) с О- и 
//-антигенами) менее чувствительна, в настоящее вре
мя применяется реже;

• РНГА с К/’-антигеном позволяет выявлять бактерио
носительство;

• иммунофлюоресцентный и иммуноферментный 
(ИФА) анализы — выявление специфических антиге
нов в материале (кровь и пр.); высокочувствительны, 
применимы в целях экспресс-диагностики при эпиде
мических вспышках.
Серологические реакции ставятся в динамике заболе

вания начиная с 4—5-го дня болезни, а затем на 2-3-й не
деле болезни и позже.
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Диф. диагн. проводится с сыпным тифом, гриппом, 
малярией, бруцеллезом, инфекционным мононуклеозом, 
лептоспирозом, лихорадкой Ку, лимфогранулематозом, 
сепсисом, миллиарным туберкулезом, сальмонеллезом, 
аппендицитом, пневмонией.

12. РЕЦИДИВЫ И ОСЛОЖНЕНИЯ
ТИФО-ПАРАТИФОЗНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Рецидивы могут возникать в период выздоровления 
(8—15% случаев), чаще на 2-3-й неделе нормальной тем
пературы, реже в более поздние сроки. Бывают одно- и 
многократными. Причиной рецидивов считают сохранив
шиеся в организме брюшно-тифозные бактерии при на
личии не сформировавшегося (не достаточно напряжен
ного) иммунитета.

Клиническая картина рецидива в целом соответствует 
клинике брюшного тифа, отличаясь более легким тече
нием, более быстрым подъемом температуры тела, более 
ранним появлением сыпи, менее выраженными симпто
мами общей интоксикации. Продолжительность рециди
вов — от 1 дня до нескольких недель.

Специфические осложнения:
• кишечные кровотечения — обычно на 3-й неделе болез

ни; объем кровотечений от капиллярных до профуз- 
ных. Незначительные кровотечения не отражаются на 
состоянии больного, выявляются при осмотре стула 
(сгустки, прожилки крови) или с помощью реакции 
Грегерсена. Мелена (черный стул) характерна для бо
лее обширных кровотечений, при профузных крово
течениях отмечается резкое снижение температуры до 
нормальной или субнормальной, тахикардия, падение 
АД вплоть до коллапса, может развиться геморраги
ческий шок;

• перфоративный перитонит — следствие прободения 
кишечной язвы, обычно на 2-3-й неделе болезни. 
Перфорация может протекать бессимптомно, любые
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жалобы на боль в животе должны настораживать. 
Симптомы развивающегося перитонита: защитное на
пряжение мышц брюшного пресса, положительный 
симптом Щеткина — Блюмберга (не всегда), частый 
пульс слабого наполнения, холодный пот, коллапто- 
идное состояние. Спустя несколько часов возникают 
рвота, упорная икота, вздутие и разлитая болезнен
ность при пальпации живота, исчезновение печеноч
ной тупости. Прогноз неблагоприятный;

• инфекционно-токсический шок (ИТШ) возникает в пе
риод разгара болезни. Симптомы: резкое снижение 
температуры, повышенное потоотделение, тахикар
дия, резкое падение АД, острая дыхательная недоста
точность («шоковое легкое»), цианоз, олигурия, в 
дальнейшем — анурия.
Неспецифические осложнения вызваны наслоением 

вторичной флоры: пневмонии, менингиты, пиелиты, па
ротиты, стоматиты и др.

13. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА
ТИФО-ПАРАТИФОЗНЫХ ЗАБОЛЕВАНИЙ

Режим: постельный до 10-го дня нормальной темпера
туры. Диета: механически и химически щадящая, кало
рийность достаточная, питание дробное каждые 3-4 ч; 
объем вводимой жидкости 1,5-2,5 л/сут.

Этиотропная терапия:
• левомицетин 2 г/сут. перорально или левомицетина 

сукцинат 50 мг/кг массы тела в/м или в/в;
• ампициллин 1,0 г 4-6 раз в сутки в/м или per os. 

Антибиотики используют в течение лихорадочного
периода и в первые 10 дней нормальной температуры.

Патогенетическая терапия: глюкоза 5%, гемодез, рео- 
полиглюкин в/в (дезинтоксикация); средства, повышаю
щие неспецифическую резистентность организма — ви
тамин Е, аскорбиновая кислота, пентоксил, тимоген; не
стероидные анаболики (метилурацил, оротат калия).
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Симптоматическая терапия: сердечно-сосудистые пре
параты (кордиамин, коргликон и др.) — по показаниям, 
при бессоннице — снотворные средства, в случае возбуж
дения — седативные.

Лечение осложнений:
• при кишечном кровотечении тактика преимущест

венно консервативная — строгий постельный режим, 
положение на спине 12-24 ч; холод на живот; голод
ная пауза на 10—12 ч. При небольшой объеме крово- 
потери — хлористый кальций, витамин С и К, плазма 
и другие препараты крови. При массивном кровотече
нии с замещающей целью используют кровь до 1—2 л, 
полиионные растворы («Трисоль», «Ацесоль», «Лакто
соль», «Квартосоль»), коллоидные растворы (поли- 
глюкин, реополиглюкин, желатиноль); глюкокорти
костероиды (ГКС);

• при перфоративном перитоните — оперативное вме
шательство, положительный результат при операции 
не позднее 6 ч с момента перфорации;

• при ИТШ — управляемая гемодилюция с введением 
реополиглюкина, полиглюкина, желатиноля, крис- 
таллоидных растворов; дофамин, контрикал в допол
нение к кристаллоидам; 2—3 дня пульс-терапия боль
шими дозами ГКС.
Выписка из стационара не ранее 21—23-го дня с момен

та нормализации температуры и при наличии 3 отрица- 
•^льных бактериологических анализов кала и мочи и од
ного желчи. Выписка бактериовыделителя — только с 
разрешения эпидемиолога.

Профилактика:
• обезвреживание источников инфекции;
• пресечение путей передачи;
• повышение невосприимчивости организма.

Текущая и заключительная дезинфекция в очаге. Меди
цинское наблюдение за контактными 21 день с ежеднев
ной термометрией, однократное бактериологическое ис
следование кала и мочи.
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Специфическая вакцинопрофилактика по эпидеми
ческим показаниям, лицам из групп риска, на неблагопо
лучных по тифу территориях — населению с 7-летнего 
возраста инактивированными вакцинами.

Тема 3 
ХОЛЕРА

14. ХОЛЕРА; ЭТИОЛОГИЯ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Холера — бактериальный антропоноз с фекально
оральным механизмом передачи, характеризуется типич
ным диарейным синдромом с развитием дегидратации и 
деминерализации. Относится к группе особо опасных ин
фекций.

Этиология
Холерный вибрион имеет два биовара — классический и 

Эль-Тор (80% всех случаев заболевания). Морфология и 
прочие свойства биоваров сходны: изогнутая грамотрица- 
тельная аэробная палочка в форме запятой, имеет жгути
ки, очень подвижна, спор не образует, хорошо окрашива
ется анилиновыми красителями.

Антигенная структура: жгутиковый Я-антиген, тер
молабилен; соматический О-антиген, термостабилен, оп
ределяет серогрупповую принадлежность вибриона. Все
го серогрупп — 60, возбудителей холеры относят к серо- 
группе 01, внутри которой выделяют А, В и С типы
0-антигена и 3 серовара возбудителя — Ogawa (АВ), Inaba 
(AC), Hikojima (ABC). Возбудители других серогрупп могут 
служить причиной развития гастроэнтеритов. Сходные с 
холерой заболевания могут вызывать НАГ-вибрионы (не 
агглютирующиеся типовыми холерными сыворотками).

Токсины: термостабильный эндотоксин; термолабиль
ный экзотоксин (холероген); фактор проницаемости.

Устойчивость. Длительно выживает в открытых водо
емах, хорошо переносит низкие температуры и замора
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живание. Под влиянием света, воздуха и при высушива
нии гибнет в течение нескольких дней. Чувствительна к 
дезинфицирующим агентам. При кипячении гибнет в те
чение 1 мин.

Эпидемиология
Источник инфекции — больной человек (особенно при 

легкой или стертой формах), вибриононоситель (рекон- 
валесцент, транзиторный, редко — хронический).

Механизм передачи — фекально-оральный.
Пути передачи — водный, пищевой, контактно-быто

вой.
Холере свойствен эпидемический тип распростране

ния. Естественная восприимчивость людей к холере высо
ка, облегчает заражение снижение кислотности желудоч
ного сока (обильное питье, гипо- и анацидный гастрит). 
Подъем заболеваемости — лето и начало осени. Иммуни
тет после перенесенного заболевания относительно стой
кий, видоспецифический, антитоксический.

15. ПАТОГЕНЕЗ ХОЛЕРЫ

Ворота инфекции — пищеварительный тракт. Преодо
лев желудочный барьер, вибрионы попадают в тонкую 
кишку, где интенсивно размножаются и выделяют токси
ны. Воспалительная реакция отсутствует. Холероген сти
мулирует аденилатциклазу энтероцитов, что приводит к 
повышенному синтезу цАМФ и, в свою очередь, к усиле
нию секреции энтероцитами электролитов и воды в про
свет тонкой кишки (синдром электролитной диареи).

Потери жидкости с испражнениями и рвотой могут 
достигать 30 л в сутки. При тяжелом течении характерны 
внеклеточная изотоническая дегидратация, гиповолемия 
со сгущением крови и нарушением микроциркуляции, 
что приводит к тканевой гипоксии, метаболистическому 
ацидозу и алкалозу. Параллельно развивается деминера
лизация, в клинике на первый план выступает гипокали- 
емия — резкая мышечная слабость, нарушение функции
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миакарда, парез кишечника и поражение почечных ка
нальцев.

Степени дегидратации (В.И. Покровский, соавт., 1994):
I степень — потеря жидкости в объеме 1—3% массы 

тела;
II степень — потеря 4—6% массы;
III степень — 7—9% массы;
IV степень — 10% и более.

16. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА, ОСЛОЖНЕНИЯ ХОЛЕРЫ

Инкубационный период: от нескольких часов до 5 дней 
(обычно 1-2 дня).

Начало болезни острое с внезапным безболезненным 
поносом на фоне нормальной температуры.

Первые выделения имеют каловый характер с части
цами непереваренной пищи, затем становятся жидкими, 
водянистыми с плавающими хлопьями («рисовый от
вар»), в дальнейшем присоединяется рвота без предшест
вующей тошноты; выделения имеют запах рыбы или сы
рого тертого картофеля.

Возникают судороги в икроножных мышцах. Вслед
ствие дегидратации черты лица заостряются, кожа холод
ная, легко собирается в складки и медленно расправляет
ся, возникает одышка, тахикардия, голос сиплый вплоть 
до афонии, отмечается гипотермия.

Формы холеры в зависимости от клинического течения:
• типичное течение: легкая форма — дегидратация I сте

пени, средней тяжести — дегидратация II степени, тя
желая форма — дегидратация III—IV степеней;

• атипичное течение: стертая, «сухая» и молниеносная 
формы. Холера Эль-Тор протекает преимущественно 
в легкой и субклинической формах (вибриононоси- 
тельство).
Легкая форма. Частота стула 3—10 раз в сутки, дли

тельность диареи 1-2 суток. Потери жидкости не превы
шают 1—3% массы тела. Аппетит снижен, жажда, мышеч
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ная слабость, температура нормальная. Живот безболез
ненный, урчание и переливание по ходу кишечника. 
Исход — выздоровление.

Среднетяжелая форма. Частота стула 15—20 раз в сут
ки, выделения обильные, водянистые в виде «рисового 
отвара», присоединяется рвота фонтаном того же харак
тера. Потери жидкости — 4—6% массы тела. Сухость во 
рту, жажда, снижение диуреза; судороги икроножных 
мышц; температура нормальная; кожа сухая, тургор сни
жен, нестойкий акроцианоз; осиплость голоса; умерен
ная тахикардия, снижение АД; компенсированный мета
болический ацидоз. Адекватная терапия приводит к вы
здоровлению в течение 2—3 дней. Имеется риск развития 
осложнений.

Тяжелая форма. Потери жидкости — 7—9% массы тела, 
выражен эксикоз (запавшие глаза, сухость кожи («руки 
прачки») и слизистых, афония), тахикардия, гипотензия, 
распространенный цианоз; олигурия; температура нор
мальная или снижена; гематокрит 0,55—0,65; метаболи
ческий ацидоз, гипокалиемия, возможна азотемия. При 
отсутствии полноценного своевременного лечения более 
чем у половины больных с дегидратацией III степени на
ступает летальный исход.

Типоволемический шок (IV степень обезвоживания) 
развивается у нелеченых больных. Диарея и рвота пре
кращаются; выражен цианоз; страдальческое выражение 
лица {facies cholerica), глубоко запавшие глаза; полная 
афония; температура тела 35—34°С (холерный алгид); со
знание сохранено; кожа холодная, кожная складка может 
не расправляться час и более («холерная складка»); выра
жена тахикардия, тоны сердца и АД практически не опре
деляются, пульс аритмичный, нитевидный; одышка (час
тота дыхания 40—60 в мин); тонические судороги всех 
групп мышц; анурия, азотемия; декомпенсированный 
метаболический ацидоз и респираторный алкалоз. Про
должительность от нескольких часов до нескольких су
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ток. Отсутствие лечения приводит к развитию комы и 
асфиксии. Летальность — 60%.

«Сухая» форма (гипертоксическая). Характеризуется 
особенно бурным началом болезни и наступлением ле
тального исхода еще до появления диареи и рвоты, ме- 
нингеальными и энцефалитическими признаками вслед
ствие резчайшей интоксикации (экзо- и эндотоксинный 
шок). Летальный исход наступает спустя несколько ча
сов. Встречается редко, у ослабленных больных.

Молниеносная форма: внезапное и бурное развитие 
симптомов гиповолемического шока. Летальность высо
кая.

Осложнения обусловлены развитием гиповолемичес
кого шока (острая почечная и сердечно-сосудистая недо
статочность, проявляющиеся олигурией и анурией и т.д.) 
и наслоением вторичной инфекции (пневмония, абсцес
сы, флегмоны, рожа).

17. ДИАГНОСТИКА ХОЛЕРЫ

Диагностика типичных случаев в очаге затруднений 
не вызывает. Впервые возникшие случаи требуют обяза
тельного лабораторного подтверждения.

Классический бактериологический метод — положи
тельный ответ через 36 ч. Испражнения и рвотные массы 
сеют в первые 3 ч после забора на щелочные питательные 
среды. Цель исследования: выделение чистой культуры 
возбудителя и ее морфобиологическая идентификация. 
Определение вида возбудителя: развернутая РА с противо
холерной 01 -сывороткой и типовыми 01 -сыворотками 
Инаба и Огава; определение биовара: типовые фаги С (Му- 
керджи) и Эль-Тор II, проба с полимиксином В.

Ускоренные методы:
• иммобилизация и микроагглютинация вибрионов с 

противохолерной сывороткой 01 с применение мазо- 
во-контрастного микроскопа — ответ спустя несколь
ко минут;.
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• макроагглютинация подрощенного на пептонной воде
материала со специфической противохолерной О-сы-
вороткой — ответ через 3—4 ч;

• иммунофлюоресцентный метод — ответ через 1,5—2 ч.
Группы лиц, подлежащие обязательному обследованию

на холеру:
1) больные с диареей и рвотой при тяжелом течении 

болезни и выраженном обезвоживании;
2) граждане Российской Федерации, заболевшие ост

рыми кишечными инфекциями в течение 5 дней после 
прибытия из неблагополучных по холере регионов или 
имевшие диарею и рвоту по пути следования;

3) иностранные граждане, заболевшие острыми ки
шечными инфекциями в течение 5 дней после прибытия 
из неблагополучных по холере стран, а также находящие
ся на стационарном лечении, и при обращении за меди
цинской помощью по поводу указанного заболевания;

4) иммигранты — (иностранные граждане — бежен
цы, лица без гражданства) в постах иммиграционного 
контроля первого этапа, пунктах пропуска через госу
дарственную границу — по клиническим и эпидемиоло
гическим показаниям.

Забор материала осуществляется трехкратно с интер
валом в 3 ч до начала лечения антибиотиками.

Диф. диагн. проводится с пищевыми токсикоинфек- 
циями (ПТИ), дизентерией, ротавирусной инфекцией, 
отравлениями грибами и мышьяком.

18. ЛЕЧЕНИЕ ХОЛЕРЫ

Патогенетическая терапия: оральная и в/в регидрата
ция и реминерализация.

Этапы регидратации и реминерализации. У больных с 
обезвоживанием II—III—IV степеней регидратация прово
дится в 2 этапа:

I этап — восстановление потерь жидкости и солей, 
возникших до начала лечения;
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II этап — коррекция продолжающихся потерь до по
явления оформленного стула (в зависимости от показате
лей гемодинамики проводится в/в или оральным мето
дом).

Объем солевых растворов определяется величиной по
терь жидкости за 2-4—6 ч. В/в регидратация — капельно 
со скоростью 40-60 мл/мин; оральная регидратация — 
1,0—1,5 л/ч.

Оральная регидратация: глюкозосолевые растворы 
«Регидрон», «Глюкосолан» и «Цитроглюкосолан». Ис
пользуется при I—II степенях обезвоживания. Жидкость 
вводят под контролем клинико-лабораторных показате
лей и с учетом объема потерь, контролируемых каждые
2-4 ч.

В/в регидратация — изотонические солевые полии- 
онные апирогенные растворы (предпочтительнее «Квар- 
тасоль» и «Хлосоль», допустимы «Трисоль» и «Ацесоль»). 
Декомпенсированное обезвоживание — показание к 
струйному в/в или внутриартериальному вливанию 
(100—120 мл/мин) первые 2—4 ч (до ликвидации деком- 
пенсированной дегидратации), далее капельно со скоро
стью 30—60 мл/мин.

Этиотропная терапия: тетрациклин по 0,3-0,5 г 4 раза в 
день или хлорамфеникол (левомицетин) по 0,5 г 4 раза в 
день в течение 5 суток. При тяжелом течении и рвоте анти
биотики вводят парентерально (морфоциклин — 150 мг 
или сигмамицин — 500 мг, или тетраолеан — 500 мг 2 раза 
в/в в нескольких литрах солевого раствора); затем перо
рально. Антибиотикотерапия сокращает длительность диа
реи и объем регидратации. Санация вибриононосителей: тет
рациклин по 0,3 г 4 раза в сутки в течение 3-5 дней, при 
повторном выделении — хлорамфеникол по 0,5 г 4 раза 
в день.

Выписка из стационара — после трех отрицательных 
результатов бактериологического исследования кала, ко
торое проводится не ранее чем через 24—36 ч после отме
ны антибиотиков, 3 дня подряд, первая порция собирает
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ся после солевого слабительного; и после однократного 
отрицательного результата исследования желчи (порции 
В и С).

19. ПРОФИЛАКТИКА, МЕРОПРИЯТИЯ В ОЧАГЕ ПРИ ХОЛЕРЕ

Профилактика:
• предотвращение заноса холеры из-за рубежа и ее рас

пространения на территории страны;
• улучшение санитарно-коммунального состояния жи

лых мест;
• целенаправленное исследование воды поверхност

ных водоемов на наличие холерных вибрионов (в зо
нах санитарной охраны водозаборов, местах массо
вого купания, ниже сброса сточных вод, в акваториях 
портов).
Специфическая профилактика холеры — по эпидемио

логическим показаниям. Вакцинируют однократно па
рентерально лиц, выезжающих в эндемичные местности, 
и для создания активного иммунитета по эпидемиологи
ческим показаниям, начиная с 7-летнего возраста. Ревак- 
цинируют через год препаратом холероген — анатоксин. 
Прививки проводят за месяц до ожидаемого подъема за
болеваемости.

Мероприятия в очаге:
1) госпитализация, обследование и лечение выявлен

ных больных холерой и вибриононосителей;
2) активное выявление заболевших путем подворных 

обходов, провизорная госпитализация и обследование на 
холеру всех больных острыми желудочно-кишечными за
болеваниями;

3) выявление контактных, изоляция их или только 
медицинское обследование на холеру и профилактичес
кое лечение антибиотиками (тетрациклин по 0,3 г 3 раза в 
день в течение 4 суток);

4) эпидемиологическое обследование в очаге;
5) текущая и заключительная дезинфекция;
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6) санитарно-гигиенические мероприятия и санитар
но-просветительская работа;

7) эпидемиологический анализ вспышки.

Тема 4 
САЛЬМОНЕЛЛЕЗ

20. САЛЬМОНЕЛЛЕЗ: ЭТИОЛОГИЯ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Сальмонеллез — острое инфекционное заболевание че
ловека и животных, протекающее преимущественно в 
виде гастроинтестинальных, реже — тифоподобных и 
септических форм.

Этиология
Возбудитель — Salmonella (род Salmonella, семейство 

Enterobacteriaceae); морфологически — мелкие палочки с 
закругленными концами, грамотрицательные, спор и 
капсул не образуют; подвижны, хорошо растут на обыч
ных питательных средах, являются факультативными 
анаэробами и условно-патогенными микроорганизмами.

Антигены: соматический термостабильный О-антиген, 
жгутиковый термолабильный //-антиген, капсульный по
верхностный ^-антиген.

Токсины: высвобождение большого количества эндо
токсина обусловливает возникновение эндотоксического 
синдрома.

Устойчивость. Сальмонеллы устойчивы к большинству 
антибактериальных препаратов, но чувствительны к обыч
ным дезинфицирующим средствам. Устойчивы во вне
шней среде (в воде сохраняются до 2 месяцев, в почве — 
до 4—5 месяцев, в сухом кале — до 2—4 лет), хорошо раз
множаются в молочных продуктах, мясе, масле, яичном 
порошке. Хорошо и длительно переносят низкие темпе
ратуры, однако при температуре 100°С мгновенно поги
бают.
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Эпидемиология
Источником инфекции — в большинстве случаев до

машние животные, птицы. Заражение человека происхо
дит при непосредственном контакте с больным живот
ным (контактно-бытовой путь инфицирования) или при 
употреблении в пищу продуктов животного происхожде
ния (алиментарный путь инфицирования). Описаны еди
ничные водные вспышки сальмонеллеза. Дискутируется 
воздушно-пылевой путь передачи инфекции. Возможен 
трансплацентарный путь передачи инфекции и инфици
рование в родах.

Инфицирование детей нередко происходит от взрос
лых, которые являются бактерионосителями.

Сальмонеллез играет значительную роль в качестве 
ВБИ (нозокомиальная форма заболевания). Заболевание 
регистрируется в течение всего года с максимальным 
подъемом в летне-осенний период.

21. ПАТОГЕНЕЗ САЛЬМОНЕЛЛЕЗА

Развитие заболевания зависит от механизма зараже
ния, дозы возбудителя, его патогенных свойств, состоя
ния иммунной системы и возраста больного.
• Входными воротами является желудочно-кишечный 

тракт (ЖКТ). Массивное поступление возбудителя со
провождается его гибелью в верхних отделах ЖКТ, 
что приводит к образованию значительного количест
ва эндотоксинов.

• Токсины всасываются в кровоток — развивается фаза 
токсемии.

• Часть бактерий поступает в тонкий и толстый кишеч
ник, где происходит первичная локализация патоло
гического процесса — энтеральная фаза. Сальмонеллы 
колонизируют клетки слизистой оболочки кишечни
ка, что приводит к их гибели. Формируется катараль
ное и гранулематозное воспаление, что и является 
причиной развития диарейного синдрома.
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• Низкий уровень иммунитета может стать причиной 
попадания бактерий в кровь (фаза бактериемии) и по
ражения различных органов и тканей, где вновь про
исходит размножение сальмонелл (вторичная локали
зация) и формирование септических очагов — септи
ческая форма сальмонеллеза.

• В отличие от других патогенных сапрофитирующих 
бактерий сальмонеллы способны не только длитель
ное время находиться в макрофагах, но и размножать
ся в них.
Внутриклеточное паразитирование сальмонелл может 

стать причиной длительного персистирования микроор
ганизмов, возникновения обострений и рецидивов, хро
нического бактерионосительства.

22. КЛАССИФИКАЦИЯ, КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА, 
ОСЛОЖНЕНИЯ САЛЬМОНЕЛЛЕЗА

Формы сальмонеллеза:
• типичные (желудочно-кишечная, тифоподобная, сеп

тическая);
• атипичные (стертая, субклиническая);
• бактерионосительство.

Инкубационный период: от нескольких часов до 5—6 
дней.

Желудочно-кишечная форма может проявляться гаст
ритом, энтеритом, колитом, гастроэнтеритом, энтероко
литом и т.д. Заболевание начинается остро с повышения 
температуры тела до 38—40°С, симптомов интоксикации, 
повторной рвоты, болей в эпигастральной области. Язык 
сухой, обложен налетом, живот вздут. Стул жидкий, до
3—5 раз в сутки — обильный, с непереваренными кусоч
ками пищи, пенистый с примесью слизи и зелени, зло
вонный. Через 2—3 дня от начала болезни цвет и консис
тенция испражнений напоминают «болотную тину» (тем- 
но-зеленая масса из сгустков слизи и зелени, пенистая). 
Постепенно нарастают симптомы токсикоза и эксикоза.
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При тяжелом течении развивается нейротоксикоз или 
ИТШ. Рвота сохраняется в течение всего острого периода 
болезни, носит упорный характер и не связана с приемом 
пищи, воды или лекарств. У некоторых больных имеет 
место увеличение печени и селезенки. Особенностью за
болевания является длительное сохранение токсикоза, 
рвоты и диареи, несмотря на проводимую терапию, не
редко формируется бактерионосительство.

Тифоподобная форма регистрируется обычно у детей 
старшего возраста. На первый план в клинической карти
не выступают симптомы токсикоза на фоне длительной 
бактериемии. Начало болезни острое: повышение темпе
ратуры тела до фебрильных цифр с первых часов, голов
ная боль, адинамия. Оглушенность, рвота. Характерные 
симптомы: бред, галлюцинации, помрачение сознания, 
явления менингизма. Язык сухой, густо обложен нале
том, с отпечатками зубов. При объективном обследова
нии выявляют вздутие живота, урчание и боль в правой 
подвздошной области, увеличение печени и селезенки, 
розеолезно-папулезную сыпь. Продолжительность остро
го периода составляет 1—2 недели, могут отмечаться ре
цидивы.

Септическая форма наблюдается у новорожденных, 
недоношенных детей на искусственном вскармливании, 
при внутрибольничном инфицировании на фоне сни
женного иммунитета. Заболевание с первых часов проте
кает с клиническими проявлениями септического про
цесса, формируются гнойные очаги в различных органах 
и тканях (гнойный отит, пневмония, менингит, пиело
нефрит др.). Температура длительно держится на высоких 
цифрах с резкими колебаниями в течение суток на протя
жении 3—4 недель. Регистрируется энтеритный стул с па
тологическими примесями.

Возбудителя выделяют из различных гнойных очагов 
(в ликворе, мокроте, моче, синовиальной жидкости). 
Специфических симптомов сальмонеллезного сепсиса 
нет.
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Осложнения: нейротоксикоз, ИТШ, миокардит, гепатит, 
дисбактериоз кишечника, наслоение вторичной инфекции 
(отит, пневмония, инфекция мочевыводящих путей).

23. ДИАГНОСТИКА САЛЬМОНЕЛЛЕЗА

Лабораторная диагностика:
• бактериологический метод — выявляют возбудителя в 

испражнениях, промывных водах желудка и кишечни
ка, в моче, крови, ликворе и других воспалительных 
очагах. Посев производят на элективные питательные 
среды (среда Плоскирева и висмут-сульфитный агар) 
и среды обогащения;

• серологические методы (РА и РИГА) используют для 
обнаружения специфических антител в крови больно
го и биоматериале (копрофильтратах, моче). Диагнос
тическое значение имеет нарастание титра антител в 
динамике заболевания в 4 раза.
Диф. диагн. с шигеллезом, эшерихиозом, кишечной 

инфекцией стафилококковой этиологии, вирусными гас
троэнтеритами, тифо-паратифозными заболеваниями, 
сепсисом, аппендицитом, гриппом.

24. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА САЛЬМОНЕЛЛЕЗА

Стационарное лечение показано больным со среднетя
желыми и тяжелыми формами заболевания, детям ранне
го возраста, пожилым людям, больным с тяжелыми со
путствующими заболеваниями. По эпидемиологическим 
показаниям обязательной госпитализации подлежат лица 
декретированных групп (работники пищевых предпри
ятий, детских учреждений, проживающих в общежитиях, 
военнослужащие и т.д.). Выписка из стационара прово
дится после клинического выздоровления при наличии 
отрицательного результата бактериологического исследо
вания кала (контрольное обследование лиц из декретиро
ванной группы проводится дважды).
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Режим: в остром периоде показан строгий постельный 
режим.

Диета должна быть механически и термически щадя
щая с исключением продуктов, содержащих грубую клет
чатку. Суточный рацион в зависимости от тяжести течения 
болезни может быть уменьшен на 15—20% от суточной 
нормы, питание дробное, 5-7 раз в сутки. Параллельно 
назначают ферментные препараты (фестал, абомин, панк
реатин, креон, панзинорм).

Этиотропная терапия. Антибактериальная терапия не 
имеет решающего значения, поэтому назначается при тя
желом течении коротким курсом (например, левомице- 
тина сукцинат).

Специфическим средством лечения сальмонеллеза 
является сальмонеллезный бактериофаг и комплексный 
иммуноглобулиновый препарат. Фаготерапию можно со
четать с антибиотиками.

Патогенетическая терапия. При легких и среднетяже
лых формах сальмонеллеза показана оральная регидрата
ция глюкозо-солевыми растворами. При тяжелом тече
нии проводят инфузионную терапию с дезинтоксикаци- 
онной и регидратационной целями.

Симптоматическая терапия. Частый водянистый стул 
является показанием для назначения имодиума, при бо
левом симптоме назначают спазмолитики (папаверин, 
но-шпа), при лихорадке — анальгетики.

При легком течении заболевания хороший результат 
дает применение фитотерапии (настои ромашки, шал
фея, мяты, зверобоя).

Профилактика:
• оздоровление домашних животных;
• организация санитарного режима на молочных и мя

соперерабатывающих комбинатах;
• соблюдение правил транспортировки и хранения го

товой продукции;
• своевременное выявление источника инфекции (бак

терионосителя) в очагах инфекции, его изоляция и 
лечение до полной санации.
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Карантин при сальмонеллезе не накладывается, но 
проводится медицинское наблюдение за контактными в 
течение 7 дней с момента изоляции больного. В очаге саль
монеллеза с профилактической целью контактным можно 
назначить комплексный иммуноглобулиновый препарат.

Тема 5 
ДИЗЕНТЕРИЯ

25. ДИЗЕНТЕРИЯ: ОПРЕДЕЛЕНИЕ, ЭТИОЛОГИЯ

Дизентерия (шигеллез) — острое инфекционное забо
левание человека с энтеральным механизмом инфициро
вания, характеризующееся колитическим синдромом и 
выраженным кишечным токсикозом.

Этиология
Возбудитель — дизентерийные бактерии — грамотри- 

цательные палочки из рода шигелл. Шигеллы делятся на 
четыре вида: шигеллы дизентерии (S. dysenteriae), шигел
лы Флекснера (S. Flexneri), шигеллы Бойда (S. Boydii), 
шигеллы Зонне (S. Sonnei).

Дизентерийные палочки неподвижны, спор, капсул и 
жгутиков не имеют, хорошо размножаются на обычных 
питательных средах, являются факультативными анаэро
бами.

Антигены — соматический О-антиген.
Токсины. Шигеллы дизентерии (S. dysenteriae) облада

ют способностью вырабатывать экзотоксин, термола
бильная фракция которого оказывает выраженное ней- 
ротропное действие на организм больного человека. Все 
виды шигелл вырабатывают эндотоксин, который харак
теризуется тремя видами активности (энтеро-, нейро- и 
цитотоксичностью). Термостабильная фракция эндоток
сина вызывает нарушения со стороны ЖКТ, а термола
бильная фракция воздействует на ЦНС и оказывает цито- 
патическое действие на эпителий кишечника.
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Вирулентность шигелл определяется также их способ
ностью проникать и размножаться в эпителиальных клет
ках толстого кишечника, вырабатывать антибиотические 
вещества (подавляют рост нормальной микрофлоры ки
шечника), продуцировать токсические вещества и неко
торые ферменты.

Устойчивость. Значительной устойчивостью к факторам 
внешней среды отличаются S’ Sonnei (в воде — до 3 меся
цев, в сливочном масле — до 6—8 месяцев, в молоке — до
10 суток), наименее устойчивы S. dysenteriae (в открытых во
доемах — от 10 до 48 суток, в фекалиях — до 6—8 ч, в молоке 
до 3 суток, при низких температурах выживают в течение 
2-3 месяцев). В пищевых продуктах, особенно в молоке, 
дизентерийные палочки быстро размножаются, вырабаты
вая при этом термостабильные токсические вещества. При 
температуре 60°С погибают в течение 30 мин, а при темпе
ратуре 100°С погибают моментально, в каловых массах — 
через несколько часов, под действием 1%-го раствора фено
ла погибают через 30 мин, от прямого солнечного света так
же через 30 мин.

26. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ ДИЗЕНТЕРИИ

Эпидемиология
Источник инфекции — больной человек или бактерио

носитель. Возбудители выделяются во внешнюю среду 
только с фекалиями. При этом больной становится опас
ным с первого дня болезни, окончание заразного периода 
можно определить только бактериологическим исследо
ванием испражнений.

Механизм инфицирования — фекально-оральный. Пути 
передачи инфекции: пищевой (молоко, молочные и мяс
ные продукты, овощи, фрукты и продукты, не подверга
ющиеся повторной термической обработке); контактно
бытовой (преимущественно у детей первых трех лет жиз
ни); водный (чаще всего при инфицировании питьевой 
воды в водопроводах). Для S. Dysenteriae основной путь
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передачи — контактно-бытовой, для S. Flexneri — водный, 
для 5. Sonnei — пищевой (особенно молоко и молочные 
продукты).

Иммунитет после перенесенного заболевания форми
руется видоспецифический и антимикробный, но титр 
специфических антител невысокий и быстро снижается в 
течение 5—12 месяцев от начала заболевания.

Патогенез
Шигеллы попадают в ЖКТ через рот. В желудке и ки

шечнике они под воздействием ферментов погибают, вы
деляя эндотоксины, которые, всасываясь в кровь, вызы
вают развитие симптомов кишечного токсикоза, а при 
массивном поступлении шигелл в ЖКТ могут стать при
чиной развития нейротоксикоза и эндотоксинового 
шока.

Фаза токсемии протекает с вовлечением в патологи
ческий процесс всех органов и систем, особенно нервной. 
Поражение ЦНС обусловлено воздействием эндо- и эк
зотоксинов на рецепторы сосудов, питающих нервную 
ткань, и непосредственно на нервные волокна, располо
женные в слизистой оболочке кишечника. Воздействие 
токсинов на сосудистую стенку приводит к повышению 
ее проницаемости, ломкости, развитию местного гемор
рагического синдрома и спазма сосудов с нарушением 
микроциркуляции в различных органах.

Фаза размножения (колонизации) шигелл начинается в 
тонком кишечнике, но более выражена в дистальных от
делах толстого. Бактерии адсорбируются на клетках ки
шечного эпителия, что сопровождается разбуханием и 
отторжением микроворсинок, развивается выраженный 
воспалительный процесс в местах инвазии. Интенсивное 
внутриклеточное размножение возбудителя и переход 
бактерий в соседние эпителиоциты приводит к разруше
нию и слущиванию эпителия — развитию катарального 
или фибринозно-некротического воспаления с образова
нием эрозий и язв.
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Данные патологические изменения сопровождаются 
нарушением перистальтики и моторики кишечника, что 
клинически проявляется диарейным синдромом.

27. КЛАССИФИКАЦИЯ, КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ, 
ОСЛОЖНЕНИЯ ДИЗЕНТЕРИИ

Классификация:
• по этиологическому фактору: дизентерия Зонне, ди

зентерия Флекснера, дизентерия Бойда, дизентерия 
Григорьева — Шига;

• по типу: типичные формы, атипичные формы (стер
тая, диспептическая, гипертоксическая);

• по тяжести кишечного токсикоза и колитического сим
птомов: легкая, среднетяжелая и тяжелая формы;

• по течению: острое (до двух недель), затяжное (до одно
го месяца), хроническое, гладкое и с осложнениями. 
Клиническая картина
1. Типичные формы
Инкубационный период: от нескольких часов до 7 дней, 

в среднем 2-3 дня.
Начало острое с лихорадкой до 38—39°С, которая дер

жится обычно не более 3—5 дней. Жалобы на головную 
боль, боли в животе схваткообразного характера без чет
кой локализации. В начале болезни нередко отмечается 
однократная или повторная рвота. Стул частый и жидкий 
с патологическими примесями (слизь, зелень, прожилки 
крови, гной), в начале болезни имеет каловый характер, 
но на 2-3-и сутки становится скудным и представляет 
собой комочек мутной слизи с прожилками крови. В ост
ром периоде болезни появляется такой характерный для 
дизентерии симптом, как тенезмы — схваткообразные тя
нущие или острые боли в левой половине живота перед 
актом дефекации. Позднее позывы на стул могут не со
провождаться отхождением каловых масс (ложные позы
вы), но могут стать причиной выпадения слизистой пря
мой кишки.
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Легкая форма шигеллеза характеризуется слабыми 
проявлениями интоксикации, жидкий стул до 5-8 раз в 
сутки (стул не теряет каловый характер), в стуле выявля
ют небольшое количество слизи и зелени. Тенезмы слабо 
выражены. При пальпации определяется спазмированная 
и болезненная сигмовидная кишка. Боли в животе возни
кают преимущественно во время акта дефекации.

Среднетяжелая форма протекает с выраженными сим
птомами интоксикации и колитическим синдромом. 
Температура тела повышается до 38—40°С. Стул учащает
ся до 10—12 раз в сутки, быстро теряет каловый характер 
(представлен большим количеством мутной слизи, зеле
ни и прожилками крови). Больной предъявляет жалобы 
на частые схваткообразные боли в животе, ложные позы
вы на стул.

Тяжелая форма может сопровождаться не только ха
рактерными для шигеллеза симптомами, но и нейроток
сикозом, клиникой ИТШ. Колитический симптом ярко 
выражен с первых часов болезни: стул в виде «ректального 
плевка» (слизь, зелень, кровь, гной), отмечаются постоян
ные и болезненные позывы на стул и схваткообразные 
боли в животе, нередким симптомом является паралич 
сфинктера заднего прохода, что клинически проявляется 
зиянием ануса, из которого вытекает слизь с кровью 
(симптом Обуховской больницы).

2. Атипичные формы
Стертая форма протекает со слабо выраженными сим

птомами, а из клинических проявлений имеют место 
кратковременное разжижение стула до 2—3 раз в сутки, 
умеренное уплотнение сигмовидной кишки, ослабление 
сфинктера заднего прохода.

Диспептическая форма регистрируется преимущест
венно в раннем детском возрасте и проявляется снижени
ем аппетита, нарушением стула, который носит энтеро- 
колитный характер, частыми срыгиваниями. Общее со
стояние больного обычно не страдает, температура тела 
не изменяется или повышается до субфебрильных цифр.
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Гипертоксическая форма протекает очень тяжело с 
первых часов болезни. В клинической картине на первый 
план выходят симптомы нейротоксикоза: гипертермия, 
судороги, нарушение дыхания и сердечной деятельности. 
Заболевание может закончиться летальным исходом, 
причиной которого является ИТШ. При данном течении 
клиника поражения ЖКТ не выходит на первый план. 

Осложнения:
• специфические: выпадение слизистой оболочки пря

мой кишки, инвагинация кишечника, динамическая 
кишечная непроходимость, реактивный панкреатит, 
аппендицит, прободение кишечника с развитием пе
ритонита и кишечного кровотечения;

• обусловленные наслоением бактериальной или вирусной 
флоры: отит, пневмония, инфекция мочевыводящих 
путей, дисбактериоз кишечника, стоматит.

28. ДИАГНОСТИКА ДИЗЕНТЕРИИ

Лабораторная диагностика:
• бактериологический метод — посев материала произво

дят с первых дней болезни на селективные среды Плос- 
кирева, Левина и др., а также на среды обогащения;

• серологический метод — РИГА с эритроцитарным диа- 
гностикумом в минимальном титре 1:200. Антитела в 
крови появляются с 3-5-го дня болезни и максималь
но нарастают к 20-му дню от начала болезни. Реакции 
рекомендуется ставить дважды в динамике заболева
ния. В целях экспресс-диагностики используют мето
ды: флюоресцирующих антител, ИФА и пр.;

• копрологическое исследование и ректороманоскопия ис
пользуются в качестве ориентировочных и вспомога
тельных методов исследования для диагностики стер
тых и бессимптомных форм, а также для выявления 
причин длительного бактериовыделения шигелл.
Диф. диагн. шигеллезов проводят с диспепсией, саль-

монеллезным энтероколитом, стафилококковым энтеро-
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колитом, эшерихиозами, ротавирусным гастроэнтеритом, 
инвагинацией кишечника, инфарктом миокарда, острым 
аппендицитом, амебной дизентерией, балантидиазом, ас
каридозом.

29. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ДИЗЕНТЕРИИ

Госпитализация осуществляется по клиническим (сред
нетяжелая и тяжелая формы заболевания, дети раннего 
возраста и т.д.) и по эпидемиологическим показаниям (де
кретированные группы населения). Выписка из стационара 
не ранее 3 дней после клинического выздоровления, при 
наличии отрицательного контрольного бактериального ис
следования (декретированный контингент — после дву
кратного отрицательного бактериального исследования).

Диета — молочно-кислые продукты, каши (рисовая, 
гречневая, манная), картофельное пюре, овощные про
тертые супы, творог, мясной фарш, сухари из пшенично
го хлеба; при тяжелом течении суточный рацион умень
шают на 10-30% от нормы, кормления дробные, 5-6 раз 
в сутки; полностью исключают продукты с большим со
держанием клетчатки. Параллельно применяют фермент
ные препараты (фестал, абомин, креон и др.).

Этиотропное лечение. При тяжелых формах шигеллеза 
назначают антибактериальную терапию с учетом чувстви
тельности возбудителя: гентамицин, невиграмон, нитро- 
фураны, 8-оксихинолины в возрастной дозе. Курс анти- 
биотикотерапии не должен превышать 5-7 дней. Выделе
ние шигелл после курса антибактериальной терапии 
является показанием для назначения дизентерийного 
бактериофага.

Патогенетическое и симптоматическое лечение. В пер
вые дни заболевания целесообразно назначать специфи
ческий иммуноглобулиновый препарат, показана фито
терапия (настои из трав зверобоя, душицы, мяты, ромаш
ки). При выраженном болевом синдроме назначают 
спазмолитики (папаверин, но-шпа), при токсикозе с эк-



сикозом — оральную регидратацию. Инфузионная тера
пия проводится при тяжелом течении с симптомами ней
ротоксикоза и ИТШ.

Профилактика шигеллезов основывается на строгом 
соблюдении технологических правил приготовления, хра
нения и сроков реализации пищевых продуктов. Бактери
оносители не допускаются в организованные детские кол
лективы вплоть до полной санации. Разработана вакцина 
для профилактики дизентерии Зонне у детей с 3-летнего 
возраста и взрослых. Вакцинация показана работникам 
инфекционных стационаров и бактериологических лабо
раторий; людям, работающим в сфере общественного пи
тания; детям, посещающим детские учреждения и отъез
жающим в оздоровительные лагеря; людям, уезжающим в 
регионы с высокой заболеваемостью дизентерией Зонне. 
Вакцина вводится однократно, повторная вакцинация в 
случае необходимости проводится через год.

Тема 6 
ЭШЕРИХИОЗЫ

30. ЭШЕРИХИОЗЫ: ЭТИОЛОГИЯ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Эшерихиозы — острые инфекционные заболевания, 
характеризующиеся поражением ЖКТ различными серо- 
варами кишечной палочки с формированием токсическо
го и диарейного синдромов, обезвоживания.

Этиология
Возбудитель — Escherchia coli (род эшерихий, семей

ство Enterobacteriaceae); грамотрицательные палочки; фа
культативные анаэробы, спор не образуют, растут на 
обычных питательных средах.

Антигенная структура: соматический термостабиль
ный О-антиген, капсульный поверхностный А'-антиген, 
жгутиковый термолабильный Я-антиген.
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Токсины. В зависимости от наличия факторов патоген
ности (способности образовывать энтеротоксины, нали
чия фактора колонизации или инвазивности) эшерихии 
условно подразделяют на следующие группы: энтеропа- 
тогенные, энтероинвазивные, энтеротоксигенные.

Энтеротоксигенные эшерихии способны продуциро
вать энтеротоксин (экзотоксин).

Эпидемиология
Эшерихиоз регистрируется преимущественно у детей 

раннего возраста, находящихся на искусственном вскар
мливании, ослабленных интеркуррентными заболевания
ми, с неблагоприятным преморбидным фоном, среди не
доношенных детей. Важнейшая роль в передаче инфек
ции отводится взрослым при несоблюдении правил 
личной гигиены и нарушении противоэпидемического 
режима в детских учреждениях.

Источник инфекции — больные в остром периоде болез
ни и бактерионосители. Основной путь передачи инфек
ции — контактно-бытовой, реже — пищевой через продук
ты детского питания. В некоторых случаях допускается 
возможность передачи инфекции воздушно-пылевым пу
тем. Заболевание регистрируется в течение всего года.

31. ПАТОГЕНЕЗ ЭШЕРИХИОЗОВ

Заражение эшерихиями происходит энтерально. Воз
будители проникают в тонкий кишечник, где начинают 
размножаться на поверхности эпителиоцитов.

Энтеропатогенные кишечные палочки (ЭПКП) имеют 
антигенное сродство с сальмонеллами, хорошо размно
жаются на поверхности кишечного эпителия, проникают 
в слизистую оболочку и вызывают очаговое воспаление 
преимущественно тонкого кишечника.

Энтероинвазивные кишечные палочки (ЭИКГТ) имеют 
антигенное сродство с шигеллами, обладают способнос
тью размножаться в цитоплазме эпителиальных клеток 
слизистых оболочек кишечника.
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Энтеротоксигенные кишечные палочки (ЭТКП) явля
ются возбудителями холероподобных заболеваний. В ки
шечный эпителий они не проникают и воспаления сли
зистой оболочки не вызывают. Оба их энтеротоксина 
дают сходный холерогенный эффект — расширяют ки
шечные петли за счет скопления в их просвете жидкости. 
Возбудители прикрепляются к кишечному эпителию и 
размножаются на его поверхности.

Повреждение эпителия, бактериемия, сепсис возни
кают в редких случаях. Эшерихии, размножаясь на повер
хности клеток тонкого кишечника, выделяют эндотокси
ны, ферменты и различные биологически активные ве
щества, которые инициируют местный воспалительный 
процесс с нарушением внутриполостного и мембранного 
пищеварения. При этом нарушается всасывание пита
тельных веществ, воды и электролитов, что является при
чиной формирования диареи и эксикоза. Попадание эн
дотоксинов в кровоток приводит к развитию сосудистых 
расстройств, повреждению различных органов и систем.

Тяжесть патологического процесса в значительной сте
пени обусловлена свойствами возбудителя — тяжелые 
формы чаще всего вызывают энтеропатогенные эшери
хии, которые обладают высокой цитотоксичностью и ад- 
гезивностью.

После перенесенного заболевания иммунитет форми
руется только к тому серовару, который вызвал заболева
ние; в течение нескольких месяцев быстро снижается.

32. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА РАЗЛИЧНЫХ ФОРМ 
ЭШЕРИХИ030В. ОСЛОЖНЕНИЯ

Инкубационный период: в среднем 5—8 дней.
Начало болезни при пищевом пути инфицирования ос

трое, при контактно-бытовом — постепенное. Темпера
тура тела нормальная или держится на субфебрильных 
цифрах. У больного появляется жидкий стул желтого или 
оранжевого цвета, водянистый с небольшим количеством
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слизи, брызжущий. С первого дня характерным призна
ком является упорная рвота 1—2 раза в сутки (срыгивания 
у детей первого года жизни). Интоксикация выражена 
умеренно. Симптоматика постепенно нарастает, достигая 
максимума к 5—8-му дню от начала болезни. При объек
тивном обследовании отмечается урчание по ходу тонко
го кишечника, метеоризм, мацерация кожи вокруг задне
проходного отверстия, бледность кожи, симптомы экси- 
коза (снижение массы тела, сухость слизистых оболочек 
и кожи, западение большого родничка и глазных яблок, 
снижение диуреза и др.). На фоне нарастающих токсико
за и эксикоза возможно развитие острой почечной недо
статочности, синдрома диссеминированного внутрисосу- 
дистого свертывания (ДВС) и ИТШ. Тяжесть состояния и 
выраженность симптомов эксикоза, токсикоза и диареи в 
большой степени зависят от клинико-эпидемиологичес
ких особенностей возбудителя.

Энтеропатогенный эшерихиоз регистрируют чаще 
всего у детей раннего возраста и новорожденных. Тече
ние болезни легкое или средней тяжести: стул 15-20 раз в 
сутки, температура тела повышается до 38—39°С, рвота до
4—5 раз в сутки, выражен эксикоз, который обусловли
вает тяжесть состояния больного. Течение заболевания 
острое.

Энтероинвазивный эшерихиоз: инкубационный период
1—3 дня. Начало острое с повышением температуры тела, 
головной болью, рвотой, болями в животе. В первые часы 
болезни появляется жидкий стул, который носит энте- 
ритный, позднее — энтероколитный характер. Общее со
стояние пациента страдает незначительно. При объектив
ном обследовании отмечается вовлечение в патологичес
кий процесс тонкого и толстого кишечника (урчание по 
ходу тонкого кишечника, спазмированная и болезненная 
сигмовидная кишка). У детей младшего возраста заболе
вание протекает с выраженными симптомами интоксика
ции, эксикоза, гипертермия может держаться до двух не
дель. Течение болезни средней тяжести и тяжелое.

48



Энтеротоксигенный эшерихиоз регистрируется во всех 
возрастных группах. Инкубационный период — от не
скольких часов до 1—2 дней. Отмечается вариабельность 
течения заболевания от легких форм до тяжелых холеропо
добных проявлений. Болезнь начинается с рвоты, а через 
несколько часов присоединяется жидкий стул до 10—15 раз 
в сутки (обильный, водянистый, без характерного кало
вого запаха). Температура тела обычно сохраняется в пре
делах нормы. Быстро развивается эксикоз, но общая про
должительность заболевания составляет 5—7 дней. Вы
здоровление наступает даже без лечения.

Энтерогеморрагический эшерихиоз характеризуется ва
риабельностью клинических проявлений от бессимп
томного течения до тяжелого геморрагического колита, 
гемолитико-уремического синдрома, тромбоцитопени- 
ческой пурпуры. Начало болезни сопровождается разви
тием умеренного токсикоза и колитического синдрома. 
На 3—5-й день в стуле появляется кровь (алая или сгуст
ки), состояние резко ухудшается. При отсутствии адек
ватного лечения возможен летальный исход.

Осложнения. При тяжелом течении болезни (осо
бенно у детей первого года и новорожденных) ослож
нением является генерализация процесса с развитием 
сепсиса — формируются очаги воспаления в различных 
органах и тканях (головной мозг, легкие, мочевыводя
щие пути и др.). К летальному исходу может привести 
тяжелый токсикоз и эксикоз, присоединение другой 
инфекции.

33. ДИАГНОСТИКА ЭШЕРИХИОЗОВ

Лабораторная диагностика:
• бактериологический метод — выявляют возбудителя в 

испражнениях, промывных водах желудка и кишечни
ка, рвотных массах. Посев делают на среды Эндо, Ле
вина и др. Для экспресс-диагностики используют лю
минесцентный метод;
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• серологический метод (РА и РИГА) применяется у де
тей старшего возраста и у взрослых больных. Для диа
гностики имеет важное значение нарастание в дина
мике титра антител.
Диф. диагн. проводится с диспепсией, ферментопати- 

ями, сальмонеллезом (ЭПКП), стафилококковой инфек
цией, вирусными диареями, ротавирусным гастроэнтери
том, дизентерией (ЭИКП), холерой (ЭТКП).

34. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ЭШЕРИХИ030В

Госпитализация осуществляется по клиническим по
казаниям (среднетяжелые и тяжелые формы болезни, де
тей первого года жизни), при необходимости проводить 
инфузионную терапию, по эпидемическим показаниям. 
Выписка из стационара осуществляется после клиничес
кого выздоровления и наличии отрицательного бактерио
логического исследования.

Диета должна соответствовать возрасту больного, тя
жести течения заболевания с учетом того, что поражен 
тонкий кишечник и значительно нарушены процессы пи
щеварения. В остром периоде болезни следует уменьшить 
суточную и разовую дозу пищи, но с 5-7-го дня посте
пенно возвращаться к возрастной норме. Все блюда долж
ны быть механически и термически щадящие. В лечение 
подключают ферментные препараты.

Этиологическое лечение. К специфическим методам ле
чения прибегают при наличии бактериологического под
тверждения этиологии заболевания: противоколипротей- 
ный лактоглобулин, комплексный иммуноглобулиновый 
препарат, колипротейный бактериофаг в возрастных дозах.

Патогенетическая терапия. Важное место в лечении 
эшерихиозов занимает оральная регидратация, которая 
проводится глюкозосолевыми растворами, и дезинтокси- 
кационная терапия.

Тяжелое течение болезни может стать показанием для 
назначения преднизолона (2—3 мг/кг/сут).

50



Назначают витамины, десенсибилизирующие сред
ства.

Профилактика. Все больные подлежат обязательной 
изоляции. В очаге инфекции проводится заключительная 
дезинфекция. С профилактической целью можно исполь
зовать специфический бактериофаг и бактерийные пре
параты типа лактобактерина и бифидумбактерина.

Тема 7 
БОТУЛИЗМ

35. БОТУЛИЗМ: ЭТИОЛОГИЯ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Ботулизм — острое заболевание токсико-инфекцион- 
ной природы, характеризующееся поражением ботуло- 
токсином преимущественно центральной и вегетативной 
нервной систем.

Этиология
Возбудитель — Clostridium botulinum (род Clostridium, се

мейство Bacillaceae) анаэробная, подвижная благодаря 
жгутикам, спорообразующая палочка; широко распро
странена в природе, обитает в почве.

Токсины. В анаэробных условиях вегетативные формы 
продуцируют ботулотоксин — один из сильнейших при
родных ядов. По антигенной структуре ботулотоксина 
различают 7 типов С/, botulinum: А, В, С, D, Е, F, <7; пато
логию человека определяют преимущественно типы А, В, 
Е, F, на территории Российской Федерации встречаются 
типы А, В и Е. Полная нейтрализация каждого типа ток
сина возможна только гомологичной сывороткой.

Устойчивость. Вегетативные формы С/, botulinum по
гибают при кипячении в течение 2—5 мин, спороносные 
формы — только после автоклавирования. Ботулотоксин 
разрушается при температуре 100°С в течение 10 мин, 
легко нейтрализуется в щелочной среде.
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Эпидемиология
Ботулизм относят к сапрозоонозам, основной резерву- 

ар возбудителя — теплокровные животные (реже — рыбы, 
моллюски и ракообразные), в кишечник которых с водой 
и кормами попадают С/. botulinum. В кишечнике клостри- 
дии накапливаются в огромных количествах и выделяют
ся с испражнениями в окружающую среду, где превраща
ются в споры и могут сохраняться в таком виде многие 
годы. Место постоянного обитания спор — почва. Лучшая 
среда для размножения и токсинообразования — трупный 
материал.

Заболевание возникает в результате попадания боту- 
линического токсина в пищеварительный тракт вместе с 
инфицированной пищей. Максимальное количество слу
чаев ботулизма связано с употреблением домашних кон
сервов из грибов, овощей, рыбы, мяса. Из почвы споры 
могут попасть на продукты питания, в которых при воз
никновении анаэробных условий они могут прорастать и 
выделять токсин.

В редких случаях возможно развитие болезни в ре
зультате попадания микробов в обширные раны (раневой 
ботулизм) или через дыхательные пути (при распылении 
токсина в воздухе). Ботулизм у детей грудного возраста 
встречается крайне редко. Больной ботулизмом не пред
ставляет эпидемической опасности для окружающих.

36. ПАТОГЕНЕЗ БОТУЛИЗМА

Пищевой путь инфицирования. Вегетативные формы 
С/, botulinum и ботулотоксин проникают вместе с пищей в 
ЖКТ, всасывание токсина в кровь начинается с прокси
мальных отделов — слизистой рта, желудка и тонкой 
кишки. Ботулотоксин прочно связывается нервными 
клетками, в первую очередь страдают мотонейроны пере
дних рогов спинного и продолговатого мозга (бульбар
ный и паралитический синдромы) и нервные окончания 
(блок высвобождения ацетилхолина в синапсах — нару
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шение нервно-мышечной передачи возбуждения — пери
ферические параличи). Поражается вегетативная нервная 
система. Развиваются парезы гладкой мускулатуры. Па
резы и параличи межреберных мышц, диафрагмы приво
дят к острой вентиляционной дыхательной недостаточ
ности с развитием гипоксии и респираторного ацидоза. 
Угнетению вентиляции легких способствуют нарушение 
функции мышц глотки и гортани, скопление густой сли
зи в над- и подсвязочном пространстве, аспирация рвот
ных масс, пищи, воды. Сердечно-сосудистая система 
страдает вторично, спазм сосудов и признаки токсичес
кого миокардита сопровождаются нарушениями мочеис
пускания из-за спазма сфинктеров. Эффекты воздействия 
ботулотоксина приводят к развитию гипоксии. Леталь
ные исходы наступают от дыхательной недостаточности
и, реже, от внезапной остановки сердца.

Патогенез раневого ботулизма и ботулизма младенцев 
связан с заражением спорами, которые прорастают в анаэ
робных условиях раны или вследствие особенностей фло
ры и ферментативной активности — в кишечнике грудных 
детей. Вегетативные формы начинают продуцировать бо- 
тулотоксин, при поступлении последнего в кровь развива
ется типичная для ботулизма неврологическая симптома
тика, а синдромы гастроэнтерита и общей инфекционной 
интоксикации отсутствуют. Наблюдаются случаи циркуля
ции токсинов при отсутствии симптомов заболевания или 
стертой клинической картине заболевания.

Для развития ботулизма достаточно крайне малых доз 
токсина (летальная доза — 5-10 нг/кг массы), они не 
приводят к ответной реакции со стороны иммунной сис
темы — антитоксический иммунитет не вырабатывается.

37. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА, ОСЛОЖНЕНИЯ БОТУЛИЗМА

Инкубационный период: от 2-12 ч до 2-3 дней. Начало 
обычно острое, отмечаются сухость во рту, тошнота, по
вторная рвота, учащенный жидкий стул, отрыжка, вздутие
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живота, боли в эпигастральной области. Рвота и диарея 
как следствие токсинемии длятся не более суток, сменя
ются запором и ослаблением перистальтики кишечника. 
Быстро развиваются повышенная утомляемость, прогрес
сирующая мышечная слабость. Через 3—4 ч от начала бо
лезни развивается неврологическая симптоматика, отли
чающаяся симметричностью поражений. Температура 
тела — нормальная или субфебрильная.

Типичные симптомы ботулизма:
• Глазные (офтальмоплегические) нарушения — жалобы 

на снижение зрения, «сетку» или «туман» перед глаза
ми, двоение; отмечаются парез аккомодации, ограни
чение движений глазных яблок во все стороны, рас
ширение зрачка и вялость или отсутствие зрачковых 
реакций на свет, опущение верхних век (птоз), стра
бизм (косоглазие), горизонтальный нистагм (клони- 
ческие судороги глазных мышц, проявляющиеся в 
быстрых непроизвольных движениях глазных яблок 
вправо или влево, вверх или вниз), возможны легкая 
анизокория (зрачки становятся разными по размеру), 
наружная и внутренняя офтальмоплегия (неподвиж
ность глазных яблок с отсутствием всех зрачковых ре
акций).

• Нарушение глотания и речи (поражение ядер X и XII пар 
черепных нервов). Симптомы варьируют от жалоб на 
незначительное затруднение при глотании твердой су
хой пищи (в легких случаях) до полной невозможнос
ти глотать как твердую, так и жидкую пищу, послед
няя из-за пареза мышц глотки, подгортанника и мяг
кого неба частично попадает в трахею, вызывая 
поперхивание, частично выливается через нос; голос 
становится сиплым, речь смазанная и невнятная, от
мечается гнусавость, в тяжелых случаях — афония и 
анартрия.

• Симптомы со стороны сердечно-сосудистой системы —
расширение границ сердца и глухость тонов, акцент
II тона над легочной артерией.

54



• Дыхательные расстройства — жалобы на нехватку 
воздуха, стеснение и боли в груди; учащенное, поверх
ностное дыхание, в тяжелых случаях — парез дыха
тельной мускулатуры с резким ограничением подвиж
ности межреберных мышц и исчезновением кашлево- 
го рефлекса.

• Двигательные нарушения — миастения, мышцы быва
ют мягкими, тестоватыми, адинамия.
На 2—3-и сутки нарастают явления интоксикации (го

ловная боль, головокружение, мышечная слабость, быст
рая утомляемость и бессонница).

При благоприятном исходе период реконвалесцен- 
ции длительный (1—1,5 месяца). Положительная динами
ка характеризуется восстановлением в первую очередь 
дыхания и глотания, тогда как головная боль, нарушения 
артикуляции, глазные симптомы, сердечно-сосудистая 
недостаточность ликвидируются более медленно. Асте
нические нарушения сохраняются до полугода. Выздо
ровление полное.

Легкое течение характеризуется стертыми или моно- 
симптомными неврологическими проявлениями: могут 
отмечаться расстройства аккомодации, небольшой птоз, 
иногда изменения тембра голоса при умеренной мышеч
ной слабости. Продолжительность от нескольких часов 
до нескольких суток.

Среднетяжелое течение: присутствуют все неврологи
ческие симптомы различной степени выраженности; афа- 
гия и афония не развиваются. Опасных для жизни дыха
тельных расстройств нет. Заболевание длится 2-3 недели.

Тяжелое течение: быстрое развитие поражений глазо
двигательной, глоточной и гортанной мускулатуры, тяже
лые дыхательные расстройства. При отсутствии адекват
ной терапии смерть обычно наступает от дыхательной 
недостаточности на 2-3-й день болезни.

Ботулизм детей грудного возраста протекает идентично 
пищевому ботулизму у взрослых с учетом специфики дет
ского возраста.
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Развитие раневого ботулизма представляет собой казу
истический случай. Симптоматика мало отличается от 
классической, однако чаще выражена лихорадочная ре
акция, не наблюдается симптомов пищевой интоксика
ции (рвота, понос), которые часты в начальном периоде 
пищевого ботулизма. Прогноз серьезный. При отсутствии 
адекватной терапии летальность составляет около 25%.

Осложнения. Пневмония может иметь аспирацион- 
ный характер, а также развиться на фоне ателектазов при 
парезе дыхательных мышц и снижении иммунитета. При 
тяжелом течении ботулизма развиваются миозиты. После 
перенесенного заболевания у части больных сохраняется 
миопия.

38. ЛАБОРАТОРНАЯ И ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА 
БОТУЛИЗМА

Лабораторная диагностика: выявление ботулотоксина 
и С/, botulinum в материалах, взятых от больных (кровь, 
рвотные массы, промывные воды желудка, испражне
ния), и в подозрительных пищевых продуктах. Забор кро
ви (из вены в объеме 15-20 мл) и каловых масс (25-30 г) 
осуществляют до введения лечебной сыворотки. Ботуло- 
токсины идентифицируют в реакции нейтрализации ан
титоксическими сыворотками с биопробой на белых мы
шах. Можно использовать менее информативные реак
ции РИГА, преципитации в геле. Для выделения культуры 
С/, botulinum используют анаэробные питательные среды 
(пепсин-пептон, среда Китта — Тароцци, бульон Хоттин- 
гера).

Гемограмма: умеренный лейкоцитоз с нейтрофильным 
сдвигом влево.

Диф. диагн. с ПТИ другого происхождения, с рядом 
отравлений (атропин и его препараты, белена, метиловый 
спирт, ядовитые грибы), дифтерийной полиневропатией, 
энцефалитами, полиомиелитом, острыми нарушениями 
мозгового кровообращения в области ствола мозга.
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39. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА БОТУЛИЗМА

Осуществляется обязательно в условиях инфекцион
ного стационара.

Дезинтоксикационная терапия: промывание желудка, вы
сокие сифонные клизмы с 5%-м раствором гидрокарбоната 
натрия объемом до 10 л; энтеросорбенты (карболен, энтеро
дез, смекта); в/в капельно введение коллоидных раство
ров — трисоль, квартасоль, хлосоль, 5%-й раствор глюкозы; 
сердечно-сосудистые средства; диуретики; витамины.

Специфическая дезинтоксикация для нейтрализации 
ботулинического токсина проводится лечебной монова
лентной противоботулинической сывороткой (вводят по 
Безредке). Наибольшая эффективность в первые 1—3 дня. 
Если тип токсина неизвестен, вводят сыворотки типа А и 
Е по 10 ООО ME и типа В по 5000 ME. При тяжелых фор
мах первые дозы сыворотки вводят в/в, затем внутримы
шечно (в/м): при тяжелом течении каждые 6-8 ч, при 
среднетяжелом — 2 раза в сутки. Продолжительность ле
чения сывороткой не более 4 дней.

Правила введения лечебных сывороток:
1) внутрикожная проба с сывороточным гетероген

ным (лошадиным) белком — 0,1 мл разведенной 1:100 ло
шадиной сыворотки внутрикожно (в/к); отрицательный 
результат при диаметре папулы не более 0,9 см, ограни
ченной гиперемии, отсутствии аллергических реакций;

2) при отрицательной внутрикожной пробе спустя 
20 мин — 0,1 мл неразведенной сыворотки подкожно (п/к);

3) при отсутствии реакции через 30 мин — введение 
всей лечебной дозы;

4) положительная внутрикожная проба ограничивает 
введение сывороток жизненными показаниями (тяжелое 
течение болезни, формы средней тяжести и легкие при 
прогрессировании неврологической симптоматики); пред
варительно проводится десенсибилизация разведенной 
лошадиной сывороткой с интервалами в 20 мин в дозах
0,5—2,0—5,0 мл п/к под прикрытием десенсибилизирую
щих средств (ГКС, антигистаминные препараты).
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Осложнением от неправильного введения лечебной 
сыворотки является сывороточная болезнь.

Перспективно применение для специфической де- 
зинтоксикационной терапии лечебной гомологичной 
плазмы — 250 мл 1—2 раза в сутки (по 1000—10250 АЕ для 
типов А и Е, 1000-5250 АЕ — для типа В на курс), челове
ческого противоботулинического иммуноглобулина.

В этиотропных целях (вегетативные формы клостри- 
дий) применяют левомицетин по 0,5 г 4 раза в день курсом 
7—10 дней или левомицетина сукцинат в/м по 1 г 3 раза в 
сутки; препараты тетрациклинового ряда.

Коррекция нарушений жизненно важных органов. Для 
борьбы с гипоксией применяют гипербарическую оксиге- 
нацию.

Показания для искусственной вентиляции легких 
(ИВЛ): парезы дыхательных мышц со снижением жиз
ненной емкости легких до 30%, нарастание бульбарных 
расстройств, тахипноэ (частота дыхательных движений 
(ЧДД) более 40 в мин), ателектазы и воспалительные про
цессы в легких.

При расстройствах глотания используют кормление 
через зонд. Для коррекции атонии кишечника в периоде 
реконвалесценции показаны антихолинэстеразные сред
ства (прозерин). При развитии пневмонии применяют ан
тибиотики с учетом чувствительности возбудителя.

Профилактика. При правильных обработке, транспор
тировке, хранении и приготовлении пищевых продуктов с 
соблюдением всех санитарно-гигиенических норм воз
можность выработки и накопления ботулотоксина полно
стью исключена. Строгий контроль при стерилизации 
консервированных продуктов на производстве, выбраков
ка вздутых консервированных банок при хранении. Сани
тарно-разъяснительная работа с населением по правилам 
заготовки и консервирования продуктов в домашних усло
виях, особенно потенциально опасных мясных, рыбных, 
грибных и овощных. Перед употреблением таких консер
вов для полной нейтрализации ботулотоксина необходимо 
использовать кипячение в течение 10—15 мин.
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Тема 8
ПИЩЕВЫЕ ТОКСИКОИНФЕКЦИИ

40. ПИЩЕВЫЕ ТОКСИКОИНФЕКЦИИ: ЭТИОЛОГИЯ

Пищевые токсикоинфекции (ПТИ) — острые кратко
временные заболевания, в развитии которых принимают 
участие условно-патогенная флора и продуцируемый ею 
вне организма человека экзотоксин; характеризуются яв
лениями гастроэнтерита и нарушениями водно-солевого 
обмена. Подразделяются на собственно токсикоинфекции 
и токсикозы.

Этиология
Условно-патогенная флора, способная к продукции 

экзотоксина (энтеро- и цитотоксин) в период жизнеде
ятельности вне организма человека (в пищевых продук
тах): Proteus vulgaris, Proteus mirabilis, Bacillus cereus, споро
вые анаэробы (Clostridium perfringens, Clostridium difficile), 
энтеротоксические штаммы стафилококка (St. aureus et 
albus), энтерококки, Klebsiella pneumoniae, цитробактерии, 
синегнойная палочка и др.

Энтеротоксины большинства бактерий термолабиль
ны, термостабильностью отличается токсин St. aureus (со
храняет свойства при кипячении от 30 мин до 2 ч); энтеро
токсины активируют секрецию жидкости и солей в просвет 
кишечника; цитотоксины повреждают мембраны эпители
альных клеток слизистой и нарушают в них синтез белка.

41. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ПИЩЕВЫХ 
ТОКСИКОИНФЕКЦИИ

Эпидемиология
Условно-патогенные возбудители ПТИ распростране

ны в природе повсеместно: в воде открытых водоемов 
(протей, энтеробактерии, клебсиеллы), в почве, воздухе, 
на различных предметах, в фекалиях людей и животных.
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Источником инфекции могут быть работники пищевых 
предприятий, страдающие гнойничковыми поражениями 
кожи, тонзиллитами, фарингитами и другими заболева
ниями, а также больные маститами коровы, овцы, козы.

Путь передачи — алиментарный. Факторы передачи: 
пищевые продукты, являющиеся питательной средой для 
бактерий — мясные и рыбные консервы, колбасы, студ
ни, яйца, молоко, супы, кисели, компоты, лимонад, пиво, 
коктейли и пр. Стафилококк размножается в молоке и 
молочных продуктах, кремах, мясных, рыбных и овощ
ных блюдах, протей и клостридии — в белковых продук
тах (мясо, рыба, в том числе консервированные, молоко, 
колбасы), Вас. cereus — в пудингах, овощных салатах и су
пах, мясных и рыбных блюдах.

Для ПТИ характерен групповой, нередко взрывной 
характер заболеваемости (за короткое время — несколько 
часов — заболевают все участники вспышки). Заболевае
мость регистрируется круглогодично, но чаще — в теплое 
время года.

Патогенез
Основная роль принадлежит экзотоксину, его свой

ствам и дозе. Энтеротоксин активирует ферментные сис
темы эпителиальных клеток желудка и кишечника (аде- 
нилатциклазу с образованием цАМФ, синтез простаглан- 
динов, гистамина, кишечных гормонов и пр.) и приводит 
к повышению секреции жидкости и солей в просвет 
ЖКТ с развитием рвоты и поноса. Цитотоксин наруша
ет целостность мембран и синтез белка в эпителиальных 
клетках с повышением проницаемости слизистой ки
шечника — развиваются воспаление, нарушения микро
циркуляции, явления общей интоксикации.

42. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ПИЩЕВЫХ ТОКСИКОИНФЕКЦИЙ

Инкубационный период: от 30 мин до 24 ч (чаще 2—6 ч). 
Начало острое с появлением тошноты, затем рвоты (обыч
но неоднократной, иногда — неукротимой) и диареи эн-
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теритного характера (стул жидкий, водянистый, без пато
логических примесей с частотой от 1 до 10 раз в сутки). 
В ряде случаев помимо явлений гастроэнтерита отмечает
ся гипертермия (38—39°С) с ознобом в первые часы забо
левания, слабость, головная боль, иногда схваткообраз
ные боли в животе.

Объективно: кожа бледная, язык обложен бело-серым 
налетом, живот при пальпации мягкий, в эпигастрии бо
лезненный; АД снижено, иногда развивается коллапс, 
тоны сердца приглушены; могут отмечаться явления де
гидратации (снижение тургора кожи, судороги в мышцах 
конечностей, снижение диуреза); печень и селезенка не 
увеличены. В гемограмме — умеренный лейкоцитоз с ней- 
трофильным сдвигом, незначительное повышение СОЭ.

Продолжительность заболевания 1—3 дня.
Осложнения: гиповолемический шок, острая серде- 

чая недостаточность (явления электролитных наруше
ний — гипокалиемия). При неблагоприятном премор- 
бидном фоне в редких случаях возможна генерализация 
инфекции.

43. ДИАГНОСТИКА ПИЩЕВЫХ ТОКСИКОИНФЕКЦИЙ

Клинико-эпидемиологические данные: острое начало с 
преобладанием симптомов гастроэнтерита; нормальная 
температура или кратковременный характер гипертер
мии; короткие инкубационный период и само заболева
ние; групповые случаи в связи с употреблением одних и 
тех же продуктов; взрывной характер заболеваемости (од
новременно у всех участников вспышки).

Лабораторная диагностика: бактериологический метод с 
изучением токсигенности выделенного возбудителя. Ма
териал для исследования: рвотные массы, промывные 
воды, испражнения, остатки подозрительной пищи. Дока
зательством служит выделение идентичных штаммов от 
всех одновременно заболевших и из остатков продуктов.
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Диф. диагн. с острыми кишечными инфекциями, 
обострением хронических заболеваний ЖКТ, отравлени
ями другой этиологии, хирургической патологией орга
нов брюшной полости.

44. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ПИЩЕВЫХ 
ТОКСИКОИНФЕКЦИЙ

Лечение
1. Промывание желудка до получения чистых про

мывных вод 2—4%-м раствором гидрокарбоната натрия 
или 0,1%-м раствором перманганата калия.

2. При диарее — адсорбенты (активированный уголь, 
карбонат кальция, смекта), при отсутствии стула — 
встречная высокая клизма типа сифонной.

3. Наличие обезвоживания I—II степеней и отсутствие 
неукротимой рвоты — показания к пероральной регидра
тации глюкозоэлектролитными растворами. Дегидратация 
III—IV степеней — в/в регидратация полиионными раство
рами (квартасоль, ацесоль, лактасоль, трисоль и др.).

Назначение антибактериальных средств при неослож
ненном течении нецелесообразно.

Профилактика
Соблюдение санитарно-гигиенических правил при об

работке, хранении и реализации продуктов. Санитарный 
контроль на пищевых предприятиях, создание высокоме
ханизированных технологий пищевой промышленности.

Тема 9
СТРЕПТОКОККОВЫЕ БОЛЕЗНИ

45. СКАРЛАТИНА: ЭТИОЛОГИЯ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Скарлатина — острый антропоноз, относится к группе 
стрептококковых инфекций, характеризуется симптомами 
общей интоксикации, ангиной и мелкоточечной сыпью.
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Этиология
Возбудитель — (3-гемолитический стрептококк группы Л 

(семейство Streptococcaceae); из 85 сероваров ведущую 
роль играют 1-6 и 10. Грамположительные кокки, в маз
ках формируют цепочки разной длины; факультативные 
анаэробы.

Факторы патогенности. Стрептококки способны вы
рабатывать эритрогенный экзотоксин, эндотоксин (про- 
теин-М и др.), фибринолизин, стрептолизин, гиалурони- 
дазу, протеазу.

Устойчивость. Во внешней среде устойчивы (в мокро
те, гное сохраняются от 1,5 недель до 1 месяца); чувстви
тельны к стандартным дезинфицирующим растворам в 
обычной концентрации.

Эпидемиология
Источник инфекции: больные скарлатиной, реже — 

больные ангиной, рожей и носители токсичных гемоли
тических стрептококков. Больной скарлатиной заразен с 
1-го по 22-й день болезни. Эпидемиологически опасны 
больные со стертым течением скарлатины.

Пути передачи — доминируют воздушно-капельный и 
воздушно-пылевой; контактно-бытовой (через игрушки, 
предметы быта, ухода и т.п.) имеет второстепенное зна
чение.

Восприимчивый коллектив: лица без специфического ан
титоксического иммунитета, в том числе взрослые; чаще — 
дети дошкольного и младшего школьного возраста.

Иммунитет у переболевших стойкий, пожизненный; 
частота повторных случаев заболевания 2—4%.

Сезонность: осенне-зимняя.

46. ПАТОГЕНЕЗ СКАРЛАТИНЫ

Ворота инфекции: слизистая оболочка рото- и носо
глотки; при экстрабуккальной скарлатине — раневая (ожо
говая) поверхность кожи, поврежденные везикулы при 
ветряной оспе, слизистая оболочка матки. Стрептококки
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фиксируются в области ворот и продуцируют токсины, 
обладающие местным (воспалительные и некротические 
изменения слизистой или кожи) и общим действием. 
Общее действие связано с токсическим, септическим и 
аллергическим компонентами.

Специфический токсический синдром с повышенной 
симпатической реактивностью развивается под воздей
ствием эритрогенного токсина (термолабильной фракции 
токсина Дика), обладающего цитотоксичностью, пиро- 
генностью, способностью повышать проницаемость кле
точных мембран, вызывать генерализованное расшире
ние капилляров (в том числе в коже — гиперемия и сыпь, 
в слизистой зева — резкое полнокровие, «пылающий 
зев») и острое воспаление верхних слоев дермы с после
дующим паракератозом (крупнопластинчатое шелушение 
в исходе сыпи).

Септический компонент развивается под воздействием 
самого стрептококка, проникающего по лимфатическим 
путям в регионарные л/у и далее в кровоток, и проявляет
ся гнойными и некротическими изменениями в месте 
входных ворот и вторичными очагами — отитом, гаймо
ритом, лимфаденитом, аденофлегмоной, артритами.

Аллергический компонент связан с сенсибилизацией к 
Р-гемолитическому стрептоккоку и его токсинам, разви
вается на 2—3-й неделе заболевания, может проявляться 
различными высыпаниями на коже, гломерулонефритом, 
эндокардитом, артериитами, синовитом и др.

47. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА, ОСЛОЖНЕНИЯ СКАРЛАТИНЫ

Инкубационный период: 2—7 дней (реже от нескольких ча
сов до 12 суток). Начало острое с гипертермией (38-40°С), 
ознобом, головной болью, нередко — тошнотой и рвотой. 
Спустя несколько часов на лице, туловище и конечностях 
появляется ярко-розовая мелкоточечная сыпь на фоне ги- 
перемированной кожи с большей насыщенностью в ес
тественных кожных складках; после надавливания исче
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зает, затем восстанавливается; держится 3—7 дней, сменя
ется шелушением, пигментации не оставляет. Характерен 
белый дермографизм.

Типичное лицо больного: яркое, слегка пастозное, с 
блестящими глазами и пылающими щеками, которые 
резко контрастируют с бледным носогубным треугольни
ком (симптом Филатова).

С первых часов отмечаются жалобы на боли в горле 
при глотании. Чаще развивается катаральная, фоллику
лярная и лакунарная ангина, редко — некротическая (не
крозы могут сохраняться от 7 до 10 дней). Увеличиваются 
регионарные л/у, обычно с двух сторон, консистенция 
плотная, болезненны при пальпации.

Типичная картина зева: яркая отграниченная гипере
мия миндалин, дужек, язычка с четкой границей между 
мягким (гиперемия) и твердым (обычная окраска) небом; 
в центре мягкого неба чуть выше язычка иногда отмеча
ются энантема в виде бугорков ярко-красного цвета раз
мером 1—1,5 мм в диаметре.

«Малиновый» язык: в начале болезни язык густо обло
жен серо-белым налетом, на 3-4-й день начинает очи
щаться с кончика и боков, становится ярко-красным с 
гипертрофированными сосочками (держится 1—2 неде
ли). Слизистая оболочка полости рта сухая из-за снижен
ного слюноотделения.

Со стороны сердечно-сосудистой системы отмечается 
тахикардия, отчетливые, громкие тоны сердца, умеренное 
повышение АД; границы сердца в норме (явления симпа- 
тикотонии).

После исчезновения сыпи в конце 1-й — начале 2-й не
дели появляется отрубевидное шелушение на нежных участ
ках кожи (шея, боковые поверхности живота и пр.). Плас
тинчатое шелушение: от свободного края ногтей распро
страняется с кончиков пальцев на ладонь и подошву; 
кожа отслаивается пластами.

В ОАК: умеренный лейкоцитоз с нейтрофильным 
сдвигом влево, СОЭ повышена, со 2-й недели может
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возникать эозинофилия. В ОАМ при выраженной ин
токсикации — следы белка, эритроциты, гиалиновые 
циллиндры.

По течению выделяют легкие, среднетяжелые и тяже
лые формы скарлатины. Последние в настоящее время 
встречаются редко.

Легкая форма: повышение температуры тела до 38— 
38,5°С, явления интоксикации выражены слабо или от
сутствуют, возможна однократная рвота; сыпь в умерен
ном количестве, бледно-розовая, отчетливее в местах ес
тественных складок кожи, угасает к 3-4-му дню; фон кожи 
почти не изменен. Ангина катаральная, реакция со сто
роны л/у слабая. Язык — типичный. Выздоровление — 
к концу 1-й недели. Часто бывает типичное шелушение 
кожи.

Среднетяжелая форма: температура до 39-40°С, по
вторная рвота, возбуждение, нарушения сна; сыпь 
обильная, яркая, на гиперемированном фоне, держится 
5—6 дней; выражена боль в горле, ангина лакунарная 
(реже фолликулярная), часто возникает энантема; реак
ция л/у отчетлива. Язык типичный. Выздоровление на
ступает спустя 2—3 недели.

Тяжелая форма: с преобладанием симптомов интокси
кации — гипертермия до 40°С и выше, частая повторная 
рвота, затемнение сознания, судороги, явления менин- 
гизма, возможно развитие ИТШ; сыпь с геморрагически
ми элементами, все прочие симптомы ярко выражены; 
с преобладанием септических явлений (у детей с иммуно
супрессией) — некрозы миндалин, развитие лимфадени
тов, вторичных очагов (отитов, гайморитов и пр.), при 
прорыве в кровь — стрептококковый сепсис.

Экстрабуккальная (ожоговая, раневая, послеродовая) 
скарлатина: локализация первичного очага — вне рото
глотки. Инкубационный период короткий. Интоксикация 
разной степени выраженности. Сыпь распространяется 
от входных ворот. Ангина и изменения в зеве отсутству
ют. Регионарный лимфаденит в области входных ворот.
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Осложнения. Аллергические осложнения (васкулит, си- 
новит, гломерулонефрит, миокардит) развиваются чаще 
на 2-й неделе болезни обычно у детей старшего возраста. 
Гнойные осложнения могут возникнуть и в ранние, и в 
поздние сроки от начала болезни, диагностируются у де
тей раннего возраста и у взрослых с неблагоприятным 
преморбидным фоном. В связи с применением антибио
тиков встречаются редко.

48. ДИАГНОСТИКА СКАРЛАТИНЫ

Лабораторная диагностика:
• бактериологический метод: цель — выделение р-гемо- 

литического стрептококка и его типирование; матери
ал для исследования — слизь из ротоглотки (реже 
носа); посев на кровяной агар;

• серологический метод: определение роста титра анти
тел к стрептококковым антигенам (О-стрептолизину, 
М-протеину и др.) в парных сыворотках, взятых в раз
ные сроки болезни (проводится со 2—3-го дня от нача
ла заболевания и через 10—14 дней).
Диф. диагн. со скарлатиноподобной формой псевдоту

беркулеза, корью, краснухой. Для скарлатины характерна 
мелкоточечная сыпь на гиперемированном фоне кожи, дер
мографизм белый, отчетливо выраженный. При кори — пят- 
нисто-папулезная сыпь, высыпания имеют этапность (ос
новной диагностический признак кори) и располагаются на 
неизмененном фоне кожи. При краснухе — пятнистая, иног
да папулезная сыпь, появляющаяся на неизмененном фоне 
кожи, тенденции к слиянию отдельных элементов (как при 
кори) не наблюдается, не обильная сыпь. Сыпь при псевдо- 
туберкулезе обычно локализуется внизу живота, в подмы
шечных областях и на боковых поверхностях туловища, так 
же как и при скарлатине, имеет белый стойкий дермогра
физм. Элементы сыпи появляются одномоментно, по ха
рактеру сыпь бывает либо точечной, напоминающей скар
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латинозную, либо пятнистой, фон может быть как гипере- 
мированным, так и неизмененным.

49. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА СКАРЛАТИНЫ

Госпитализация больных с тяжелой формой; при не
возможности изоляции в домашних условиях. При легкой 
и среднетяжелой формах — лечение на дому.

Режим в остром периоде — постельный, диета механи
чески щадящая, обильное питье.

Этиотропная терапия: препарат выбора-пенициллин 
(феноксиметилпенициллин per os, соли бензилпеницил- 
лина в/м в возрастных дозировках курсом 5—7 дней). При 
аллергии к пенициллину используют препараты группы 
макролидов.

Патогенетическая терапия: при выраженной интокси
кации применяют инфузионную терапию (реополиглю- 
кин, 10%-й раствор глюкозы) в течение 1—2 дней. При 
неблагоприятном аллергологическом анамнезе — десен
сибилизирующие средства, витамины С, А, Е.

Симптоматическая терапия: полоскания и орошения 
ротоглотки растворами фурациллина 1:5000, 0,5%-го рас
твора диоксидина, настоями цветков ромашки или ка
лендулы.

Профилактика:
• специфическая не разработана;
• неспецифическая — изоляция контактных лиц. До

школьников и школьников первых двух классов, не бо
левших скарлатиной, изолируют на 7 дней от момента 
госпитализации больного или на 17 дней — в случае ле
чения на дому. Больные ангиной дети и взрослые (ра
ботники пищевых предприятий и хирургических, аку
шерских стационаров), выявленные среди контактных 
в течение 7 дней, изолируются на 22 дня от начала у 
них заболевания.
Детей-реконвалесцентов допускают в дошкольные уч

реждения и первые два класса школы через 12 дней после
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клинического выздоровления. Реконвалесцентов-взрос- 
лых из вышеперечисленных учреждений переводят на 
эпидемиологически неопасную работу на 12 дней после 
клинического выздоровления.

50. РОЖА: ЭТИОЛОГИЯ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ

Рожа — заболевание стрептококковой природы, ха
рактеризуется острым и хроническим течением с разви
тием на коже отграниченного очага серозного или серо- 
зно-геморрагического воспаления и общетоксическими 
проявлениями.

Этиология
Возбудитель — р-гемолитический стрептококк груп

пы Л, более 80 сероваров; факультативный анаэроб; устой
чив во внешней среде; чувствителен к нагреванию, воз
действию стандартных растворов дезинфектантов, анти
биотикам. Возникновение рецидивов рожи связывают со 
способностью стрептококка к формированию L-форм.

Эпидемиология
Источник инфекции: больной стрептококковой инфек

цией (рожа, скарлатина, ангина, стрептодермия) или бак
терионоситель.

Пути передачи: воздушно-капельный, контактный — 
при нарушении целостности кожных покровов.

Восприимчивый коллектив: женщины и лица пожилого 
возраста.

Иммунитет после перенесенного заболевания не воз
никает. Болезнь малоконтагиозна. Заболеваемость повы
шается в летне-осенний период.

Патогенез
Входные ворота: поврежденная кожа, реже — слизис

тые оболочки (экзогенный путь); иногда возможен гема
тогенный путь (эндогенное инфицирование). Возникно
вение рожистого воспаления связывают с врожденной 
или приобретенной предрасположенностью, возникшей
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вследствие сенсибилизации к антигенам стрептококка. 
Воздействие стрептококков и их токсинов приводит к 
развитию серозного или серозно-геморрагического вос
паления кожи.

Рожа — заболевание инфекционно-аллергического 
характера со склонностью к рецидивированию.

Клинические формы: первичная, вторичная (повторная 
рожа возникает спустя 2 года и более после предыдущего за
болевания, обычно с иной локализацией процесса), позд
ние рецидивы. Протекают как острая циклическая инфек
ция, обусловлены первичным экзогенным инфицировани
ем (повторным инфицированием новыми сероварами 
стрептококка). Рецидивирующая форма рожи (с частыми и 
ранними рецидивами) протекает как хроническая эндоген
ная инфекция с выраженным аллергическим компонентом; 
связана с персистированием стрептококка в коже.

51. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА, ОСЛОЖНЕНИЯ РОЖИ

Инкубационный период: от нескольких часов до 5 дней. 
Начало острое с повышением температуры до 39—40°С, 
ознобом, головной болью, в ряде случаев — тошнотой и 
рвотой, симптоматикой нейротоксикоза. Местный про
цесс развивается через несколько часов.

Формы рожи:
• Эритематозная: четко отграниченная, яркая гипере

мия кожи, инфильтрация, отек, по периферии — ва
лик, края очага неровные (форма географической кар
ты) в виде зубцов, дуг и языков. Пораженный участок 
горячий на ощупь, болезненный, возвышается над 
уровнем здоровой кожи. Отек более выражен в облас
ти лица, пальцев и половых органов.

• Эритематозно-буллезная: пузырьки различных разме
ров с прозрачным содержимым на фоне гиперемии и 
отека кожи, появляются после эритемы, в дальнейшем 
лопаются с образованием плотных буровато-коричне
вых корок, либо эрозий.
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• Эритематозно-геморрагическая: на фоне эритемы — 
геморрагии (от петехий до экхимозов); часто развива
ются некрозы, язвы.

• Буллезно-геморрагическая: кровоизлияния в полость 
пузырей и окружающую ткань, после вскрытия пузы
рей остаются эрозии и язвы кожи, часто осложняются 
флегмоной, глубокими некрозами; лимфангиты по 
периферии; после выздоровления на коже — рубцы и 
пигментация.
Течение болезни

• Легкое: лихорадка 38—38,5°С 1—3 дня, явления инток
сикации выражены слабо или умеренно, на коже — 
локальное эритематозное воспаление.

• Среднетяжелое’, лихорадка до 40°С 4—5 дней, озноб, 
резкая общая слабость, сильная головная боль, ано
рексия, на коже — распространенные эритематозные, 
эритематозно-буллезные очаги.

• Тяжелое: выраженная интоксикация с нейротоксико
зом (спутанное сознание, делирий), на коже обшир
ные эритематозно-буллезные, буллезно-геморраги
ческие очаги.
Первичная рожа: преимущественная локализация на 

лице, реже на руках; эритематозные, эритематозно-бул
лезные очаги с выраженными явлениями интоксикации.

Рецидивирующая рожа: локализация на месте пер
вичного поражения с интервалом от несколько дней до 
2 лет. Чаще возникает на нижних конечностях. При час
тых рецидивах местная воспалительная реакция незначи
тельна, выражены нарушения лимфообращения, лим- 
фостаз, слоновость и гиперкератоз. Рецидивы связывают 
с нерациональной терапией первичной рожи, трофичес
кими поражениями, грибковыми и другими заболевани
ями ног.

Повторная рожа: возникает спустя 2 года после пер
вичной. Локализация любая. Клиника и течение повтор
ных заболеваний идентичны первичным.
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Осложнения. Наиболее часто у больных с тяжелой 
формой рожи отмечаются абсцессы, флегмоны, язвы и 
некрозы кожи, флебиты, тромбофлебиты. В пожилом 
возрасте возможны пневмония и сепсис. При рецидиви
рующей роже — вторичная слоновость.

52. ДИАГНОСТИКА РОЖИ

Рожу диагностируют на основании характерной кли
нической картины заболевания. Вспомогательное значе
ние имеет гемограмма: лейкоцитоз, нейтрофилез с палоч
коядерным сдвигом, повышение СОЭ, токсическая зер
нистость нейтрофилов.

Диф. диагн. с эритемами, абсцессом, флегмоной, экзе
мой, эризепилоидом, тромбофлебитом, аллергическими 
дерматитами и др.

53. ЛЕЧЕНИЕ БОЛЬНЫХ ОСТРОЙ РОЖЕЙ. ПРОФИЛАКТИКА

Этиотропная терапия: бензил пенициллин, полусинте- 
тические пенициллины (оксациллин, ампиокс) в обыч
ных дозировках в/м курсом 7-10 дней. Затем для профи
лактики рецидивов назначают 1,5 млн ЕД бициллина-5 
или 1,2 млн ЕД бициллина-3. Эффективны препараты 
группы макролидов — эритромицин, рулид, олеандоли- 
цин в возрастных дозах.

Патогенетическая терапия: при тяжелом течении с вы
раженной интоксикацией, в случаях буллезной рожи воз
можно применение ГКС (преднизолон 1—2 мг/кг массы 
тела в сутки курсом 3-5 дней).

Показан прием поливитаминов, аскорбиновой кисло
ты, аскорутина, никотиновой кислоты.

После нормализации температуры рекомендуют ис
пользовать эритемные дозы ультрафиолетовых лучей на 
пораженный очаг и окружающие его участки здоровой 
кожи (до 5 см).

72



Выписка осуществляется после полного выздоровления, 
но не раньше 7-го дня нормальной температуры тела.

Профилактика. Предупреждение микротравм кожи, 
опрелостей, переохлаждений; тщательное соблюдение 
правил личной гигиены; санация очагов хронической 
стрептококковой инфекции. Больным рецидивирующей 
рожей показана бицилинопрофилактика (при частых ре
цидивах — непрерывная в течение 2 лет).

Тема 10 
ДИФТЕРИЯ

54. ДИФТЕРИЯ: ЭТИОЛОГИЯ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Дифтерия — острое инфекционное заболевание, харак
теризующееся воспалительным процессом с образованием 
фибринозной пленки на месте внедрения возбудителя.

Этиология
Возбудитель — Corynebacterium diphteriae (род Согупе- 

bacterium), группа коринебактерий, патогенных для жи
вотных и человека. Морфологически — грамположитель
ная палочка с булавовидными утолщениями на концах; 
неподвижна; спор, капсул и жгутиков не имеет.

Токсины. Патогенные свойства обусловлены выработ
кой дифтерийного экзотоксина. Культуральные и морфо
логические свойства возбудителя дают основание подраз
делять коринебактерии на три варианта: gravis, mitis, 
intermedius. Каждый вариант представлен токсигенными и 
нетоксигенными штаммами.

Устойчивость. Хорошо переносит высушивание и низ
кие температуры, весьма чувствительны к действию дезин
фицирующих средств (хлорамин, фенол, сулема и др.).

Эпидемиология
Источник инфекции — больной или бактерионоситель 

токсигенных коринебактерий. Особую опасность пред
ставляют здоровые носители, выделяющие палочку дли
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тельное время. В зависимости от продолжительности вы
деления микроба различают транзиторное носительство 
(до 7 дней), кратковременное (до 15 дней), средней про
должительности (до 30 дней), затяжное или рецидивиру
ющее носительство (более 1 месяца).

Пути передачи: преимущественно воздушно-капель
ный и воздушно-пылевой, реже — контактно-бытовой. 
В некоторых случаях возможно заражение через инфици
рованные молочные продукты.

Восприимчивость к дифтерии определяется наличием 
антитоксического иммунитета. В последнее время отме
чается снижение антитоксического иммунитета у взрос
лых, что обусловлено утратой прививочного и отсутстви
ем бытового иммунитета к возбудителю дифтерии.

Введение прививок привело к изменению возрастной 
структуры заболеваемости дифтерией — болеют преиму
щественно дети старшего возраста и взрослые, утратив
шие иммунитет. Периодические подъемы заболеваемости 
связывают с накоплением восприимчивых лиц.

Сезонность: подъем заболеваемости в осенний период.

55. ПАТОГЕНЕЗ ДИФТЕРИИ

Входные ворота — слизистые оболочки ротоглотки, гор
тани, носа, в некоторых случаях — кожа, слизистые глаз, 
половых органов, раневая и ожоговая поверхность, неза
жившая пупочная ранка. В месте внедрения дифтерийная 
палочка начинает размножаться, выделяя экзотоксин.

При наличии выраженного антитоксического имму
нитета формируется бактерионосительство. Отсутствие 
или низкая напряженность антитоксического иммуните
та позволяют экзотоксину фиксироваться и проникать 
внутрь клетки — с этим связано общее и местное воздей
ствие на организм больного.

Действие токсина. Дифтерийный экзотоксин замедля
ет синтез белка в клетках, развивается коагуляционный 
некроз эпителия слизистых оболочек. Расширяются кро
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веносные сосуды, повышается их проницаемость и за
медляется кровоток. На следующем этапе происходит вы- 
потевание экссудата, богатого фибриногеном, и превра
щение его в фибрин под воздействием тромбокиназы. 
В месте входных ворот образуется фибринозная пленка.

Фибринозный выпот проникает глубоко в подлежа
щие ткани и плотно соединяется с ними. Токсин попа
дает в лимфатические сосуды, что приводит к отеку сли
зистых оболочек, постепенно в процесс вовлекаются 
регионарные л/у. Проникновение токсина в кровоток со
провождается общей интоксикацией.

Осложнения при дифтерии развиваются при попада
нии токсина в различные ткани организма. Поражение 
миокарда представлено дегенеративными изменениями 
мышечных волокон, в интерстициальной ткани образу
ются клеточные инфильтраты. Изменения в надпочечни
ках характеризуются нарушением кровообращения, гипе
ремией, отеком, кровоизлияниями, некрозом. В почках 
выявляют дистрофию клеток эпителия, отек, лимфоци
тарную инфильтрацию межуточной ткани. Развитию по- 
лирадикулоневритов предшествуют дегенеративные из
менения в миелиновой и шванновской оболочках с час
тичным поражением осевых цилиндров, что приводит к 
замедлению передачи нервного импульса.

Тяжесть, течение и исход заболевания напрямую за
висят от напряженности антитоксического иммунитета к 
моменту инфицирования коринебактериями дифтерии.

После перенесенного заболевания формируется на
пряженный, но нестойкий антитоксический иммунитет. 
Повторные заболевания дифтерией возможны.

56. КЛАССИФИКАЦИЯ ДИФТЕРИИ В ЗАВИСИМОСТИ 
ОТ ЛОКАЛИЗАЦИИ ПАТОЛОГИЧЕСКОГО ПРОЦЕССА. 
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ДИФТЕРИИ РОТОГЛОТКИ

По локализации патологического процесса различа
ют: дифтерию ротоглотки, носа, гортани, трахеи. Ред
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ко встречается дифтерия глаза, уха, половых органов, 
поврежденной кожи. При одновременном поражении 
двух и более органов возникает комбинированная форма 
дифтерии.

Инкубационный период: от 2 до 10 дней.
Дифтерия ротоглотки
Выделяют локализованную (легкую), распространен

ную (среднетяжелую) и токсическую (тяжелую) формы.
Локализованная форма характеризуется наличием на

летов на миндалинах. Начало болезни острое, с повыше
нием температуры тела до 38-39°С, появляются умерен
но выраженные симптомы интоксикации, незначитель
ные боли в горле при глотании. В зеве — умеренная 
гиперемия. Фибринозные пленки образуются в первые
2 дня от начала болезни. Постепенно налеты становятся 
плотными, они спаяны с подлежащей тканью, при по
пытке их снять слизистая кровоточит. На месте удален
ных пленок быстро образуются новые. Регионарные л/у 
обычно не увеличены. Течение болезни гладкое, исход 
благоприятный. При отсутствии специфического лечения 
у некоторых больных могут развиваться осложнения в 
виде пареза мягкого неба, миокардита.

Распространенная форма: налеты выходят за пределы 
миндалин. Начало острое: температура тела 39°С и выше, 
выражены симптомы интоксикации и боли в горле, уве
личены и болезненны тонзиллярные л/у. В зеве выявляют 
значительные налеты, которые покрывают миндалины, 
дужки, язычок, заднюю стенку глотки. Без специфичес
кого лечения распространенная форма может перейти в 
токсическую.

Токсическая форма характеризуется крайне тяжелым 
течением и развивается обычно при полном отсутствии 
антитоксического иммунитета (непривитые дети и взрос
лые). Начало болезни бурное: температура повышается 
до 39—40°С, ярко выражены симптомы интоксикации 
(общая слабость, головная боль, бледность кожи), боль 
при глотании, в 1-й день болезни увеличены и болезнен
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ны регионарные л/у. На 2—3-й день болезни состояние 
больного ухудшается, появляется отек подкожной клет
чатки шеи.

По степени выраженности отека выделяют токсичес
кую дифтерию:

I степени (отек до середины шеи);
II степени (отек до ключиц);
III степени (отек распространяется ниже ключиц на 

переднюю поверхность грудной клетки).
В период разгара болезни в зеве отмечается значи

тельный отек и гиперемия слизистой оболочки, тол
стые налеты покрывают сплошь миндалины, дужки, 
язычок, мягкое и твердое небо, боковую и заднюю 
стенки глотки. Применение специфической терапии 
приводит к уменьшению налетов и полному их исчез
новению к 7-8-му дню.

57. ДИФТЕРИЯ ДЫХАТЕЛЬНЫХ ПУТЕЙ

Дифтерия дыхательных путей характеризуется разви
тием клинической картины истинного крупа и подразде
ляется на следующие формы:
• дифтерийный круп локализованный (дифтерия гортани);
• дифтерийный круп распространенный (дифтерийный ла- 

ринготрахеит и дифтерийный ларинготрахеобронхит). 
Стадии заболевания:

• стадия крупозного кашля — характеризуется повыше
нием температуры до 38°С, умеренными симптомами 
интоксикации, появляется грубый «лающий» кашель, 
голос становится осипшим. Указанные симптомы на
растают (в течение 2—3 дней);

• стенотическая стадия — ведущим симптомом является 
затрудненное, шумное дыхание. Продолжительность 
составляет от нескольких часов до 2—3 дней. Кашель 
становится беззвучным, развивается афония. Одновре
менно с этими симптомами нарастает затруднение ды
хания: удлиненный шумный вдох с участием вспомога
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тельной мускулатуры сначала регистрируется при на
пряжении и кашле, позднее — в покое, развивается 
дыхательная недостаточность. Состояние больного на 
данной стадии очень тяжелое, кожа бледная, покрыта 
холодным липким потом, выявляется акроцианоз и об
щий цианоз. Пациент мечется, у него появляется чувс
тво страха смерти. При объективном обследовании со 
стороны сердечно-сосудистой системы отмечается та
хикардия, пульс на вдохе ослабевает и выпадает;

• стадия асфиксии — характеризуется изменением дыха
ния, которое становится менее шумным (поверхност
ное, аритмичное), вспомогательная мускулатура почти 
не участвует в акте дыхания. Больной успокаивается, 
но состояние его при этом крайне тяжелое: отмечается 
апатия, сонливость. Кожные покровы бледно-серого 
цвета, конечности холодные, зрачки расширены, пульс 
частый, нитевидный, АД не определяется, температура 
тела снижается ниже нормы, происходит непроизволь
ное отхождение мочи и кала, потеря сознания, судоро
ги. При отсутствии специфической терапии наступает 
смерть от асфиксии.

58. ДИФТЕРИЯ НОСА, ГЛАЗ, КОЖИ. ДИФТЕРИЯ У ПРИВИТЫХ.
ОСЛОЖНЕНИЯ ДИФТЕРИИ

Дифтерия носа
Начинается постепенно на фоне нормальной или суб- 

фебрильной температуры тела. Общее состояние — стра
дает незначительно. Больной предъявляет жалобы на зат
руднение носового дыхания и сукровичные выделения из 
одного носового хода. Затем характер отделяемого стано
вится слизисто-гнойным, гнойно-кровянистым. На коже 
появляются экскориации.

При риноскопии отмечаются отек, сужение носовых 
ходов и фибринозная пленка (различают катарально-яз
венную и пленчатую формы). При отсутствии специфи
ческого лечения воспалительный процесс может перейти
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на второй носовой ход, на слизистую глотки, гортани, на 
кожу. Осложнений обычно нет.

Дифтерия глаза
Характеризуется локализацией фибринозной пленки 

на конъюнктиве века, в некоторых случаях может распро
страняться на глазное яблоко. Общее состояние больного 
обычно не нарушено. При объективном обследовании 
выявляют сужение глазной щели, отечность век, скудное 
кровянистое отделяемое.

Дифтерия кожи
Появляется на месте ран, опрелостей, царапин (при 

нарушении целостности кожных покровов), характерная 
фибринозная пленка, отечность.

Дифтерия у привитых
Развивается при недостаточной напряженности анти

токсического иммунитета, что наблюдается при наруше
нии сроков вакцинации и ревакцинации, после перене
сенных инфекций. При развитии заболевания преобладает 
дифтерия ротоглотки, которая протекает преимущест
венно в легкой форме. Нередко регистрируется самопро
извольное выздоровление. Осложнений нет.

Осложнения развиваются в основном при дифтерии 
ротоглотки и подразделяются на ранние (1—2 неделя от 
начала болезни) и поздние (3—4 неделя болезни). Среди 
ранних осложнений выделяют нефротический синдром, 
ранний миокардит, ИТШ. К поздним осложнениям отно
сятся поздний миокардит и периферические параличи 
(поражение черепно-мозговых нервов и полирадикуло- 
невриты).

59. ДИАГНОСТИКА ДИФТЕРИИ

Диагноз дифтерии ставят на основании клинических 
проявлений заболевания с учетом эпидемиологической 
ситуации и подтверждают лабораторными методами ис
следования.
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Лабораторная диагностика:
• бактериологический метод: материал для посева берут 

с места локализации дифтерийного процесса с обяза
тельным забором слизи с миндалин и носа — с грани
цы пораженных и здоровых тканей; посев осущест
вляют на кровяно-телуритовую среду, с последующей 
идентификацией и определением токсигенности вы
деленного штамма;

• серологический метод: PH ГА, метод иммунофлюорес
ценции (используется для экспресс-диагностики в 
очаге, дает ответ через час, является наиболее точным, 
проводится по эпидемиологическим показаниям и в 
ранние сроки развития инфекционного процесса). 
Диф. диагн. Локализованную форму дифтерии рото

глотки дифференцируют от лакунарной и фолликулярной 
ангин стрептококковой и стафилококковой этиологии, 
ложнопленчатой ангины и ангины Симановского — Плау- 
та — Венсана, вызванной фузоспириллезной флорой.

Диф. диагн. распространенной формы дифтерии рото
глотки следует проводить с некротической ангиной при 
скарлатине, грибковых поражениях полости рта.

Токсическую форму дифтерии ротоглотки дифферен
цируют с инфекционным мононуклеозом, эпидемичес
ким паротитом и паратонзиллитом.

Дифференциальный диагноз дифтерийного крупа про
водят с ложным крупом при острой респираторной вирус
ной инфекции (ОРВИ), реже — с крупом при кори, ветря
ной оспе, афтозном стоматите, дифтерии носа — с ринитом 
при ОРВИ и с инородным телом, дифтерии глаза — с плен
чатым конъюнктивитом при аденовирусной инфекции.

60. ТЕРАПИЯ РАЗЛИЧНЫХ ФОРМ ДИФТЕРИИ.
НЕОТЛОЖНАЯ ПОМОЩЬ ПРИ ДИФТЕРИЙНОМ КРУПЕ

Госпитализация. Все больные с дифтерией подлежат 
обязательной госпитализации. Выписка из стационара 
осуществляется после клинического выздоровления и
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при наличии двух отрицательных бактериологических ис
следований.

Режим: в острый период показан строгий постельный 
режим (все процедуры осуществляются в положении 
больного лежа).

Диета — в зависимости от тяжести инфекционного про
цесса, развития осложнений и сопутствующей патологии.

Этиотропная терапия: введение противодифтерийной 
сыворотки (ПДС), доза которой зависит от тяжести забо
левания, дня болезни и в меньшей степени от возраста 
больного (доза может быть уменьшена только детям пер
вого и второго года жизни в 1,5-2 раза). Введение ПДС 
осуществляется по методу Безредка: 0,1 мл разведенной 
1:100 сыворотки вводят в/к в сгибательную поверхность 
предплечья. При отрицательной реакции вводят 0,1 мл не- 
разведенной сыворотки п/к, при отсутствии симптомов 
всю дозу вводят в/м.

При локализованных формах дифтерии ПДС вводят од
нократно в дозе 10—30 тыс. АЕ. При распространенных фор- 
мах доза равна 30—40 тыс. АЕ. Токсическая форма является 
показанием для назначения дозы ПДС в 200-250 тыс. АЕ: 
первая доза должна составлять 1/ 3—{/ 2 курсовой дозы, 
Уз дозы можно ввести в/в. ПДС прекращают вводить 
после исчезновения фибринозных пленок.

Параллельно с курсом ПДС назначают антибиотики 
(пенициллин, вильпрафен (группа макролидов) и др.) в 
возрастной дозировке в течение 5—7 дней.

Патогенетическая терапия: в/в дезинтоксикация с ис
пользованием гемодеза, реополиглюкина, раствора аль
бумина, глюкозы (из расчета 20-50 мл/кг массы тела в 
сутки, но не более суточной физиологической потребно
сти организма больного). При токсических формах пока
заны ГКС (гидрокортизон, преднизолон (в низких дози
ровках, зависящих от тяжести инфекционного процесса). 
Для профилактики ДВС-синдрома применяют гепарин 
(по показаниям).

Поражение сердечной мышцы требует назначения 
преднизолона (при тяжелых формах в низких дозах), ри
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боксина, курантила. Сердечные гликозиды противопока
заны!

Лечение полиневритов проводят с использованием 
раствора витамина В, прозерина, дибазола и других пре
паратов, восстанавливающих нервно-мышечную прово
димость. Поражение дыхательного центра (бульбарные 
параличи) требует применения аппаратного дыхания.

При дифтерийном крупе используют также ингаля
ции с десенсибилизирующими средствами (седуксен, 
пипольфен) и бронходилатирующие препараты. Нарас
тание признаков стеноза является показанием для про
ведения назотрахеальной интубации пластиковыми труб
ками. При распространенном крупе применяют трахе- 
остомию.

61. ПРОФИЛАКТИКА ДИФТЕРИИ

Решающее значение в профилактике дифтерии имеет 
активная иммунизация детского и взрослого населения в 
соответствии с календарем профилактических прививок. 
Для вакцинации используют вакцину АКДС и анатокси
ны. В России разрешено применение импортных препа
ратов: вакцины «Тетракокк 05», «Имовакс Д.Т. Адюльт» 
(Пастер Мерье, Франция).

Контактные, не имеющие поствакцинального имму
нитета, подлежат немедленной вакцинации по схеме. 
Всех контактировавших, не получивших прививок в те
чение последних 10 лет и не имевших медицинских про
тивопоказаний, прививают АД-М или АДС-М анаток
сином однократно в дозе 0,5 мл. Остальным ставят 
РНГА, всем выявленным неиммунным лицам (с титром 
менее 0,03 МЕ/мл) проводят также иммунизацию АД-М 
или АДС-М анатоксином. Если в контакте были вакци
нированные против дифтерии лица, то им вводят анаток
син, если подошел срок вакцинации или ревакцинации.

Важное место в профилактике дифтерии принадлежит 
противоэпидемическим мероприятиям — госпитализация
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больных в инфекционный стационар, выявление, изоля
ция и лечение бактерионосителей проведение карантин
ных мероприятий в очаге дифтерии.

Тема И
МЕНИНГОКОККОВАЯ ИНФЕКЦИЯ

62. МЕНИНГОКОККОВАЯ ИНФЕКЦИЯ: ЭТИОЛОГИЯ, 
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Менингококковая инфекция — острое инфекционное 
заболевание, характеризуется большим многообразием 
форм от здорового носительства до менингита, менинго- 
энцефалита и менингококкемии (септицемии).

Этиология
Возбудитель — Neisseria meningitidis (род Neisseria, се

мейство Neisseriaceae); диплококки округлой формы, на
поминают кофейные зерна; грамотрицательные аэробы.

Устойчивость. Очень чувствительны к условиям вне
шней среды, вне организма человека погибают в течение 
30 мин. Чувствительность Neisseria meningitidis к сульфа
ниламидным препаратам в настоящее время снизилась, 
но большинство штаммов чувствительны к антибиотикам 
(пенициллину, левомицетину, эритромицину, тетрацик
лину). Могут образовывать 1-формы.

Антигены, токсины. По РА и адсорбции агглютинатов 
менингококки подразделяются на серогруппы А, В, С, X, 
У, Z, 29Е, 1351V. Бактерии обладают эндотоксином и ал- 
лергизирующей субстанцией.

Эпидемиология
Источник инфекции: больные и бактерионосители. 

Носители опасны в течение 2—3 недель, а при наличии в 
носоглотке хронического воспаления — до 6 недель и бо
лее. Необходимым условием эпидемиологической опас
ности больного является наличие возбудителя в верхних
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дыхательных путях, что наблюдается при менингококко- 
вом назофарингите и в первые дни от начала болезни при 
генерализованных формах.

Механизм передачи инфекции: аэрогенный, осуществля
ется воздушно-капельным путем. Факторы, способству
ющие передаче инфекции: длительность контакта, ску
ченность в жилых помещениях и общественных местах, 
резкие колебания температуры, предшествующие или 
сопутствующие эпидемии ОРВИ. Характерной чертой ме- 
нингококковой инфекции является выраженная сезон
ность: рост заболеваемости в зимне-весенний период.

Восприимчивость к менингококковой инфекции невы
сокая (контагиозный индекс составляет 10—15%). В неко
торых случаях отмечается семейная предрасположенность 
к данной инфекции. В межэпидемический период среди 
заболевших преобладают дети раннего возраста (до 80%). 
Вр время эпидемий заболеваемость охватывает и более 
старшие возрастные группы.

63. ПАТОГЕНЕЗ МЕНИНГОКОККОВОЙ ИНФЕКЦИИ

Входные ворота: слизистая носо- и ротоглотки. Пребы
вание менингококка на слизистой оболочке носоглотки в 
большинстве случаев приводит к формированию «здоро
вого» носительства, в 10—15% случаев — к развитию ме- 
нингококкового назофарингита. Гораздо реже (1-2%) ме
нингококк преодолевает местные барьеры и лимфоген
ным путем попадает в кровь. В дальнейшем возможно 
развитие транзиторной бактериемии (клинические про
явления отсутствуют) или менингококкемии (клиничес
кие проявления менингококкового сепсиса).

Причиной генерализации процесса может быть снижение 
специфической и неспецифической иммунореактивно- 
сти организма на фоне переохлаждения, травмы, профи
лактической прививки, частых ОРВИ.

При менингококкемии возбудитель гематогенным пу
тем разносится в кожу, суставы, почки, надпочечники,
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легкие, эндокард и другие органы и ткани организма. При 
массовой гибели бактерий высвобождается эндотоксин. 
Он воздействует на эндотелий сосудов и мембраны кле
ток крови, что приводит к расстройству гемодинамики. 
При этом происходит высвобождение большого количес
тва биологически активных веществ (БАВ) и развитие 
ДВС-синдрома, образование значительного количества 
бактериальных тромбов в мелких сосудах, а в дальнейшем 
развивается коагулопатия потребления (гипокоагуляция), 
которая проявляется обширными кровоизлияниями в 
кожу и внутренние органы, также развивается спазм мел
ких артерий с централизацией кровообращения. Это про
водит к серьезным метаболическим расстройствам (аци
доз) и нарушению функций многих органов и систем, 
проявляющемуся острой надпочечниковой, почечной, 
сердечно-сосудистой и дыхательной недостаточностью, 
отеком и набуханием вещества головного мозга (токси
ческий отек мозга), развитием церебральной гипертен
зии. Церебральная гипертензия может стать причиной 
вклинивания миндалин мозжечка в большое затылочное 
отверстие со сдавлением продолговатого мозга и разви
тия паралича дыхательного центра.

В ряде случаев менингококки проникают в мозговые 
оболочки с развитием клинической и патоморфологичес
кой картины менингита. Воспалительный процесс при 
менингите характеризуется инфильтрацией мягких моз
говых оболочек полиморфно-ядерными нейтрофилами. 
При распаде нейтрофилов выделяются протеиназы, нару
шающие целостность и проницаемость гематоэнцефали- 
ческого барьера, что способствует распространению ин
фекции. Наиболее частой реакцией головного мозга на 
токсико-инфекционное воздействие является гипертен
зия. У детей раннего возраста возможно падение внутри
черепного давления, в основе которого лежат нервно
рефлекторные нарушения, приводящие к тяжелой пато
логии водно-солевого обмена. Церебральный коллапс
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может стать причиной тяжелого осложнения менингита — 
субдурального выпота.

64. КЛАССИФИКАЦИЯ МЕНИНГОКОККОВОЙ ИНФЕКЦИИ. 
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ОСТРОГО НАЗОФАРИНГИТА

Классификация менингококковой инфекции:
• локализованные формы: менингококковое носитель- 

ство, острый назофарингит;
• генерализованные формы: менингококкемия, менин

гит, менингоэнцефалит, смешанная форма (менингит 
в сочетании с менингококкемией);

• редкие формы: менингококковый эндокардит, менин- 
гококковый иридоциклит, менингококковая пневмо
ния, менингококковый артрит.
Инкубационный период: от 2 до 10 дней, в среднем 

3—7 дней.
Острый назофарингит
Различают легкую, среднетяжелую и тяжелую формы 

менингококкового назофарингита. Температура тела мо
жет оставаться нормальной, но обычно повышается до 
субфебрильных цифр, а при тяжелом течении — до 40°С. 
Длительность лихорадки составляет 1-3 дня, иногда до 
5—7-го дня болезни.

Основные симптомы заболевания: головная боль, умерен
ная боль и першение в горле, затруднение носового дыха
ния (заложенность носа), скудное отделяемое из носа сли- 
зисто-гнойного или кровянистого характера. При осмотре 
отмечается гиперемия и отек задней стенки носоглотки, по 
которой стекает слизь. Больной может предъявлять жалобы 
на умеренную слабость, быструю утомляемость.

В ОАК лейкоцитоз со сдвигом лейкоцитарной форму
лы влево и повышение СОЭ.

Течение менингококкового назофарингита в боль
шинстве случаев благоприятное (полное выздоровление 
наступает к 5-7-му дню), но в 40% случаев данная форма 
предшествует развитию генерализованных форм менин
гококковой инфекции.
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65. МЕНИНГОКОККЕМИЯ

Менингококкемии (менингококковый сепсис, менин- 
гококковая бактериемия) характеризуется ярко выражен
ными симптомами общей интоксикации, поражением 
кожи в виде геморрагической сыпи и поражением внут
ренних органов.

Заболевание начинается остро, температура тела под
нимается до фебрильных цифр, появляются симптомы 
интоксикации: бледность и сухость кожных покровов, 
жажда, аппетит отсутствует, может быть рвота. Со сторо
ны сердечно-сосудистой системы отмечается тахикардия, 
аритмия, снижение АД, выраженность которых зависит 
от тяжести течения болезни.

В течение первых — вторых суток от начала болезни 
эти симптомы нарастают и к ним присоединяется гемор
рагическая сыпь. Появлению геморрагических элементов 
может предшествовать кореподобная сыпь, особенно на 
туловище и нижних конечностях, которая быстро исчеза
ет и обычно в течение нескольких часов сменяется ти
пичной сыпью (в виде неправильной формы звездочек 
различной величины), плотной на ощупь и слегка высту
пающей над уровнем кожи. Размеры элементов — от мел
коточечных петехий до обширных кровоизлияний с не
крозом в центре. Обычно сыпь располагается на ягоди
цах, бедрах, голенях, верхних конечностях, веках.

Появление крупных геморрагических элементов в 
первые часы на лице и верхних отделах туловища указы
вает на тяжелое течение заболевания. При обратном раз
витии сыпи в местах обширных геморрагий формируются 
некрозы с последующим отторжением и образованием 
дефектов и рубцов. При молниеносном течении менин
гококкемии с большими участками кожных геморрагий 
возможно развитие гангрены ногтевых фаланг, пальцев 
рук и ног, ушных раковин, что впоследствии требует хи
рургического вмешательства.

При тяжелом течении болезни (молниеносная форма 
менингококкемии) симптомы бурно нарастают вплоть до
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развития ИТШ, что обусловлено массовой бактериемией с 
интенсивной гибелью микроорганизмов и токсинемией.

В ОАК высокий лейкоцитоз до 15—25- 109/л, нейтро- 
филез, палочкоядерный сдвиг до 30-40%, анэозинофи- 
лия и повышение СОЭ до 50-70 мм/ч.

По тяжести различают легкое, среднетяжелое и тяже
лое течение болезни. Тяжесть менингококкемии опреде
ляется выраженностью симптомов интоксикации, степе
нью повышения температуры, размерами и количеством 
геморрагических элементов, степенью нарушения гемо
динамики.

Прогностически неблагоприятные признаки при менин
гококкемии: ранний возраст больного, быстрое нараста
ние геморрагической сыпи и появление ее на лице с пер
вых часов болезни, понижение АД, гипотермия, лейкопе
ния, уменьшение количества тромбоцитов, применение 
на догоспитальном этапе аспирина.

Прогноз при молниеносной форме менингококкемии 
всегда серьезный: при отсутствии своевременной терапии 
летальный исход наступает в течение 12-24 ч от начала 
болезни.

66. СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ ИНФЕКЦИОННО-ТОКСИЧЕСКОГО 
ШОКА ПРИ МЕНИНГОКОККОВОЙ ИНФЕКЦИИ

I степень ИТШ (компенсированная) характеризуется 
тяжелым состоянием пациента. Температура тела повы
шена до 38,5—39,5°С. Больной находится в сознании, но 
возбужден и беспокоен. Кожные покровы бледные, отме
чается цианоз ногтевых лож и губ, конечности холодные 
на ощупь, геморрагическая сыпь обильная, крупная, бы
стро распространяется. АД нормальное или незначитель
но повышено; компенсированная тахикардия (на 20—30% 
выше нормальных показателей), одышка. Диурез сохра
нен. Развивается метаболический ацидоз, компенсиро
ванный дыхательный алкалоз. Симптомы ДВС-синдрома
I стадии.
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II степень ИТШ (субкомпенсированная) характери
зуется ухудшением состояния больного: сознание сом- 
налентное (оглушенное), неврологические рефлексы 
снижены. Кожные покровы «мраморные», акроцианоз, 
геморрагические элементы с некрозом в центре. Со сто
роны сердечно-сосудистой системы отмечается усиле
ние тахикардии до 30—40% от нормы, АД и централь
ное венозное давление имеют ярко выраженную тен
денцию к снижению, пульс частый и аритмичный. 
Диурез уменьшается (олигурия). Кислотно-щелочное 
состояние характеризуется метаболическим ацидозом, 
симптомы ДВС-синдрома II стадии.

III степень ИТШ (декомпенсированная) сопровожда
ется изменением сознания вплоть до сопора и комы. 
Температура тела нормальная или субнормальная. От
мечается общий цианоз, геморрагические высыпания по 
типу гипостазов. Со стороны сердечно-сосудистой сис
темы: тахикардия по типу пароксизмальной, АД резко 
снижено, центральное венозное — не определяется, 
пульс частый, аритмичный, слабого наполнения и на
пряжения или не определяется. Развивается анурия. 
Кислотно-щелочное состояние характеризуется деком- 
пенсированным метаболическим ацидозом, симптомы 
ДВС-синдрома III—IV стадий. В клинической картине 
появляются симптомы отека мозга и легких, надпочеч
никовой и почечной недостаточности.

IV степень ИТШ (агональная) — клиническая картина 
«шоковых» органов: отек мозга, дыхательная, сердечно-со- 
судистая, надпочечниковая и почечная недостаточность.

67. МЕНИНГОКОККОВЫЙ МЕНИНГИТ И МЕНИНГОЭНЦЕФАЛИТ

Менингококковый менингит
Начало острое. Гипертермия до 39-40°С. Из общеин

фекционных симптомов на первое место выходит интокси
кация, на фоне которой отмечается бледность кожных
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покровов, цианоз носогубного треугольника, одышка с 
участием вспомогательной мускулатуры. Пульс частый, 
позднее развивается относительная брадикардия. Тоны 
сердца приглушены. АД при тяжелом течении низкое. 
Аппетит снижен, но больные много пьют. Отказ от при
ема жидкости является прогностически неблагоприятным 
признаком. На фоне интоксикации у пациента появля
ются изменения в моче: незначительная альбуминурия, 
цилиндрурия, микрогематурия.

Менингеальный синдром обусловлен раздражением и 
воспалением мозговых оболочек и клинически проявля
ется комплексом общемозговых симптомов и собственно 
менингеальных. К общемозговым симптомам относится 
головная боль, головокружение, фото- и фонофобия.

Головная боль отмечается у всех больных с менингита
ми. Она интенсивная, «распирающая», усиливается при 
движении, на фоне сильных звуковых и световых раздра
жителей.

Рвота возникает внезапно на высоте головной боли, 
не связана с приемом пищи, не приносит облегчения, от
личается интенсивностью («фонтаном»).

У большинства больных отмечается общая гиперестезия: 
зрительная, звуковая, тактильная. Даже легкое прикоснове
ние к больному вызывает усиление боли. Больные обычно 
лежат, отвернувшись к стене и накрыв голову одеялом.

Нередко, особенно у детей младшего возраста, одним 
из первых симптомов менингита являются судороги. Они 
имеют клонико-тонический характер и тенденцию к пов
торению. Начало болезни у взрослых и детей старшего 
возраста с судорожных подергиваний считается неблаго
приятным признаком.

Менингеальные симптомы появляются наиболее часто 
на 2—3-й день от начала болезни, но могут отмечаться и с
1-го дня:
• ригидность затылочных мышц — ограничение или не

возможность пассивного сгибания головы у больного, 
лежащего на спине;
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• симптом Кернига — невозможность разгибания ноги, 
предварительно согнутой в коленном и тазобедренном 
суставах у больного, лежащего на спине;

• симптом Брудзинского (верхний) — при пассивном 
приведении головы к груди при положении пациента 
лежа на спине происходит непроизвольное сгибание 
ног в коленных и тазобедренных суставах;

• симптом Брудзинского (средний) — при надавливании 
в область лонного сочленения происходит непроиз
вольное сгибание ног в коленных и тазобедренных 
суставах;

• симптом Брудзинского (нижний) — при проверке сим
птома Кернига происходит непроизвольное сгибание 
другой ноги в тех же суставах;

• симптом «подвешивания» Лессажа — при удерживании 
ребенка в области подмышек он подтягивает ноги к 
животу и удерживает их в этом положении.
У детей раннего возраста менингеальные симптомы 

нередко слабо выражены, поэтому при обследовании об
ращают внимание на выбухание, напряжение и пульса
цию большого родничка, симптом Лессажа, характерную 
позу ребенка (голова запрокинута назад, ноги согнуты в 
коленях и подтянуты к животу) — поза «легавой собаки».

При локализации патологического процесса на основании 
мозга могут отмечаться поражение черепно-мозговых не
рвов, что клинически проявляется снижением зрения, 
нистагмом, диплопией, птозом, косоглазием, снижением 
слуха, парезом мимической мускулатуры и пр.

При вовлечении в процесс вещества головного мозга в кли
нической картине появляются симптомы очаговой невро
логической симптоматики в виде парезов и параличей.

В большинстве случае у больных имеется изменение 
сознания. В первые дни от начала болезни преобладают 
процессы возбуждения, которые могут нарастать и со
провождаются двигательным беспокойством и галлю
цинациями или сменяются вялостью, оглушенностью, 
вплоть до развития коматозного состояния.
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Менингококковый менингоэнцефалит
Регистрируется обычно в детском возрасте. В клини

ческой картине на первом плане симптомы поражения 
вещества мозга: двигательное возбуждение, нарушения 
сознания, поражение черепно-мозговых нервов, гемипа
резы, возможно развитие мозжечковой атаксии, сниже
ние мышечного тонуса. Менингеальные симптомы выра
жены нечетко или отсутствуют. Менингококковый ме
нингоэнцефалит протекает тяжело с первых дней болезни 
и нередко заканчивается летальным исходом.

68. ДИАГНОСТИКА МЕНИНГОКОККОВОЙ ИНФЕКЦИИ

Лабораторная диагностика
Для менингита характерны изменения со стороны спинно

мозговой жидкости. Наличие таких изменений в ликворе 
позволяет диагностировать менингит независимо от выра
женности менингеальных симптомов. Воспалительные из
менения характеризуются клеточно-белковой диссоциаци
ей. Ликвор мутный, преобладают нейтрофилы, повышается 
содержание белка, давление спинномозговой жидкости по
вышено, положительная реакция Панди, концентрация 
глюкозы снижается или остается в пределах нормы.

Большое значение имеет бактериоскопическое иссле
дование осадка ликвора и мазков крови (толстая капля), а 
также результаты бактериологических исследований — по
севов на питательные среды ликвора, крови, слизи из но
соглотки, соскобов и мазков-отпечатков из элементов 
сыпи.

Из серологических методов применяют РНГА (выявля
ет даже незначительное содержание специфических ан
тител или антигенов) и встречный иммуноэлектрофорез 
(выявляет минимальное содержание в крови больного 
менингококкового токсина, проводится в ранние сроки 
от начала заболевания). Для уточнения диагноза приме
няют ИФА и радиоиммунный анализ (РИА).
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Диф. диагн. менингококковой инфекции проводится 
с другими инфекционными заболеваниями, сопровожда
ющимися кожными высыпаниями (корь, скарлатина, 
иерсиниоз), геморрагическими васкулитами, сепсисом, 
тромбоцитопеническими состояниями.

Менингококковую инфекцию с поражением ЦНС диф
ференцируют от токсического гриппа и других ОРВИ, 
протекающих с менингеальными и энцефалитическими 
симптомами.

Менингококковый менингит необходимо дифферен
цировать от менингитов другой этиологии, от инфек
ционных заболеваний, сопровождающихся менинге- 
альной симптоматикой (тяжелые формы шигеллеза, 
сальмонеллеза, брюшного тифа). У детей раннего воз
раста менингококковый менингит приходится в неко
торых случаях дифференцировать от спазмофилии и 
органических поражений ЦНС, протекающих с судо
рожным симптомом.

69. ЛЕЧЕНИЕ РАЗЛИЧНЫХ ФОРМ 
МЕНИНГОКОККОВОЙ ИНФЕКЦИИ

Все больные с генерализованной формой менинго
кокковой инфекции или при подозрении на нее госпита
лизируются в специализированный стационар. Выписка 
реконвалесцентов после генерализованной формы ме
нингококковой инфекции разрешается при клиническом 
выздоровлении и двукратном отрицательном результате 
бактериологического исследования слизи из носоглотки. 
Выписка из стационара больных назофарингитом произ
водится после клинического выздоровления и получения 
однократного отрицательного результата бактериологи
ческого исследования, проводимого не ранее чем через
3 суток после окончания лечения.

Диета. В остром периоде пища должна быть легко ус
вояемой с нормальным соотношением жиров, белков и 
углеводов и большим количеством витаминов.
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Этиотропная терапия: бензилпенициллина натрие
вая соль в больших дозах: 200-400 тыс. ЕД/кг в сутки 
взрослым пациентам и 400-500 тыс. ЕД/кг в сутки де
тям. Суточная доза вводится с интервалом в 4 ч без ноч
ного перерыва. Курс при благоприятном течении состав
ляет в среднем 5—8 дней, а эффективность лечения конт
ролируется динамикой ликворологических показателей. 
Если цитоз имеет лимфоцитарный характер и не превы
шает 100 клеток в 1 мкл, то лечение пенициллином пре
кращают. Нейтрофильный цитоз дает основание продол
жить введение пенициллина в течение 2-3 дней, а в неко
торых случаях — до 1,5—2 недель.

Непереносимость пенициллина является показанием 
для назначения левомицетина сукцинат натрия из расче
та 50—100 мг/кг в сутки в/м в 3—4 приема. При необходи
мости можно применять: ампициллин, оксациллин, кар- 
бенициллин, гентамицин, антибиотики цефалоспорино
вого ряда в оптимальных возрастных дозировках. При 
тяжелом менингоэнцефалите антибиотик назначают в/в, 
интракаротидно через «перфузор» или эндолюмбально. 
Второй антибиотик назначают при выявлении пневмо
нии, пиелонефрита и др.

Патогенетическая терапия (направлена на борьбу с ток
сикозом и метаболическими нарушениями):
• детоксикационная терапия. Пациент должен получать 

оптимальное количество жидкости в виде питья и инфу- 
зий (гемодез, реополиглюкин, 5—10%-й раствор глюко
зы, альбумин). Соотношение коллоидных и кристалло- 
идных растворов должно составлять 1:1 или 1:2. При 
отсутствии положительного эффекта на фоне комплек
сной терапии проводят экстракорпоральную детокси
кацию — гемосорбцию или плазмаферез с последующей 
аутоинфузией крови облученной ультрафиолетом;

• дегидратация. Проводится в связи с опасностью разви
тия отека мозга (лазикс, фуросемид, диакарб). Выра
женный менингеальный синдром и симптомы отека 
мозга являются показанием для назначения осмотиче
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ских диуретиков (маннитол, мочевина), которые вводят 
в/в капельно со скоростью 40—60 капель в минуту;

• ГКС. При генерализованных формах, сопровождаю
щихся отеком мозга, судорожным синдромом назна
чают ГКС (дексазон, преднизолон) курсом в течение
3—4 дней (парентерально);

• противосудорожная терапия. Для быстрого купирова
ния судорожного синдрома используют 20%-й раствор 
оксибутирата натрия, реланиум (диазепам). Подде
рживающая противосудорожная терапия больным, 
получающим энтеральное питание, проводится фено
барбиталом. В случае резистентности судорожного 
синдрома к терапии вводят миорелаксанты и выпол
няют интубацию с переводом на ИВЛ;

• коррекция свертывающей системы крови. Введение ге
парина показано при нарастании тромбоцитопении, 
гиперкоагуляции, начальной фазе бактериального шока 
из расчета 100—200 ЕД/кг/сут в 4 приема с интерва
лом 6 ч. Улучшению мозгового кровообращения спо
собствуют курантил, трентал, кавинтон. При проведе
нии патогенетической терапии необходимо постоянно 
контролировать осмолярность плазмы, равновесие 
кислот и оснований, свертывающую систему крови. 
Тяжелое течение менингококковой инфекции являет
ся показанием для назначения ингибиторов протеаз: 
контрикал, гордокс, трасилол в дозе до 3000 ЕД/кг/сут 
в 2—3 приема в/в капельно;

• снижение температуры. С целью снижения фебриль
ной температуры, уменьшения отека головного мозга 
и головной боли применяют кратковременную кранио
церебральную гипотермию, антипиретики и литиче- 
скую смесь.
При менингококковом назофарингите больные госпи

тализируются по эпидемиологическим показаниям. По
казанием для назначения антибактериальной терапии 
являются лихорадка и выраженная интоксикация. Для 
предупреждения сухости и образования корок в нос зака

95



пывают вазелиновое масло. Ротоглотку орошают теплы
ми растворами фурацилина, гидрокарбоната натрия, пер
манганата калия. Продолжительность лечения обычно 
составляет 3-5 дней.

70. ПРОФИЛАКТИКА МЕНИНГОКОККОВОЙ ИНФЕКЦИИ, 
МЕРОПРИЯТИЯ В ОЧАГЕ

Мероприятия в очаге: устанавливается карантин на
10 дней с ежедневным клиническим наблюдением (ос
мотр носоглотки, кожи, термометрия). Все контактные 
подвергаются бактериологическому обследованию с ин
тервалом в 3—7 дней. Выявленные носители изолируются 
и санируются. Выписка больных производится после 
полного клинического выздоровления. Реконвалесценты 
допускаются в коллектив при наличии отрицательного 
результата бактериологического исследования, проведен
ного не ранее 5-го дня после выписки из стационара или 
выздоровления больного назофарингитом на дому.

Пассивная иммунопрофилактика: контактным — нор
мальный иммуноглобулин однократно в/м не позднее 
7-го дня с момента контакта.

Активная профилактика — вакцины: менингококковая 
А вакцина (Россия), менингококковая В вакцина Vamegos 
BS (Куба), квадривалентная менингококковая вакцина 
против серогрупп А, С, К, РК-135 (США), дивалентная 
«Менинго А+С» (Франция).

Тема 12 
ЛЕГИОНЕЛЛЕЗ

71. ЛЕГИОНЕЛЛЕЗ: ЭТИОЛОГИЯ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, 
ПАТОГЕНЕЗ

Легионеллез (синонимы: болезнь легионеров, питтс- 
бургская пневмония, лихорадка Понтиак, лихорадка
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Форт-Брагг) — острое инфекционное заболевание бакте
риальной этиологии, характеризующееся лихорадкой, 
поражением легких, нередко ЖКТ и ЦНС.

Этиология
Возбудитель — Legionella pneumophilla (род Legionella, 

семейство Legionellaceae); грамотрицательная подвижная 
палочка. Известно восемь видов легионелл.

Фактором патогенности и вирулентности легионелл 
является термостабильный эндотоксин. Есть данные, 
подтверждающие наличие у бактерий сильнодействую
щего экзотоксина. Для культивирования возбудителя ис
пользуют куриные эмбрионы.

Устойчивость. Микроб устойчив во внешней среде, 
но чувствителен к общепринятым дезинфицирующим 
растворам, а также ко многим антибиотикам: эритроми
цину, ампициллину, хлорамфениколу и др.

Эпидемиология
Предполагают, что легионеллез относится к сапрозо- 

онозной инфекции. Источники инфекции пока не установ
лены. Передача инфекции от человека к человеку малове
роятна. Возбудитель способен размножаться во внешней 
среде: в воде различных водоемов, почве. Оптимальные 
места обитания легионелл —■ теплая вода открытых водо
емов (температура 25—30°С).

Механизм передачи — аэрозольно-аэрогенный (воз
душно-пылевой). Основными факторами передачи явля
ются воздух, вода и почва (пыль).

Легионеллез в виде вспышек отмечается в психиат
рических больницах, центрах гемолиза, отделениях реа
нимации, центрах по трансплантации почек и в других 
специализированных клиниках, что дает возможность 
некоторым авторам рассматривать это заболевание как 
нозокомиальную инфекцию. Наиболее подвержены забо
леванию легионеллезом лица пожилого возраста, куриль
щики, хронические алкоголики, наркоманы, а также лица 
с первичными и вторичными иммунодефицитами. Не
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редко болезнь возникает у людей, участвующих в земля
ных и строительных работах. Чаще болеют мужчины.

Максимальное число случаев болезни приходится на 
летне-осенние месяцы. Вспышки легионеллеза зарегист
рированы в США, Великобритании, Испании, Италии, 
Франции. Спорадические случаи болезни выявлены во 
всех странах мира, в том числе и в России.

Патогенез недостаточно изучен. Входные ворота — ды
хательные пути. Возбудитель вызывает воспалительно-ге
моррагические и некротические изменения в легких (об
наруживается экссудат с большим количеством нейтрофи- 
лов, макрофагов и фибрина, в некротических участках 
легочной ткани с большим постоянством удается обнару
жить внутри- и внеклеточно расположенные легионеллы). 
При гибели легионелл высвобождается эндотоксин. Очаги 
воспалительной инфильтрации с явлениями некробиоза 
могут обнаруживаться и в других пораженных органах: пе
чени, селезенке, веществе мозга, ЖКТ, почках.

Эндотоксин обусловливает системные поражения, а в 
тяжелых случаях — развитие ИТШ с острой дыхательной 
и почечной недостаточностью, энцефалопатией. ИТШ 
может стать непосредственной причиной смерти боль
ных. На аутопсии выявляют очаговые и сливные участки 
некроза легких, нередко с абсцессом, плевральным выпо
том. В печени обнаруживается лобулярный некроз.

72. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ЛЕГИОНЕЛЛЕЗА

Инкубационный период: от 2 до 10 суток, в среднем
4-7  дней.

Клинические формы легионеллеза:
• болезнь легионеров, протекающая с тяжелой пневмо

нией;
• острое респираторное заболевание без пневмонии 

(лихорадка Понтиак);
• острое лихорадочное заболевание с экзантемой (лихо

радка Форт-Брагг).
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Болезнь легионеров с тяжелой пневмонией начинается 
остро с озноба, повышения температуры, головной боли, 
миалгии и артралгии. В тяжелых случаях наблюдаются на
рушения походки, атаксия, затруднения речи, обмороки, 
галлюцинации. Со 2—4-го дня болезни присоединяются 
кашель со слизисто-гнойной или кровянистой мокротой, 
одышка, боли в грудной клетке. Перкуторно и аускульта- 
тивно выявляются участки укорочения перкуторного зву
ка, крепитирующие и мелкопузырчатые влажные хрипы, 
шум трения плевры. Пневмония может быть одно- или 
двусторонней, чаще имеет долевой, реже очаговый харак
тер. Обычно поражаются нижние доли легких, особенно 
правого. В тяжелых случаях наблюдаются абсцедирующая 
пневмония, экссудативный плеврит.

Возможно течение болезни с картиной диффузного 
бронхиолита или альвеолита. У !/ 3 больных с первых дней 
болезни возникает диарея, что может вызвать ошибки в 
диагностике. Печень и селезенка не увеличены. При тяже
лом течении легионеллеза нередко развивается ИТШ со 
смертельным исходом в 1-ю неделю заболевания. При бла
гоприятном течении болезни признаки интоксикации пос
тепенно исчезают, однако воспалительные очаги в легких 
рассасываются медленно, в течение 4—6 недель и более.

Летальность при этой форме достигает 20%. Возмож
но легкое и среднетяжелое течение болезни, которое не 
отличается от других бактериальных пневмоний.

Острое респираторное заболевание (лихорадка Пон
тиак) протекает без пневмонии с клинической картиной 
бронхита и ринита. Наблюдаются мышечные боли, не
врологические симптомы, рвота, жидкий стул. Летальных 
исходов не описано.

Острое лихорадочное заболевание с экзантемой (лихорад
ка Форт-Брагг) не имеет каких-либо характерных, специфи
ческих лишь для него проявлений. Экзантема может быть 
крупнопятнистой, кореподобной, петехиальной с различ
ной локализацией, появляющейся, как правило, в начале 
заболевания. Шелушения кожи после исчезновения сыпи,
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как правило, не наблюдается. При этой форме заболевания 
отмечаются бронхит и симптомы интоксикации.

Прогноз наиболее серьезен при болезни легионеров. 
Во время эпидемических вспышек летальность может до
стигать 20%. Остальные формы протекают более благо
приятно.

73. ДИАГНОСТИКА ЛЕГИОНЕЛЛЕЗА

Клиническая диагностика легионеллеза сложна. Запо
дозрить эту инфекцию можно лишь при наличии эпиде
миологических данных о групповых заболеваниях, чаще 
возникающих у лиц, отягощенных интеркуррентными за
болеваниями с иммунодефицйтами различной природы. 

Симптомокомплекс, свойственный легионеллезу:
• поражение дыхательных путей;
• нарушение функции ЦНС, печени;
• гематурия;
• диарея.

Важно принимать во внимание при клинической диа
гностике отсутствие эффекта от лечения общепринятыми 
при пневмонии антибиотиками.

Лабораторная диагностика:
• бактериологический метод, направлен на выделение 

культуры возбудителя, сложен и доступен лишь спе
циализированным лабораториям. Возбудителя мож
но выявить из мокроты, плевральной жидкости, кро
ви и т.п.;

• иммунофлюоресцентные, иммуноферментные и радио- 
иммунные методы обнаружения растворимых антиге
нов легионелл в крови, мокроте и моче с применени
ем моноклональных антител;

• серологические исследования, выявляют специфические 
антитела в сыворотке крови (появляются с 6-7-го дня 
болезни, титр их нарастает на 2—3-й неделе заболева
ния; диагностическим считается нарастание титра ан
тител в 4 раза и более).
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Диф. диагн. следует проводить с бактериальными пнев
мониями стафилококковой и пневмококковой этиологии, 
орнитозом, лихорадкой Ку, микоплазмозом и другими за
болеваниями, протекающими с поражением легких.

74. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ЛЕГИОНЕЛЛЕЗА

Лечение. Наиболее эффективное средство — эритроми
цин в суточной дозе 2,0 г в 4 приема в течение 3 недель. Це
лесообразно дополнительно с эритромицином применять 
рифампицин в суточной дозе 0,6—1,2 г. Левомицетин также 
может быть использован в дозе 4,0 г в сутки. Наряду с эти- 
отропной терапией применяется комплекс патогенетичес
ких средств, направленных на коррекцию водно-элекгро- 
литных расстройств, кислотно-щелочного состояния.

Профилактика: санитарная охрана водоисточников и 
обеззараживание воды, дезинфекция систем кондицио
нирования, душевых помещений и установок. Больных 
легионеллезом размещают в отдельных палатах, боксах. 
Работу с материалом от больных проводят в перчатках, 
масках. Персонал лабораторий по выделению возбуди
теля работает в защитном костюме второго типа. Спе
цифическая профилактика легионеллеза не разработа
на. В связи с недоказанностью передачи возбудителя от 
человека к человеку карантинные мероприятия считают
ся нецелесообразными.

Тема 13
КЛЕЩЕВОЙ ЛАЙМ-БОРРЕЛИОЗ

75. КЛЕЩЕВОЙ ЛАЙМ-БОРРЕЛИОЗ: ЭТИОЛОГИЯ, 
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Клещевой Лайм-боррелиоз (болезнь Лайма) — природ- 
но-очаговый зооноз с трансмиссивным механизмом пе
редачи возбудителя, характеризуется преимущественным 
поражением кожи, суставов, сердца и нервной системы.
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Этиология
Возбудитель — Borrelia burdgoferi (род боррелий, се

мейство Spirochaetaceae); генетически неоднородная груп
па, выделяют более 13 генотипов комплекса В. burdgoferi 
sensu I a to, из которых патогенны для человека В. burdgoferi 
sensu stricto, В. garinii, В. afzelii (распространены на терри
тории России). Морфологически сходны: грамотрица- 
тельные спирохеты, отсутствие митохондрий и ундулиру- 
ющей мембраны, относительно легко окрашиваются ани
линовыми красителями; строгие анаэробы.

Антигенная структура нестабильна, включает антиге
ны: жгутиковый, цитоплазматический и поверхностные — 
(OspA, OspB, OspD, OspF, OspE).

Устойчивость. Чувствительны к стандартным дезин
фектантам и ультрафиолетовому излучению.

Эпидемиология
Природные очаги: лесная зона умеренного климати

ческого пояса — от Балтики до тихоокеанского побе
режья. Источник и резервуар инфекции: дикие грызуны, 
белохвостые олени и другие дикие позвоночные (всего 
около 200 видов) — прокормители клещей-переносчиков 
(иксодовых, некоторых родов Dermacentor, Haemaphysalis, 
Amblyomma).

Заражение человека происходит при укусе клеща — 
боррелии попадают в кровь человека с инфицированной 
слюной; обычно в теплое время года (май—август). Есте
ственная восприимчивость людей — высокая. Болеют пре
имущественно мужчины активного возраста.

76. ПАТОГЕНЕЗ КЛЕЩЕВОГО ЛАЙМ-БОРРЕЛИОЗА

Входные ворота: кожа — в месте укуса клеща происхо
дит инокуляция боррелий. Первичный аффект характе
ризуется воспалительно-аллергической реакцией кожи с 
развитием эритемы и длительной локальной персистен- 
цией боррелий. Формируется сенсибилизация к возбуди
телю, иммунный ответ замедленный. В случае высокой
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иммунной реактивности заболевание может завершиться 
на первой стадии с полной элиминацией возбудителя.

Стадия генерализации — лимфогенная и гематогенная 
диссеминация с образованием дочерних эритем и внедре
нием боррелий в различные органы и ткани; при пери- 
невральном распространении — вовлечение нервной сис
темы (острый нейроборрелиоз). Клинически проявляется 
лихорадкой, интоксикацией и развитием органных пора
жений с преимущественной локализацией в суставах и 
сердце, нервной системе. Формируется гуморальный и 
клеточный иммунный ответ, возможно развитие пере
крестного реагирования с белками нервной ткани, сино
виальной оболочки.

Поздняя стадия развивается спустя месяцы и годы пос
ле заражения, характеризуется клиникой артрита, хрони
ческого атрофического акродерматита, поздних невроло
гических синдромов (энцефалит, энцефаломиелит, поли
нейропатии). Доминируют аутоиммунные механизмы.

77. ФОРМЫ И СТАДИИ РАЗВИТИЯ ЛАЙМ-Б0РРЕЛИ03А. 
КЛИНИЧЕСКИЕ ПРОЯВЛЕНИЯ

Формы заболевания:
• по выраженности симптомов: латентная, манифестная;
• по течению: острое (до 3 месяцев), подострое (3—6 ме

сяцев), хроническое (более 6 месяцев);
• по клиническим признакам:

при остром и подостром течении: а) эритемная 
форма; б) безэритемная форма с преимущественным 
поражением сердца, нервной системы, суставов;

при хроническом течении: а) непрерывная фор
ма; б) форма с рецидивирующим течением с пре
имущественным поражением кожи, суставов, серд
ца, нервной системы;

• по тяжести: легкая, средней тяжести, тяжелая;
• по наличию антител к боррелиям в крови: серонегатив

ная, серопозитивная формы.
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Инкубационный период: 3-32 дня.
Стадия мигрирующей эритемы (4-5 недель). В месте 

присасывания клеща (область шеи, талии, бедер, ягодиц 
и др.) отмечается участок гиперемии, окруженный вали
ком, постепенно увеличивающийся в размерах от не
скольких сантиметров до нескольких десятков сантимет
ров; центральная область эритемы постепенно бледнеет, 
в коже обнаруживается возбудитель. Могут быть жалобы 
на неприятные ощущения в области эритемы, слабость, 
лихорадку (не более 7—14 дней), боли в мышцах. Объек
тивно могут быть явления регионарного лимфаденита 
(реже — лимфаденопатии), лимфангоита не бывает. Эри
тема без лечения сохраняется 2—3 недели, затем исчезает. 
Мигрирующая эритема отмечается у 70% больных Лайм- 
боррелиозом.

Стадия генерализации (от одного до нескольких меся
цев). Сопровождается интоксикацией и поражением раз
личных органов — в зависимости от преимущественной 
локализации возбудителя.

Острый нейроборрелиоз чаще всего характеризуется:
• серозным менингитом с длительными изменениями 

ликвора;
• энцефалитом, энцефаломиелитом с пара- или тетра

парезами;
• парезами лицевого, глазодвигательного и других че

репно-мозговых нервов (50% случаев);
• полирадикулоневритом;
• невралгиями.

Поражение сердца (миокардит) развивается на 5—6-й не
деле от начала болезни. Характерны жалобы на сердцеби
ения, неприятные ощущения в области сердца, голово
кружение, одышку. Объективно: брадикардия, тоны при
глушены, систолический шум на верхушке; границы 
сердца расширены.

На электрокардиограмме (ЭКГ) — атриовентрикуляр
ные блокады разной степени, нарушения внутрижелудоч-
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ковой проводимости, экстрасистолия. В ряде случаев воз
можны перикардит, панкардит.

Суставной синдром проявляется в виде моно-, олиго
артрита, чаще вовлекаются крупные суставы. Отмечаются 
артралгии, отек периартикулярной клетчатки, умеренная 
болезненность, реже — ограничение подвижности. В це
лом суставной синдром протекает по типу реактивного 
артрита. Как правило, развивается в первые 3 месяца за
болевания.

В 30% случаев отмечается безэритемный вариант, ког
да симптомы генерализации развиваются «на фоне пол
ного здоровья».

Поздняя стадия характеризуется развитием прогресси
рующего хронического воспаления в коже, суставах, 
нервной системе.

Прогноз благоприятный.

78. ДИАГНОСТИКА ЛАЙМ-БОРРЕЛИОЗА

Клинико-эпидемическая диагностика: нападение клеща 
в анамнезе, лихорадочная реакция, кольцевидная мигри
рующая эритема, развитие кардиальных, неврологичес
ких, суставных проявлений.

Лабораторная диагностика:
• бактериологический метод: культуры боррелий от

больного выделяются с трудом, материал — це
реброспинальная или синовиальная жидкости;

• серологические исследования осуществляются в два этапа:
1) ИФА с очищенными антигенами боррелий;
2) иммуноблот (выявляет специфические антитела к 

определенным антигенам боррелий).
В специализированных лабораториях используют по

лимеразную цепную реакцию (ПЦР).
Диф. диагн. проводят с аллергическим дерматитом, се

розными менингитами, менингеальной формой клещево
го энцефалита, коллагенозами, реактивными артритами, 
неспецифическими миокардитами.
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79. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ЛАЙМ-БОРРЕЛИОЗА.

Показания к стационарному лечению: тяжелые и сред
нетяжелые формы заболевания. Выписка из стационара 
осуществляется при клиническом выздоровлении.

Этиотропная терапия в стадии мигрирующей эритемы 
без органных поражений — тетрациклин по 0,5 г 4 раза в 
сутки или доксициклин (вибрамицин) по 0,1 г 2 раза в 
сутки, курсом 10 дней.

При остром и подостром течении с наличием пораже
ния сердца, суставов, нервной системы показаны: бен- 
зилпенициллин по 500 тыс. ЕД в/м 8 раз в сутки (с интер
валом строго через 3 ч) курсом 14 дней Развитие менин
гита (менингоэнцефалита) требует повышения разовой 
дозы пенициллина до 2—3 млн ЕД (в зависимости от мас
сы тела) с последующим снижением до 500 тыс. ЕД после 
нормализации ликвора.

Более эффективны цефалоспорины последней гене
рации (например, лонгацеф в суточной дозе 1—2 г курсом 
14-21 день).

Патогенетическая терапия зависит от тяжести течения 
и преимущественной локализации поражения. При выра
женной интоксикации используют парентеральное вве
дение коллоидных и кристаллоидных растворов; при ме
нингитах — дегидратационную терапию; при невритах и 
артралгиях — физиотерапевтические средства; при низ
ком иммунном ответе — иммуномодуляторы; при мио
кардитах — препараты калия, рибоксин.

Профилактика:
• неспецифическая — использование защитной одежды, 

отпугивающих средств в целях недопущения присасы
вания клещей;

• специфическая — с 1998 г. за рубежом испытываются 
две рекомбинантные вакцины: Pasteur Merieux Con
naught с эффективностью 65—100% (по данным Аме
риканского центра контроля за инфекционными бо
лезнями) и Smith Kline Beecham (L YMErix) с эффектив
ностью 75—80%.
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Тема 14 
СИБИРСКАЯ ЯЗВА

80. СИБИРСКАЯ ЯЗВА: ЭТИОЛОГИЯ

Сибирская язва (синоним: Anthrax, карбункул злокачест
венный) — острая бактериальная зоонозная инфекция, 
характеризующаяся интоксикацией, развитием серозно
геморрагического воспаления кожи, л/у и внутренних ор
ганов и протекающая в виде кожной (с образованием в 
большинстве случаев специфического карбункула) или 
септической формы.

Этиология
Возбудитель — Bacillus anthracis (род Bacillus, семей

ство Bacillaeceae). Представляет собой крупную спорооб
разующую грамположительную палочку. Бациллы сибир
ской язвы хорошо растут на мясопептонных средах.

Антигены: капсульный и соматический.
Токсины. Экзотоксин представляет собой белковый 

комплекс, состоящий из протективного (вызывает отек) 
и летального компонентов.

Устойчивость. Вегетативные формы сибиреязвен
ной палочки быстро погибают при кипячении и воз
действии обычных дезинфектантов, споры же несрав
ненно устойчивее. В почве они могут сохраняться деся
тилетиями.

81. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ СИБИРСКОЙ ЯЗВЫ

Источник инфекции: больные домашние животные 
(крупный рогатый скот, лошади, ослы, овцы, козы, оле
ни, верблюды, свиньи), у которых болезнь протекает в 
генерализованной форме. Описаны отдельные случаи за
болевания сибирской язвой диких животных.

Особенности заболевания у животных: короткий инку
бационный период, обычно не превышает 3—4 дней; вы
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раженная клиника в виде тяжелого лихорадочного состо
яния, нарушения сердечно-сосудистой деятельности, в 
виде менингеальных явлений, кровавого поноса и рвоты; 
стремительное развитие инфекционного процесса, закан
чивающегося гибелью животных в течение, как правило, 
перрых 2-3 суток.

Очаги сибирской язвы. Эпизоотии сибирской язвы 
территориально привязаны к почвенным очагам:
• первичные почвенные очаги образуются в результате не

посредственного инфицирования почвы выделениями 
больных животных на пастбищах, в местах стойлового 
содержания животных, в местах захоронения трупов 
(скотомогильники) и т.п.;

• вторичные почвенные очаги возникают путем смыва и 
заноса спор на новые территории дождевыми, талыми 
и сточными водами.
Вообще принято выделять три типа очагов сибирской 

язвы: профессионально-сельскохозяйственные, профес
сионально-индустриальные и бытовые. Для первого типа 
очагов характерна летне-осенняя сезонность, остальные 
возникают в любое время года.

Пути заражения человека:
• контактный (наиболее распространен) — непосред

ственный контакт с больными животными, с выделе
ниями и шкурами больных животных, их внутренни
ми органами;

• алиментарный — (непроваренное или непрожаренное 
мясо от зараженного животного);

• воздушно-пылевой (факторы передачи — почва, вода, 
воздух, предметы внешней среды, обсемененные си
биреязвенными спорами);

• трансмиссивный (слепни, мухи-жигалки). 
Восприимчивость к сибирской язве у человека не зави

сит от возрастных, половых и других физиологических 
особенностей организма; она связана с путями заражения 
и величиной инфицирующей дозы.
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82. ПАТОГЕНЕЗ СИБИРСКОЙ ЯЗВЫ

Входные ворота возбудителя сибирской язвы — по
врежденная кожа, в редких случаях слизистые оболочки 
дыхательных путей и ЖКТ.

На месте внедрения возбудителя в кожу возникает си
биреязвенный карбункул в виде очага серозно-геморра
гического воспаления с некрозом, отеком прилегающих 
тканей и регионарным лимфаденитом. Местный патоло
гический процесс обусловлен действием экзотоксина си
биреязвенной палочки, отдельные компоненты которого 
вызывают выраженные нарушения микроциркуляции, 
отек тканей и коагуляционный некроз.

Генерализация инфекции с прорывом возбудителей 
сибирской язвы в кровь и развитием септической фор
мы происходит при кожной форме сибирской язвы чрез
вычайно редко. Сибиреязвенный сепсис обычно разви
вается при внедрении возбудителя через слизистые обо
лочки дыхательных путей или ЖКТ. В этих случаях 
нарушение барьерной функции трахеобронхиальных 
или мезентериальных л/у приводит к генерализации 
процесса. Бактериемия и токсинемия могут явиться 
причиной развития ИТШ.

83. КЛАССИФИКАЦИЯ СИБИРСКОЙ ЯЗВЫ. КЛИНИЧЕСКАЯ 
КАРТИНА КОЖНОЙ ФОРМЫ

Клиническая классификация:
• локализованный вариант (кожный и висцеральный);
• генерализованный вариант (септический).

При кожных разновидностях сибирской язвы инкуба
ционный период: от нескольких часов до 14 дней (чаще
2-3 дня). Для остальных форм — зависит от места вход
ных ворот (висцеральная форма) и от пути генерализации 
инфекции — диффузным, лимфогенным, гематогенным 
(генерализованная форма).
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Кожная форма сибирской язвы
Встречается в 98—99% всех случаев сибирской язвы. 

Наиболее частой ее разновидностью является карбунку
лезная форма, реже встречаются эдематозная, буллезная 
и эризипелоидная формы заболевания.

1. Карбункулезная форма: поражаются преимущест
венно открытые части тела. Особенно тяжело протекает 
болезнь при локализации карбункулов на голове, шее, 
слизистых оболочках рта и носа. Обычно карбункул бы
вает один, но иногда их бывает 10—20 и более.

На месте входных ворот инфекции последовательно 
развиваются пятно, папула, везикула, язва. Безболезнен
ное пятно красновато-синего цвета и диаметром 1—3 мм, 
имеющее сходство со следом от укуса насекомого, через 
несколько часов переходит в папулу медно-красного цвета. 
Нарастают местный зуд и ощущение жжения. Через 12-24 ч 
папула превращается в пузырек, заполненный серозной 
жидкостью, которая темнеет и становится кровянистой. 
При расчесывании или самопроизвольно пузырек лопает
ся, и на его месте образуется язва с темно-коричневым 
дном, приподнятыми краями и серозно-геморрагическим 
отделяемым. Формирующиеся по краям язвы дочерние ве
зикулы сливаются. Через сутки язва достигает 8-15 мм в 
диаметре, а дочерние везикулы обусловливают ее дальней
ший эксцентрический рост.

В результате некроза центральная часть язвы через
1—2 недели превращается в черный безболезненный плот
ный струп (карбункул), вокруг которого выражен воспа
лительный валик красного цвета. Внешне струп напоми
нает уголек в пламени, что и послужило поводом для на
звания этой болезни (от греч. anthrax — уголь). Диаметр 
карбункула от нескольких миллиметров до 10 см. Возни
кающий на его периферии отек мягких тканей захватыва
ет иногда большие участки с рыхлой подкожной клетчат
кой, а удары перкуссионным молоточком вызывают его 
студневидное дрожание (симптом Стефанского). Локали
зация карбункула на лице весьма опасна, так как отек мо
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жет распространиться на верхние дыхательные пути с 
развитием асфиксии. В зоне некроза сибиреязвенный 
карбункул безболезнен даже при уколах иглой (важный 
дифференциально-диагностический признак).

2. Эдематозная форма характеризуется развитием оте
ка без наличия видимого карбункула; последний форми
руется в более поздние сроки болезни и достигает боль
ших размеров.

3. При буллезной форме на месте входных ворот обра
зуются пузыри с геморрагической жидкостью, после 
вскрытия которых возникают обширные язвенные повер
хности, принимающие вид карбункула.

4. Особенности эризипелоидной формы состоят в раз
витии множественных пузырей с прозрачной жидкостью. 
После их вскрытия образуются язвы, трансформирующи
еся в струп.

Течение кожной формы. Примерно у 80% больных 
кожная форма сибирской язвы протекает в легкой и сред
ней тяжести формах; у 20% — в тяжелой форме. При лег
ком течении болезни синдром интоксикации выражен 
умеренно, температура тела нормальная или субфебриль- 
ная. Струп отторгается к концу 2-3-й недели с образова
нием гранулирующей язвы, после заживления которой 
остается плотный рубец. При среднетяжелом и тяжелом 
течении болезни отмечаются недомогание, разбитость, 
головная боль, температура повышается до 39—40°С, на
рушается деятельность сердечно-сосудистой системы. 
При благоприятном исходе температура через 5-6 дней 
падает критически (резко), происходит обратное разви
тие общих и местных симптомов, а струп отпадает к кон
цу 2-4-й недели. Тяжелое течение сибирской язвы может 
осложниться развитием сибиреязвенного сепсиса.

84. ВИСЦЕРАЛЬНАЯ И СЕПТИЧЕСКАЯ ФОРМЫ 
СИБИРСКОЙ ЯЗВЫ

Висцеральная форма. Основные изменения наблюдают
ся в л/у средостения, легких, брюшной полости в виде серо
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зного, серозно-геморрагического и некротически-геморра- 
гического лимфаденита. Медиастенит, плеврит, перикардит 
и прикорневая пневмония развиваются при гематогенном и 
лимфогенном пути распространения возбудителя.

Септическая форма. Клиника генерализации сибире
язвенной инфекции (вне зависимости от формы — кож
ной или висцеральной, а также от места проникновения 
возбудителя и преимущественного поражения тех или 
иных органов, систем) при крайнем многообразии прояв
лений в начальном периоде болезни, в терминальной ста
дии однотипна и представляет собой клинику ИТШ. Сеп
тическая форма встречается довольно редко.

Заболевание начинается остро с потрясающего озноба 
и повышения температуры до 39—40°С. Наблюдаются вы
раженные тахикардия, одышка, тахипноэ, боли в груди и 
кашель с выделением пенистой кровянистой мокроты. 
Физикально и рентгенологически определяются призна
ки пневмонии и выпотного плеврита. При развитии ИТШ 
возникает геморрагический отек легкого. Выделяемая 
мокрота сворачивается в виде вишневого желе. В крови и 
мокроте обнаруживают большое количество сибиреяз
венных бактерий. У части больных появляются боли в 
животе, присоединяются тошнота, кровавая рвота, жид
кий кровянистый стул. В последующем развивается парез 
кишечника, возможен перитонит. Обнаруживаются сим
птомы менингоэнцефалита. ИТШ, отек и набухание го
ловного мозга, желудочно-кишечное кровотечение и пе
ритонит могут явиться причиной летального исхода уже в 
первые дни заболевания.

85. ДИАГНОСТИКА СИБИРСКОЙ ЯЗВЫ

Лабораторная диагностика:
• бактериоскопический метод;
• бактериологический метод;
• иммунофлюоресцентный метод — выявление антиге

нов возбудителя;
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• аллергологическая диагностика — внутрикожная про
ба с антраксином (дает положительные результаты 
после 5-го дня болезни).
Материал для лабораторного исследования — содер

жимое везикул и карбункулов, а также мокрота, кровь, 
испражнения и рвотные массы при септической форме.

Сибирскую язву дифференцируют с сапом, банальны
ми фурункулами и карбункулами, чумой, туляремией, ро
жей и сепсисом иной этиологии.

86. ЛЕЧЕНИЕ СИБИРСКОЙ ЯЗВЫ.
ПРОФИЛАКТИКА И МЕРОПРИЯТИЯ В ОЧАГЕ

Этиотропную терапию сибирской язвы проводят анти
биотиками в сочетании с противосибиреязвенным имму
ноглобулином. Назначают пенициллин в дозе 6—24 млн 
ЕД в сутки до купирования симптомов болезни (но не ме
нее 7-8 дней). При септической форме — цефалоспори- 
ны по 4,0-6,0 г в сутки, левомицетина сукцинат натрия 
по 3,0-4,0 г в сутки, гентамицин по 240-320 мг в сутки. 
Иммуноглобулин вводят при легкой форме в дозе 20 мл, 
при среднетяжелой и тяжелой — 40—80 мл. Курсовая доза 
может достигать 400 мл.

В патогенетической терапии используют коллоидные и 
кристаллоидные растворы, плазму, альбумин, ГКС. Хи
рургические вмешательства при кожной форме болезни 
недопустимы: они могут привести к генерализации ин
фекции.

Профилактика и мероприятия в очаге. Профилактиче
ские мероприятия осуществляют в тесном контакте с вете
ринарной службой. Выявленных больных животных следу
ет изолировать, а их трупы — сжигать; инфицированные 
объекты необходимо обеззараживать. Для дезинфекции 
шерсти и меховых изделий применяется камерная дезин
фекция. Лица, находившиеся в контакте с больными жи
вотными или заразным материалом, подлежат активному 
врачебному наблюдению в течение 2 недель (их помеща
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ют в специальные изоляторы, где проводится контроль за 
их самочувствием и измерение температуры тела, при 
первых признаках заболевания им проводится соответ
ствующая терапия). Важное значение имеет вакцинация 
людей и животных живой сухой сибиреязвенной вакци
ной (которую проводят строго по эпидемиологическим 
показаниям).

Тема 15 
ЧУМА

87. ЧУМА: ЭТИОЛОГИЯ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Чума — острое инфекционное заболевание из группы 
карантинных инфекций, проявляющееся тяжелой инток
сикацией, поражением кожи, л/у, легких и других орга
нов. Чума отличается высокой смертностью, склонностью 
к рецидивам и частым возникновением осложнений, свя
занных с присоединением вторичной инфекции и побоч
ным действием антибиотиков.

Название болезни происходит от арабского слова 
«джумма» (боб) и обусловлено частым и характерным 
симптомом инфекции — увеличением воспаленных л/у, 
напоминающих по внешнему виду бобы.

Этиология
Возбудитель Yersinia pestis (род Yersinia, семейство 

Brucellaceae); неподвижная бактерия, имеющая вид па
лочки со вздутой центральной частью. Бактерия — фа
культативный анаэроб (может выживать в бескислород
ной среде), спор не образует.

Антигены. Антигенная структура сложна. Большую 
известность получили основной соматический антиген, 
липополисахарид, мышиный токсин и фракция I — видо
вой специфический капсульный антиген, играющий важ
ную диагностическую роль.

Токсины — экзотоксин и эндотоксин.
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Устойчивость. В природных условиях микроб размно
жается в Я-форме (вирулентной), обладающей большой 
способностью к заражению. Оптимальная температура 
роста — 29°С. При температуре 36—38°С чумной микроб 
образует капсулу. Вне организма возбудитель чумы несто
ек. Чувствителен к воздействию тепла, света и высушива
нию. При температуре 55°С погибает в течение 10—15 мин; 
низкие температуры переносит значительно лучше, дли
тельно сохраняется в мокроте. Из дезинфицирующих 
средств наиболее губительно действие оказывают растворы 
сулемы (1:1000), карболовой кислоты (5—10%-е), лизола 
(5%-е), хлорной извести (10—20%-е), хлорамина (1—2%-е), 
этиловый спирт, известковое молоко.

Эпидемиология
Чума — типичный природно-очаговый трансмиссив

ный зооноз. Чумная палочка болезнетворна для многих 
видов свободноживущих грызунов, зайцеобразных, верб
людов и хищных млекопитающих (ласок, хорьков, лисиц, 
некоторых видов обезьян), а также для лабораторных жи
вотных (морских свинок и белых мышей).

Передается от грызунов к человеку через переносчика 
(блох) или воздушно-капельным путем (от человека к че
ловеку).

Вьщеляют три периода развития эпидемии чумы:
1) чума у грызунов; передача возбудителя происходит 

по схеме: грызун — блоха — грызун;
2) в эпидемическую цепь включается человек: гры

зун — блоха — человек;
3) болезнь передается аэрогенным путем от человека 

к человеку: больной вторичной легочной чумой — боль
ной первичной легочной чумой — больной первичной 
легочной чумой.

Вьщеляют природные (энзоотичные) и синантропные 
(городские) очаги чумы.

Для заражения восприимчивых организмов достаточ
но единичных клеток возбудителя.
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88. ПАТОГЕНЕЗ ЧУМЫ

Возбудители чумы, попав в организм блохи с кровью 
больного животного, размножаются в пищеварительном 
тракте и закупоривают просвет преджелудка у насекомо
го. При укусе блоха отрыгивает бактерии, и возбудители 
попадают в лимфатические сосуды кожи, а оттуда — в ре
гионарные л/у. Последние уплотняются и значительно 
увеличиваются, образуя так называемые бубоны.

При тяжелой форме бубонной чумы л/у утрачивают 
барьерную функцию, а размножившиеся в них возбудите
ли проникают в общий кровоток.

Первичная форма легочной чумы обусловлена воздуш
ным заражением от больного человека, но может развить
ся и при несчастных случаях во время лабораторных ис
следований. Капли, содержащие огромное число возбу
дителей заболевания, попадают в легкие, где возбудитель 
размножается, вызывая пневмонию и септицемию (про
никновение инфекции в кровь), обычно приводящие к 
смертельному исходу уже в течение первых суток. Реак
ция тканей на внедрение чумной палочки проявляется их 
гнойным расплавлением. Очаги омертвения обнаружива
ются в л/у, селезенке и печени.

89. КЛАССИФИКАЦИЯ ЧУМЫ.
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА КОЖНОЙ ФОРМЫ ЧУМЫ

Формы чумы (в зависимости от способа заражения):
• преимущественно локальные — кожная, кожно-бубон- 

ная, бубонная;
• генерализованные (распространенные) — первично

септическая, вторично-септическая, первично-легоч
ная, вторично-легочная, кишечная.
Инкубационный период: 3—6 суток. При отдельных фор

мах заболевания (первично-легочной чуме) он бывает 
еще короче (от нескольких часов до 1-3 дней).

Начало заболевания. Заболевание начинается остро, 
без продромального периода, с озноба и быстрого повы
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шения температуры тела до 39—40°С, сильных головных 
болей, иногда рвоты, покраснения лица и конъюнктив, 
мышечных болей, нарастающим чувством разбитости. 
Язык обложен белым налетом, губы сухие. Кожа у боль
ных горячая, сухая, но иногда на конечностях становится 
холодной и покрывается липким потом.

Характерный симптом чумы, имеющий диагностичес
кое значение: несоответствие температурной реакции и 
частоты пульса. Обычно пульс достигает 120-140 ударов в 
минуту и держится на этих цифрах длительное время. 
Даже в стадии выздоровления при нормальной темпера
туре отмечается тахикардия. АД понижается.

Кожная форма наблюдается при проникновении чумно
го микроба в организм через кожные покровы, при этом на 
месте его внедрения первичной реакции не возникает. Од
нако в 3—4% случаев первичное поражение может прояв
ляться в виде покраснения и некоторого уплотнения ко
жи — папулы. Покрасневший участок довольно болезнен.

Очень скоро папула превращается в везикулу (пузы
рек), а затем в пустулу (гнойный пузырек). На этом раз
витие процесса может остановиться. Пустула подсыхает, 
краснота спадает, и все явления затихают.

Но чаще воспалительный процесс продолжает про
грессировать, в него вовлекаются окружающие ткани, в 
результате чего образуется очень болезненный карбункул, 
который при чуме обычно переходит в язву. Заживление 
язвы происходит крайне медленно, а на ее месте образу
ется стойкий рубец.

При дальнейшем развитии в процесс вовлекается ре
гионарный л/у, а заболевание переходит в кожно-бубон- 
ную форму.

90. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА КОЖНО-БУБОННОЙ 
И БУБОННОЙ ФОРМ ЧУМЫ

Кожно-бубонная форма возникает при проникновении 
возбудителя через кожу с наличием в ней четко выраженной 
местной реакции (первичного аффекта). Из места внедрения
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возбудитель с током лимфы заносится в регионарный л/у, в 
котором очень быстро развивается воспалительная реакция, 
переходящая на окружающие ткани. Формирующийся пер
вичный бубон резко болезнен, вместе с первичным аффектом 
он составляет первичный чумной комплекс. С момента разви
тия бубона воспалительные явления со стороны кожи ста
новятся менее значимыми, а на первый план выступают 
клинические симптомы бубонной чумы.

Бубонная форма. Ее особенностью является отсут
ствие видимых изменений на месте входных ворот чум
ного возбудителя, а реакция на его внедрение наблюда
ется в регионарных л/у. Наиболее частыми по локали
зации являются бедренные и паховые бубоны. Реже 
встречаются подмышечные и шейные бубоны. Бубон 
спаивается с окружающими тканями и теряет свою очер- 
ченность (важный диагностический признак). При бла
гоприятном течении болезни в первичном бубоне насту
пает стадия разрешения (рассасывание, нагноение или 
склероз бубона).

91. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ПЕРВИЧНО-СЕПТИЧЕСКОЙ 
ФОРМЫ ЧУМЫ

Возбудитель проникает в организм человека через 
кожу или слизистые оболочки. Возникновение этой фор
мы у людей связывают с высокой способностью к зараже
нию чумного микроба, массивной заражающей дозой или 
малой сопротивляемостью организма. При этих условиях 
возбудитель легко проходит все физиологические барье
ры и, не вызывая заметных изменений в тканях, быстро 
проникает в кровь.

Заболевание начинается внезапным подъемом темпе
ратуры. Появляется одышка, пульс частый, слабого на
полнения. Отмечается бред или полное прекращение 
двигательной активности, переходящее в прострацию. 
Заболевание длится 2—4 дня и без лечения, как правило, 
заканчивается смертельным исходом.
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На коже у больных появляется геморрагическая сыпь 
(сопровождающаяся кровоизлияниями).

Изредка встречается и так называемая молниеносная 
форма чумы, при которой больные погибают в течение 
одних суток. Прижизненный диагноз этой формы чумы 
весьма затруднителен из-за отсутствия характерных кли
нических признаков.

92. ЛЕГОЧНАЯ ЧУМА

Легочная чума развивается при воздушно-капельном 
пути передачи инфекции. Входными воротами служат ор
ганы дыхания. Первичная реакция в организме заболев
шего выражается развитием в легких очагов воспаления.

При легочной форме различают две стадии болезни. 
Для первой стадии характерно преобладание общих сим
птомов, во время второй стадии резко выражены измене
ния со стороны легких.

Отмечаются следующие периоды болезни:
* период начального лихорадочного возбуждения;
* период разгара болезни;
* сопорозный (конечный) период с прогрессирующей 

одышкой и иногда комой.
В эпидемиологическом отношении наиболее опасен 

второй период, сопровождающийся интенсивным выде
лением микробов во внешнюю среду.

Клиническая картина легочной чумы весьма многооб
разна. В разгаре болезни отмечаются учащенное дыхание 
и одышка. Больные жалуются на боли и чувство сжатия в 
груди, часто ощущают недостаток воздуха и испытывают 
чувство страха смерти, пытаются вставать и выходить из 
палаты. В агональном периоде отмечаются поверхност
ное дыхание и резко выраженное сокращение двигатель
ной активности.

Частым симптомом чумной пневмонии является ка
шель, обычно слабый, с выделением мокроты или без нее. 
Нередко мокрота у больных чумой напоминает таковую 
при крупозной пневмонии, а ее выделение кратковре
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менно. В редких случаях мокрота отсутствует. Иногда у 
больных отмечается обильное кровохарканье, что вызы
вает подозрение на туберкулез.

Для клиники чумной пневмонии характерно отсут
ствие объективных данных у больных, что противоречит 
их тяжелому общему состоянию. Даже при обширном и 
глубоком поражении легких у больных чумой притупле
ния при простукивании часто не наблюдается или оно 
отмечается на небольших участках. Хрипы также боль
шей частью не прослушиваются. Больные первичной ле
гочной чумой, не подвергавшиеся лечению, погибают в 
течение 2—3 дней.

93. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА КИШЕЧНОЙ 
И ФАРИНГЕАЛЬНОЙ ФОРМ ЧУМЫ

Кишечная форма как самостоятельная рядом ученых 
отвергается, а выделяется ее фарингеальная форма, а так
же бактерионосительство.

Собственно кишечная форма (встречается крайне ред
ко) сопровождается резким повышением температуры, 
слабостью, потерей аппетита, на этом фоне появляется 
обильный жидкий стул с примесью слизи и крови, тош
нота, многократная рвота. Больные, как правило, испы
тывают резкие боли в подложечной области и при дефе
кации. Из фекалий можно выделить культуру возбудите
ля. Эта форма чумы быстро приводит к смерти.

При фарингеальной форме болезнь продолжается
2—3 дня, больные жалуются на боль в горле, слабость, го
ловную боль. Температура в первые дни может достигать 
38°С, затем становится субфебрильной в течение несколь
ких дней. Явления интоксикации выражены умеренно. От
мечают увеличение подчелюстных и шейных л/у.

У ряда лиц, находящихся в окружении больных с легоч
ными формами чумы, было установлено глоточное бактери
оносительство (выделенные штаммы были высоковирулент
ными, а сами лица оставались практически здоровыми).
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94. ДИАГНОСТИКА ЧУМЫ

При подозрении на чуму нужно собрать подробный 
эпидемиологический анамнез (установить возможные 
пути заражения), обращая внимание на род занятий и об
раз жизни заболевшего, нахождение его в энзоотичном 
по чуме районе, на общение с остро лихорадящими боль
ными, наличие заболеваний со смертельным исходом у 
родственников или соседей.

Лабораторная диагностика:
• бактериологическое исследование — является оконча

тельным методом в диагностике чумы (проводится 
выделение и идентификация на основании характер
ного вида колоний на агаре, роста в бульоне и т.д.);

• выделение антигена в исследуемом материале (реакция 
иммунофлюоресценции как предварительный метод 
диагностики);

• серологическая диагностика (РИГА, реакция нейтрали
зации антител и антигенов, реакция торможения гемаг- 
гл юти наци и как дополнительный метод диагностики). 
Все исследования проводят в специальных лаборато

риях. Материалом для исследования служат содержимое 
бубона, везикул, пустул и карбункулов, отделяемое язв, 
мокрота и слизь из носоглотки (при легочной форме), 
кровь при всех формах болезни, кал при наличии диареи.

Диф. диагн. проводится с туляремией, сибирской яз
вой, туберкулезом, сыпным тифом, различными пневмо
ниями, лимфаденитами различной этиологии.

95. ЛЕЧЕНИЕ ЧУМЫ

При первых случаях заболеваний чумой следует вы
явить и госпитализировать всех больных, изолировать лиц, 
соприкасавшихся с больными. Для больных с легочными 
формами чумы отводятся отдельные палаты (боксы). Ра
бота в госпиталях должна проводиться в специальных за
щитных противочумных костюмах с соблюдением поряд
ка надевания и снятия защитной одежды.

121



Выписка из стационаров осуществляется после пол
ного клинического выздоровления и при наличии двух 
отрицательных бактериологических исследований.

Питание больных должно быть полноценным, легко
усвояемым с богатым адекватным содержанием белков, 
жиров, углеводов и витаминов.

Этиотропная терапия. Антибиотики стрептомицино- 
вого ряда (стрептомицин, дигидрострептомицин, пасо- 
мицин), тетрациклиновой группы (окситетрациклин в/м 
6 раз в сутки по 0,2 г). Стрептомицин при лечении бубон
ной формы чумы вводят в дозах 0,5-1,0 г 3 раза в сутки. 
Больным с легочной и септической формами антибиотики 
вводят первые 4—5 дней по 1 г 4 раза в сутки. С 5—6-го дня 
при улучшении состояния больного можно перейти на
3-разовое введение. При этом разовую дозу препарата 
можно снизить до 0,75 г. Помимо антибиотиков стрепто- 
мицинового ряда, применяют антибиотики.

Патогенетическая терапия. При выраженной интокси
кации больным вводят в/в 500-1000 мл 5%-го раствора 
глюкозы, физиологический раствор или растворы соды 
при выраженном ацидозе. Из других жидкостей показаны 
гемодез, полиглюкин, реополиглюкин. Хороший эффект 
дает применение сухой или нативной плазмы. Введение 
жидкости должно производиться под контролем диуреза 
и состава электролитов крови. В случае задержки в орга
низме больного жидкости показано применение моче
гонных средств. При нарушении деятельности сердечно
сосудистой системы больным назначают кордиамин, ко
феин, камфору, эфедрин, адреналин.

96. ПРОФИЛАКТИКА, МЕРОПРИЯТИЯ В ОЧАГЕ ПРИ ЧУМЕ.
ПРОТИВОЧУМНЫЙ КОСТЮМ

Профилактика:
• применение антибиотиков. В целях экстренной про

филактики чумы в течение 5 дней назначают антибио
тики лицам, бывшим в контакте с больными. Вводят
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стрептомицин или мономйцин в/м по 0,5 г 2 раза в 
сутки. Можно использовать также антибиотики тетра- 
циклинового ряда;

• вакцинация. Вакцина, приготовленная из убитых нагре
ванием возбудителей чумы, может создать иммунитет 
после 3-кратного введения с промежутком в 2 недели. 
В последующем для поддержания иммунитета каждые 
2 года необходимо проводить ревакцинацию. Живая 
сухая противочумная вакцина вводится однократно 
и создает иммунитет длительностью до 6 месяцев. 
В особо неблагоприятных эпидемических условиях 
через 6 месяцев проводят повторную вакцинацию. 
Мероприятия в очаге
Обязательно введение карантина в очагах инфекции. 

В очагах чумы осуществляется текущая и заключительная 
дезинфекция. Обязательными профилактическими меро
приятиями по борьбе с чумой являются дератизация и де
зинсекция, которые должны осуществляться как в природ
ных очагах этой инфекции, так и в населенных пунктах.

Инфицированные трупы необходимо подвергать сжи
ганию.

Порядок надевания противочумного костюма:
1) комбинезон (пижама);
2) носки (чулки);
3) сапоги (галоши);
4) капюшон (большая косынка). При необходимости 

пользования фонендоскопом его надевают перед капю
шоном или большой косынкой;

5) противочумный халат;
6) респиратор (маска);
7) очки;
8) перчатки;
9) полотенце (закладывается за пояс халата с правой 

стороны).
Порядок снятия противочумного костюма. Снимают 

костюм очень медленно. В перчатках моют руки в дезрас
творе (5%-й раствор карболовой кислоты, 3%-й раствор
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хлорамина, 5%-й раствор лизола) в течение 1-2 мин, 
затем:

1) вынимают из-за пояса полотенце;
2) сапоги (галоши) протирают сверху вниз ватным 

тампоном, смоченным дезраствором. Для каждого сапога 
применяют отдельный тампон;

3) вынимают фонендоскоп (не касаясь открытых час
тей кожи);

4) снимают очки;
5) снимают маску;
6) развязывают завязки ворота халата, пояса, завязки 

рукавов;
7) снимают халат, сворачивая его наружной (грязной) 

стороной внутрь;
8) снимают косынку, скатывая ее от уголков к центру 

грязной стороной внутрь;
9) снимают перчатки;
10) сапоги (галоши) еще раз обмывают в дезрастворе и 

снимают, не касаясь руками.
Все части костюма погружают в дезраствор. После 

снятия костюма руки моют теплой водой с мылом.

Тема 16 
ТУЛЯРЕМИЯ

97. ТУЛЯРЕМИЯ: ЭТИОЛОГИЯ

Туляремия (синонимы: чумоподобная болезнь, кроли
чья лихорадка) — облигатный природно-очаговый зоо
ноз, протекающий с интоксикацией, лихорадкой, разви
тием лимфаденита и поражением различных органов.

Этиология
Возбудитель — Francisella tularensis (Bacterium tularense) 

(род Francisella, семейство Brucellaceae). Вьщеляют три под
вида возбудителя: неарктический (американский); средне
азиатский; голарктический (европейско-азиатский). Неар
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ктический подвид бактерий характеризуется высокой па
тогенностью для человека и лабораторных животных.

Туляремийные бациллы — мелкие грамотрицательные 
кокковидные и палочковидные микроорганизмы. Куль
тивируются на желточных или агаровых средах с добавле
нием цистеина.

Антигены: оболочечный К/-антиген и соматический
О-антиген. С оболочечным антигенным комплексом свя
заны вирулентные и иммуногенные свойства возбудителя. 

Токсины — экзотоксин.
Устойчивость. Во внешней среде вне живого орга

низма бактерии могут сравнительно долго сохраняться 
при низкой температуре. Кипячение убивает их момен
тально, нагревание до 60°С — через 20 мин, прямые сол
нечные лучи — через 20-30 мин. Лизол, хлорамин, хлор
ная известь, сулема губят их через 2—5 мин, а этиловый 
спирт — через 1 мин.

98. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ТУЛЯРЕМИИ

Природные очаги туляремии встречаются во всех рав
нинных ландшафтных зонах, местами в горах, чаще в 
умеренном поясе северного полушария.

В. tularense выявлен у 82 видов диких животных и у 
некоторых домашних (овцы, свиньи, собаки, крупный 
рогатый скот). Из отряда грызунов главными источни
ками инфекции являются полевка обыкновенная, водя
ная крыса, домовая мышь, заяц; установлена заражен
ность гидробионтов, прежде всего — моллюсков.

Переносчиками возбудителя служат кровососущие чле
нистоногие: иксодовые и гамазовые клещи, слепни, ко
мары, блохи.

Пути передачи инфекции:
• контактный — при контакте с больными грызунами и 

их выделениями;
• алиментарный — при употреблении пищевых продук

тов и воды, инфицированных выделениями грызунов;
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• аэрогенный — при обработке зараженных зернопро- 
дуктов и фуража;

• трансмиссивный (основной) — при укусе или раздав
ливании инфицированных насекомых.
Чаще всего заболевания туляремией регистрируются в 

сельскохозяйственных районах, примыкающих к пой
менно-болотным очагам этой инфекции. Основные виды 
эпидемических вспышек: промыслово-охотничьи, сель
скохозяйственные, водные, пищевые. Возможны также 
производственные вспышки на мясокомбинатах.

Лица, перенесшие заболевание, приобретают стойкий 
иммунитет.

99. ПАТОГЕНЕЗ ТУЛЯРЕМИИ

Возбудитель туляремии проникает в организм челове
ка через кожу, слизистые оболочки глаз, дыхательные 
пути и ЖКТ. Способ внедрения возбудителя, его доза и 
патогенность обусловливают развитие соответствующей 
клинической картины.

Вслед за проникновением возбудителя, нередко с раз
витием первичного аффекта на месте входных ворот (пер
вичный регионарный лимфаденит — бубон), наступает 
его лимфогенное распространение. Гибель бактерий со
провождается высвобождением эндотоксина, который 
при поступлении в кровь вызывает интоксикацию.

Если барьерная функция лимфатического аппарата 
оказывается нарушенной, развивается бактериемия с ге
нерализацией инфекции, специфическими поражениями 
паренхиматозных органов (селезенка, печень, легкие) и 
аллергизацией организма, имеющей большое значение в 
патогенезе туляремии.

Основные фазы патогенеза:
• внедрение и первичная адаптация возбудителя;
• фаза лимфогенного заноса;
• фаза первичных регионарно-очаговых и общих реак

ций;
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• фаза гематогенных метастазов и генерализации;
• фаза вторичной полиочаговости;
• фаза реактивно-аллергических изменений;
• фаза обратного метаморфоза и выздоровления.

100. КЛАССИФИКАЦИЯ ТУЛЯРЕМИИ.
ОСНОВНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Клиническая классификация:
• по локализации процесса:

1) туляремия с поражением кожи, слизистых оболо
чек и л/у: бубонная, язвенно-бубонная, глазобубонная и 
ангинозно-бубонная;

2) туляремия с преимущественным поражением внут
ренних органов: легочная, абдоминальная и поражение 
других внутренних органов;

3) генерализованная форма;
• по длительности течения: острая, затяжная и рециди

вирующая;
• по тяжести процесса: легкая, средней тяжести и тя

желая.
Основные проявления заболевания 
Инкубационный период: 3—7 дней. В большинстве слу

чаев заболевание начинается остро, без продрома. Воз
никает озноб, температура тела повышается до 38-40°С. 
В дальнейшем лихорадка приобретает ремиттирующий 
(послабляющая лихорадка с суточным колебанием темпе
ратуры 1-2°С) или интермиттирующий характер (пере
межающаяся лихорадка — кратковременное повышение 
температуры до высоких цифр, строго чередуются с пери
одами нормальной температуры), сопровождается упор
ной головной болью, головокружением, мышечными бо
лями, слабостью.

Лицо больного гиперемировано и пастозно. Отмеча
ется инъекция сосудов склер; на слизистой рта могут по
являться точечные кровоизлияния. Иногда встречается 
экзантема — эритематозная, макуло-папулезная, розео-

127



лезная или петехиальная. Обнаруживаются лимфадени
ты, локализация которых зависит от клинической формы 
болезни. Отмечаются брадикардия, артериальная гипо
тензия, у части больных — сухой кашель.

Характерно раннее увеличение печени и селезенки.
Длительность лихорадочного периода при туляремии — 

от 5-7 до 30 дней, общая продолжительность заболевания 
в большинстве случаев 16—18 суток.

101. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ТУЛЯРЕМИИ,
ПРОТЕКАЮЩЕЙ С ПОРАЖЕНИЕМ КОЖИ,
СЛИЗИСТЫХ ОБОЛОЧЕК И ЛИМФОУЗЛОВ

Бубонная форма. Обычно возникает при проникнове
нии возбудителя через кожу и проявляется воспалением 
регионарных л/у, где накапливается возбудитель.

Наиболее часто поражаются подмышечные, паховые и 
бедренные л/у. На 2—3-й день появляется отчетливая болез
ненность, в последующие дни узел заметно увеличивается 
(от 2 до 8—10 см). Окружающая подкожная клетчатка вовле
кается в процесс незначительно. Бубон отчетливо контури- 
руется; кожа не спаяна с ним и долго сохраняет нормальную 
окраску. У половины больных бубоны медленно (в течение
1—4 месяцев) рассасываются, в других случаях через 3—4 не
дели они нагнаиваются, кожа над ними становится отечной, 
затем прорывается, и густой гной молочно-белого цвета вы
ходит через свищ наружу. Заживление свища происходит 
медленно, с образованием рубцов.

Язвенно-бубонная форма. В месте внедрения возбуди
теля развивается первичный аффект: с 1-го по 7-й день 
последовательно появляются пятно, папула, везикула, 
пустула, кратерообразная малоболезненная язва. Иногда 
обнаруживается местный лимфангит. Поражение регио
нарных л/у протекает по типу первичных бубонов.

Глазобубонная форма. Развивается при попадании воз
будителя на слизистую оболочку глаз. Характерны резко 
выраженный конъюнктивит с гиперплазией фолликулов и
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эрозивно-язвенные изменения на слизистой глаза, сопро
вождающиеся выделением густого желтоватого гноя. Рого
вица в процесс вовлекается редко. Общее состояние боль
ных обычно тяжелое, течение заболевания длительное.

Ангинозно-бубонная форма. Развивается при проник
новении возбудителя с инфицированными пищевыми 
продуктами и водой. Наряду с симптомами общего харак
тера выявляются умеренные боли в горле, затруднения 
глотания и гиперемия зева. Миндалины увеличены, отеч
ны, с некротическими налетами, спаяны с подлежащей 
клетчаткой. Налеты напоминают дифтерийные (с трудом 
снимаются), но не распространяются за пределы минда
лин. Обычно поражается одна миндалина; у больных по
являются шейные, околоушные и подмышечные бубоны, 
которые спустя длительное время могут нагнаиваться.

102. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ТУЛЯРЕМИИ 
С ПРЕИМУЩЕСТВЕННЫМ ПОРАЖЕНИЕМ 
ВНУТРЕННИХ ОРГАНОВ И ГЕНЕРАЛИЗОВАННОЙ ФОРМЫ

Абдоминальная форма. Обусловлена воспалительным 
процессом в мезентериальных л/у, одновременно с симп
томами интоксикации возникают схваткообразные и пос
тоянные боли в животе, тошнота, рвота, анорексия. При 
пальпации в области пупка выявляют болезненность и 
нередко симптомы раздражения брюшины. Печень и се
лезенка увеличены.

Легочная форма. Развивается при аэрогенном зараже
нии.

1. Бронхитический вариант с поражением л/у грудной 
клетки сопровождается умеренной интоксикацией, за- 
грудинными болями, сухим бронхиальным кашлем. Забо
левание длится 10-12 дней и заканчивается выздоровле
нием.

2. Для пневмонического варианта характерно острое 
начало с выраженной интоксикацией и затяжным тече
нием (от 2 месяцев и более). Больные жалуются на сухой
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кашель и боли в груди; аускультативно определяются су
хие и влажные мелкопузырчатые хрипы. Инфильтратив- 
ные изменения в легких носят очаговый, реже лобарный 
или диссеминированный характер. Туляремийная пнев
мония отличается склонностью к рецидивам и осложне
ниям в виде бронхоэктазий, абсцессов, плевритов и ганг
рены легких. Возможно образование каверн.

Генерализованная форма. Наблюдается преимущест
венно у ослабленных лиц. Местные изменения отсут
ствуют.

Заболевание характеризуется упорной головной бо
лью, общей слабостью, мышечными болями, повышени
ем температуры до 39—40°С. У больных часто отмечаются 
спутанное сознание, бред, низкое АД, глухость сердечных 
тонов, лабильность пульса. Уже в первые дни появляется 
гепатоспленомегалия.

ОАК: умеренно выраженный лейкоцитоз со сдвигом 
формулы влево, СОЭ увеличена до 40-50 мм/ч.

В разгар заболевания у многих больных появляется 
розеолезная сыпь в виде «перчаток», «гетр», «воротника», 
«маски». Сыпь исчезает через 8—12 дней.

Генерализованная форма туляремии может ослож
няться вторичной пневмонией, менингитом, менингоэн- 
цефалитом, инфекционными психозами, полиартритами, 
миокардиодистрофией.

103. ЛАБОРАТОРНАЯ И ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ 
ДИАГНОСТИКА ТУЛЯРЕМИИ

Лабораторная диагностика:
• бактериологический метод — посевы на желточную сре

ду, проводится в специализированных лабораториях;
• серологические методы — РА с использованием туля- 

ремийного диагностикума (диагностический титр — 
1:100 и выше), РНГА более чувствительна;

• кожно-аллергическая проба с туляремийным антиге
ном — тулярином (0,1 мл в/к), которая становится по
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ложительной с 3—5-го дня болезни; учет реакции про
изводят через 24—48 ч.
При диф. диагн. следует прежде всего исключить чуму 

в различных формах, сибирскую язву, вульгарный лим
фаденит, фелиноз (острое инфекционное заболевание, 
вызываемое хламидиями; характеризуется воспалитель
ной реакцией местных л/у, протекает с явлениями инток
сикации на фоне лихорадки), ангину Венсанна, дифте
рию, туберкулез, грипп, сыпной, брюшной и возвратный 
тифы, малярию, сепсис и др.

104. ЛЕЧЕНИЕ ТУЛЯРЕМИИ, ПРОФИЛАКТИКА 
И МЕРОПРИЯТИЯ В ОЧАГЕ

Этиотропная терапия. Наиболее эффективны стрепто
мицин (по 1,0 г в сутки в течение 8-10 дней; при легочной 
и генерализованной формах суточная доза стрептомицина 
составляет 2,0 г), тетрациклины (тетрациклин 2,0 г в сутки, 
доксициклин — 0,2 г в сутки) и левомицетин (2—2,5 г в сут
ки). После нормализации температуры лечение продолжа
ют еще в течение 5—7 дней. При затяжном течении показа
но комбинированное лечение антибиотиками и вакциной. 
Вакцину вводят в/к, п/к, в/м или в/в в дозе 1—15 млн мик
робных тел на инъекцию с интервалом 3—5 дней; курс ле
чения: 10—12 инъекций. В последние годы вакцинотера
пию стараются не проводить в связи с неблагоприятными 
аллергическими последствиями.

Патогенетическая терапия. Дезинтоксикационные 
(гемодез, реополиглюкин, раствор Рингера, 5%-й раствор 
глюкозы), гипосенсибилизирующие средства. Осущест
вляют и местное лечение (компрессы, тепловые процеду
ры), по показаниям применяют хирургическое вскрытие 
нагноившихся бубонов.

Профилактика и мероприятия в очаге:
• контроль за природными очагами инфекции с истреб

лением грызунов и переносчиков;
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• охрана источников водоснабжения, складских поме
щений, продовольственных магазинов и жилищ от за
селения грызунами;

• массовая плановая вакцинация населения живой атте
нуированной вакциной (накожно однократно); вакци
нация обеспечивает иммунитет на срок от 5 до 10 лет;

• вакцинопрофилактика лицам, выезжающим на сезон
ные работы или отдых в места, энзоотичные по туля
ремии.

Тема 17 
БРУЦЕЛЛЕЗ

105. БРУЦЕЛЛЕЗ: ЭТИОЛОГИЯ

Бруцеллез (синонимы: мальтийская, средиземномор
ская, неаполитанская, кипрская, ундулирующая лихорадка; 
септицемия Брюса, болезнь Банга, болезнь Траума) — зоо
нозное инфекционно-аллергическое заболевание, склон
ное к хроническому течению и характеризующееся дли
тельной лихорадкой, поражением ретикулоэндотелиаль- 
ной, опорно-двигательной, сердечно-сосудистой, нервной, 
мочеполовой и других систем организма.

Этиология
Возбудитель принадлежит к роду Brucella, семейству 

Brucellaceae. В настоящее время известны шесть основ
ных видов возбудителя бруцеллеза: Br. melitensis, Br. abortus 
bovis, Br. abortus suis, Br. neotomae, Br. canis, Br. ovis. Основ
ными носителями Br. melitensis являются овцы и козы, Br. 
abortus bovis — крупный рогатый скот, Br. abortus suis — 
свиньи, Br. neotomae — пустынные кустарниковые крысы, 
Br. canis — собаки, a Br. ovis —- овцы. Бруцеллы подразде
ляются на биотипы с различно выраженной патогеннос
тью для человека. Br. neotomae непатогенны для человека, 
значение Br. ovis изучается. Наиболее патогенны Br. meli
tensis, меньше — Br. abortus bovis и Br. abortus suis.
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Морфологически бруцеллы сходны: имеют шаровид
ную или овоидную форму; грамотрицательны; жгутиков 
и спор не имеют, иногда образуют капсулу. Могут расти 
на обычных питательных средах, а под влиянием антиби
отиков способны образовывать Z-формы. Обладают спо
собностью к внутриклеточному паразитированию.

Токсины. При разрушении выделяют эндотоксин.
Устойчивость. В сырых молочных продуктах бруцел

лы сохраняются 15-60 дней, в мясе — до 20 дней. При 
температуре 60°С они погибают через 30 мин, при кипя
чении через несколько секунд, солнечный свет и ультра
фиолетовое облучение убивает их в течении 5—7 мин. Под 
влиянием дезинфицирующих средств (2% карболовая 
кислота, 3% лизол, 1% раствор хлорной извести и др.) 
бруцеллы погибают через 3—5 мин.

106. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ БРУЦЕЛЛЕЗА

Бруцеллез — зоонозная инфекция с множественными 
путями заражения и выраженным профессиональным ха
рактером заболеваемости.

Источник инфекции: мелкий и крупный рогатый скот, 
свиньи, в некоторых регионах -- северные олени.

Наибольшее эпидемиологическое значение прина
длежит мелкому рогатому скоту в силу выраженной па
тогенности Br. melitensis для человека. Br. abortus bovis и 
Br. abortus suis для человека менее патогенны, однако 
при совместном выпасе коровы и свиньи могут быть ин
фицированы Br. melitensis (так называемая миграция 
бруцелл).

Течение заболевания у животных. Заболевание бруцел
лезом животных в период беременности в большинстве 
случаев влечет за собой аборт, при этом в плоде, его обо
лочках, околоплодной жидкости и плаценте возбудитель 
содержится в большом количестве. Резкое обострение 
инфекции в период беременности связано с развитием 
острых эндометритов, что позволяет рассматривать гени
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тальную локализацию бруцелл как результат специфичес
кой их органотропности, обусловливающей механизм пе
редачи возбудителя.

Пути заражения. Заражение человека бруцеллезом 
происходит обычно алиментарным и контактным путями. 
Возможен аэрогенный путь передачи инфекции, обуслов
ленный проникновением возбудителя через верхние ды
хательные пути с пылевыми частицами шерсти, навоза, 
подстилки и земли.

Контингент больных: работники животноводства и 
предприятий, обрабатывающих продукты животновод
ства. Возможно, однако, и заражение при эпизодических 
контактах с животноводческим сырьем и при употребле
нии в пищу сырых молочных продуктов в очагах бруцел
леза (молоко, кумыс, брынза, мясные полуфабрикаты).

107. ПАТОГЕНЕЗ БРУЦЕЛЛЕЗА

Бруцеллы проникают в организм через кожу или сли
зистые оболочки, захватываются макрофагами, размно
жаются в них и током лимфы заносятся в регионарные 
л/у, откуда лимфогенно и гематогенно распространяются 
по всему организму.

Фазы патогенеза бруцеллеза:
• лимфогенная;
• гематогенного заноса;
• полиочаговых локализаций;
• экзоочаговых обсеменений и реактивно аллергичес

ких изменений;
• метаморфоза.

Лимфогенная фаза соответствует инкубационному пе
риоду заболевания. Дальнейшее развитие патологическо
го процесса определяется инфицирующей дозой и состо
янием защитных сил организма. Бруцеллы могут длитель
но сохраняться в л/у, обусловливая иммунологическую 
перестройку организма без каких-либо клинических про
явлений (первичная латенция).
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Фаза гематогенного заноса — вследствие незавершен
ного фагоцитоза возбудители могут поступать в кровь, 
распространяясь по всему организму, что соответствует 
клинически острому периоду болезни.

Фаза полиочаговых локализаций — из крови бруцеллы за
хватываются клетками системы мононуклеарных фагоцитов 
различных органов (печень, селезенка, костный мозг и др.) 
с формированием метастатических очагов инфекции.

Фаза экзоочаговых обсеменений и реактивно-аллерги- 
ческих изменений — происходит иммуноаллергическая 
перестройка макроорганизма, определяющая особеннос
ти патогенеза заболевания. Иммунитет при бруцеллезе у 
значительной части больных не обеспечивает бактерио
логического очищения организма, поэтому бруцеллы, со
храняясь длительное время в метастатических очагах, 
способствуют реактивно-аллергическим изменениям и 
хронизации процесса.

Хроническое течение, сопровождающееся многократ
ной диссеминацией возбудителя из метастатических оча
гов, придает бруцеллезу характер хрониосепсиса.

Фаза метаморфоза соответствует исходам инфекции, 
завершающейся либо полным рассасыванием воспали
тельных образований, либо формированием стойких не
обратимых рубцовых изменений в пораженных органах и 
тканях.

108. КЛИНИЧЕСКАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ БРУЦЕЛЛЕЗА, 
ОСНОВНЫЕ ПРОЯВЛЕНИЯ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Инкубационный период: 7 — 30 дней.
Клинические проявления весьма полиморфны: от ла

тентного бруцеллеза с увеличением л/у и функциональ
ными расстройствами нервной системы до клинически 
выраженных форм с длительной лихорадкой, ознобами, 
повышенной потливостью, гепатоспленомегалией, пора
жением опорно-двигательного аппарата, нервной, сер
дечно-сосудистой, урогенитальной и других систем орга
низма.
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У значительной части больных заболевание характе
ризуется наклонностью к затяжному течению с перехо
дом его в подострую и хроническую формы.

Формы бруцеллеза (классификация Н.И. Рагозы):
• первично-латентная;
• остросептическая;
• септикометастатическая;
• вторично-латентная.

Формы бруцеллеза (классификация Г.П. Руднева):
• острая (длительность до 3 месяцев);
• подострая (до 6 месяцев);
• хроническая (более 6 месяцев);
• резидуальная (клиника последствий).

В данной классификации учитывается не только дли
тельность течения, но и тяжесть инфекции, а также ее 
фазы.

109. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ОСТРОЙ
И ПОДОСТРОЙ ФОРМЫ БРУЦЕЛЛЕЗА

Продромальный период: 3—5 дней.
Симптомы заболевания
Лихорадка. В разгар заболевания наблюдается лихорад

ка ремиттирующего типа с подъемом во второй половине 
дня и в вечерние часы. Встречаются волнообразный и ин- 
термиттирующий тип лихорадки, может быть субфебрили
тет. Несмотря на длительность и высоту лихорадки, состо
яние больных не нарушается, часто выявляются слово
охотливость и эйфория. В течение одного и того же дня у 
больных могут наблюдаться одно- и многократные поз
набливания, иногда — потрясающий озноб. В начале озно
ба температура тела падает иногда ниже нормы, затем воз
никают жар и сухость во рту, постепенно нарастает темпе
ратура. Каждый раз озноб и повышение температуры 
завершаются профузным потоотделением.

Лимфоузлы особенно шейные и подмышечные, увели
чены до размеров фасоли, безболезненны и не спаяны с 
окружающей тканью.
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В подкожной клетчатке образуются плотные болез
ненные узелки — фиброзиты и целлюлиты (болезненные 
инфильтраты в подкожной клетчатке, в мышцах, вокруг 
суставов и во внутренних органах).

Сердечно-сосудистая система. У большинства больных 
обнаруживаются умеренное смещение границ сердца вле
во и приглушение его тонов; в тяжелых случаях выявля
ются миокардит, эндокардит, перикардит. Артериальное 
и венозное давление понижено.

Органы дыхания. По мере развития токсико-септичес- 
кого процесса могут возникать воспалительные процессы 
в органах дыхания: катаральное воспаление верхних ды
хательных путей, бронхиты, бронхопневмонии.

Органы пищеварения. Печень и селезенка увеличены, 
мягкие, болезненные при пальпации. Иногда отмечается 
небольшая желтуха.

Нервная система. Отмечаются головные боли, раздра
жительность, утомляемость, нарушение сна; в тяжелых 
случаях наблюдаются расстройства психики, явления ме- 
нингизма и менингита. Бруцеллезный менингит имеет 
обычно серозный характер, течение его вялое, без четкой 
выраженности менингеальных симптомов.

Опорно-двигательный аппарат при остром бруцеллезе 
поражается лишь у части больных (не имеет видимых ло
кальных изменений). Имеющаяся болезненность в мыш
цах, костях и суставах не связана с органическими очаго
выми поражениями, свойственными более поздним фа
зам болезни.

На поздних сроках развивается иммуноаллергическая 
перестройка организма. Возможны все виды аллергичес
ких реакций.

110. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ХРОНИЧЕСКОЙ 
И РЕЗИДУАЛЬНОЙ ФОРМЫ БРУЦЕЛЛЕЗА

Хроническая форма. Чаще всего хронический бруцел
лез развивается после перенесенного острого, однако 
возможно развитие первично-хронического бруцеллеза.
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Клинические симптомы хронического бруцеллеза 
проявляются на фоне предшествующей иммуноаллерги- 
ческой перестройки организма. Эта форма отличается 
полиморфизмом и лабильностью клиники, рецидивиру
ющим течением и преобладанием очагового поражения 
систем и органов.

Клиническая классификация хронического бруцеллеза 
Г.П. Руднева:
• висцеральная форма: сердечно-сосудистая, легочная, 

гепатолиенальная;
• костно-суставная, или локомоторная форма: пораже

ние суставов, поражение костей, поражение «мягкого 
скелета», комбинированная;

• нервная форма (нейробруцеллез): поражение перифе
рической нервной системы, поражение ЦНС, психо
бруцеллез;

• урогенитальная форма;
• клинически комбинированная форма;
• хронический бруцеллез-микст: бруцеллез + малярия, 

бруцеллез + туберкулез, бруцеллез + сифилис и т.д. 
Опорно-двигательный аппарат. Наиболее часто при

хроническом бруцеллезе наблюдается поражение опор
но-двигательной системы в виде артритов, бурситов, тен- 
довагинитов, периоститов, перихондритов. Характерны 
полиартриты с вовлечением в процесс крупных суставов, 
при этом отмечаются их покраснение, припухлость, огра
ничение движений, обусловленные воспалением периар- 
тикулярных тканей. Наиболее характерно поражение 
крестцово-подвздошных сочленений с развитием анки
лоза. Все отмеченные изменения влекут за собой резкие 
боли.

Нервная система. Поражения периферической нерв
ной системы проявляются радикулитами, плекситами, 
межреберными невралгиями, парезами, невритами слу
хового и зрительного нервов со значительным снижени
ем слуха и остроты зрения. Менингиты и менингоэнце- 
фалиты отличаются вялым течением и слабой выражен
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ностью симптоматики. Хроническая интоксикация ЦНС, 
особенно коры больших полушарий, приводит к тяжелым 
неврозам, реактивным состояниям, ипохондрии, психо
зам. Наблюдаются кратковременные психосенсорные 
расстройства, оптико-вестибулярные и рецепторные на
рушения. При вовлечении в процесс вегетативной нерв
ной системы возникают трофические нарушения кожи.

Сердечно-сосудистая система. Повышается сосудистая 
проницаемость, нередко развиваются миокардиты, эндо
кардиты и панкардиты.

Органы пищеварения. Печень и селезенка увеличены, 
их функции нарушены.

Урогенитальный тракт: орхиты и эпидидимиты у 
мужчин, оофориты, сальпингиты, эндометриты и нару
шения менструального цикла у женщин.

Для хронического бруцеллеза характерно волнообраз
ное течение с ремиссиями и рецидивами.

Резидуальная форма (клиника последствий). У лиц, 
перенесших бруцеллез, нередко наблюдаются те или 
иные остаточные явления, в основном функционально
го характера, обусловленные иммуноаллергической пе
рестройкой организма и расстройствами вегетативной 
нервной системы: повышенная потливость, раздражи
тельность. Боли в суставах (чаще непостоянного харак
тера) усиливаются при физической работе и в связи с 
переменой погоды. У ряда больных наблюдаются орга
нические изменения опорно-двигательного аппарата с 
деформациями суставов за счет разрастания околосустав
ной ткани. Стойкие и необратимые изменения опорно
двигательной системы в ряде случаев требуют оператив
ного вмешательства.

111. ДИАГНОСТИКА БРУЦЕЛЛЕЗА

Лабораторная диагностика:
• бактериологический метод. Посев бруцелл на специ

альные питательные среды производится из крови,
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костного мозга, желчи, ликвора, мочи, суставной жид
кости и др. Рост бруцелл происходит медленно, в те
чение месяца. В последние годы нередко удается вы
делить L-формы бруцелл. Высев бруцелл наиболее 
вероятен при посеве крови в остром периоде болезни;

• иммунофлюоресцентный метод;
• серологический метод. Реакция Райта (с убитой куль

турой бруцелл, по типу реакции Видаля) часто поло
жительна в первые дни заболевания; пластинчатая РА 
Хеддлсона с цельной сывороткой и концентрирован
ным антигеном (экспресс-метод), РСК, PH ГА и реак
ция Кумбса;

• аллергологический метод. Реакция Бюрне: в/к введе
ние бруцеллина — фильтрата бульонной культуры 
возбудителя. Реакцию учитывают по величине отека: 
при его диаметре менее 1 см реакция считается сом
нительной, 1—3 см — слабоположительной, 3—6 см — 
положительной и более 6 см — резко положительной. 
Особое значение реакция Бюрне приобретает в диа
гностике хронического бруцеллеза.
Диф. диагн. Острый бруцеллез, характеризующийся 

выраженной лихорадочной реакцией, следует дифферен
цировать от брюшного тифа, малярии, Ку-лихорадки, 
сепсиса, туляремии, лимфогранулематоза и т.д. В случаях 
подострого и хронического бруцеллеза чаще всего прихо
дится исключать туберкулезное поражение различной ло
кализации, ревматизм, ревматоидный артрит, полиартри
ты сифилитической природы.

112. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА БРУЦЕЛЛЕЗА.
МЕРОПРИЯТИЯ В ОЧАГЕ

Этиотропная терапия. Для лечения острых и подост- 
рых форм бруцеллеза вначале применяют антибиотики: 
левомицетин (по 0,5 г через 4 ч) или рифампицин (0,9 г 
в сутки), тетрациклин (по 0,5 г 4 раза в сутки), доксициклин 
(0,2 г в сутки), стрептомицин (по 0,5 г 2 раза в сутки в/м).
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Продолжительность курса антибиотикотерапии — не ме
нее 14 дней. В последние годы с успехом применяют пре
параты из группы хинолонов (офлоксацин и др.).

При хроническом бруцеллезе в отсутствие признаков 
активизации процесса назначение антибиотиков нецеле
сообразно. Выраженный терапевтический эффект ока
зывает лечебная (убитая) вакцина, дозируемая количес
твом бактериальных клеток в 1 мл. Вакцину вводят чаще 
в/в или в/к. В одно место можно вводить 0,1 мл вакци
ны (25 млн бактериальных тел), поэтому при увеличе
нии лечебной дозы вакцина вводится в несколько мест 
одновременно. Интервал между введениями — 2—3 дня. 
В последние годы из-за сенсибилизирующих свойств 
вакцины ее применение ограничивается контингентом 
больных с нормергической реакцией по пробе Бюрне 
(диаметр отека до 6 см). Для предупреждения рецидивов 
предложен противобруцеллезный иммуноглобулин.

Патогенетическая терапия. При тяжелом течении ос
трого бруцеллеза, а иногда и при хронических формах 
применяют ГКС. При артритах и периартритах эффек
тивно внутри- йли периартикулярное введение гидрокор
тизона. С целью иммунной коррекции назначают лева- 
мизол (декарис) и хлороквин (делагил). При подостром и 
хроническом бруцеллезе с преимущественным поражением 
опорно-двигательного аппарата назначают нестероидные 
противовоспалительные средства: бутадион, ацетилсали
циловую кислоту, анальгин, индометацин, бруфен, воль- 
тарен и др.

Профилактика и мероприятия в очаге:
• искоренение инфекции у сельскохозяйственных жи

вотных;
• строгое соблюдение ветеринарно-санитарных правил: 

молоко обеззараживают кипячением и пастеризацией, 
принимаются меры, препятствующие распростране
нию возбудителя с мясом и мясопродуктами (мясо 
проваривают в течение 3 ч); сыр и брынзу выдержива
ют не менее 2 месяцев;
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• специфическая профилактика — применение живой 
противобруцеллезной вакцины (иммунитет на 1—2 го
да); иммунопрофилактике подлежат лица, обслужива
ющие сельскохозяйственных животных, и работники 
предприятий по обработке продуктов животноводства.

Тема 18 
АЕПТОСПИРОЗ

113. ЛЕПТОСПИРОЗ: ЭТИОЛОГИЯ

Лептоспироз (синонимы: болезнь Васильева — Вейля, 
водная лихорадка) — острая инфекция, передающаяся от 
животных, характеризующаяся явлениями интоксикации 
с резко выраженными болями в мышцах, преимущест
венным поражением почек, печени, нервной и сосудис
той систем, сопровождающаяся развитием геморрагичес
кого синдрома и нередко желтухи.

Этиология
Возбудитель — лептоспиры (род Leptospiria). Морфоло

гия: длинные палочки, имеют многочисленные (15—20) за
витки, концы лептоспир утолщены и крючковидно загну
ты. Лептоспиры отличаются способностью к поступа
тельным, вращательным и сгибательным движениям.

Факторы патогенности: адгезивность в отношении 
эндотелиальных клеток, капилляров и эритроцитов; при 
разрушении бактерий выделяется эндотоксин.

Устойчивость. В воде рек, прудов, озер и болот леп
тоспиры сохраняют жизнеспособность 5—10 дней, а в 
морской погибают через несколько часов. В сырой почве 
эти микроорганизмы живут и сохраняют патогенность до 
270 дней, в сухой — не более 3 суток. Они хорошо пере
носят низкие температуры и остаются жизнеспособными 
после длительного замораживания во льду. Нагревание, 
высушивание, инсоляция, кислоты, соли действуют на 
них губительно.
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114. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ЛЕПТОСПИРОЗА

Источник инфекции: больные и переболевшие дикие и 
домашние животные, заражающие воду и почву и образу
ющие природные, хозяйственные (созданные человеком) 
и смешанные очаги.

Природные очаги обусловлены наличием инфекции 
среди диких животных. Расположены преимущественно в 
лесной, лесостепной и лесотундровой зонах, могут быть 
обнаружены в приозерных котловинах, зарослях тростни
ка, заболоченных травяных участках лесов, на сырых вы
рубках. Основные носители инфекции — мелкие влаго
любивые грызуны и насекомоядные (полевки, полевые 
мыши, серые крысы, землеройки, ежи).

В хозяйственных очагах, которые могут возникать как 
в сельской местности, так и в городах, носителями ин
фекции является крупный рогатый скот, свиньи, овцы, 
лошади, собаки и крысы, а также пушные звери клеточ
ного содержания (лисицы, песцы, нутрии). Главное эпи
демиологическое значение в распространении инфекции 
имеют хозяйственные очаги, возникающие в животно
водческих хозяйствах и на производствах по убою скота и 
первичной обработке животного сырья.

У животных-носителей лептоспиры длительно сохра
няются в извитых канальцах почек и выделяются с мочой 
в течение нескольких месяцев. Больной человек источни
ком инфекции не является.

Пути передачи инфекции — алиментарный (вместе с пи
щей) и контактный. Заражение лептоспирозом происходит 
при купании и употреблении воды из естественных и ис
кусственных водоемов, пищевых продуктов, через предме
ты быта и производства, загрязненные инфицированной 
мочой. Чаще лептоспирозом болеют лица, работающие на 
заболоченных лугах, в рисоводческих и животноводческих 
хозяйствах, на мясокомбинатах. Возможно заражение леп
тоспирозом работников собачьих питомников и владель
цев собак.
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Лептоспирозу свойственна летне-осенняя сезонность, 
однако единичные случаи регистрируются круглый год.

Перенесенное заболевание вызывает стойкий типо
специфический иммунитет, вследствие чего возможны 
повторные заболевания, вызванные различными штам
мами лептоспир.

115. ПАТОГЕНЕЗ ЛЕПТОСПИРОЗА

Лептоспироз — острая циклически протекающая рас
пространенная инфекция.

Фазы инфекционного процесса:
Первая фаза (1-я неделя после заражения): внедрение 

и размножение лептоспир (кратковременная первичная 
лептоспиремия) соответствует инкубационному периоду. 
Из области входных ворот (кожа, слизистые), не вызывая 
воспаления в месте внедрения, возбудитель с лимфой по
падает в кровь. Эта стадия длится около недели и клини
чески проявляется симптомами интоксикации. Продукты 
распада лептоспир действуют на вегетативную нервную 
систему, поражают капилляры, повышая проницаемость 
сосудистой стенки. Лептоспиры могут преодолевать гема- 
тоэнцефалический барьер, при этом развивается распро
страненная гиперплазия (увеличение) л/у. Лептоспиры 
вместе с кровотоком проникают во внутренние органы 
(преимущественно в печень, почки, селезенку, легкие, 
надпочечники и др.).

Вторая фаза (вторая неделя болезни): размножение 
лептоспир во внутренних органах. Накапливаются ток
сичные продукты, лептоспиры проникают в межклеточ
ные пространства органов и тканей (печень, почки и др.). 
Клинически эта фаза соответствует начальному периоду 
болезни.

Третья фаза (3-я неделя болезни): токсинемия, панка- 
пилляротоксикоз и органные нарушения достигают мак
симального развития. В результате повреждения эндоте
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лия и повышения сосудистой проницаемости развивают
ся множественные кровоизлияния. При тяжелом течении 
болезни наблюдается картина шока с возможным леталь
ным исходом.

Четвертая фаза (3—4-я неделя болезни): при благо
приятном течении формируется нестерильный иммуни
тет, нарастает количество антител, активизируется про
цесс поглощения и разрушения лептоспир, однако они 
еще могут сохраняться в межклеточных пространствах 
(до 40-го дня болезни). Наблюдается обратное развитие 
органных и функциональных расстройств. Эта фаза соот
ветствует периоду угасания клинических проявлений*

Пятая фаза (5-6-я неделя болезни): формируется сте
рильный иммунитет к соответствующему типу лептоспир, 
происходит восстановление нарушенных функций, на
ступает выздоровление, редко сопровождающееся оста
точными явлениями.

116. ТЕЧЕНИЕ ЛЕПТОСПИРОЗА, КРИТЕРИИ ТЯЖЕСТИ.
КЛАССИФИКАЦИЯ ЛЕПТОСПИРОЗА. ОСЛОЖНЕНИЯ.
ИСХОДЫ ЗАБОЛЕВАНИЯ

Течение лептоспироза определяется типом лептоспи
ры и зависит прежде всего от степени болезнетворности 
возбудителя, а также от инфицирующей дозы и реактив
ности организма. Может быть легким или приводить к 
смерти.

Критерии тяжести: степень интоксикации (в том числе 
высота лихорадки), выраженность поражения различных 
органов и систем (особенно почек, печени, ЦНС, сердца, 
надпочечников) и геморрагических проявлений. 

Классификация лептоспироза:
• по форме лептоспироза: желтушная и безжелтушная;
• по тяжести заболевания: легкая, среднетяжелая и тя

желая;
• по течению: острая без рецидивов, острая с рецидивами, 

острая с осложнениями, затяжная с осложнениями.
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Осложнения:
• специфические: острая почечная недостаточность, ост

рая почечно-печеночная недостаточность, уремичес
кая кома, внутренние и наружные кровотечения, мио
кардит, острая сердечно-сосудистая недостаточность, 
отек мозга, ириты, иридоциклиты, помутнение стек
ловидного тела;

• неспецифические (вторичные): гнойные паротиты, оти
ты, гипостатические пневмонии и др.
Исходы заболевания:

• выздоровление с обратимыми изменениями (длитель
ная астения, некронефроз, ириты, иридоциклиты, по
мутнение стекловидного тела и др.);

• выздоровление с необратимыми изменениями (потеря 
остроты зрения);

• смерть.
Причины летального исхода:

• острая почечная недостаточность;
• острая почечно-печеночная недостаточность;
• кровотечения;
• острая сердечно-сосудистая недостаточность;
• отек мозга.

117. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ЛЕПТОСПИРОЗА

Инкубационный период: от 3 до 30 дней (обычно 6 — 14 
дней).

В течении болезни выделяют начальный (лихорадоч
ный) период, периоды разгара (органных поражений) и 
выздоровления.

Начальный период (длится около 1 недели) проявляет
ся общетоксическим синдромом и признаками распро
странения инфекции. Начало болезни острое, часто вне
запное.

Лихорадка. Температура тела с ознобом повышается до 
39—40°С, возникают сильная головная боль, слабость и го
ловокружение. Лихорадка сохраняется в течение 5—8 дней,
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имеет постоянный или ремиттирующий характер и сни
жается критически или по типу ускоренного лизиса.

Мышцы. Часто возникают интенсивные боли в мышцах, 
особенно в икроножных, их прощупывание болезненно.

Внешний вид. Характерны одутловатость лица, покрас
нение лица и шеи, расширение сосудов склер и конъюн
ктивы, часто появляются герпетические высыпания на 
губах и крыльях носа с геморрагическим (кровяным) про
питыванием. С 3—6-го дня болезни на коже туловища и 
конечностей выявляется многоморфная сыпь. При тяже
лом течении могут обнаруживаться кровоизлияния на 
склерах и конъюнктиве, в подмышечных и паховых об
ластях, в локтевых сгибах.

Дыхательная и сердечно-сосудистая системы. При тя
желом течении лептоспироза могут наблюдаться призна
ки дыхательной недостаточности с появлением кровохар
канья и развитием геморрагического отека легких. Харак
терны учащение сердцебиения и понижение АД, глухость 
сердечных тонов. В тяжелых случаях могут появляться 
признаки сердечно-сосудистой недостаточности.

Органы пищеварения. Язык со 2—3-го дня болезни ста
новится сухим, покрывается бурым налетом. При прощу
пывании живота определяется увеличенная и слегка бо
лезненная печень, а у трети больных отмечается увеличе
ние селезенки. У большинства больных в этот период 
выявляются признаки поражения почек, ряд симптомов 
менингита.

Период разгара. В конце 1-й — начале 2-й недели бо
лезни температурная реакция и общетоксические прояв
ления начинают уменьшаться; одновременно прогресси
руют органные расстройства. При тяжелой форме болез
ни развиваются печеночная и почечная недостаточность, 
геморрагический синдром. Желтуха, проявляющаяся у 
части больных уже в течение 1-й недели, прогрессирует, 
окраска кожных покровов приобретает яркий шафрано
вый оттенок, возникают множественные кровоизлияния
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в кожу и слизистые. По мере нарастания желтухи еще бо
лее увеличиваются печень и селезенка.

Поражение почек — характерный признак, часто явля
ется причиной гибели больного. У больных отмечается 
снижение мочевыделения вплоть до его отсутствия.

Усиливаются проявления геморрагического синдрома 
как в виде кровоизлияний в кожу, так и в виде желудоч
ных, кишечных и маточных кровотечений. У части боль
ных выявляется кровохарканье, прогрессируют признаки 
дыхательной недостаточности в результате кровоизлияний 
в легкие. Нередко возникают кровоизлияния в мышцы, 
особенно поясничные и брюшной стенки, симулирующие 
картину острого живота. Характерно усиление признаков 
анемии.

118. ДИАГНОСТИКА ЛЕПТОСПИРОЗА

Лабораторная диагностика:
• бактериоскопический метод — исследование методом 

«раздавленной капли» в темном поле микроскопа кро
ви и спинно-мозговой жидкости (на ранних стадиях 
болезни);

• бактериологический метод — посев 0,2—0,5 мл крови 
на специальные питательные среды (на ранних стади
ях болезни);

• биологический метод — заражение лабораторных жи
вотных (на ранних стадиях болезни);

• серологические методы (применяются наиболее ши
роко) — обнаруживают агглютинины и лизины, по
являющиеся в крови больных на 5-7-й день болезни 
и достигающие максимума к 14- 17-му дню. При ис
следовании на лептоспироз обязательны повторные 
(с интервалом 3—7 дней) исследования сывороток: на
растание титра в 4 раза и более является диагности
ческим признаком болезни.
В период разгара болезни и в более поздние сроки 

лептоспиры могут быть выделены также и из мочи боль
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ных. В органах погибших от лептоспироза возбудители 
наиболее часто обнаруживаются в почках (при посеве на 
селективные питательные среды).

Лептоспироз дифференцируют в начальный период от 
гриппа, тифо-паратифозных заболеваний, геморрагичес
ких лихорадок, менингитов, а в период разгара — от жел
тушных форм вирусных гепатитов, малярии, желтой ли
хорадки и иерсиниозов.

119. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ЛЕПТОСПИРОЗА

Госпитализация: обязательная для всех больных (в ин
фекционные стационары). В остром периоде рекоменду
ется соблюдение строгого постельного режима, молочно
растительная диета, обильное питье. Выписка из стацио
нара при наступлении клинического выздоровления и 
нормализации лабораторных анализов.

Этиотропное лечение. Пенициллин в/м 6 раз в сутки в 
дозе по 6-12 млн ЕД в зависимости от формы и тяжести 
болезни на протяжении 7—10 суток. При тяжелых формах 
дополнительно назначают противолептоспирозный гам
ма-глобулин, содержащий антитела к наиболее распро
страненным сероварам лептоспир (в/м в первые сутки в 
дозе по 10—15 мл, в последующие 2 дня — по 5-10 мл). 
Раннее применение гамма-глобулина снижает частоту и 
выраженность органных поражений.

Патогенетическое лечение. Дезинтоксикационные рас
творы, диуретики, средства, повышающие устойчивость 
сосудов и свертывание крови, антигистаминные препара
ты и анальгетики. При тяжелом течении болезни назна
чают ГКС (преднизолон в дозе от 40—60 до 120 мг и более 
в сутки). Важное значение имеет профилактика ассоции
рованной инфекции, а также тщательный уход.

Наблюдение за больными после выписки из стацио
нара в течение 6 месяцев с участием инфекциониста, не
фролога, офтальмолога и невропатолога.
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Профилактика:
• запрещается употребление сырой воды из открытых 

водоемов и купание в малопроточных водоемах, до
ступных сельскохозяйственным животным;

• при мелиоративных и гидротехнических работах не
обходимо пользоваться защитной одеждой и обувью;

• в хозяйственных очагах необходимы дератизационные 
мероприятия и обязательная изоляция и лечение боль
ных животных;

• контингенты высокого риска (животноводы, ветери
нары, рабочие мясокомбинатов, ассенизаторы, дера- 
тизаторы и др.) подлежат вакцинации поливалентной 
убитой лептоспирозной вакциной, содержащей взвесь 
трех типов лептоспир. Вакцину вводят двукратно с 
интервалом 7—10 дней;

• по эпидемиологическим показаниям проводят мас
совую иммунизацию сельскохозяйственных живот
ных.

Тема 19 
СТОЛБНЯК

120. СТОЛБНЯК: ОПРЕДЕЛЕНИЕ, ЭТИОЛОГИЯ

Столбняк (Tetanus) — острое инфекционное заболева
ние, характеризующиеся симптомами токсикоза, тонико- 
клоническими судорогами, возникающими вследствие 
поражения токсином двигательных клеток ЦНС. 

Этиология
Возбудитель — Clostridium tetani (семейство Bacillaceae). 

Морфологически крупная, тонкая палочка с закругленны
ми концами, подвижна, грамположительна, хорошо окра
шивается всеми анилиновыми красками. Образует круп
ную терминально расположенную спору, размеры которой 
превышают его поперечник (вид барабанной палочки).
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Антигены. Выделяют групповой специфический О-ан- 
тиген и типоспецифический жгутиковый Я-антиген, по 
которому различают 10 сероваров бактерий.

Токсины. Экзотоксин возбудителя столбняка является 
одним из сильнейших бактериальных ядов, уступая по 
силе лишь ботулиническому токсину. Различают три 
фракции токсина:
• тетаноспазмин (нейротоксин), действием которого и 

обусловлен патологический процесс;
• тетаногемолизин, вызывающий гемолиз эритроцитов, 

а также местный некроз с разрушением фагоцитов;
• низкомолекулярная фракция, вызывающая усиление 

секреции медиатора в нервно-мышечных соединениях. 
Устойчивость. В испражнениях, почве, на различных

предметах бактерии могут сохраняться годами.
Условия для роста. При анаэробных условиях (облигат

ный анаэроб), при температуре 37°С, достаточной влажно
сти и наличии питательных веществ, а также в присутствии 
аэробных бактерий (стафилококки, сенная палочка и др.) 
споры прорастают в вегетативные формы.

121. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ СТОЛБНЯКА

Распространенность. Возбудитель столбняка относит
ся к условно-патогенным микроорганизмам, вездесущ. 
Он является обычным обитателем кишечника травояд
ных животных и человека; здесь он живет и размножает
ся, не проявляя патогенных свойств и не причиняя вреда 
организму паразитоносителя. Его можно обнаружить в 
почве огородов, садов, полей, пастбищ и на других объек
тах внешней среды, загрязненных фекалиями. Наиболь
шая обсемененность столбнячной палочкой наблюдается 
в черноземных, сильно увлажненных почвах, в южных 
районах с развитым сельским хозяйством (наиболее вы
сокая заболеваемость столбняком).

Источник инфекции — здоровые животные и человек; 
фактор передачи — почва. Споры, а иногда и вегетатив
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ные формы, заносятся из почвы на одежду и кожу челове
ка. Бактерии приобретают патогенные свойства и начи
нают вырабатывать сильнодействующий токсин только 
в отсутствие доступа кислорода. Такие условия создают
ся, если раневой канал, в который заносится инфекция, 
глубокий. Частой причиной заражения бывают микро
травмы нижних конечностей: ранения стоп при ходьбе 
босиком («болезнь босых ног»), уколы острыми предме
тами, колючками кустов, занозы.

Сезонность. Наибольшая заболеваемость с конца ап
реля по октябрь включительно.

122. ПАТОГЕНЕЗ СТОЛБНЯКА

Входные ворота инфекции — поврежденные кожные 
покровы и слизистые оболочки. Особенно опасны коло
тые раны или раны, имеющие глубокие карманы. В таких 
ранах создаются анаэробные условия, способствующие 
размножению столбнячной палочки и выделению ею 
токсина. Развитию возбудителя в организме благоприят
ствуют также ранения с размягченными и некротизиро- 
ванными тканями. При некрозе, ишемии тканей в них 
уменьшается содержание кислорода, что благоприятству
ет переходу спор в вегетативные формы, быстрому их раз
множению и образованию токсина в значительной кон
центрации.

Причина возникновения клинического синдрома при стол
бняке: действие токсина, а не самих микробных тел. Про
движение токсина происходит по двигательным волокнам 
периферических нервов и с током крови в спинной, про
долговатый мозг и в ретикулярную формацию ствола. Не 
исключается, однако, лимфогенное распространение ток
сина, а также повышение проницаемости гематоэнцефа- 
лического барьера в патологических условиях.

Патогенез судорог. Происходит, главным образом, 
паралич вставочных нейронов полисинаптических реф
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лекторных дуг. Вследствие их паралича импульсы, выра
батываемые в мотонейронах, поступают к мышцам неко
ординированно, непрерывно вызывая постоянное тони
ческое напряжение скелетной мускулатуры. В результате 
усиления афферентной импульсации, связанной с не
специфическими раздражениями (звуковые, световые, 
тактильные, обонятельные и др.) возникают тетаничес- 
кие судороги.

Генерализация процесса при столбняке сопровожда
ется повышением возбудимости коры большого мозга и 
ретикулярных структур, повреждением дыхательного 
центра и ядер блуждающего нерва. Генерализация про
исходит по восходящему типу, т.е. ригидность мышц 
распространяется с пораженной конечности на проти
воположную, затем — на туловище, шею, голову, а по
том возникают клонико-тонические судороги. Вслед
ствие судорожного синдрома, который в свою очередь 
усиливает тонические и тетанические судороги, разви
вается метаболический ацидоз. Может возникнуть пара
лич сердца.

123. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА СТОЛБНЯКА
Клинические формы столбняка:
а) с учетом входных ворот инфекции:

• травматический — раневой, послеоперационный, пос
леродовой, столбняк новорожденных, постйнъекцион- 
ный, столбняк после ожогов, отморожений, электро
травм;

• столбнякразвившийся в результате воспалительных и 
деструктивных процессов (язвы, пролежни, распадаю
щиеся опухоли);

• криптогенный (с невыясненными входными воротами);
б) в зависимости от распространенности процесса:

• общий, или генерализованный (чаще);
• местный.
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Клиническая картина
Инкубационный период (от 1—4 дней до 30 дней) чаще 

всего 5—14 дней.
Заболеванию могут предшествовать продромальные яв

ления в виде головной боли, повышенной раздражитель
ности, бессонницы, зевоты, боли в горле при глотании и 
боли в спине, потливости, напряжения и подергивания 
мышц в окружности раны.

Начало болезни. Чаще острое.
• Тупые тянущие боли в области входных ворот инфек

ции, где к этому времени нередко происходит полное 
заживление раны.

• Тризм — напряжение и судорожное сокращение жева
тельных мышц, что затрудняет открывание рта. В очень 
тяжелых случаях зубы крепко сжаты, открыть рот не
возможно.

• Судороги мимических мышц, придающие лицу больного 
своеобразное выражение — одновременно улыбки и 
плача, получившее название сардонической улыбки 
(risus sardonicus): лоб обычно в морщинах, рот растя
нут в ширину, углы его опущены.

• Затруднение глотания из-за судорожного спазма мышц 
глотки.

• Болезненная ригидность мышц затылка, шеи, спины, 
живота и конечностей, приводящая к формированию 
причудливых поз (tetanus acrobaticus).

• Вследствие резкого спазма мышц спины голова запроки
дывается, больной выгибается на постели в виде арки, 
упираясь только пятками и затылком (опистотонус).

• Гипертонус мышц затрудняет движения больного (иног
да полная скованность мышц).

• Клонические судороги на фоне постоянного гипертону
са мышц (в легких случаях не более 1—2 раз в сутки, в 
тяжелых — продолжаются почти непрерывно, по не
сколько десятков приступов в течение часа). Развитие 
судорог может спровоцировать даже незначительное 
раздражение — прикосновение, свет и др.
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• Судороги дыхательных мышц, голосовой щели и диа
фрагмы резко нарушают дыхание и могут привести к 
смерти. Может развиться аспирационная пневмония.

• Гипертонус мышц промежности затрудняет дефека
цию и мочеиспускание.

• Сознание обычно остается ясным. Больные испыты
вают чувство страха, скрежещут зубами, кричат и сто
нут от боли.

• Постоянный общий гипертонус мышц, частые при
ступы тетанических судорог приводят к резкому уси
лению обмена веществ, профузному потоотделению, 
гиперпирексии (41—42°С).

• Нарушается деятельность сердечно-сосудистой системы: 
со 2—3-го дня болезни выявляется тахикардия на фоне 
громких сердечных тонов, пульс напряжен, АД повыше
но. С 7—8-го дня болезни тоны сердца становятся глухи
ми, сердце расширено за счет обоих желудочков.

124. СТЕПЕНИ ТЯЖЕСТИ СТОЛБНЯКА, ОСОБЕННОСТИ ТЕЧЕНИЯ 
НЕКОТОРЫХ ФОРМ, ОСЛОЖНЕНИЯ

Степени тяжести:
• легкая форма (I степень). Инкубационный период 

длинный. Тризм, сардоническая улыбка, опистотонус 
выражены умеренно. Гипертонус других мышц прояв
ляется слабо, тетанические судороги незначительны. 
Температура нормальная или субфебрильная;

• среднетяжелая форма (II степень). Наблюдаются те же 
симптомы, что и при заболевании I степени, но с при
соединением нечастых и умеренно выраженных тета
нических судорог. Температура нередко высокая, та
хикардия умеренная;

• тяжелая форма (III степень). Клиническая картина 
развивается остро и быстро (в течение 24—48 ч с мо
мента появления первых признаков болезни). Симп
томатика ярко выражена;
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• очень тяжелая форма (IV степень). Инкубационный 
период короткий. Болезнь развивается молниеносно, 
сопровождается гиперпирексией, значительной тахи
кардией и тахипноэ, сильными и частыми судорога
ми, цианозом и угрожающей асфиксией.
Особенности течения некоторых форм столбняка:

• головной столбняк Бруннера, или бульбарный столб
няк — одна из тяжелейших форм болезни, при кото
рой поражаются верхние отделы спинного и продол
говатого мозга (дыхательный центр, ядра блуждающе
го нерва и др.). Летальный исход при этом возможен в 
результате паралича сердца или дыхания;

• гинекологический столбняк, или столбняк, возникаю
щий после криминального аборта и родов на дому. 
Протекает очень тяжело. Тяжесть течения обусловле
на анаэробиозом в полости матки и нередким наслое
нием вторичной стафилококковой флоры, что ведет к 
сепсису, а также способствует активации столбнячной 
палочки (синергизм). Прогноз при этих формах обыч
но неблагоприятный.
Осложнения:

• ранние: бронхиты и пневмонии ателектатического, ас- 
пирационного и гипостатического происхождения, 
асфиксия из-за судорог, инфаркт из-за коронароспаз- 
ма, возможна остановка сердца;

• поздние, длительная тахикардия и гипотензия, общая 
слабость, деформация позвоночника, контрактуры 
мышц и суставов, паралич черепных нервов, что иногда 
неправильно расценивают как хронический столбняк.

125. ДИАГНОСТИКА СТОЛБНЯКА

Лабораторная диагностика сводится к выделению из 
раны возбудителя (чувствительность 30%).

Дифференцировать столбняк приходится от отравле
ния стрихнином, бешенства, истерии, с нейромиозитами 
и радикулитом, перитонзиллитом и заглоточным абсцес
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сом, эпилепсией, менингитами и энцефалитами различ
ной этиологии.

126. ЛЕЧЕНИЕ СТОЛБНЯКА

Борьба с возбудителем в первичном очаге инфекции.
Тщательная ревизия и хирургическая обработка раны с 
удалением инородных тел и некротизированных тканей, 
широким вскрытием слепых карманов, обеспечением хо
рошего оттока раневого отделяемого. Хирургические ма
нипуляции проводят под наркозом, чтобы болевые ощу
щения не провоцировали судорожных приступов.

С целью ограничения поступления токсина из раны ре
комендуется перед обработкой произвести ее обкалывание 
противостолбнячной сывороткой в количестве 1—3 тыс. ME.

Нейтрализация токсина, циркулирующего в крови. Вво
дят антитоксическую противостолбнячную лошадиную сы
воротку. Сыворотку следует вводить как можно раньше, 
однократно в/м с предварительной десенсибилизацией в 
дозах 100—150 тыс. ME взрослым, 20—40 тыс. ME ново
рожденным и 80—100 тыс. ME детям более старшего воз
раста. После введения сыворотки необходимо наблюдать 
за больным не менее 1 ч (опасность развития анафилак
тической реакции).

Предпочтительнее вводить противостолбнячный чело
веческий иммуноглобулин. Лечебная доза препарата состав
ляет 900 ME (6 мл) и вводится однократно в/м.

Противосудорожное лечение. При легкой и среднетя
желой формах вводят хлоралгидрат в клизмах (по 1,5-2 г 
на клизму) 3—4 раза в течение суток, дополняя лечение 
нейроплегической смесью (2 мл 2,5%-го раствора амина
зина, 1 мл 2%-го раствора промедола, 2—3 мл 1%-го рас
твора димедрола и 0,5 мл 0,05%-го раствора скополамина 
гидробромида). Эффективно многократное введение диа
зепама (седуксена) и барбитуратов.

При тяжелой форме столбняка (III степень) частые 
сильные судороги с расстройством дыхания можно устра
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нить только введением предельно больших доз нейропле- 
гиков в сочетании с в/м инъекцией барбитуратов. В неко
торых случаях применяют нейролептанальгезию. С этой 
целью используют сочетание дроперидола и фентанила. 
Оптимальную схему противосудорожных препаратов под
бирают индивидуально.

При очень тяжелой форме (IV степень) и упорных су
дорогах единственным эффективным средством являют
ся миорелаксанты, предпочтительно антидеполяризую
щего типа действия (тубокурарин). Действие релаксантов 
дополняют введением диазепама, барбитуратов или окси- 
бутирата натрия. Переход на режим длительной миоре- 
лаксации (от 1 до 2-3 недель) всегда предполагает прове
дение ИВЛ.

Поддержание основных жизненно важных функций орга
низма (сердечно-сосудистая деятельность, дыхание и др.). 
Для лечения проявлений гиперадренореактивности (та
хикардия, артериальная гипертензия) применяют бета- 
блокаторы (анаприлин), альфа-блокаторы (тропафен, 
фентоламин) и перидуральную блокаду.

Борьба с гипертермией, ацидозом и обезвоживанием: 
введение ощелачивающих растворов, полиионных рас
творов, плазмы крови, альбумина и др.

Профилактика и лечение осложнений. Самые частые 
осложнения — пневмония, ателектаз легких и сепсис. 
Показаны антибиотики с учетом чувствительности к ним 
микрофлоры.

Правильный режим, полноценное питание, хороший
уход. Обязательно постоянное наблюдение врача и мед
сестры.

127. ПРОФИЛАКТИКА СТОЛБНЯКА

Профилактика столбняка осуществляется в двух на
правлениях: профилактика травм и специфическая профи
лактика (плановая и экстренная).
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В плановом порядке специфическая профилактика про
водится определенным контингентам населения. Актив
ная иммунизация осуществляется анатоксином всем де
тям в возрасте от 5—6 месяцев до 17 лет, а также учащимся 
средних и высших учебных заведений, строительным ра
бочим, рабочим оборонной промышленности, спортсме
нам, землекопам, рабочим-железнодорожникам, а в зонах 
повышенной заболеваемости столбняком обязательны 
прививки для всего населения.

Для иммунизации детей используют ассоциированные 
вакцины АКДС и АДС, создающие иммунитет не только 
против столбняка, но и против коклюша и дифтерии. 
Сроки прививок и дозы определены инструкциями. 
Взрослые люди против столбняка иммунизируются дву
кратно. Анатоксин вводят п/к в количестве 0,5 мл с месяч
ным интервалом между инъекциями. Первую ревакцина
цию осуществляют через 9—12 месяцев после первичной 
вакцинации, последующие — через 5—10 лет в той же 
дозе. Введение анатоксина создает у привитых стойкий 
иммунитет на долгие годы.

Экстренная специфическая профилактика проводится 
при угрозе развития столбняка (при ранениях, ожогах и 
отморожениях II и III степеней, родах на дому и внеболь- 
ничных абортах, операциях на ЖКТ и т.п.). С этой целью 
привитым достаточно ввести 0,5 мл столбнячного анаток
сина. Непривитым необходима активно-пассивная имму
низация, при которой инъекцию 1 мл столбнячного ана
токсина комбинируют с противостолбнячной сывороткой 
в дозе 3 тыс. ME независимо от возраста. В дальнейшем 
вводят только анатоксин по обычной схеме. Можно вво
дить противостолбнячный донорский иммуноглобулин 
в/м в дозе до 3 мл.

Профилактические мероприятия в отношении столб
няка обязательно включают санитарно-просветительную 
работу среди населения.
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Тема 20 
СЕПСИС

128. СЕПСИС: ЭТИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ

Сепсис — общая гнойная инфекция, вызванная раз
личными микроорганизмами, являющаяся своеобразной 
реакцией организма с редким ослаблением его защитных 
свойств. Сепсис развивается при наличии гнойного очага 
вирулентной микробной флоры и снижении защитных 
свойств организма.

Этиология
Возбудителями сепсиса могут быть почти все сущест

вующие Патогенные и условно-патогенные бактерии, 
чаще всего — стафилококки, стрептококки, синегнойная 
палочка, протей, анаэробная флора и бактероиды. 

Патогенез
Эндотоксемия и бактериемия всегда приводят к раз

витию системного воспалительного ответа, при котором 
происходит увеличение синтеза и секреции разнообраз
ных цитокинов, направленных на стимуляцию основных 
защитных систем организма.

Механизмы системного воспалительного ответа при 
сепсисе:
• медиаторный (в его развитии ведущую роль играют 

эндотелий и цитокины, а также аутоиммунное пора
жение органов и тканей);

• микроциркуляторный и связанный с ним реперфузион- 
ный;

• инфекционно-септический, в основе которого лежит 
кишечная недостаточность.
Фазы формирования септического ответа, инициирован

ного эндотоксином:
• индукция сепсиса (I фаза), ее результатом является син

тез целого ряда гуморальных факторов, запускающих 
реакцию системного воспалительного ответа;
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• септический каскад (II фаза), заключается в секреции 
цитокинов и их воздействии на органы-мишени с по
следующим вторичным выделением этих медиаторов;

• вторичная агрессия (III фаза) — предельно выражен
ная органная дисфункция и стабильный катаболизм, в 
эту фазу организм больного теряет способность к са
мостоятельной регуляции гомеостаза.

129. КЛАССИФИКАЦИЯ СЕПСИСА

I. Генез: первичный и вторичный (в результате имму- 
нодефицитного состояния) сепсис.

И* Микроб-возбудитель: стафилококк, стрептококк, 
кишечная палочка, палочка синегнойная и др., смешан
ная инфекция, другие инфекционные факторы.

III. Входные ворота: легочный, кишечный, кожный 
сепсис, бактериемия при гнойном остеомиелите и других 
заболеваниях костной ткани, надкостницы, костного 
мозга; отогенный, тонзиллогенный, риногенный, одон- 
тогенный сепсис, уросепсис, гинекологический сепсис, 
сепсис после катетеризации подключичной вены, крип
тогенный сепсис (входные ворота не известны) и др. Не
которые авторы вьщеляют ятрогенный и криминальный 
сепсис, возникающий в результате неквалифицирован
ных или неполноправных действий медицинских и неме
дицинских сотрудников (примером может служить кри
минальный аборт и постинъекционные абсцессы).

IV. Течение заболевания: молниеносное; острое, подост- 
рое, затяжное и хроническое.

V. Периоды болезни: начальный, разгар заболевания, 
период репарации, дистрофический.

130. КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ СЕПСИСА

Гнойно-резорбтивная лихорадка — обширные гнойные 
очаги и температура тела выше 38°С не менее 7 дней по
сле вскрытия гнойника; посевы крови стерильные.
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Септикотоксемия (начальная форма сепсиса) — нали
чие местного гнойного очага и картины гнойно-резорб- 
тивной лихорадки, посевы крови положительные; свое
временное применение лечебных мероприятий через 
10—15 дней ведет к значительному улучшению состояния 
больного; повторные посевы крови (после лечения) не 
дают роста микрофлоры.

Септицемия — на фоне местного гнойного очага и тя
желого общего состояния длительно сохраняется высокая 
лихорадка и положительные посевы крови, метастатичес
ких гнойников нет.

Септикопиемия — картина септицемии с множествен
ными метастатическими гнойниками.

Хронический сепсис — гнойные очаги в анамнезе, в 
данное время заживление, посевы крови нестерильные, 
периодически отмечаются подъемы температуры, ухуд
шение общего состояния, а у некоторых больных новые 
метастатические гнойники.

Формы переходят одна в другую и могут приводить 
либо к выздоровлению, либо к смерти.

131. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА СЕПСИСА

Пупочный сепсис. Пупочная рана гиперемирована, 
отечна, нередко с обильным гнойным экссудатом. Пря
мые и косвенные признаки поражения пупочных сосудов 
проявляются в виде расширения венозной сети верхнего 
отдела брюшной стенки, отечности нижней части живота 
и надлобковой области, увеличения паховых л/у. При ло
кализации первичного септического очага в пупочной 
вене могут появиться метастатические гнойники в пече
ни (причина желтухи).

Часто появляются изменения в легких в виде пневмо
нии, гнойного и фибринозного плевритов, пиопневмото- 
ракса. Реже встречаются изменения в ЖКТ и брюшной по- 
лости: колиты и энтероколиты, перитонит. Могут поя
виться гнойничковые высыпания на коже.
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Легочный сепсис. Чаще развивается у ослабленных 
больных, перенесших ОРВИ, имеющие иммунодефицит- 
ные состояния. Основные возбудители — стрептококк, 
анаэробы. Сепсис развивается на фоне пневмонии, ха
рактерен гипертермический синдром и интоксикация.

Кишечный сепсис. Чаще всего выявляется у ослаблен
ных больных с тяжелым стафилококковым язвенным не
кротическим энтероколитом, катаральным или язвенным 
энтеритом.

Кожный сепсис. Причина —* различные заболевания 
кожи (везикулопустулез, псевдофурункулез, опрелости, 
пузырчатка, гнойный гидраденит, гнойный мастит, инфи
цированные раны), у детей наибольшее значение имеет 
флегмона.

Отогенный сепсис. Часто развивается гнойный менин
гит, появляются гематогенные метастазы в виде абсцес
сов легких.

132. ДИАГНОСТИКА СЕПСИСА

Лабораторная диагностика. Метод люминесцентной 
фазово-контрастной микроскопии во многих случаях по
могает провести идентификацию микробной флоры через
6—12 ч после посева отделяемого. Также используют по
сев крови, газовую хроматографию, ПЦР.

Диф. диагн. проводят со многими соматическими за
болеваниями (менингитом, бактериальным эндокарди
том, артритами и др.), лихорадками другой этиологии.

133. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА СЕПСИСА

Неотложная помощь на догоспитальном этапе: при ги
пертермии вводят жаропонижающие средства (50%-й 
раствор анальгина в/м), литические смеси.

Лечение на госпитальном этапе:
• санация очага инфекции. Хирургически обрабатыва

ют гнойные раны и метастатические очаги с макси
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мальным удалением некротических тканей и гноя, 
дренированием перфорированными полиэтиленовы
ми дренажами, длительным промыванием полостей 
растворами антисептиков, последующим наложением 
первичных, отсроченных первичных или вторичных 
швов;

• антибиотикотерапия (обычно применяют комбина
цию препаратов);

• коррекция нарушений функций жизненно важных орга
нов и сдвигов метаболического характера;

• дезинтоксикация: коллоидные и кристаллоидные рас
творы в/в капельно;

• иммуномодуляторы.
Профилактика сепсиса должна складываться из меро

приятий по профилактике госпитальной инфекции, ран
нему распознаванию, рациональному лечению гнойных 
заболеваний, а также послеоперационных гнойных ос
ложнений.

Тема 21 
ХЛАМИДИОЗЫ

134. ОРНИТОЗ (ПСИТТАКОЗ): ЭТИОЛОГИЯ,
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ

Орнитоз — острое инфекционное заболевание, харак
теризующееся симптомами интоксикации, преимущест
венным поражением легких, нервной системы и гепато- 
лиенальным синдромом.

Этиология
Возбудитель — Chlamydia psittaci (род Chlamydia, се

мейство Chlamydiaceae). Хламидии занимают промежу
точное положение между вирусами и риккетсиями, явля
ются облигатными внутриклеточными паразитами. Они
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содержат ДНК и РНК и имеют сложный цикл развития, 
завершающийся через 24—48 ч.

Устойчивость: при комнатной температуре возбуди
тель сохраняется несколько суток; обычные дезинфици
рующие растворы убивают его в течение 3 ч; чувствителен 
к антибиотикам тетрациклинового ряда, а также левоми- 
цетину, гентамицину, эритромицину и др.

Эпидемиология
Резервуаром и источником возбудителя являются 

около 140 видов диких и домашних птиц. В естествен
ных условиях у птиц инфекция обнаруживается в ла
тентной форме, в неволе у них возникает манифестное 
заболевание. Дикие птицы могут заражать домашних, 
что приводит к формированию вторичных антропоген
ных очагов орнитоза. Наибольшее эпидемиологическое 
значение имеют домашняя птица (утки, индюшки), 
комнатные декоративные птицы (волнистые попугай
чики) и голуби.

Механизм передачи — аэрогенный. Пути заражения — 
воздушно-капельный и воздушно-пылевой. Инфициро
вание человека происходит при контакте с больными 
птицами.

Восприимчивость к орнитозу высокая. Отмечается ве
сенняя и осенняя сезонность, но спорадические заболева
ния могут возникать в течение всего года.

Патогенез
Входные ворота — верхние дыхательные пути. Воз

будитель проникает в эпителий мелких бронхов и брон
хиол, размножается и накапливается в интерстициаль
ной ткани, а затем поступает в кровь. Гематогенная 
циркуляция хламидий обусловливает симптомы общей 
интоксикации, фиксирование их в органах — пораже
ние нервной системы, печени, селезенки, миокарда, 
надпочечников. Возбудитель может длительное время 
сохраняться во внутренних органах, вызывая рецидивы 
болезни.
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135. КЛАССИФИКАЦИЯ И КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ОРНИТОЗА

Клиническая классификация А.П. Казанцева (1973 г.):
* острый орнитоз:

а) типичные (пневмонические) формы: легкая; сред
ней тяжести; тяжелая;

б) атипичные формы: менингопневмония; орнитоз- 
ный менингит; орнитоз без поражения легких;

в) бессимптомная форма;
* хронический орнитоз:

а) хроническая орнитозная пневмония;
б) хронический орнитоз без поражения легких;

* посторнитозная неспецифическая хроническая пнев
мония.
Клиническая картина
Инкубационный период: 6-17 дней.
Пневмоническая форма орнитоза начинается остро, с 

повышения температуры до 38—40°С. Появляются голов
ная боль, озноб, профузный пот, миалгии и артралгии, 
бессонница, заторможенность, тошнота.

На 2—4-й день болезни возникают сухой или со скуд
ной слизистой мокротой кашель, боли в груди, в дальней
шем — признаки пневмонии. Аускультативно определя
ются жесткое дыхание, рассеянные сухие и локализован
ные влажные мелкопузырчатые хрипы. Перкуторные 
изменения скудные. Пневмония, как правило, односто
ронняя и выявляется в нижних долях, носит интерстици
альный (реже — очаговый или субдолевой) характер. Рен
тгенологически иногда определяется очаговый инфиль- 
тративный процесс.

Отмечаются глухость сердечных тонов, брадикар- 
дия, при тяжелом течении — тахикардия; АД пониже
но. Со стороны ЖКТ имеют место снижение аппетита, 
иногда вплоть до полной анорексии, запоры или поносы. 
К концу 1-й недели болезни у большинства больных на
блюдается увеличение печени, у каждого третьего — уве
личение селезенки.
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Период выздоровления сопровождается обычно асте
нией и анемией. В 10—20% случаев описаны обострения и 
рецидивы.

При менингопневмонии у больных наряду с пневмони
ей выражены признаки поражения ЦНС в виде резкой 
головной боли, рвоты, ригидности затылочных мышц, 
положительных симптомов Кернига и Брудзинского. При 
орнитозном менингите, имеющем обычно серозный харак
тер, отмечаются лишь менингеальные симптомы и ин
токсикация. При орнитозном менингоэнцефалите менин- 
геальным явлениям сопутствуют очаговые симптомы, 
парезы и параличи.

Все эти формы встречаются крайне редко.
Орнитоз без поражения легких протекает с умеренной 

лихорадкой, мышечными болями, увеличением печени и 
селезенки; наблюдается у 3-5% больных.

Иногда встречается бессимптомная (субклиническая) 
форма острого орнитоза.

Хронические формы орнитоза развиваются у 10% боль
ных (хроническая пневмония с симптомами бронхита, 
поражением различных органов и систем, астенизацией). 
Может продолжаться до 3-5 лет и более.

136. ДИАГНОСТИКА ОРНИТОЗА

Лабораторная диагностика
Выделение возбудителя из крови и мокроты с культи

вированием на куриных эмбрионах и культурах тканей 
представляет известную сложность и не всегда доступно.

Часто используют РСК с орнитозным антигеном, 
РТГА и ИФА. Диагностическим для РСК является титр 
1:16—1:64, для РТГА — 1:512 и выше.

Для ранней и ретроспективной диагностики предложе
на внутрикожная проба, которая проводится путем внутри- 
кожного введения антигена в дозе 0,1 мл в область внут
ренней поверхности предплечья. Выраженность реакции 
оценивают по размерам инфильтрата и гиперемии.
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Диф. диагн. проводится с гриппом и другими острыми 
респираторными заболеваниями (ОРЗ), пневмониями 
различной этиологии, Ку-лихорадкой, микоплазмозом, 
инфекционным мононуклеозом, бруцеллезом, туберкуле
зом легких, а при менингеальной форме — с серозными 
менингитами другой этиологии.

137. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ОРНИТОЗА

Госпитализация — обязательная (ранняя в боксы или 
изолированные палаты; персонал обязан носить маски). 
Изоляция контактных не проводится. Устанавливается ме
дицинское наблюдение с ежедневной термометрией. Усло
виями выписки является клиническое выздоровление (не 
ранее 4 недель от начала болезни). Дальнейшая диспансе
ризация осуществляется в течение 6 месяцев. После вы
писки из стационара реконвалесцент должен находиться 
под диспансерным наблюдением в течение 6 месяцев.

Из этиотропных средств используют антибиотики. 
Наиболее эффективны тетрациклиновые препараты: по
0,2-0,3 г 4 раза в день в течение всего лихорадочного пери
ода и 5—7 дней после нормализации температуры. В тяже
лых случаях антибиотики применяют парентерально.

Дезинтоксикационная терапия: в/в введение кристал- 
лоидных и коллоидных растворов. В некоторых случаях 
показаны ГКС.

Патогенетическая терапия: оксигенотерапия и бронхо- 
литики. В лечении орнитозного менингита, кроме того, 
для дегидратации применяют салуретики (фуросемид, 
этакриновая кислота) и осмотические диуретики (ман- 
нит, маннитол).

При затяжном и хроническом течении, помимо вита
минотерапии и общеукрепляющих средств, назначают 
вакцинотерапию.

Профилактика:
• санитарно-ветеринарные мероприятия в птицеводчес

ких хозяйствах и на предприятиях, занимающихся об
работкой пуха и пера птиц;
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• карантинные меры при ввозе из-за рубежа декоратив
ных и хозяйственных птиц;

• регулирование численности голубей и ограничение
контакта с ними.
Эффективных средств специфической профилактики 

орнитоза нет.

Тема 22
ЭПИДЕМИЧЕСКИЙ СЫПНОЙ ТИФ 

И БОЛЕЗНЬ БРИЛЛА

138. ЭПИДЕМИЧЕСКИЙ (ВШИВЫЙ) СЫПНОЙ ТИФ 
И БОЛЕЗНЬ БРИЛЛА: ЭТИОЛОГИЯ

Эпидемический сыпной тиф (Typhus exanthematicus) — 
острый антропонозный риккетсиоз, характеризующийся 
развитием генерализованного пантромбоваскулита и про
являющийся тяжелой общей интоксикацией, менингоэн- 
цефалитом, розеолезно-петехиальной сыпью, гепатоспле- 
номегалией.

Болезнь Брилла — острая циклическая инфекционная 
болезнь, представляющая собой эндогенный рецидив 
эпидемического сыпного тифа, характеризуется спора
дичностью заболевания при отсутствии вшивости, источ
ника инфекции и очаговости, более легким, чем эпиде
мический сыпной тиф, течением, но с типичным клини
ческим симптомокомплексом.

Этиология
Возбудитель — Rickettsia prowazekii. Не образует спор и 

капсул, грамотрицательный микроорганизм. В организме 
человека паразитирует в цитоплазме эндотелиальных и 
мезотелиальных клеток; культивируется в легких мышей, 
на куриных эмбрионах и тканевых культурах.

Антигены и токсины. Обладает гемолизинами и эн
дотоксинами, имеет соматический термостабильный и
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термолабильный антигены (последний — видоспецифи
ческий).

Устойчивость. Возбудитель погибает при температуре 
50—60°С, но может длительно сохраняться во внешней 
среде в высушенном состоянии, особенно в сухих фека
лиях зараженных вшей.

Риккетсии могут длительно сохраняться в организме, 
не вызывая клинических проявлений болезни, поэтому 
возможен рецидив заболевания спустя десятилетия после 
перенесенного сыпного тифа (болезнь Брилла). Это забо
левание принято рассматривать как эндогенную инфек
цию, обусловленную активацией риккетсий в результате 
истощения специфического иммунитета и влияния раз
личных стрессовых факторов.

139. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО СЫПНОГО ТИФА 
И БОЛЕЗНИ БРИЛЛА

Эпидемический сыпной тиф. Источник инфекции и ре
зервуар возбудителей — человек, больной эпидемическим 
сыпным тифом или болезнью Брилла в период риккетси- 
емии (с последних дней инкубационного периода и до
7—8 дней после нормализации температуры, т.е. на про
тяжении 3 недель).

Ведущий механизм заражения — трансмиссивный. Пе
реносчики риккетсий — вши, в основном платяные, реже 
головные, которые начинают выделять риккетсии с фека
лиями спустя 4-5 дней после инфицирующего кровосо- 
сания и на протяжении всей жизни (14-17 дней). Трансо
вариально возбудитель не передается.

Так как передача возбудителя осуществляется почти 
исключительно вшами, при отсутствии педикулеза боль
ной не опасен для окружающих. Человек заражается при 
втирании инфицированных экскрементов насекомого в 
поврежденную расчесами кожу или при раздавливании 
на коже инфицированных вшей; изредка заражение про
исходит при попадании инфицированного материала в 
конъюнктиву глаза или в дыхательные пути.
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Восприимчивость человека к сыпнотифозной инфек
ции очень высока во всех возрастных группах. Характер
но сезонное повышение заболеваемости в зимне-весенний 
период.

Болезнь Брилла наблюдается преимущественно у лиц 
старших возрастных групп, перенесших в прошлом мани
фестную или субклиническую форму сыпнотифозной 
инфекции, и не имеет сезонных колебаний заболеваемос
ти. При наличии педикулеза такой больной становится 
потенциальным источником эпидемической вспышки 
сыпного тифа.

140. ПАТОГЕНЕЗ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО СЫПНОГО ТИФА 
И БОЛЕЗНИ БРИЛЛА

Фазы развития эпидемического сыпного тифа:
• внедрение риккетсий в организм и размножение их в 

эндотелиальных клетках сосудов;
• разрушение клеток эндотелия и поступление риккет

сий в кровь — риккетсиемия и токсемия (начало кли
нических проявлений болезни);

• функциональные нарушения сосудистого аппарата во 
всех органах и системах в виде вазодилатации и пара
литической гиперемии с замедлением тока крови;

• деструктивно-пролиферативные изменения капил
ляров с образованием тромбов и специфических гра
нулем;

• активация защитных сил организма и его специфи
ческая иммунологическая перестройка, определяю
щие элиминацию возбудителя и выздоровление. 
Иммунитет. В ходе инфекционного процесса у боль

ных эпидемическим сыпным тифом появляются в на
растающих титрах антитела к риккетсиям и их токсинам 
(вначале иммуноглобулины класса М, а позднее — клас
са G), формируется иммунитет. Получило признание 
мнение о развитии при эпидемическом сыпном тифе 
нестерильного иммунитета, обеспечивающего длитель
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ное (многолетнее) сохранение возбудителя в латентном 
состоянии в элементах системы мононуклеарных фаго
цитов (например, в л/у). Активизация дремлющей ин
фекции приводит к развитию рецидива — болезни 
Брилла, при этом с первых дней в сыворотке крови 
превалируют противориккетсиозные антитела, относя
щиеся к IgG.

141. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ЭПИДЕМИЧЕСКОГО 
СЫПНОГО ТИФА И БОЛЕЗНИ БРИЛЛА

Периоды болезни:
• период инкубации (в среднем 12—14 дней);
• начальный, или доэкзантемный, — до появления сыпи 

(4-5 дней);
• период разгара — от момента появления сыпи до нор

мализации температуры (от 4—5 до 8—10 дней);
• периодреконвалесценции (2—3 недели).

Формы болезни
Болезнь может протекать в стертой форме, в легкой, 

средней тяжести (чаще всего) и тяжелой формах. 
Клиническая картина эпидемического сыпного тифа
Болезнь развивается остро; лишь иногда удается вы

явить кратковременный продромальный период.
Начальный период характеризуется быстрым повыше

нием температуры тела, которая в течение 1—2 (реже 3—4) 
дней достигает максимального уровня (39-40°С), и други
ми признаками интоксикации; отмечаются некоторая эй
фория и беспокойство больных. Характерный внешний 
вид больного: одутловатое гиперемированное лицо, блес
тящие глаза, инъецированные склеры, сухие яркие губы, 
горячая сухая кожа. На 2—3-й день болезни у основания 
небного язычка выявляется энантема в виде точечных кро
воизлияний. С 3-4-го дня заболевания (чаще при тяжелых 
формах) на переходной складке конъюнктивы можно вы
явить энантему в виде багрово-фиолетовых пятнышек. 
Обычно наблюдаются тахикардия, артериальная гипотен
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зия, иногда — приглушение сердечных тонов. У большин
ства больных в это время развивается спленомегалия. Ди
урез может несколько понижаться. В конце 3—4-го дня 
болезни температура обычно падает на 1—2°С.

На другой день температура вновь повышается, - со
провождаясь усилением признаков интоксикации и по
ражения ЦНС, а также появлением характерной экзанте
мы, что свидетельствует о разгаре болезни. Период разгара 
характеризуется полным развертыванием клинических 
проявлений и продолжается в среднем 8-10 дней. Лихо
радка с 4—5-го дня устанавливается на высоком уровне 
(39-40°С), принимает характер febris continua (при тяже
лом течении) или реже febris remittans. Степень повыше
ния температуры и продолжительность лихорадки служат 
одним из критериев оценки тяжести и прогноза заболева
ния. С 4—6-го дня болезни к признакам поражения сим
патической нервной системы присоединяются симптомы 
поражения продолговатого и головного мозга — развива
ется острый менингоэнцефалит.

С 7-8-го дня заболевания развивается status typhosus: 
больные дезориентированы во времени и пространстве, 
вскакивают с постели, стремятся спастись бегством, 
речь их торопливая, смазанная, бессвязная. Наряду с 
психическими расстройствами нередко отмечаются ме- 
нингеальные симптомы. Яркий и патогномоничный 
симптом периода разгара сыпного тифа — экзантема, 
появляющаяся на 4—5-й день болезни. Сыпь отличается 
розеолезным или розеолезно-петехиальным характером, 
обилием и полиморфизмом элементов, одновременнос
тью их появления. Обычно сыпь появляется на коже 
груди, боковых поверхностей туловища, спины, затем 
распространяется на сгибательные поверхности конеч
ностей. В тяжелых случаях сыпь рано принимает гемор
рагический характер.

В период разгара болезни усиливаются расстройства 
сердечно-сосудистой деятельности в виде прогрессирую
щей тахикардии, выраженной артериальной гипотензии,
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возможно развитие шока. У больных сыпным тифом за
кономерно выявляется гепатоспленомегалия. Своеоб
разный вид приобретает язык больных: он становится 
сухим, покрывается сначала белым, а затем темно-ко
ричневым налетом (так называемый фулигинозный 
язык). Темный цвет налета объясняется образованием 
на поверхности языка мелких трещин (вследствие рез
кой сухости), через которые проступают капельки кро
ви. На высоте лихорадки нередки метеоризм и запоры, 
обусловленные токсическим раздражением ганглиев 
солнечного сплетения.

В конце периода разгара лихорадка часто приобретает 
ремиттирующий характер и с 12—14-го дня болезни кри
тически или кризолитически снижается до нормального 
уровня. Общая продолжительность лихорадочного пери
ода составляет в среднем 12—16 дней.

Период реконвалесценции характеризуется обратным 
развитием симптомов интоксикации, угасанием сыпи, 
нормализацией размеров печени и селезенки. В период 
выздоровления у большей части больных сохраняются 
слабость, шум в ушах, артериальная гипотензия, астени
ческий синдром. Критическое снижение температуры 
тела нередко сопровождается коллапсом. В редких случа
ях описываются кратковременные рецидивы болезни в 
течение первых двух недель апирексии.

Варианты клинического течения эпидемического сып
ного тифа. Возможно развитие тяжелых вариантов, про
текающих с выраженной гиперпирексией (41—42°С), 
значительным геморрагическим синдромом или преоб
ладанием симптомов менингоэнцефалита. Встречаются 
молниеносные формы сыпнотифозной инфекции, приво
дящие к гибели больных на 2—5-й день заболевания. На
ряду с тяжелыми наблюдаются стертые, амбулаторные 
варианты, протекающие с кратковременной лихорадкой, 
часто без сыпи или с атипичными высыпаниями.

Осложнения: развитие сердечно-сосудистой недоста
точности, пролежней, тромбозов, тромбоэмболий, тром
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бофлебитов и гангрены дистальных отделов конечностей 
вследствие сосудистых поражений. Бактериальная ассо
циация обусловливает возникновение пневмоний, гной
ного отита, паротита, стоматита, флегмон подкожной 
клетчатки.

Клиническая картина болезни Брилла
По клиническим проявлениям болезнь Брилла по

хожа на эпидемический сыпной тиф, однако отличает
ся от последнего меньшей интенсивностью симптомов 
и преобладанием среди больных людей старшего воз
раста.

Интоксикация и лихорадка выражены меньше. Мень
ше поражается ЦНС (сознание не нарушено, гипересте
зии не наблюдается, менингеальные симптомы выявля
ются редко). Сыпь выявляется не у всех больных, высып
ных элементов меньше. Увеличение печени и селезенки 
выявляется постоянно. Осложнения при болезни Брилла 
наблюдаются сравнительно редко и представлены в ос
новном тромбозами и тромбофлебитами поверхностных 
вен и пневмонией.

142. ДИАГНОСТИКА ЭПИДЕМИЧЕСКОГО СЫПНОГО ТИФА 
И БОЛЕЗНИ БРИЛЛА

При эпидемическом сыпном тифе чрезвычайно важное 
значение имеет раннее выявление больных в первые 4 дня 
заболевания, так как начиная с 4-го дня после кровососа- 
ния вошь становится заразной и стремится покинуть тело 
больного, чтобы паразитировать на здоровом человеке.

Лабораторная диагностика. Специфическая диагнос
тика сыпного тифа предполагает выделение из крови 
больного чистой культуры риккетсий Провачека или об
наружение антител к ним. Используются преимущест
венно сероиммунологические методы (РСК, РНГА, кож
но-аллергологическая проба). Диагностические титры 
РСК (1:160 и более) обнаруживаются с 6—7-го дня болез
ни, достигая максимального значения на 12—20-й день.
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Наибольшую ценность для серодиагностики эпидемичес
кого сыпного тифа имеет РНГА, позволяющая выявить 
не только суммарный титр антител, но и принадлежность 
их к классам иммуноглобулинов. Кожно-аллергическая 
проба используется для определения иммунологической 
структуры населения в очагах сыпного тифа.

Диф. диагн. от гриппа, пневмоний, менингококковой 
инфекции, геморрагических лихорадок (в начальном пе
риоде); от брюшного тифа и паратифов, эпидемического 
возвратного тифа, ряда других риккетсиозов, инфекци
онного мононуклеоза, орнитоза, кори, сифилиса, сепси
са, трихинеллеза, различных эритем (в период разгара).

143. ЛЕЧЕНИЕ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО СЫПНОГО ТИФА 
И БОЛЕЗНИ БРИЛЛА

Госпитализация обязательная, не позднее первых 5 дней 
болезни. Условия выписки — клиническое выздоровле
ние, не ранее 12 дней после нормализации температуры.

Изоляция контактных проводится до окончании де
зинфекции и дезинсекции белья, одежды, постельных 
принадлежностей и помещения, где находился заболев
ший. Устанавливается медицинское наблюдение с еже
дневной термометрией в течение 25 дней от момента про
ведения санитарной обработки. При повышении темпе
ратуры — госпитализация.

Этиотропное лечение. Тетрациклин перорально (1,2— 
1,6 г/сут в 4 приема с интервалом 6 ч) на протяжении все
го периода лихорадки и двух дней апирексии. Левомице- 
тин 2,0 г/сут. При тяжелом течении болезни антибиотики 
вводят парентерально.

Патогенетическая терапия: введение по показаниям 
дезинтоксикационных препаратов, диуретиков, сосудис
тых аналептиков, сердечных гликозидов, жаропонижаю
щих средств и анальгетиков. При тяжелом течении про
водится интенсивная терапия, включающая ГКС. При 
развитии делирия применяют барбитураты, аминазин,
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седуксен, галоперидол или оксибутират натрия. Для про
филактики тромбозов и тромбоэмболий показано назна
чение антикоагулянтов (гепарин в раннем периоде, позд
нее — фенилин, пелентан и др.).

144. ПРОФИЛАКТИКА ЭПИДЕМИЧЕСКОГО СЫПНОГО ТИФА 
И БОЛЕЗНИ БРИЛЛА

Показана провизорная госпитализация больных с неуста
новленным диагнозом при лихорадке свыше 5 дней. Меро
приятия в очаге: лица, соприкасавшиеся с больным, прохо
дят санитарную обработку; белье, одежда, постельные при
надлежности больных и контактировавших лиц подлежат 
камерной дезинфекции. Дезинфекция и дезинсекция в оча
ге осуществляются 3—5%-м раствором лизола. При эпиде
мическом сыпном тифе наблюдение в очаге (измерение 
температуры, осмотры) устанавливается на 71 день, при бо
лезни Брилла — на 25 дней со времени госпитализации 
больного.

Активная иммунизация угрожаемых контингентов про
водится по эпидемическим показаниям с помощью сухой 
химической сыпнотифозной вакцины, которая вводится 
однократно в дозе 0,5 мл.

Тема 23 
ГРИПП

145. ГРИПП: ЭТИОЛОГИЯ

Грипп — острое инфекционное вирусное заболевание, 
характеризующееся выраженной интоксикацией и пора
жением верхних дыхательных путей (преимущественно 
трахеи).

Этиология
Возбудитель: РНК-содержащий вирус семейства орто- 

миксовирусов. Выделяют три типа: А, В, С.
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Вирусы гриппа размножаются в куриных эмбрионах 
(эмбрионы инкубируют при температуре 33°С в течение
2-3 дней).

Устойчивость: устойчивы к замораживанию, быстро 
погибают при нагревании, высушивании и под влиянием 
дезинфицирующих средств (формалин, спирт, щелочи, 
кислоты и т.п.). В аэрозолях гибнут при воздействии низ
ких доз йода и ультрафиолетового излучения.

Антигенный состав: 5-антиген — внутренний антиген 
нуклеокапсида (РНК и вирусный белок), поверхностный 
К-антиген — нейраминидаза (фермент, способствующий 
проникновению вируса в клетку хозяина) и гемагглюти- 
нин (белок, вызывающий агглютинацию эритроцитов не
которых животных).

Типы вируса гриппа:
• вирус типа А: появление новых подтипов (антигенных 

вариантов) с периодичностью каждые 2-3 года благо
даря изменениям гемагтлютинина (выделяют 12 сероти- 
пов с #1 по #12, по другим классификациям — 16 серо- 
типов с #1 по #16) и нейраминидазы (9 подтипов — 
с М  по N9);

• вирус типа В: по антигенным свойствам гемагглюти- 
нина и нейраминидазы подразделяется на 5 подтипов. 
Изменчивость геммагглютинина умеренная, а нейра
минидазы — слабая;

• вирус типа С: устойчивая антигенная структура, в со
ставе вириона 6 белков. Нейраминидаза отсутствует. 
Пандемии и эпидемии гриппа вызывают вирусы ти

пов А и В, а тип С является причиной спорадических слу
чаев заболевания.

146. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ГРИППА

Эпидемиология
Грипп — антропонозная инфекция. Источник инфек

ции — больной, в том числе стертыми и субклиническими
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формами гриппа, с конца инкубационного периода до 
5—7-го дня болезни. Пути передачи: воздушно-капель
ный, редко — контактно-бытовой (через предметы оби
хода, соски, игрушки, белье, посуду).

Восприимчивость к гриппу всеобщая.
Иммунитет после перенесенного заболевания стой

кий, типо- и штаммоспецифический. Заражение новыми 
сероварами вируса гриппа вызывает повторные случаи 
заболевания.

Причины эпидемий и пандемий гриппа:
• большое количество легких форм инфекции и корот

кий инкубационный период;
• воздушно-капельный механизм передачи;
• высокая восприимчивость к вирусу;
• появление в каждой новой эпидемии (пандемии) но

вого варианта возбудителя, иммунитет к которому от
сутствует;

• узкая специфичность постинфекционного иммуни
тета.
Патогенез
1. Внедрение и репродукция вируса в эпителиальных 

клетках верхних дыхательных путей, приводящая к дист
рофии и некрозу клеток. Вирус проявляет тропизм к 
клеткам слизистой трахеи (морфологически — геморра
гический или гнойно-геморрагический трахеобронхит, 
клинически — катар верхних дыхательных путей, синд
ром крупа и др.).

2. Этап виремии. Токсическое и токсико-аллерги- 
ческое действие вируса и продуктов некроза эпителия 
респираторного тракта, в первую очередь на сосуды (по
вышение проницаемости, нарушения микроциркуля
ции) и ЦНС (гемодинамические расстройства, отек и 
набухание мозга, явления энцефалопатии). Подавление 
клеточного и гуморального звеньев иммунитета — воз
можные бактериальные осложнения со стороны дыха
тельной системы и активация хронической инфекции. 
Аллергические и аутоаллергические реакции при нали
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чии предшествующей сенсибилизации (могут привести 
к развитию гриппозного энцефалита, полирадикулонев- 
рита, полиартрита и т.п.).

3. Элиминация вируса и свертывание патологического 
процесса. В начале заболевания ведущую роль в иммун
ных реакциях играют интерферон и секреторные имму
ноглобулины класса А, с 5—7-го дня — вируснейтрализу- 
ющие, комплементсвязывающие и другие антитела к ге- 
магглютинину и нейраминидазе.

147. КЛАССИФИКАЦИЯ ГРИППА, КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА, 
ОСЛОЖНЕНИЯ

Классификация гриппа в зависимости от особенностей 
течения и наличия осложнений. Выделяют типичный грипп 
и атипичный (акатаральный, афебрильный, токсический 
и гипертоксический). По тяжести различают легкую, сред
нетяжелую, тяжелую, молниеносная формы гриппа. Те
чение всегда острое, с осложнениями или без них.

Клиническая картина типичного гриппа
Инкубационный период: от нескольких часов до 2 суток 

при гриппе А и до 3-4 суток при гриппе В.
Начало острое, с ознобом, подъемом температуры 

в течение суток до 39—40°С. Выражена интоксикация — 
общая слабость, разбитость, мышечные, суставные, ин
тенсивные головные боли, боль в глазных яблоках, паде
ние АД. Могут наблюдаться тошнота и рвота, явления 
менингизма.

Поражение респираторного тракта: заложенность 
носа, боли и першение в горле (катаральный синдром), со
2—3-го дня — сухой, упорный, навязчивый, приступооб
разный кашель, на 3—4-й день — боли за грудиной (про
явления трахеита). Объективно: резкая бледность кожных 
покровов с ярким румянцем щек, умеренно выраженные 
конъюнктивит и склерит; гиперемия и слабая отечность 
дужек, небных миндалин, на задней стенке глотки зер
нистость и гиперемия; иногда gerpes simplex вокруг носо
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вых отверстий или на губах. Аускультативно — жесткое 
дыхание, единичные сухие хрипы.

ОАК: со стороны белой крови в начале болезни может 
быть лейкоцитоз нейтрофильного характера с небольшим 
сдвигом влево. Со 2-3-го дня — лейкопения, эозинофи- 
лия, лимфоцитоз, нормальная СОЭ. Красная кровь не 
изменена.

Клиническая картина гриппа в зависимости от тяжести 
Легкая форма: умеренные гипертермия (не более 38°С), 

головная боль и катаральные явления; ЧСС до 90 уд/мин; 
АД (систолическое) 115-120 мм рт. ст.; ЧДД до 24 в минуту.

Среднетяжелая форма: гипертермия от 38,1 до 40°С; 
умеренно выраженные явления интоксикации; ЧСС 
90—120 уд/мин; АД (систолическое) менее 110 мм рт. ст.; 
ЧДД более 24 в минуту. Выраженные явления трахеита.

Тяжелая форма: острейшее начало, длительная лихо
радка свыше 40°С, ярко выраженная интоксикация 
(вплоть до нейротоксикоза); ЧСС свыше 120 уд/мин, 
пульс аритмичный, слабого наполнения; АД (систоличес
кое) менее 90 мм рт. ст.; глухость сердечных тонов; ЧДД 
более 28 в минуту. Болезненный кашель, боли за груди
ной.

Атипичные формы гриппа:
• акатаральная — явления трахеита при отсутствии по

ражения носоглотки;
• афебрильная — катаральные явления при отсутствии 

гипертермии и интоксикации;
• токсическая и гипертоксическая — молниеносное те

чение, отсутствие катаральных явлений, возможен ге
моррагический отек легких (коматозное состояние, 
одышка, шумное клокочущее дыхание, пенистые кро
вянистые выделения из носа и рта), который обычно 
заканчивается геморрагической пневмонией и леталь
ным исходом в 1—2-й день заболевания.
Осложнения: пневмония, гнойный отит, синуситы,

пиелонефрит, миокардит. При пневмонии развиваются 
явления дыхательной недостаточности, кашель со сли-
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зисто-гнойной мокротой, аускультативно — мелкопу
зырчатые влажные хрипы; рентгенологически отмеча
ются очаговые тени, чаще в нижних и средних долях 
легких.

148. ДИАГНОСТИКА ГРИППА

Клиническая диагностика: острое начало болезни, спе
цифическая интоксикация, выраженные катаральные яв
ления с преобладанием трахеита; наличие эпидемической 
ситуации.

Лабораторная диагностика:
• серологические методы: реакция иммунофлюоресцен

ции (экспресс метод, дает ответ спустя 3 ч) РСК и 
РТГА (диагностический критерий — нарастание титра 
антител в 4 раза и более в парных сыворотках, взятых 
в начале болезни и в период реконвалесценции), 
ИФА, РИА (самые чувствительные методы диагности
ки гриппа);

• вирусологический метод: смывами из носоглотки за
ражают 10-11-дневных куриных эмбрионов, вирус 
идентифицируют в РТГА или РСК (метод может ис
пользоваться с первых дней заболевания или приме
няться в качестве метода ретроспективной диагнос
тики).
Дифференцировать грипп на практике чаще приходит

ся с другими ОРВИ, а также с брюшным тифом, менин- 
гококковой инфекцией, корью, вирусным гепатитом Л, 
геморрагическими лихорадками.

149. ЛЕЧЕНИЕ ГРИППА

Госпитализация. Больные с легкими и среднетяжелы
ми формами гриппа лечатся на дому. Показания к госпи
тализации: тяжелые и осложненные формы заболевания, 
микстинфекция, эпидемические показания — закрытые 
коллективы (интернаты, военные части, санатории), со
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матические стационары и пр. Условия выписки: после кли
нического выздоровления, не ранее 7 дней от начала бо
лезни.

Режим постельный в течение всего лихорадочного пе
риода.

Диета молочно-растительная, обильное теплое питье. 
Изоляция контактных: в дошкольных коллективах прово
дится медицинское наблюдение и разобщение контакт
ных с другими группами на срок 7 дней.

Этиотропная терапия: ремантадин (по 0,05 г 3 раза в 
день в течение 3—4 дней) не поднее 2 суток от начала за
болевания; интерфероны (лейкоцитарный — по 5 капель в 
нос 5 раз в день, гриппферон — по 2—3 капли 3—4 раза в 
день в течение первых 3-4 дней); при тяжелых формах 
гриппа — донорский нормальный иммуноглобулин. Анти
биотики — только при осложненных формах, наличии 
хронических очагов инфекции и микстинфекции.

Иммуномодуляторы — амиксин по 0,125 г первые 2 дня, 
затем по 0,125 г через 48 ч, 0,75 г на курс.

Патогенетическая терапия тяжелых и токсических 
форм:
• дезинтоксикационная терапия — гемодез 200—300 мл, 

реополиглюкин 400 мл, лактасоль или 5%-я глюкоза 
с аскорбиновой кислотой до 1,5 л в сутки на фоне 
форсированного диуреза (лазикс 1%-й по 2—4 мл);

• ГКС: преднизолон 90—120 мг в сут;
• сердечные гликозиды: коргликон 0,06%-й 1 мл или 

строфантин К 0,05%-й 1 мл в/в, в капельнице;
• увлажненный кислород через носовые катетеры; 

одышка с ЧДЦ свыше 40 в минуту и нарушения ритма 
дыхания — показания к ИВЛ.
Симптоматическая терапия:

• жаропонижающие средства при гипертермии свыше 
39°С и свыше 38°С у детей, пожилых и ослабленных лиц 
(ацетилсалициловая кислота по 0,5 г 2-3 раза в день);

• муколитики (ацетилцистеин-600 1 раз в день), муко- 
литические средства с отхаркивающим действием
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(амброгексал по 30 мг 3 раза в день первые 3 дня, за
тем по 30 мг 2 раза, курс 4—5 дней; бромгексин по 12 мг
3—4 раза в день);

• в нос закапывают щелочные капли, при заложенности 
носа — сосудосуживающие препараты;

• в глаза при конъюнктивите закапывают 0,5%-й рас
твор дезоксирибонуклеазы по 1-2 капли каждые 2 ч, 
свежеприготовленный 0,2%-й раствор оксалина по
1—2 капли 3 раза в день;

• витаминотерапия (при всех формах гриппа).

150. ПРОФИЛАКТИКА ГРИППА

Большое значение имеют ранняя диагностика и изоля
ция больного сроком до 7 дней.

Для обеззараживания воздуха проводят облучение по
мещений ультрафиолетовыми лампами.

Для профилактики гриппа можно использовать ин- 
терфероны:
• альфа-интерферон — закапывают по 2-5 капель в 

каждый носовой ход не менее 4 раз в сутки в течение 
всего периода вспышки гриппа (2-3 недели);

• бета-интерферон;
• гамма-интерферон.

У ослабленных и имеющих различные соматические 
заболевания больных можно использовать противогрип
позный иммуноглобулин в дозе 0,2 мл/кг массы тела.

В эпидемический сезон проводится активная вакци- 
нопрофилактика.

151. ДИФФЕРЕНЦИАЛЬНАЯ ДИАГНОСТИКА ГРИППА 
И ДРУГИХ ОРВИ. ЛЕЧЕНИЕ ОРВИ

Дифференциальная диагностика гриппа и других ОРВИ 
Парагрипп: явления интоксикации выражены умерен

но; поражается преимущественно слизистая носа и горта
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ни; типичный симптом — ларингит (осиплость голоса, 
грубый лающий кашель, у детей младшего возраста воз
можно развитие синдрома крупа).

Аденовирусная инфекция: выражены симптомы ин
токсикации, но гипертермия (39—40°С) достигает мак
симума более медленно — ко 2—3-му дню заболевания; 
катаральные явления захватывают слизистые оболочки 
глаз, носа, глотки, миндалин с наиболее выраженными 
изменениями со стороны глотки; характерны явления 
полиаденита, в тяжелых случаях — гепатолиенальный 
синдром.

Респираторно-синцитиальная инфекция: чаще встре
чается у детей в возрасте до 1 года, выраженные явления 
интоксикации отсутствуют; доминирует поражение 
бронхов, бронхиол и альвеол в виде синдрома бронхооб
струкции; в старших возрастных группах заболевание 
протекает легко, без гипертермии и интоксикации, от
личается упорным сухим кашлем, течение длительное 
(2-3 недели).

Риновирусная инфекция: явления интоксикации выра
жены слабо; ведущий симптом — ринит с обильным во
дянистым и слизисто-водянистым отделяемым.

Принципы лечения ОРВИ соответствуют таковым 
при гриппе. Применяют интерфероны, иммуномодулято
ры, в целях дезинтоксикации даются обильное теплое пи
тье; отхаркивающие средства, проводится витаминотера
пия, закапываются щелочные капли в нос и деринат по
2 капли 3—4 раза в день, при выраженной ринорее — га
лазолин, нафтизин, адреналин, но не более 2—3 дней; при 
аденовирусной инфекции — 0,5%-й раствор дезоксири
бонуклеазы в конъюнктивальный мешок по 1—2 капли 
каждые 2 ч, свежеприготовленный 0,2%-й раствор окса- 
лина по 1—2 капли 3 раза в день, интерферон по 2 капли 
каждые 2-3 ч или закладывать за край века противови
русные мази — бонафтон, оксалин, теброфен, флореналь
3 раза в день.
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Тема 24
ИНФЕКЦИОННЫЙ МОНОНУКЛЕОЗ

152. ИНФЕКЦИОННЫЙ МОНОНУКЛЕОЗ:
ЭТИОЛОГИЯ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ

Инфекционный мононуклеоз — острое вирусное заболе
вание, характеризующееся лихорадкой, тонзиллитом, по
лил имфаденопатией, гепатоспленомегалией, типичными 
гематологическими изменениями.

Этиология
Возбудитель: вирус Эпштейна — Барр. Входит в 

группу герпетических ДНК-содержащих вирусов. Спо
собен длительно персистировать в клетке хозяина в виде 
латентной инфекции. Обладает тропизмом к ^-лим
фоцитам.

Антигенная структура сходна с другими вирусами 
герпеса. Специфические антигены: ядерный антиген 
(EB-NA) и ранний поверхностный антиген (ЕВ-ЕА) — по
казатели острой инфекции; вирусный капсидный антиген 
(ЕВ-ЕСА) и мембранный антиген (ЕВ-МА) — показатели 
латентной инфекции.

Устойчивость: чувствителен к стандартным дезинфек
тантам, ультрафиолетовому излучению.

Эпидемиология
Источник инфекции — больной человек (особенно при 

бессимптомных формах) и вирусовыделитель. Пути пере
дачи: воздушно-капельный, реже — гемотрансфузионный, 
половой, вертикальный. Фактор передачи — инфициро
ванная слюна. Выделение вируса во внешнюю среду длит
ся 18 месяцев после первичного инфицирования. Конта- 
гиозность: заболевание малоконтагиозно благодаря значи
тельной иммунной прослойке (до 50% населения переносят 
мононуклеоз в подростковом возрасте, нередко — стертые 
и атипичные формы, которые остаются ^диагностиро
ванными).
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Патогенез
Ворота инфекции: слизистая ротоглотки, реже — сли

зистые ЖКТ.
Вирус поражает ^-лимфоциты, обладающие поверх

ностными рецепторами к вирусу, способен размножаться 
в эпителии ротоглотки, протоках слюнных желез и в эпи
телии шейки матки. После репликации вируса инфициро
ванные клетки погибают, а вирус поражает новые. Страда
ют клеточное и гуморальное звенья иммунитета.

Основной механизм патогенеза — лимфопролифера
тивный процесс, избирательно поражаются лимфорети
кулярные ткани (полилимфоаденопатия, увеличение пе
чени и селезенки). В крови появляются атипичные моно- 
нуклеары.

Важная роль принадлежит наслоению вторичной ин
фекции.

Способность вируса длительно персистировать в орга
низме приводит к развитию хронических форм и возмож
ной активации инфекции при снижении иммунитета 
(например, у ВИЧ-инфицированных). Иммунитет после 
перенесенного заболевания стойкий.

153. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ИНФЕКЦИОННОГО
М0Н0НУКЛЕ03А, КЛАССИФИКАЦИЯ ОСЛОЖНЕНИЯ

Клиническая картина
Инкубационный период: в среднем 10—14 дней.
Начало заболевания чаще острое. Гипертермия достигает 

38—40°С; явления интоксикации (слабость, головная боль, 
миалгии, артралгии) достигают максимума на 2—4-й день, 
отмечаются боли в горле при глотании. Лихорадка непра
вильного типа, длительностью 1-2 (реже 3) недели.
• Тонзиллит встречается в 80—90% случаев, носит ката

ральный, лакунарный или язвенно-некротический ха
рактер. В начале заболевания выраженный отек сли
зистой оболочки глотки и лимфоглоточного кольца,
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вызывающий затруднения носового дыхания при от
сутствии отделяемого из носа.

• Лимфаденопатия отмечается в 80—100% случаев, чаще 
вовлекаются передне- и заднешейные л/у, реже — па
ховые и кубитальные; могут быть мезаденит и поли- 
лимфаденопатия.

• Кожные высыпания встречаются у 1/4 больных, носят 
различный характер (макулопапулезный, папулезный, 
розеолезный, точечный, петехиальный), возникают 
обычно на 3-5-й день болезни, держатся 1—3 дня и 
проходят бесследно.

• Гепатоспленомегалия отмечается с 3—5-го дня заболе
вания, сохраняется до 2—3 недель. Желтуха развивает
ся редко, более характерно повышение активности 
аминотрансфераз (особенно аспартатаминотрансфе- 
разы) и щелочной фосфатазы.

• Изменения периферической крови: лейкоцитоз до 
15—30*109/л, иногда более; количество одноядерных 
элементов крови (лимфоциты, моноциты, атипичные 
мононуклеары) к концу 1-й недели повышается до 80%; 
СОЭ до 20—30 мм/ч. Атипичные мононуклеары — 
большие клетки с обильной базофильной цитоплаз
мой и большим ядром, сходным с моноцитарным. 
Классификация инфекционного мононуклеоза:

• по типу: типичный и атипичный инфекционный мо- 
нонуклеоз (М.О. Гаспарян и С.А. Долгирева, 1992). 
Атипичные формы характеризуются отсутствием од
ного из основных симптомов болезни либо появлени
ем нетипичных симптомов (например, желтухи); к 
атипичным относят бессимптомный, стертый и вис
церальный мононуклеоз;

• по степени тяжести: легкие, среднетяжелые и тяже
лые формы;

• по течению: острый, затяжной, хронический, неос
ложненный или осложненный.
Прогноз благоприятный. В 80% случаев выздоровле

ние наступает за 2-3 недели.
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Осложнения (встречаются в 1-5% случаев):
• специфические:

со стороны ЖКТ — острые гепатиты, некроз печени, 
панкреатиты, разрыв селезенки, синдром мальаб- 
сорбции, проктиты;

со стороны сердца — миокардиты и перикардиты 
(редко);

со стороны нервной системы — энцефалит, пара
личи черепных нервов, менингоэнцефалит, синдром 
Гийена -  Барре, полиневрит, поперечный миелит, ос
трый инфекционный психоз;

со стороны иммунной системы — гемолитическая 
анемия, тромбоцитопения, нейтропения вплоть до аг- 
ранулоцитоза (вызваны поликлональным увеличени
ем и дифференцировкой ^-клеток, подавлением им
мунного ответа, выработкой аутоантител).

• неспецифические: перитонзиллит, бактериальные вос
паления л/у, абсцессы глубокого пространства шеи, 
мастоидиты, сиалоадениты, синуситы.

154. ДИАГНОСТИКА ИНФЕКЦИОННОГО МОНОНУКЛЕОЗА

Клиническая диагностика: ведущие симптомы — лихо
радка, увеличение размеров всех периферических л/у (осо
бенно шейной группы), тонзиллит, гепатоспленомегалия, 
атипичные мононуклеары в периферической крови. 

Лабораторная диагностика
1. Различные модификации реакции гетерогемагглю- 

тинации:
• реакция Пауля — Буннеля: выявляются антитела к 

эритроцитам барана; диагностический титр 1:32; из
бирательность низкая, положительна у 30—45% боль
ных с ОРЗ, вирусным гепатитом и другими вирусны
ми инфекциями;

• реакция Пауля — Буннеля — Давидсона (более специ
фична — диагностический титр у детей раннего воз
раста 1:14);
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• реакция Хоффа — Бауэра (агглютинация свежих или 
формалинизированных эритроцитов лошади) более 
проста и достоверна, положительна более чем у 90% 
больных.
Диагностически значимо для всех реакций гетероаг

глютинации нарастание титра антител в 4 раза и более.
2. Выявление специфических антител в сыворотке 

крови: РСК, реакции нейтрализации, микроиммунофлю
оресценции, иммунодиффузии, ИФА. Позитивный анти- 
VCA и негативный шти-EB-NA титры — диагностический 
ответ на раннюю первичную инфекцию вирусом Эпш
тейна — Барр. Для острого периода характерны VCA-IgM 
и /^-специфические антитела.

3. Выявление антигенов VCA, ЕА, EB-NA методом пря
мой иммунофлюоресценции.

Дифференцировать инфекционный мононуклеоз необ
ходимо с дифтерией зева и носоглотки, генерализованной 
формой листериоза, ангиной, корью, ангинозно-бубон
ной формой туляремии, инфекцией ЦМВ, токсоплазмо- 
зом, аллергическими реакциями, псевдотуберкулезом, 
острыми лейкозами, агранулоцитозом, лимфогранулема
тозом, лейкемоидными реакциями.

Критерии диагностики хронического инфекционного мо- 
нонуклеоза (S.E. Straus, 1988):
• перенесенное не более 6 месяцев назад тяжелое забо

левание, диагностированное как первичное заболева
ние инфекционным мононуклеозом или ассоцииро
ванное с необычно высокими титрами антител к виру
су Эпштейна — Барр (антитела класса IgM)\

• гистологически подтвержденное вовлечение в процесс 
ряда органов (интерстициальная пневмония; гипопла
зия элементов костного мозга; увеит; лимфаденопа- 
тия; персистирующий гепатит; спленомегалия;

• нарастание количества вируса Эпштейна — Барр в по
раженных тканях (доказанное методом антикомпле- 
ментарной иммунофлюоресценции с ядерным антиге
ном вируса).
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155. ЛЕЧЕНИЕ ИНФЕКЦИОННОГО МОНОНУКЛЕОЗА

Госпитализация. Лечение в условиях инфекционного 
стационара (боксированного) по клиническим показани
ям. Наблюдение за контактными в течение 2 недель, при 
подозрении на заболевание — гематологическое и серо
логическое исследования. Условия выписки — полное кли
ническое выздоровление. Диспансерное наблюдение после 
выписки — в течение 6 месяцев.

Специфическая терапия не разработана. Применяют 
препараты рекомбинантных интерферонов и индукторы 
эндогенных интерферонов: неовир и циклоферон в/м че
рез 48 ч, 5 инъекций на курс. Перспективны препараты 
на основе специфических антивирусных (против вируса 
Эпштейн — Барр) глобулинов (CR2), ИЛ-2 или препара
тов моноклональных антител к специфическим гли
копротеинам вируса Эпштейн — Барр.

Антибиотики назначают при тяжелых формах заболе
вания, при нарушениях иммунной системы, выраженных 
некротических изменениях в зеве и резком палочкоядер
ном сдвиге в периферической крови. Противопоказаны 
левомицетин и сульфаниламидные препараты, угнетаю
щие кроветворение, а также ампициллин (часто вызывает 
аллергические осложнения у таких больных).

Патогенетическая терапия: ГКС — при очень тяжелом 
течении мононуклеоза с резким увеличением лимфоид
ной ткани носа и глотки, затрудненным хрипящим дыха
нием, выраженным увеличением периферических л/у и 
селезенки.

При легком течении основа терапии — гигиенический 
режим, комплексная витаминотерапия, симптоматичес
кие средства (орошение зева растворами антисептиков, 
жаропонижающие при гипертермии).

Специфическая профилактика не разработана. Каких- 
либо специальных мероприятий в очаге не проводится, 
карантин не устанавливается.
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Тема 25 
ВЕТРЯНАЯ ОСПА

156. ВЕТРЯНАЯ ОСПА: ЭТИОЛОГИЯ,
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ

Ветряная оспа — острый вирусный антропоноз из 
группы герпес-вирусных инфекций, характеризуется пре
имущественным поражением кожи с появлением макуло- 
папулезной, везикулезной экзантемы.

Этиология
Возбудитель — вирус Varicella-herpes zoster (семейство 

Herpesviridae, подсемейство Alphaherpesviridae) ДНК-со- 
держащий вирус, тропный к эпителиальным тканям и 
эпителию кожи. Способен размножаться только в орга
низме человека; в латентной форме персистирует пре
имущественно в нервных ганглиях.

Устойчивость: нестоек, чувствителен к стандартным 
дезинфектантам, ультрафиолетовому излучению.

Эпидемиология
Источник инфекции: больной ветряной оспой (заразен 

с последних 2 дней инкубационного периода, весь период 
высыпаний и до 5-го дня после появления последнего 
элемента сыпи), больной опоясывающим лишаем.

Механизм инфицирования — аэрогенный, путь переда- 
чи — воздушно-капельный. Прямой контакт с больным 
необязателен: вирус легко преодолевает расстояния до 20 м, 
проникает в соседние комнаты, смежные квартиры.

Восприимчивый контингент — лица любого возраста, не 
обладающие специфическим иммунитетом, преимущест
венно дети (80% заболевания приходится на детей до 7 лет).

Сезонность — осенне-зимняя.
Иммунитет после перенесенной ветряной оспы стой

кий, пожизненный.
Патогенез
Входные ворота: эпителий верхних дыхательных пу

тей, где происходит репликация и накопление вируса.
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Лимфогенным путем он достигает л/у и поступает в кровь 
(этап виремии). Обладая тропизмом к эпителиальным 
тканям, вызывает вакуолизацию клеток шиповатого слоя 
эпидермиса с последующим отеком и гибелью. Экссудат 
проникает в образовавшиеся полости, формируется ти
пичный ветряночный элемент — везикула. Она подсыха
ет с образованием корочки, которая отпадает без форми
рования рубца, так как некроз эпидермиса не достигает 
герминативного слоя кожи.

157. КЛИНИЧЕСКАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ ВЕТРЯНОЙ ОСПЫ, 
КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА, ОСЛОЖНЕНИЯ

Клиническая классификация:
• по типу: типичная, атипичная (с рудиментарной, пус

тулезной, геморрагической сыпью), генерализованная 
и виецеральная;

• по степени: легкая, среднетяжелая и тяжелая форма;
• по течению: гладкое (неосложненное) и осложненное. 

Клиническая картина
Инкубационный период: 11—21 день.
Начало острое, продромальные явления чаще отсут

ствуют.
Появление экзантемы чаще происходит одновременно с 

небольшим повышением температуры. Сыпь локализуется 
на лице, волосистой части головы, туловище и конечнос
тях; на ладонях и подошвах сыпь отсутствует. Каждый эле
мент закономерно видоизменяется: розеола — папула — 
везикула — корочка. Характерны подсыпания, поэтому на 
одном участке кожи можно наблюдать все перечисленные 
этапы (ложный полиморфизм сыпи). Каждое подсыпание 
сопровождается повышением температуры. Обычно на
3-5-й день от начала заболевания везикулы превращаются 
в корки, которые держатся на коже 1—2 недели, затем от
торгаются, оставляя редкую пигментацию; рубцов, как 
правило, не остается.

В гемограмме лейкопения, нейтропения, лимфоцитоз, 
СОЭ в пределах нормы.
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Клиническое выздоровление наступает не ранее 10 дней 
от начала заболевания. Период реконвалесценции (10- 
14 дней) протекает на фоне снижения иммунитета, так 
как вирус ветряной оспы обладает иммуносупрессивным 
эффектом.

Заболевание в типичных случаях протекает благопри
ятно, без явлений интоксикации и нарушений общего 
состояния.

Осложнения встречаются редко, обусловлены, как 
правило, присоединением вторичной флоры. Везикулы 
превращаются в пустулы с выраженным венчиком гипе
ремии вокруг (пустулезная форма). После отпадения ко
рок спустя еще 1—2 недели могут оставаться рубчики.

Возможны стоматиты, гингивиты, гнойный паротит, 
пневмония (вирусного характера — в ранние сроки, бак
териального — позднее), гломерулонефрит.

В особо тяжелых случаях у больных с иммуносупрес
сией поражаются печень, селезенка, почки, ЖКТ, воз
можны ветряночные энцефалиты. Прогноз при висце
ральной форме ветряной оспы серьезный.

158. ДИАГНОСТИКА ВЕТРЯНОЙ ОСПЫ

Диагностика в типичных случаях базируется на кли
нических данных.

Лабораторная диагностика используется крайне редко: 
РСК и вирусологические методы выделения и идентифи
кации вируса.

Диф. диагн. проводится с генерализованной герпети
ческой инфекцией (у взрослых), пиодермией, укусами 
насекомых, аллергической сыпью.

159. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ВЕТРЯНОЙ ОСПЫ

Госпитализация проводится по клиническим и эпиде
миологическим показаниям. Условием выписки является 
клиническое выздоровление.
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Этиотропная терапия в типичных случаях не применя
ется, при тяжелом течении и висцеральных формах ис
пользуются противогерпетические препараты (ацикло
вир) и нормальный человеческий иммуноглобулин.

В основе лечения лежат гигиенические меры по уходу 
за кожей. В период высыпаний мыть ребенка нельзя. Ве
зикулы обрабатывают 2 раза в день водными(!) раствора
ми метиленового синего и бриллиантового зеленого, 
можно использовать краску Кастеллани, раствор перман
ганата калия. При подсыхании корки можно смазывать 
жирным детским кремом (вазелином) для скорейшего их 
отпадения. При афтозных стоматитах и вульвовагинитах 
слизистые обрабатывают 3%-м раствором перекиси водо
рода, чередуя его с 0,05—0,1 %-м раствором риванола.

Патогенетическая терапия: дезинтоксикация путем 
введения коллоидных и кристаллоидных растворов (соот
ношение 1:1) при тяжелом течении; антибактериальная 
терапия при развитии гнойных осложнений (в возраст
ных дозировках).

В период рековалесценции показано назначение вита
минов и общеукрепляющих средств.

Профилактика. Дошкольники, не болевшие ветряной 
оспой, разобщаются на 21 день от момента контакта. При 
установлении точного дня контакта разобщение начинают 
с 11-го дня. При появлении повторных заболеваний — 
дальнейшее разобщение среди этих контактных не прово
дят. Для активной иммунизации разрабатывается живая 
ослабленная вакцина.

Тема 26 
КОРЬ

160. КОРЬ: ЭТИОЛОГИЯ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Корь — острое вирусное заболевание, характеризую
щееся лихорадкой, интоксикацией, энантемой, макуло-
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папулезной сыпью, поражением конъюнктивы и верхних 
дыхательных путей.

Этиология
Возбудитель: вирус кори — Polinosa morbillarum (род 

Morbillivirus, семейство Paramyxoviridae). Содержит РНК. 
Обладает гемагглютинирующей и гемолизирующей ак
тивностью. Культивируется на клетках почек человека и 
обезьян. Аттенуированные штаммы вируса используются 
в качестве живой противокоревой вакцины.

Эпидемиология
Источник инфекции — больной человек, выделяющий 

вирус во внешнюю среду от последних 2 дней инкубацион
ного периода и до 4-го дня после появления экзантемы.

Путь передачи — воздушно-капельный.
Восприимчивый контингент — люди любого возраста, 

не получившие профилактической противокоревой при
вивки и не болевшие корью, а также вакцинированные 
лица старших возрастных групп (дети школьного возраста, 
подростки, военнослужащие, студенты и пр.) спустя дли
тельный срок (10—15 лет) после вакцинации, что связано с 
падением напряженности иммунитета. До начала массово
го применения противокоревой вакцины 95% случаев 
заболевания приходились на детей в возрасте до 16 лет. 
В настоящее время уровень заболеваемости значительно 
снизился, однако спорадические случаи и ограниченные 
вспышки отмечаются постоянно.

161. ПАТОГЕНЕЗ КОРИ

Входные ворота: слизистая оболочка верхних дыха
тельных путей. Размножение вируса происходит в эпите
лиальных клетках, откуда гематогенным путем он рас
пространяется по всему организму и фиксируется в орга
нах ретикулоэндотелиальной системы с последующим 
размножением и накоплением. Конец инкубационного пе
риода характеризуется повторной волной виремии, про
должающейся до 2-го дня после развития экзантемы.
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На 3-й день уровень виремии снижается, с 4-го дня вирус 
из крови выделить не удается, параллельно отмечается по
явление специфических вируснейтрализующих антител.

Вирус кори обладает тропностью к эпителиальным 
клеткам, оказывает повреждающее действие на кожные 
покровы, конъюнктиву, слизистые оболочки дыхательных 
путей и ротовой полости (пятна Вельского — Филатова — 
Коплика). При попадании возбудителя в головной мозг 
может развиться специфический коревой энцефалит.

Вирус кори на продолжительный период вызывает спе
цифическую аллергизацию организма, что приводит к ати
пичному течению инфекции у привитых (через 5—7 лет 
после вакцинации).

Иммунитет после перенесенного заболевания стой
кий, достаточной напряженности, предохраняющий от 
повторного инфицирования, однако в течение несколь
ких месяцев характерна иммуносупрессия с явлениями 
анергии (исчезновение аллергических реакций на тубер
кулин, токсоплазмин и другие аллергены, обострение 
хронических инфекций — дизентерии, туберкулеза и пр.). 
Поствакцинальный иммунитет недостаточно стоек.

162. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА КОРИ, ОСЛОЖНЕНИЯ

Инкубационный период: 9—11 дней (введение противоко- 
ревого иммуноглобулина может удлинить его до 15—21 дня 
и более). Во второй половине инкубационного периода 
могут возникать начальные симптомы болезни: снижение 
массы тела (у детей до года), вечерний субфебрилитет, 
незначительный кашель и насморк, отечность нижнего 
века, гиперемия конъюнктивы.

Продромальный период: повышение температуры тела 
до 38-39°С, слабость, вялость, снижение аппетита. Ка
шель грубый, «лающего» характера; насморк и конъюнк
тивальная гиперемия усиливаются.

Типичные симптомы кори:
• энантема. Возникает в продромальном периоде (пятна

Вельского — Филатова — Коплика). На слизистой обо-
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лочке щек, мягкого и твердого неба появляются мелкие, 
белесоватые, слегка возвышающиеся над уровнем сли
зистой пятнышки, окруженные узкой каймой гипере
мии, напоминающие манную крупу или отруби. С появ
лением экзантемы энантема исчезает. На 3-4-й день 
самочувствие несколько улучшается, но с момента появ
ления высыпаний симптоматика вновь усиливается;

• экзантема. Характерна строгая этапность высыпа
ний: первые элементы появляются на лице и шее, на
2-й день — на туловище, бедрах, руках, на 3-й день — на 
стопах и голенях (в это время высыпные элементы на 
лице уже бледнеют). Единичный элемент — папула диа
метром до 2 мм, окруженная пятном неправильной фор
мы, общий диаметр обычно 10 мм и более. При слиянии 
образуются сложные фигуры с фестончатыми краями. 
В ряде случаев на фоне типичных элементов возникают 
петехии. Спустя 3—4 дня сыпь угасает с образованием 
буроватой пигментации, в дальнейшем участки высыпа
ний подвергаются отрубевидному шелушению;

• конъюнктивит, обычно гнойного характера, с выра
женной светобоязнью и склеиванием ресниц из-за 
гнойного отделяемого;

• увеличение всех групп периферических л/у;
• аускулътативно в легких множество сухих, реже влаж

ных среднепузырчатых хрипов. При наслоении вторич
ной инфекции могут развиться все типичные призна
ки пневмонии (одышка, притупление перкуторного 
звука, мелкопузырчатые влажные хрипы).
Формы кори: легкая, среднетяжелая, тяжелая и ос

ложненная, кроме того, после серопрофилактики наблю
дается ослабленный вариант — митигированная корь.

Инкубационный период митигированной кори — до 
21 дня, рудиментарное течение на фоне субфебрилитета и 
слабо выраженных катаральных явлений. Пятна Вельско
го — Филатова — Коплика не определяются, экзантема 
носит характер единичных высыпаний без типичной для 
кори этапности. Осложнений не дает.
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Осложнения:
• со стороны дыхательной системы — бронхит, ложный 

круп, бронхиолит, пневмония вирусно-бактериальной 
природы;

• кератоконъюнктивит (редко);
й миокардит, гепатит, гломерулонефрит (редко);
• со стороны ЦНС — энцефалит, миелит, менингоэнце- 

фалит (частота до 1 случая на 1000 больных корью).

163. ДИАГНОСТИКА КОРИ

Клиническая диагностика в продромальном периоде до 
появления типичной сыпи: выраженный конъюнктивит с 
отеком нижнего века, поражение верхних дыхательных 
путей, выявление пятен Вельского — Филатова — Копли- 
ка (патогномоничный симптом кори). В периоде экзанте
мы клиническая диагностика типичной кори трудностей 
не представляет.

Лабораторная диагностика играет ведущую роль при 
развитии атипичной кори у привитых.

Продромальный период и первые 2 дня экзантемы — 
наличие в окрашенных мазках мокроты, носовой слизи 
или мочи гигантских многоядерных клеток. Тот же мате
риал используют для выделения вируса кори на культуре.

Коревой антиген в эпителии дыхательных путей опре
деляется с помощью иммунофлюоресценции и серологи
ческих методов (РСК, РТГА и др.). Диагностический 
критерий — нарастание титра в 4 раза и более.

Диф. диагн. с краснухой, энтеровирусной экзантемой, 
аллергической (лекарственной, сывороточной) сыпью, 
инфекционным мононуклеозом.

164. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА КОРИ

Госпитализация. Лечение неосложненных форм кори 
проводится в домашних условиях. Госпитализация пока
зана при осложненной кори и по эпидемическим показа
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ниям (из закрытых коллективов). Условия выписки — кли
ническое выздоровление, но не ранее 4-го дня, а при на
личии осложнений (пневмония) — не ранее 10-го дня 
после начала высыпаний.

Мероприятия в очаге: больного корью изолируют не 
менее чем до 5-го дня после начала высыпаний. Контакт
ным устанавливается карантин с 8-го по 17-й день со вре
мени контакта (первые 7 дней с начала контакта дети ра
зобщению не подлежат). При проведении экстренной 
пассивной иммунопрофилактики противокоревым имму
ноглобулином контактных не допускают в детские учреж
дения 21 день с момента контакта. Дезинфекция не про
водится.

Этиотропная терапия не разработана. Противокоревой 
иммуноглобулин эффективен только в инкубационном 
периоде.

Основа терапевтических мероприятий — постельный 
режим и гигиенический уход за больным. Симптоматичес
кие средства: обильное питье, витаминотерапия, отхарки
вающие препараты при сухом навязчивом кашле, глазные 
капли сульфацил-натрий 20%-й в возрастных дозировках
3—4 раза в день.

Лечение осложнений проводится по общетерапевти
ческим принципам (бактериальная пневмония — антиби
отики с учетом посевов мокроты на чувствительность к 
антибиотикам, патогенетические и симптоматические 
средства; коревой круп — антибиотики, ГКС и пр.). 

Профилактика:
• активная иммунизация: детям в возрасте 12 месяцев 

п/к вводится 0,5 мл разведенной живой аттенуирован
ной вакцины (однократно).

Противопоказания к вакцинации: беременность, 
туберкулез, лейкоз, лимфома, ВИЧ-инфицирование;

• пассивная иммунизация: экстренная профилактика 
проводится всем детям до 3 лет и ослабленным детям 
в любом возрасте, беременным, больным туберкуле
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зом, лицам с ослабленным иммунитетом при контакте 
с больным корью. Применяют противокоревой имму
ноглобулин в дозе 25 мл/кг массы тела в первые 5 дней 
после контакта с больным.
При контакте с коревым больным детей старше 3 лет, 

ранее не привитых и без противопоказаний к вакцина
ции, в первые 2 дня с момента контакта обоснована экс
тренная иммунизация противокоревой вакциной.

Тема 27 
ЭПИДЕМИЧЕСКИЙ ПАРОТИТ

165. ЭПИДЕМИЧЕСКИЙ ПАРОТИТ: ЭТИОЛОГИЯ, 
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Эпидемический паротит — острое вирусное заболева
ние, характеризующееся лихорадкой, общей интоксика
цией, поражением одной или нескольких слюнных желез, 
ЦНС, а также других органов.

Этиология
Возбудитель — РНК-содержащий парамиксовирус (род 

Paramyxovirus, семейство Paramyxoviridae). Вирионы обла
дают гемагглютинирующей, нейраминидазной и гемоли
тической активностью. Культивируются на 7—8-дневных 
куриных эмбрионах и клеточных культурах (первично 
трипсинизированные культуры клеток почки морской 
свинки, обезьян, сирийского хомяка). Получен аттенуиро
ванный штамм вируса (JI-3), применяемый в качестве жи
вой вакцины.

Антигены: антигены, вызывающие образование ви- 
руснейтрализующих и комплементсвязывающих антител, 
и аллерген (применим в диагностических целях — поста
новка внутрикожной пробы).

Устойчивость: вирус нестоек во внешней среде, поги
бает при нагревании, ультрафиолетовом облучении, дей
ствии 2%-го раствора формалина, 1%-го раствора лизола.

201



Эпидемиология
Источник инфекции — больной манифестной или 

инаппарантной (бессимптомной) формами паротита че
ловек; эпидемически опасен в срок с последних 2 дней 
инкубационного периода и до 5-го дня заболевания.

Пути передачи: воздушно-капельный, возможно кон
тактно-бытовой (не исключена вероятность передачи че
рез инфицированные предметы, например игрушки).

Восприимчивость к паротиту высокая. Чаще болеют 
дети, среди взрослых заболеваемость мужчин в 1,5 раза 
выше, чем женщин. Выражена сезонность: максимальное 
число заболеваний в марте—апреле, минимальное — в ав
густе-сентябре. Периодические подъемы заболеваемости 
каждые 1—2 года. Паротит наблюдается в форме споради
ческих случаев и эпидемических вспышек. Активная им
мунизация живой вакциной привела к значительному 
снижению заболеваемости эпидемическим паротитом.

166. ПАТОГЕНЕЗ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ПАРОТИТА

Входные ворота: слизистая оболочка верхних дыха
тельных путей (возможно, миндалины). Этап виремии 
развивается быстро, в слюнные железы и другие благо
приятные для репродукции участки организма (железис
тые органы и нервную систему) инфекция проникает ге
матогенным путем.

Симптоматика паротита зависит от преимуществен
ной локализации и степени повреждения того или иного 
органа. Помимо слюнных желез вирус выделяется из тес
тикулярной ткани, поджелудочной железы, из молока 
больной паротитом женщины.

В ответ на внедрение возбудителя вырабатываются за
щитные антитела (вируснейтрализующие, комплемент- 
связывающие и др.), сохраняющиеся в крови несколько 
лет после выздоровления. Характерна выраженная аллер- 
гизация организма (сохраняется почти пожизненно).
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167. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ПАРОТИТА, 
КЛАССИФИКАЦИЯ

Инкубационный период: 11—23 дня (чаще 15—19 дней). 
Иногда отмечается продромальный период — слабость, раз
битость, миалгии, головная боль, субфебрилитет, сниже
ние аппетита за 1—2 дня до развития типичной картины 
болезни.

Симптомы воспалительных изменений слюнной железы: 
сухость во рту, боли в области уха, усиливающиеся при 
жевании, разговоре, — по времени совпадают с усилени
ем интоксикации.

Объективно отмечается болезненность при пальпации 
в области увеличенной железы. Точки локализации мак
симальной болезненности: впереди мочки уха, позади 
мочки уха (симптом Филатова) и в области сосцевидного 
отростка. Симптом Мурсу — гиперемия и воспаление 
слизистой оболочки рта вокруг выводного протока пора
женной околоушной железы. Кожные покровы над слюн
ной железой могут стать напряженными, лоснящимися, 
слегка отечными. Максимальных размеров слюнная же
леза достигает за 3 дня. Припухлость может переходить на 
область шеи; такие размеры сохраняются 2—3 дня и затем 
постепенно (в течение 7—10 дней) уменьшаются.

Гипертермия (38—40°С) достигает максимума в 1—2-й 
день болезни и длится 4—7 дней.

Клиническая классификация:
• манифестные (с ярко выраженной клинической кар

тиной) и инаппарантные (бессимптомные) формы;
• неосложненные (с поражением только слюнных же

лез) и осложненные формы;
• легкая, среднетяжелая и тяжелая формы. Критерии 

степени тяжести: выраженность лихорадки и симпто
мов интоксикации, наличие осложнений.
Легкое течение паротита: субфебрильная температу

ра, незначительно выраженные явления интоксикации, 
отсутствие осложнений.
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Среднетяжелое течение: лихорадка фебрильного типа в 
течение нескольких дней, выражена интоксикация (озноб, 
головная боль, артралгия и миалгия), слюнные железы по
ражены чаще с обеих сторон, возможны осложнения.

Тяжелое течение: гипертермия до 40°С и выше в тече
ние 2 недель и более, ярко выраженные симптомы инток
сикации (астенизация, резкая слабость, тахикардия, сни
жение АД, нарушение сна, анорексия и др.); паротит 
обычно двусторонний, осложнения, как правило, мно
жественные. Интоксикация усиливается при возникно
вении очередного осложнения.

В ряде случаев течение заболевания утяжеляется по 
мере его развития.

168. ОСЛОЖНЕНИЯ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ПАРОТИТА, ПРОГНОЗ

1. Поражения нервной системы. Серозный менингит
(80% всех серозных менингитов в детском возрасте паро- 
титной этиологии); в случаев менингит и пораже
ние слюнных желез может развиться одновременно, чаще 
паротит предшествует менингиту.

Начало острое, нередко бурное, обычно на 4-7-й день 
заболевания с усилением интоксикации, ознобом, по
вторной волной гипертермии до 39°С и выше. Отмечает
ся сильная головная боль, рвота, ярко выраженные ме- 
нингеальные знаки (ригидность затылочных мышц, 
симптомы Кернига, Брудзинекого). Ликвор при пунк
ции вытекает под давлением, прозрачный, содержит до 
2,5 г/л белка, цитоз до 1000 в 1 мкл, уровень глюкозы и 
хлоридов чаще не изменен, иногда при стоянии отмеча
ется фибринная пленка. Клиническое улучшение — че
рез 10—12 дней, санация спинно-мозговой жидкости 
происходит через 1,5—2 месяца.

Реже развиваются менингоэнцефалит и энцефаломиелит 
с появлением менингеальных знаков и симптомов очаго
вого или диффузного поражения вещества головного моз
га. Характерны различные степени нарушения сознания,
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вялость, сонливость, неравномерность сухожильных и пе
риостальных рефлексов, парезы лицевого нерва, вялость 
зрачковых рефлексов, пирамидные знаки, гемипарезы.

2. Поражение репродуктивной системы. У взрослых 
чаще отмечается орхит — воспаление яичка (в половине 
случаев паротита с тяжелым и среднетяжелым течением). 
Возникает на 5—7-й день от начала болезни на фоне по
вторной гипертермии (39—40°С). Жалобы на сильную 
боль в области мошонки и яичка, иррадиация в нижние 
отделы живота. Пораженное яичко увеличено в размерах, 
уменьшение происходит постепенно через 5—8 дней, боль 
проходит, лихорадка снижается на 2—3 дня раньше. Отда
ленным последствием орхита является бесплодие.

3. Поражение поджелудочной железы — острый панк
реатит. Развивается редко. Симптомы отмечаются на
4—7-й день болезни: резкие боли в эпигастральной об
ласти, тошнота, многократная рвота, гипертермия, в 
ряде случаев защитное напряжение мышц живота и при
знаки раздражения брюшины. Активность амилазы мочи 
остается длительно повышенной, прочие симптомы 
панкреатита исчезают спустя 7-10 дней после их воз
никновения.

4. Поражение органа слуха отмечается со стороны по
раженной слюнной железы (встречается относительно 
редко). Жалобы на появление шума и звона в ушах; голо
вокружение, рвота, нарушение координации движений 
(свидетельство развития лабиринтита). Необратимый ис
ход заболевания — полная утрата слуха (глухота).

Прочие осложнения (артриты, простатиты, оофориты, 
маститы, тиреоидиты, бартонилиты, нефриты, миокар
диты, тромбоцитопеническая пурпура) наблюдаются 
редко.

Прогноз для жизни благоприятен, летальность при эпи
демическом паротите крайне низка (1 случай на 100 тыс. 
заболевших); прогноз для восстановления утраченных 
функций (при развитии глухоты, атрофии яичка с последу
ющей азооспермией и бесплодием) неблагоприятен. После
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паротитных менингитов и менингоэнцефалитов выражена 
астенизация.

169. ДИАГНОСТИКА ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ПАРОТИТА

Клиническая диагностика: острое начало, патогномо- 
ничное изменение слюнных желез, эпидемиологические 
предпосылки.

Лабораторная диагностика:
• вирус выделяют из крови, смывов из глотки, секрета 

околоушной слюнной железы, цереброспинальной 
жидкости и мочи. Идентификация вируса произво
дится на клеточной культуре иммунофлюоресцентной 
реакцией, она же выявляет вирусный антиген в клет
ках слизистой носоглотки;

• серологические методы используются ограниченно из- 
за позднего (через 1—3 недели от начала заболевания) 
выявления повышения титра антител. Ранние резуль
таты получают методом твердофазного ИФА. Простые 
реакции (РСК и РТГА) дают более поздний ответ. За
бор парных сывороток осуществляется в начале забо
левания и спустя 2—4 недели. Диагностический крите
рий — нарастание титра антител в 4 раза и более.
Диф. диагн. с гнойным паротитом, заболеваниями око

лоушных слюнных желез неинфекционной природы (реци
дивирующий аллергический паротит, болезнь Микулича, 
камни протоков слюнных желез, новообразования) с токси
ческой или субтоксической формами дифтерии зева.

Серозный менингит при паротите дифференцируют с 
серозными менингитами прочей этиологии, в первую 
очередь с туберкулезным и энтеровирусным. В диагнос
тике опираются на эпидемиологический анамнез (указа
ния на контакт с больным паротитом, отсутствие заболе
вания им в прошлом), тщательное обследование не толь
ко слюнных, но и прочих желез организма (с обязательным 
определением амилазы мочи).
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Острый паротитный панкреатит дифференцируют с 
прочими причинами развития «острого живота» (острый 
холецистит, аппендицит и др.).

Диф. диагн. паротитного орхита проводят, исключая 
туберкулезную, бруцеллезную, гонорейную и травмати
ческую природу заболевания.

170. ЛЕЧЕНИЕ ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ПАРОТИТА

Госпитализация. Лечение легких форм осуществляется 
на дому (в домашних условиях больных изолируют на 
9 дней), основная цель — предупреждение осложнений; 
при осложненном течении и по эпидемическим показани
ям — в инфекционном стационаре. Условия выписки — кли
ническое выздоровление, не ранее 9 дней от начала болез
ни. При поражении нервной системы — не ранее 21 дня от 
начала болезни, при развитии панкреатита — контрольное 
определение активности диастазы крови.

Карантин в детских учреждениях с выявленным слу
чаем заболевания паротитом устанавливается на 21 день. 
Дезинфекция в очагах паротита не проводится.

Режим — строго постельный не менее 10 дней. Диета 
преимущественно молочно-растительная, с исключением 
жирной, острой, мучной пищи.

Этиотропная терапия не разработана.
Патогенетическая терапия осложнений:

• при орхите — максимально раннее назначение ГКС 
(преднизолон в течение 5-7 дней, начиная с 40—60 мг с 
последующим снижением дозы каждый день на 5 мг);

• при менингите — ГКС в тех же дозах, что и при орхите. 
Используют также умеренную дегидратационную те
рапию;

• при остром панкреатите — назначают стол № 1. Пока
заны атропин, папаверин, при рвоте — аминазин, а 
также ингибиторы ферментов — контрикал (трасилол), 
который вводят в/м (медленно) в растворе глюкозы, в
1-й день 50 тыс. ЕД, затем 3 дня по 25 тыс. ЕД/сут и
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еще 5 дней по 15 тыс. ЕД/сут. Местно вначале исполь
зуется холод на живот, а через неделю согревающие 
компрессы.

171. ПРОФИЛАКТИКА ЭПИДЕМИЧЕСКОГО ПАРОТИТА

Плановая активная иммунизация живой паротитной 
вакциной из аттенуированного штамма проводится детям 
в возрасте от 15 месяцев до 7 лет, не болевшим ранее па
ротитом. Вакцину вводят однократно, п/к или в/к:
• п/к вводят 0,5 мл разведенной вакцины (одна приви

вочная доза растворяется в 0,5 мл растворителя);
• в/к вакцину вводят в объеме 0,1 мл безыгольным инъ- 

ектором (одну прививочную дозу разводят в 0,1 мл рас
творителя).
Детям, находившимся в контакте с больным пароти

том, не болевшим и не привитым ранее, при отсутствии 
клинических противопоказаний можно провести экстрен
ную вакцинацию паротитной вакциной.

Тема 28 
КЛЕЩЕВОЙ ЭНЦЕФАЛИТ

172. КЛЕЩЕВОЙ ЭНЦЕФАЛИТ: ЭТИОЛОГИЯ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Клещевой энцефалит (синонимы: весенне-летний эн
цефалит, таежный энцефалит) — острая нейровирусная 
инфекция, передающаяся клещами, характеризующаяся 
внезапным началом, лихорадкой, выраженным пораже
нием ЦНС. Заболевание известно в двух нозогеографи- 
ческих клинических вариантах: восточном и западном.

Этиология
Возбудитель клещевого энцефалита относится к арбо- 

вирусам группы В. Культивирование вируса производит
ся на куриных эмбрионах и тканевых культурах различ
ного происхождения. Из лабораторных животных наибо
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лее чувствительны к экспериментальному заражению 
вирусом клещевого энцефалита белые мыши, хлопковые 
крысы, хомяки, обезьяны, из домашних животных — 
овцы, козы, поросята, лошади.

Устойчивость: вирус высокочувствителен к обычным 
дезинфицирующим растворам, к действию высоких тем
ператур, но в высушенном состоянии сохраняется многие 
месяцы и годы.

Эпидемиология
Механизм передачи возбудителя — трансмиссивный.
Переносчики — иксодовые клещи (они же являются 

основным резервуаром возбудителя). В организме поло
возрелых клещей вирус сохраняется в течение всей жиз
ни (2—4 года и более); передается потомкам клещей 
трансовариально. Дополнительными временными ре
зервуарами вируса энцефалита являются грызуны и дру
гие дикие позвоночные животные, подвергающиеся на
падению клещей.

Заражение человека происходит при укусе инфициро
ванного клеща (вирус попадает в кровь со слюной), воз
можно заражение алиментарным путем при употребле
нии в пищу сырого молока.

Заболеваемость клещевым энцефалитом носит сезон
ный характер. Первые заболевания появляются в апреле, 
затем количество их нарастает, достигая максимума в 
мае-июне, на протяжении июля-октября могут быть 
единичные случаи энцефалита.

К клещевому энцефалиту восприимчивы все возраст
ные группы людей. Наиболее подвержены заболеванию 
лица, связанные по роду своей профессии с лесом или 
посещающие лес в целях собирания ягод и грибов.

173. ПАТОГЕНЕЗ КЛЕЩЕВОГО ЭНЦЕФАЛИТА

Входными воротами инфекции при трансмиссивном 
заражении служит кожа, при алиментарном — слизистые 
оболочки ЖКТ.
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После подкожного заражения в развитии инфекцион
ного процесса наблюдаются две фазы:

1) висцеральная (латентный период) — вирус размно
жается в подкожной клетчатке; вследствие диссеминации 
он обнаруживается в л/у, клетках пищеварительного 
тракта, селезенке;

2) невральная — размножение вируса происходит в 
ЦНС. Вначале его диссеминация происходит по лимфати
ческим путям, позднее — гематогенно (стадия виремии).

При алиментарном заражении фиксация и накопле
ние вируса отмечаются в кишечнике. Вместе с фекалия
ми вирус выделяется во внешнюю среду.

В патогенезе клещевого энцефалита ведущая роль при
надлежит поражению ЦНС. В патологический процесс вов
лекается серое вещество головного и спинного мозга. Осо
бенно страдают крупные двигательные нейроны спинного 
мозга и ствола головного мозга. Гибель нервной ткани мо
жет наблюдаться также в среднем мозге, зрительном бугре, 
гипоталамической области, коре головного мозга и мозжеч
ке. В корешках периферических нервов развиваются воспа
лительные изменения типа интерстициального неврита. 
Поражаются твердые и мягкие мозговые оболочки.

174. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА КЛЕЩЕВОГО ЭНЦЕФАЛИТА

Инкубационный период: в среднем 10-14 дней. Начало 
заболевания острое.

В некоторых случаях (8-15%) за 3-7 дней до начала 
заболевания могут наблюдаться продромальные явления: 
головная боль, слабость, повышенная утомляемость, на
рушение сна. Из продромальных психоневрологических 
симптомов бывают корешковые боли, чувство онемения 
в половине лица и туловища, психические нарушения.

К ранним клиническим признакам клещевого энцефа
лита относится лихорадка длительностью 3—5—12 дней с 
подъемом температуры до 39-40,5°С. Отмечаются мучи
тельная головная боль, ломящие боли в конечностях, по

210



яснице, во всем теле, тошнота, рвота, общая гипересте
зия, светобоязнь, боль в глазных яблоках.
• Симптомы со стороны ЦНС. Обычно с 3—4-го дня, а 

иногда и в первые часы болезни наблюдаются симпто
мы очагового поражения ЦНС: парестезии, парезы 
конечностей, диплопия, эпилептиформные судороги. 
Сознание в первые дни заболевания сохранено, но на
блюдаются заторможенность, сонливость, безразли
чие к окружающему. Реже бывают нарушения созна
ния с явлениями оглушенности, бреда, глубокого со
пора и комы. В остром периоде болезни лицо резко 
гиперемировано, расширены сосуды склер и конъюн
ктив, может быть гиперемия шеи и груди.

• Со стороны сердечно-сосудистой системы: брадикар- 
дия, глухость сердечных тонов, снижение кровяного 
давления.

• Симптомы со стороны дыхательной системы: дыхание 
поверхностное, учащенное; нередко развивается ката
ральное воспаление верхних дыхательных путей, от
мечаются ранние и поздние пневмонии.

• Симптомы со стороны ЖКТ: язык покрыт белым нале
том, дрожит при высовывании; живот вздут, стул за
держан, селезенка не прощупывается; печень часто 
болезненна. При алиментарном заражении печень и 
селезенка увеличены.
Клиническое течение и исход заболевания определяют

ся характером и степенью поражения ЦНС. Менингеаль- 
ный синдром выражается в доминировании признаков по
ражения мозговых оболочек. Энцефалитический синдром 
развивается при диффузном или очаговом поражении го
ловного мозга. При диффузном клещевом энцефалите 
преобладают общемозговые нарушения. Полиэнцефаломие- 
литический синдром характеризуется прогрессирующими 
вялыми параличами конечностей восходящего типа.

Кроме двигательных расстройств, всегда наблюдаются 
тяжелые бульбарные расстройства, нарушения глотания, 
фонации, смазанная или гнусавая речь, нарушения дыха
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ния, учащение пульса. Нередко выявляются тяжелые обще
мозговые и менингеальные симптомы. Выявляются симп
томы поражения корешков и периферических нервов — это 
парестезии, боли по ходу нервных стволов, положительные 
симптомы натяжения, расстройства чувствительности в 
дистальных отделах конечностей («носки» и «перчатки»). 
Если поражение корешков и периферических нервов прева
лирует в клинике заболевания, это дает основание к выделе
нию полирадикулоневритического синдрома.

Клинические проявления очагового энцефалита зависят от 
локализации воспалительного процесса. Поражение белого 
вещества одного из больших полушарий влечет за собой 
спастические парезы правых и левых конечностей, сопро
вождающиеся центральными парезами лицевого и подъ
язычного нервов той же стороны. Гемипарезы развиваются 
на фоне общемозговых и менингеальных симптомов. Они 
могут быть сравнительно легкими или прогрессируют в те
чение 2—3 дней до полного одностороннего паралича.

При локализации процесса в левом полушарии, кроме 
гемипареза, возможно расстройство речи (афазия). Нару
шения функции черепных нервов, связанные с поражением 
серого вещества двигательных ядер, являются одним из ти
пичных признаков клещевого энцефалита. Не все черепные 
нервы вовлекаются в патологический процесс с одинаковой 
частотой. Реже страдают зрительные, слуховые и вестибу
лярные нервы. При поражении глазодвигательных нервов 
появляются птоз, косоглазие, диплопия. Бывают перифери
ческие парезы и параличи лицевой мускулатуры.

175. КЛАССИФИКАЦИЯ КЛЕЩЕВОГО ЭНЦЕФАЛИТА

• Заболевание с абортивным течением, лихорадочным пе
риодом в 3—5 дней, наличием серозного менингита и 
последующим выздоровлением, длящимся 10—20 дней.

• Заболевание средней тяжести, протекающее с менинге- 
альными и общемозговыми симптомами, но с полным 
выздоровлением в течение 1-2 месяцев.
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Тяжелые формы со значительной летальностью, затяж
ным и неполным выздоровлением, стойкими остаточными 
явлениями — парезами, параличами, мышечной атрофией.

Отдельно вьщеляют молниеносные формы, завершаю
щиеся летальным исходом в течение суток, до развития 
основных клинических признаков болезни.

176. ДИАГНОСТИКА КЛЕЩЕВОГО ЭНЦЕФАЛИТА

При распознавании клещевого энцефалита необходи
мо учитывать сезонность, пребывание больного в энде
мической местности, реактивные изменения кожи в мес
те укуса клеща, клинические симптомы начала и течения 
болезни.

Лабораторная диагностика клещевого энцефалита осно
вана на выделении вируса из организма больного или мозга 
умершего и на серологических методах исследования (реак
ция нейтрализации вируса на белых мышах, РСК, РТГА). 
Серологические реакции ставят с парными сыворотками 
больного, взятыми с интервалом около 3 недель.

Диф. диагн. проводится с эпидемическим церебраль
ным и туберкулезным менингитами, энцефалитом Эко- 
номо, с диабетической и уремической комой.

177. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА КЛЕЩЕВОГО ЭНЦЕФАЛИТА

Госпитализация — обязательная. Условия выписки — 
клиническое выздоровление.

Специфическое лечение проводится лошадиным гам
ма-глобулином, который вводится в/м в дозе 3—6 мл. 
В настоящее время используется приготовленный по Без- 
редке человеческий гипериммунный гамма-глобулин. 
Серотерапия проводится 2—4 дня; она дает эффект при 
раннем применении.

Патогенетическая терапия и коррекция нарушенных 
функций органов. Показаны дегидратационная терапия 
(в/в введение гипертонических растворов глюкозы, на

213



трия хлорида, маннитола, фуросемида), оксигенотера- 
пия. При судорогах вводят в/м 1 мл 2,5%-го раствора 
аминазина и 2 мл 1%-го раствора димедрола. Сердечно
сосудистые и возбуждающие дыхание средства назнача
ют при бульбарных расстройствах. При эпилептических 
припадках назначают фенобарбитал или бензонал по 0,1 г
3 раза в день. При нарушении дыхания, связанном с глу
боким парезом мышц и бульбарными симптомами, про
изводится трахеотомия с искусственным аппаратным 
дыханием.

В течение всего острого периода и в последующие
2—3 недели после снижения температуры больные долж
ны соблюдать постельный режим.

Профилактика
Изоляция контактных не проводится.
Вакцинация населения эндемических очагов по эпиде

мическим показаниям. Вакцину против клещевого энцефа
лита вводят троекратно п/к по 3 и 5 мл с интервалом 10 дней 
и ревакцинацией через месяц (5 мл).

Противоэнцефалитным лошадиным гамма-глобулином 
проводят профилактику в случае присасывания клещей в 
эндемических очагах.

Мероприятия в очагах: уничтожение грызунов, ик- 
содовых клещей.

Тема 29
ГЕМОРРАГИЧЕСКИЕ ЛИХОРАДКИ

178. ГЕМОРРАГИЧЕСКАЯ ЛИХОРАДКА С ПОЧЕЧНЫМ 
СИНДРОМОМ: ЭТИОЛОГИЯ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, 
ПАТОГЕНЕЗ

Геморрагическая лихорадка с почечным синдромом 
(ГЛПС) — острый вирусный природно-очаговый зооноз, 
характеризующийся тяжелой клинической картиной по
ражения почек с развитием острой почечной недостаточ
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ности, выраженной интоксикацией и геморрагическим 
синдромом.

Этиология
Возбудитель — РНК-содержащий вирус (род Hantavirus, 

семейство Bunyaviridae).
Устойчивость: вирус ГЛПС нестоек во внешней среде.
Эпидемиология
ГЛПС — типичная зоонозная инфекция. Наиболее час

тыми очагами инфекции становятся лесные и лесостепные 
районы, где в большом количестве обитают грызуны (ре
зервуар инфекции). Возбудитель ГЛПС передается между 
грызунами через гамазовых клещей и блох. Заболевание у 
грызунов протекает преимущественно в латентной фор
ме, а вирус выделяется во внешнюю среду с мочой и фе
калиями.

Заражение человека происходит при вдыхании пыли, 
при попадании инфицированного материала на царапи
ны, при употреблении в пищу инфицированных продук
тов. В настоящее время трансмиссивный путь инфициро
вания и передача возбудителя от человека к человеку от
рицается.

Сезонность: в средней полосе России характерен подъ
ем в летнее—осеннем периоде (на Дальнем Востоке — 
июнь—август), что обусловлено миграцией грызунов в 
жилые и хозяйственные помещения.

Иммунитет после ГЛПС стойкий.
Патогенез
Попадая в организм человека, вирус проникает в эндо

телий сосудов и эпителий некоторых органов, где начина
ет размножаться. Фаза внутриклеточного накопления виру
са сменяется фазой виремии, что клинически проявляется 
симптомами общей интоксикации (соответствует началу 
болезни). Капилляротоксическое действие вируса отлича
ется выраженным системным поражением мелких сосудов 
с развитием воспалительных и деструктивных процессов 
во всех сосудистых оболочках. Данные изменения сопро
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вождаются повышением проницаемости стенки сосудов, 
нарушением микроциркуляции, развитием синдрома ДВС, 
органной недостаточностью (на первый план выходит по
чечная недостаточность). При биопсии почек обнаружива
ют отложения иммунных комплексов.

179. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ГЕМОРРАГИЧЕСКОЙ ЛИХОРАДКИ 
С ПОЧЕЧНЫМ СИНДРОМОМ, ОСЛОЖНЕНИЯ

Клиническая картина 
Инкубационный период: 10—45 дней.
Для заболевания характерно цикличное течение: ли

хорадочная, олигурическая, полиурическая стадии и ста
дия реконвалесценции.
• Начало лихорадочной стадии сопровождается подъемом 

температуры тела до 39—41°С и симптомами общей ин
токсикации (вялость, заторможенность, головная боль, 
тошнота, рвота, расстройства сна и снижение аппети
та). Отмечаются жалобы на головокружение, озноб, 
боли в мышцах и коленных суставах, боль при движе
нии глазных яблок, боли в животе. Симптоматика пос
тепенно нарастает в течение 2—3 дней. Состояние боль
ного становится тяжелым — на фоне высокой темпера
туры и интоксикации возможно развитие бреда и 
галлюцинаций, в детском возрасте — судорог. Некото
рые больные отмечают снижение остроты зрения, ви
дение предметов в красном цвете. При объективном 
обследовании выявляют отечность и гиперемию лица, 
инъекцию конъюнктивы и склер, гиперемию слизис
тых оболочек, боли в горле, геморрагическую энантему 
на слизистых оболочках мягкого неба, петехиальную 
сыпь на коже груди, в подмышечных впадинах, в об
ласти шеи, ключиц. Сыпь располагается в виде полос 
(«удар хлыста»). Нередки носовые, маточные, желудоч
ные кровотечения, кровь в кале. На высоте заболева
ния отмечается брадикардия, значительное падение 
АД. Отмечается болезненность при пальпации верхней
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половины живота. Могут быть увеличены размеры пе
чени и селезенки.

• Олигурическая стадия развивается на 4—6-й день от 
начала болезни и характеризуется падением темпера
туры тела и резким снижением диуреза, что сопро
вождается усилением болей в животе и пояснице. 
Симптомы интоксикации нарастают. В моче опреде
ляют белок, эритроциты, цилиндры, почечный эпите
лий, слизь, снижение плотности. На фоне низкой 
клубочковой фильтрации и канальцевой реабсорбции 
развивается олигурия, гипостенурия, гиперазотемия, 
метаболический ацидоз, что клинически проявляется 
острой почечной недостаточностью, а у некоторых 
больных — уремической комой и эклампсией.

• При благоприятном течении болезни на 8—12-й день 
наступает полиурическая стадия: значительно умень
шаются симптомы интоксикации, боли в области по
чек, состояние больных улучшается. Увеличивается 
диурез — суточное количество мочи достигает 3—5 л, 
но отмечается стойкая гипоизостенурия.

• Период реконвалесценции характеризуется длительным 
течением (до 3—6 месяцев) постепенно восстанавли
ваются диурез и плотность мочи, долго сохраняется 
общая слабость.
Осложнения. При тяжелом течении болезни возмож

но развитие менингоэнцефалитического синдрома, ге
моррагического диатеза с обширными кровоизлияниями 
во внутренние органы, надрыва или разрыва почки, ге
моррагического отека легких. Следствием перенесенной 
ГЛПС могут быть интерстициальный нефрит, фиброз 
почки, хронический пиелонефрит.

180. ДИАГНОСТИКА ГЕМОРРАГИЧЕСКОЙ ЛИХОРАДКИ 
С ПОЧЕЧНЫМ СИНДРОМОМ

Для постановки диагноза решающее значение имеют 
клинические проявления заболевания и эпидемиологи
ческие данные (пребывание больного в эндемической
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зоне, наличие грызунов в жилых помещениях, употребле
ние в пищу продуктов со следами зубов грызунов без тер
мической обработки).

Лабораторная диагностика ГЛПС: реакция иммуно
флюоресценции, РИА, иммуносвязанная пассивная ге- 
магглютинация, ИФА с рекомбинантными антигенами.

Диф. диагн. с геморрагическими лихорадками другой 
этиологии, лептоспирозом, гриппом, сыпным тифом, гло- 
мерулонефритом, геморрагическим васкулитом, пиело
нефритом, уремическим синдромом.

181. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ГЕМОРРАГИЧЕСКОЙ 
ЛИХОРАДКИ С ПОЧЕЧНЫМ СИНДРОМОМ

При любом течении ГЛПС показаны госпитализация и 
строгий постельный режим. Условия выписки — клинико
лабораторное выздоровление. После выписки необходи
мо диспансерное наблюдение в течение 6 месяцев.

Диета с ограничением мяса (жидкость и поваренную 
соль не ограничивают) должна соответствовать возрасту 
больного.

Этиотропная терапия разрабатывается (противовирус
ные средства: рибавирин и др.; получен специфический 
гамма-глобулин).

Патогенетическая терапия: всем больным назначают 
дезинтоксикационные средства — в/в капельное введе
ние гемодеза, реополиглюкина, 5— 10%-го раствора глю
козы, физиологического раствора, витаминов группы В.

Развитие шока, коллапса является показанием для на
значения ГКС, допамина, полиглюкина, кордиамина, 
эфедрина, мезатона.

При выраженном болевом синдроме применяют дропе- 
ридол, фентанил.

Коррекция нарушений функции почек: в олигурической 
стадии показаны лазикс и промывание желудка 2%-м 
раствором гидрокарбоната натрия; при тяжелом течении 
олигурической стадии применяют экстракорпоральный 
гемодиализ.
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При массивных кровотечениях переливают кровезаме
нители, препараты крови, дицинон, вводят гепарин, дез- 
агреганты.

Профилактика: уничтожение грызунов на территории 
природных очагов, строгое соблюдение санитарно-про
тивоэпидемического режима в жилых помещениях и вок
руг них.

Тема 30
ящур

182. ЯЩУР: ЭТИОЛОГИЯ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ

Ящур — острая зоонозная вирусная инфекция, проте
кающая с интоксикацией, везикулезно-эрозивным пора
жением слизистых оболочек полости рта и носа, кожи 
между пальцами и у ногтевого ложа.

Этиология
Возбудитель ящура относится к роду Rhinovirus, се

мейству Picomaviridae и является одним из наиболее мел
ких РНК-содержащих вирусов. Вирус отличается высо
кой вирулентностью и дерматотропностью. Хорошо куль
тивируется на куриных эмбрионах и тканевых культурах.

Антигены. По антигенной структуре различают 7 серо
логических типов, каждый из которых имеет несколько 
антигенных вариантов. В нашей стране наиболее распро
странены вирусы типов О и А.

Устойчивость: вирус устойчив к высушиванию, замо
раживанию, погибает при температуре 60°С. Длительно 
сохраняется в сырых продуктах, навозе, загрязненной 
одежде.

Эпидемиология
В некоторых странах эпизоотии ящура повторяются 

через определенные промежутки времени. В нашей стра
не они наблюдались в основном в местах массового скоп
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ления скота в военные и послевоенные годы. Наиболее 
подвержены заболеванию молодые парнокопытные сель
скохозяйственные животные (крупный рогатый скот, 
свиньи, козы, овцы, олени). Ящуром могут болеть также 
лошади, верблюды, собаки, кошки и грызуны. Установ
лено вирусоносительство у переболевших животных и не
которых птиц, выделяющих возбудителя с испражнения
ми, а также у оводов.

Основной путь заражения людей — алиментарный: че
рез сырое молоко больных животных и необезвреженные 
молочные продукты, реже — через мясо. Ящур может 
быть профессиональным заболеванием. Возможно инфи
цирование путем прямого контакта с больными живот
ными (при доении, уходе, лечении, убое), воздушно-ка
пельным путем (при дыхании, кашле животных), а также 
через предметы, загрязненные их выделениями. Описаны 
случаи внутрилабораторного заражения. От человека к 
человеку инфекция не передается.

Патогенез
Входные ворота инфекции — слизистые оболочки по

лости рта (реже — слизистые пищеварительного и дыха
тельного тракта) и поврежденная кожа. В месте внедре
ния возбудителя образуется первичный аффект — не
большой пузырек, в котором происходит размножение и 
накопление вируса. Затем наступает вирусемия, обуслов
ливающая интоксикацию. В силу дерматотропности ви
рус фиксируется в эпителии слизистых оболочек (полость 
рта, носа и уретры) и кожи (кисти и стопы), где появля
ются вторичные везикулы. С развитием вторичных вези
кул вирус исчезает из крови.

183. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ЯЩУРА

Инкубационный период: 2—12 дней (чаще 3—4 дня).
Начало острое: озноб, повышение температуры до 

39—40°С, головные и мышечные боли.
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К концу 1-х суток появляются симптомы поражения 
слизистых оболочек: жжение в полости рта, обильное слю
нотечение, покраснение глаз, нередко возникают боли при 
мочеиспускании и дисфункция кишечника. При осмотре 
отмечается яркая гиперемия и значительная отечность 
слизистых оболочек щек, мягкого неба, языка и губ, а за
тем возникает большое количество мелких пузырьков — 
афт, наполненных вначале прозрачным, а в дальнейшем 
мутным содержимым. Через 1—2 суток пузырьки лопают
ся, на их месте остаются эрозии, нередко сливающиеся 
между собой с образованием обширных участков изъязв
ления. Увеличиваются и становятся болезненными регио
нарные л/у. Больные становятся раздражительными, не 
могут разговаривать и глотать, истекают слюной (до 2—4 л 
в сутки). Поражения конъюнктивы, слизистых, носа, урет
ры и влагалища обусловливают соответствующую симпто
матику. Диагностическое значение имеют высыпания в 
межпальцевых складках рук и ног и около ногтей.

При отсутствии осложнений болезнь продолжается 
5—7 дней, эпителизация эрозий наступает к 5-му дню за
болевания. У отдельных больных наблюдается затяжное 
течение болезни (до нескольких месяцев) с повторными 
везикулезными высыпаниями.

184. ДИАГНОСТИКА ЯЩУРА

При типичном течении болезни диагностика не вызы
вает затруднений. При менее очерченной клинике боль
шим подспорьем оказываются эпидемиологический 
анамнез и эпизоотологические данные.

Лабораторная диагностика:
• Выделение вируса осуществляют из крови, слюны, аф

тозных элементов и фекалий. Лучшим диагностичес
ким тестом является биологическая проба: содержимое 
афт втирают в подушечки лапок морских свинок. При 
наличии вируса ящура у подопытного животного по
являются характерные афтозные элементы.
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• Серологические исследования проводят с помощью РСК и
РНГА в парных сыворотках с промежутком в 6-8 дней.
Диф. диагн. с афтозным стоматитом, герпетической 

инфекцией, ветряной оспой, энтеровирусными заболева
ниями, пемфигусом, токсическим и кандидозным стома
титом.

185. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ЯЩУРА

Больных ящуром госпитализируют на срок не менее 
14 дней. Условия выписки — клиническое выздоровление.

Показаны щадящая диета (назначение полужидкой 
легкоусвояемой пищи небольшими порциями 5-6 раз в 
сутки), обильное питье. Перед приемом пищи больному 
дают 0,1 г анестезина. Иногда прибегают к кормлению 
через зонд. Важно соблюдение гигиены полости рта.

Противовирусная терапия проводится с первых дней. 
Для этого могут быть использованы мази: 0,25—0,5%-я ок- 
солиновая, 0,25—0,5%-я флореналевая, 0,25—0,5%-я тебро- 
феновая, 4%-я гелиомициновая, 0,25%-я риодоксолевая, 
50%-я интерфероновая и др. Применяют растворы лей
коцитарного интерферона и 0,1-1%-й раствор РНК-азы. 
Указанные препараты наносят на пораженные участки 
слизистых и кожи 3—5 раз в день.

Патогенетическая и симптоматическая терапия. Для 
усиления процессов эпителизации могут быть использо
ваны ультрафиолетовое облучение и свет гелиево-неоно
вого лазера, а также аэрозольные препараты «Ливиан», 
«Левовинизоль», пантенол, «Винизоль» и др. В тяжелых 
случаях проводят дезинтоксикационную терапию, назна
чают сердечно-сосудистые, болеутоляющие, антигиста- 
минные препараты и витамины.

Профилактика ящура включает меры личной предо
сторожности в очаге и санитарно-ветеринарные меро
приятия. В эндемичных местах обязательны пастеризация 
и кипячение молока, приготовление масла из пастеризо
ванных или кипяченых сливок, а также тщательное соб
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людение мер безопасности при уходе за больными живот
ными. Очень важна систематическая санитарно-просве
тительная работа среди населения.

Тема 31 
БЕШЕНСТВО

186. БЕШЕНСТВО: ЭТИОЛОГИЯ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ,
ПАТОГЕНЕЗ

Бешенство (синонимы: Rabies, гидрофобия, водобо
язнь) — острая вирусная инфекционная болезнь живот
ных и человека с контактным механизмом передачи, ха
рактеризующаяся прогрессирующим поражением ЦНС 
(энцефалитом), смертельным для человека.

Этиология
Возбудитель — нейротропный вирус семейства 

Rhabdoviridae рода Lyssavirus. Содержит РНК. Известны 
два варианта вируса:
• уличный (или «дикий») — циркулирует в естествен

ных условиях среди животных;
• фиксированный — применяется для получения анти- 

рабических вакцин. Вакцинные штаммы создают пол
ноценный иммунитет к уличному вирусу.
Репликация вируса бешенства в нейронах сопровож

дается формированием специфических включений — те
лец Бабеша -  Негри, окрашивающихся кислыми краска
ми в рубиновый цвет. Вирус ограниченно выращивается 
в культуре ткани и на куриных эмбрионах, но тельца Ба
беша -  Негри при этом не образуются.

Антигены. Вирус бешенства содержит два антигенных 
компонента:
• ^-антиген (общий для всех представителей рода лис- 

совирусов) — вызывает образование комплементсвя- 
зывающих и преципитирующих антител;
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• К-антиген (поверхностный) — индуцирует образова
ние нейтрализующих антител и ответствен за форми
рование иммунитета.
Устойчивость: вирус малоустойчив. Кипячение убива

ет его в течение 2 мин, общепринятые дезинфицирующие 
растворы (хлорамин, лизол и др.) быстро обеззараживают 
инфицированные предметы. Однако вирус устойчив к 
низким температурам и хорошо сохраняется в высушен
ном состоянии.

Эпидемиология
Бешенство — типичная зоонозная инфекция, возбу

дитель которой передается прямым контактным путем в 
результате укуса или ослюнения поврежденных наруж
ных слизистых оболочек или кожного покрова.

К бешенству восприимчивы все теплокровные живот
ные и птицы. Основной источник и резервуар вируса бе
шенства в природных очагах: дикие плотоядные живот
ные (лисица, песец, волк, шакал, енот, мангуст), а также 
собаки и кошки, в странах Америки — некоторые виды 
летучих мышей, среди которых возможен аспирацион- 
ный путь передачи (в основном вампиры).

В естественных условиях возбудитель циркулирует 
между животными-хозяевами и животными-реципиента- 
ми, передаваясь при непосредственном контакте или че
рез укус. От человека к человеку в естественных условиях 
вирус, как правило, не передается.

Патогенез
Входные ворота: поврежденные кожные покровы и 

слизистые оболочки. Некоторое время вирус находится 
в месте внедрения (от нескольких часов до 6 дней). За
тем он центростремительно распространяется по пери- 
невральным пространствам и нервным волокнам и до
стигает ЦНС, где фиксируется в нейронах продолговато
го мозга, гиппокампа, в узлах основания мозга и в пояс
ничной части спинного мозга. Репликация вируса в 
клетках ЦНС приводит к повышению рефлекторной воз
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будимости с последующим развитием параличей. Неко
торые авторы не исключают лимфогематогенный путь 
распространения инфекции, однако из крови вирус не 
выделяется.

Из ЦНС вирус центробежно распространяется в раз
личные органы: слюнные железы, надпочечники, почки, 
легкие, печень, скелетные мышцы, кожу, сердце. Выде
ление вируса со слюной обеспечивает его дальнейшую 
передачу.

187. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА БЕШЕНСТВА

Инкубационный период: от 10 до 90 дней (в редких слу
чаях до 1 года и более). Значительная его вариабельность 
связана с локализацией укуса (наиболее короткий — при 
укусах в голову, кисти рук; наиболее длинный — при уку
сах в стопы), возрастом укушенного (у детей короче, чем 
у взрослых), видом укусившего животного, реактивнос
тью макроорганизма, размером и глубиной раны, дозой 
возбудителя, попавшего в рану.

В продромальный период (продолжительность 1—3 дня) 
первые признаки болезни обнаруживаются в месте укуса: 
рубец вновь припухает, краснеет, появляются зуд, не
вралгические боли по ходу нервных путей, ближайших к 
месту укуса. Возникают общее недомогание, головная 
боль, могут отмечаться диспептические явления и сухость 
во рту, снижается аппетит, язык обложен. Появляются 
повышенная чувствительность к зрительным и слуховым 
раздражителям, гиперестезия, иногда чувство стеснения в 
груди и глотке. Температура становится субфебрильной. 
Больной подавлен, плохо спит, сон у него сопровождает
ся кошмарными сновидениями, затем устанавливается 
бессонница. Больные испытывают беспричинный страх, 
тревогу, чувство тоски; появляются мысли о смерти. При
соединяются тошнота, нередко рвота, потливость, мид- 
риаз (расширение зрачков), но реакция зрачка на свет 
при этом сохранена.
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Через 2—3 дня наступает период разгара болезни (ста
дия возбуждения). Апатия и депрессия сменяются беспо
койством, сопровождающимся учащением дыхания и 
пульса. Появляются и прогрессируют расстройства дыха
ния и глотания — пароксизмы гидрофобии (это наиболее 
характерные проявления данного периода болезни). При 
попытке питья, а вскоре и при виде воды, ее журчании, 
плеске, даже словесном упоминании о ней возникает 
приступ гидрофобии (чувство ужаса и болезненные спаз
мы мышц глотки и гортани). Пароксизмы могут быть 
спровоцированы движением воздуха (аэрофобия), ярким 
светом (фотофобия), громким звуком (акустофобия). 
Приступ начинается с беспокойства, страха, затем присо
единяется двигательное возбуждение (внезапное вздраги
вание тела) с чрезвычайно болезненным спазмом мышц 
глотки и гортани и расстройством дыхания (резкое за
труднение вдоха, в котором участвуют все вспомогатель
ные мышцы). Дыхание становится шумным, прерывис
тым, возникают чувство стеснения в груди, нехватки воз
духа, боль при глотании.

Во время приступа больной с криком откидывает на
зад голову и туловище, выбрасывает вперед дрожащие 
руки. Мучительные судороги искажают лицо, которое 
становится цианотичным и выражает ужас, зрачки рас
ширяются, взгляд устремляется в одну точку, шея вытя
гивается. Развивается инспираторная одышка. Больной 
со свистом вдыхает воздух, умоляет о помощи, иногда на
блюдается рвота. Приступы длятся несколько секунд, 
после чего спазмы мышц проходят. В этом периоде на 
высоте развития болезни возникают приступы бурного 
психомоторного возбуждения: больные становятся аг
рессивными, царапают и кусают себя и окружающих, 
плюются, кричат и мечутся в яростном отчаянии, лома
ют мебель, проявляя нечеловеческую («бешеную») силу. 
Приступы сопровождаются помрачением сознания с 
развитием слуховых и зрительных галлюцинаций устра
шающего характера.
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После окончания приступа больной приходит в состо
яние относительного покоя, сознание его проясняется, 
он рассказывает о своих мучениях. Через 1—2 дня появля
ется обильное мучительное слюнотечение (сиалорея). 
Больной слюну не глотает, непрерывно ее сплевывает, 
или она стекает по подбородку. Кожа покрыта холодным 
липким потом, конечности холодные. Температура повы
шена, уровень ее возрастает параллельно ходу болезни. 
Усиливаются тахикардия, сердечно-сосудистые и дыха
тельные расстройства.

Продолжительность стадии возбуждения составляет 
2—3 дня, редко — до 6 дней. Если в период приступа боль
ной не погибает от остановки сердца или дыхания, бо
лезнь за 1—3 дня до смерти переходит в паралитическую 
стадию.

Паралитический период характеризуется психическим 
успокоением. Состояние улучшается. Дыхание становит
ся более свободным. Исчезают страх и тревожно-тоскли
вое настроение, прекращаются приступы гидро- и аэро
фобии, появляется возможность есть и пить, возникает 
надежда на выздоровление («зловещее успокоение»). На
ряду с этим нарастают вялость, апатия, саливация, появ
ляются различные по локализации параличи конечностей 
и черепных нервов. Часто развитие параличей идет по 
типу восходящего паралича Ландри. Нарушается функ
ция тазовых органов, температура тела повышается до 
42°С. Смерть наступает от паралича сердца или дыхатель
ного центра.

Общая продолжительность болезни составляет 3—7 дней, 
в редких случаях — до 2 недель и более.

Известна паралитическая форма бешенства («тихое бе
шенство»), которая наблюдается редко и характеризуется 
медленным прогрессированием параличей (типа парали
ча Ландри) и мозжечковых нарушений без предшествую
щей фазы возбуждения. Гидро- и аэрофобия отсутствуют 
или выражены слабо. Смерть наступает в результате на
растания бульбарных расстройств.
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188. ДИАГНОСТИКА БЕШЕНСТВА

Бешенство диагностируют на основании комплекса 
эпидемиологических, клинических и лабораторных дан
ных. Распознавание бешенства при классическом вари
анте течения болезни не представляет трудностей.

Прижизненная специфическая лабораторная диагности
ка бешенства затруднена, однако к настоящему времени 

р азр аботано несколько методов: исследование отпечатков 
роговицы, биоптатов кожи с помощью методики флю
оресцирующих антител, выделение вируса из слюны, слез
ной и спинно-мозговой жидкостей путем интрацереб- 
рального заражения новорожденных мышей. Для лабора
торной диагностики бешенства применяют также РСК, 
РТГА, реакцию лизиса инфицированных клеток.

Лабораторная работа с вирусом бешенства и заражен
ными животными должна проводиться с соблюдением 
режима, предусмотренного для работы с возбудителями 
особо опасных инфекций.

Диф. диагн. проводится со столбняком, алкогольным 
делирием («белая горячка»), отравлениями атропином, 
стрихнином, истерией. Бульбарные формы бешенства сле
дует дифференцировать от ботулизма, летаргического эн
цефалита, полиомиелита; паралитические формы — от 
полиомиелита и инфекционного полиневрита. У психо
тических личностей иногда развивается так называемая 
лиссофобия (боязнь заболеть бешенством).

189. ЛЕЧЕНИЕ БЕШЕНСТВА

Госпитализация — обязательна. Условия выписки — 
полное клиническое выздоровление.

Специфическая терапия бешенства не разработана. 
Проводят симптоматическое лечение, направленное на 
уменьшение страданий больного:
• Больного помещают в отдельную палату и защищают

от воздействия различных раздражителей.
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• Для снижения повышенной возбудимости нервной 
системы используют снотворные, болеутоляющие и 
противосудорожные средства.

• Для питания и восстановления потерь жидкости осу
ществляется парентеральное введение солевых рас
творов, плазмозаменителей, растворов глюкозы, вита
минов.
В последние годы делаются попытки лечения антира- 

бическим гамма-глобулином в сочетании с церебральной 
гипотермией, ИВЛ и другими методами реанимационной 
терапии, но и эти меры эффекта не дают.

190. ПРОФИЛАКТИКА БЕШЕНСТВА. НЕОТЛОЖНЫЕ
МЕРОПРИЯТИЯ ПРИ ПОДОЗРЕНИИ НА ЗАРАЖЕНИЕ 
ВИРУСОМ БЕШЕНСТВА

Профилактика бешенства среди домашних животных
(антропургическое бешенство):
• отлов всех бездомных и незарегистрированных собак 

и кошек;
• обязательная ежегодная профилактическая вакцина

ция собак в возрасте старше 3 месяцев;
• профилактическая вакцинация кошек и сельскохо

зяйственных животных на неблагополучных по бе
шенству территориях.
Борьба с природным бешенством (бешенство среди ди

ких животных):
• регуляция численности диких животных (в первую 

очередь — популяции лисицы, так как она является 
основным хозяином возбудителя бешенства, поддер
живающим современную эпизоотию в Европе);

• газация лисьих нор;
• оральная иммунизация живой антирабической вакци

ной, проводимая путем скармливания животным ку
риных голов, содержащих вакцину.
Неотложные мероприятия при подозрении на заражение 

вирусом бешенства. Все люди, покусанные, оцарапанные,
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ослюненные любым животным, даже внешне здоровым, 
считаются подозрительными на заражение бешенством. 
В центр госсанэпиднадзора на них подают экстренное из
вещение. Им проводят местную обработку раны с промы- 

Танием^ «ео^ыльньш раствором и смазыванием концент
рированным спиртовым 1>аствером-йдда, специфическую 
противостолбнячную профилактику, а в случае необходи
мости — и антирабическую предохранительную иммуни
зацию.

Предупреждение бешенства у человека осуществляют с 
помощью антирабических вакцин (мозговых и тканево
культуральных) и антирабического иммуноглобулина. 
Разрабатываются вакцины, полученные методами генной 
инженерии.

Основоположником (создателем антирабической вак
цины) является JT. Пастер.

Тема 32 
ГЕРПЕТИЧЕСКАЯ ИНФЕКЦИЯ

191. ГЕРПЕТИЧЕСКАЯ ИНФЕКЦИЯ: ЭТИОЛОГИЯ, 
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ

Герпетическая инфекция — группа инфекционных за
болеваний, вызываемых вирусами из семейства герпес- 
вирусов (Herpes virus). К ним относятся вирус простого 
герпеса, вирус ветряной оспы, ЦМВ, вирус лимфомы 
Беркитта (вирус Эпштейна — Барр) и др. Однако чаще 
всего термин «герпетическая инфекция» употребляется 
применительно к заболеваниям, вызванным вирусом 
простого герпеса I или II типа.

Этиология
Возбудитель — вирус простого герпеса, содержит ДНК. 

По антигенным свойствам, а также различиям в нуклеи
новом составе разделены на две группы: вирус простого 
герпеса I и II типов. С первой группой связывают наибо
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лее распространенные формы заболевания — поражения 
кожи лица и слизистых оболочек полости рта. Вирусы 
второй группы чаще вызывают поражение гениталий, а 
также менингоэнцефалит. Инфицирование одним типом 
вируса простого герпеса не препятствует возникновению 
инфекции, вызываемой вирусом простого герпеса друго
го типа.

Устойчивость. Вирус длительно сохраняется при низких 
температурах, инактивируется при 50—52°С через 30 мин, 
чувствителен к действию ультрафиолетовых и рентгенов
ских лучей, но может длительно (в течение 10 лет и более) 
сохраняться в высушенном состоянии.

Эпидемиология 
Пути распространения:

• контактный (простой герпес I типа передается пре
имущественно со слюной при поцелуе или через но
совые платки, а также при близком контакте);

• половой (для вируса II типа).
Возможно внутриутробное трансплацентарное зара

жение, а также заражение контактным путем во время 
родов при прохождении через инфицированные родовые 
пути. Внутриутробный герпес возникает у 50% новорож
денных при острой первичной форме генитального гер
песа у матери в родах и у 5% новорожденных при рециди
ве хронического герпеса в момент родов. Выявление ге
нитального герпеса у беременный перед родами требует 
решения вопроса о родах путем кесарева сечения для пре
дотвращения заражения новорожденного.

Заражение может произойти при переливании крови 
и трансплантации.

Источник инфекции — больные с острой первичной, 
хронической и рецидивирующей формами герпетической 
инфекции, а также вирусоносители.

Патогенез
Особенностью герпетической инфекции является 

длительная, а иногда и пожизненная персистенция виру
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са в организме. Охлаждение, интоксикации, инфекцион
ные и простудные заболевания, болезни кожи, хроничес
кие эндокринно-обменные заболевания (диабет, синдром 
Иценко — Кушинга) активируют вирус герпеса. Вирусная 
ДНК высвобождается и агрессивно внедряется в окружа
ющие ткани.

Из мест первичной локализации вирус проникает в ре
гионарные л/у и кровь, обусловливая вирусемию. В даль
нейшем развитие вирусной инфекции будет зависеть от 
вирулентности возбудителя и от состояния иммуноком- 
петентных систем макроорганизма.

В патогенезе длительного рецидивирующего течения 
болезни большое значение имеет способность вируса 
простого герпеса находиться в интегрированном состоя
нии в паравертебральных сенсорных ганглиях и в про
чной связи с форменными элементами крови (эритроци
ты, лейкоциты).

Возможно также пожизненное бессимптомное латент
ное носительство вируса.

192. КЛАССИФИКАЦИЯ, КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА
ГЕРПЕТИЧЕСКОЙ ИНФЕКЦИИ, ОСЛОЖНЕНИЯ, ПРОГНОЗ

Классификация герпетической инфекции:
• по клиническим признакам:

а) типичная форма с везикулезными элементами;
б) атипичная форма без везикул: абортивная, прояв

ляющаяся быстро подсыхающими пузырьками, бессимп
томная, локализованная и герпезованная;
• по степени тяжести: легкая, среднетяжелая и тяжелая;
• по локализации местного процесса: герпес кожи, герпе

тический стоматит, офтальмогерпес, генитальный 
герпес, герпетическое поражение нервной системы;

• по течению: острое первичное и хроническое рециди
вирующее.
Клиническая картина 
Инкубационный период: 2—8 дней.
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Продолжительность периодов разгара заболевания, об
ратного развития и реконвалесценции зависит от возраста, 
состояния организма, локализации первичного поражения 
и наличия сопутствующих заболеваний. Латентное носи- 
тельство может развиться сразу после заражения или по 
прошествии манифестной клинической фазы. Под влия
нием провоцирующих факторов на фоне иммунодефицит- 
ного состояния могут наступать рецидивы или генерализа
ция вирусной инфекции, клинически проявляющаяся гер- 
петиформной экземой Капоши, энцефалитом и др.

Клиническая диагностика при наиболее часто встре
чающихся формах герпеса основывается на появлении 
типичных мелких болезненных везикулезных высыпаний 
на отечной и гиперемированной коже и слизистых обо
лочках. Возможны повышение температуры и недомога
ние. Герпетическая инфекция у взрослых протекает в 
виде рецидивирующих высыпаний на коже лица, слизис
тых губ и носа, наружных половых органов.

Возникновение раковых заболеваний связано с инфи- 
цированностью вирусом герпеса. Доказана онкогенность 
генитального герпеса и его роль в развитии рака шейки 
матки.

При антенатальном и интранатальном заражении гер
петическая инфекция может проявиться как в локализо
ванной, так и в генерализованной диссеминированной 
форме с поражением головного мозга и других органов и 
систем.

Осложнения:
• специфические — связаны с генерализацией вирусного 

процесса и распространением поражения на другие 
участки кожи и слизистых оболочек, а также внутрен
ние органы;

• неспецифические — обусловлены присоединением дру
гой вирусной или бактериальной инфекции.
Прогноз. Летальность при тяжелых формах герпети

ческой инфекции с поражением ЦНС высокая. Особенно 
тяжело протекает герпетическая инфекция у новорож
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денных с сопутствующими заболеваниями, приводящими 
к иммунодефицитному состоянию.

193. ДИАГНОСТИКА ГЕРПЕТИЧЕСКОЙ ИНФЕКЦИИ

Лабораторное подтверждение требуется редко. При им
мунофлюоресценции в содержимом пузырьков может быть 
обнаружен вирус герпеса. Кроме того, в динамике заболе
вания при исследовании сыворотки крови отмечается на
растание титров специфических антител к вирусу герпеса.

Диф. диагн. проводится с опоясывающим лишаем, при 
появлении везикул на слизистой оболочке миндалин — 
с энтеровирусной инфекцией — герпангиной.

194. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ГЕРПЕТИЧЕСКОЙ ИНФЕКЦИИ

Госпитализация показана больным с тяжелыми герпе
тическими стоматитами, офтальмогерпесом, герпетифор- 
мной экземой Капоши, поражением нервной системы и 
другими генерализованными формами. При неосложнен
ной форме герпетической инфекции лечение обычно 
проводится на дому. Условия выписки — клиническое вы
здоровление.

Режим при среднетяжелых и тяжелых формах пос
тельный.

Диета молочно-растительная, обильное питье. При 
герпетическом стоматите ребенок нередко отказывается 
от еды из-за боли, поэтому его следует кормить жидкими 
кашами, протертыми овощами, свежими кисломолочны
ми продуктами. В некоторых случаях показано кормле
ние через назогастральный зонд.

Этиотропная терапия. При легких локализованных фор
мах используют местно крем с зовираксом и мази — фло- 
реналевую, бонафтоновую, оксолиновую, теброфеновую, 
бромуридиновую, ремантадиновый гель, местные аппли
кации интерферона. С целью профилактики присоедине
ния бактериальной инфекции для обработки кожи при
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меняются спиртовые растворы анилиновых красок, а для 
обработки слизистых оболочек — водные.

При среднетяжелых и тяжелых рецидивирующих фор
мах показано в/в назначение противогерпетических пре
паратов — зовиракса, виролекса и других, действующим 
началом которых является ацикловир.

При тяжелых генерализованных формах герпетической 
инфекции для повышения пассивного иммунитета на
значается противогерпетический иммуноглобулин. В не
которых случаях при хроническом рецидивирующем герпесе 
для стимуляции активного иммунитета проводится 
вакцинотерапия. Герпетическую инфекцию у новорож
денных лечат также ацикловиром и видарабином в/в. 
Антибактериальные препараты показаны только при 
присоединении сопутствующей бактериальной инфек
ции, особенно у детей раннего возраста.

Симптоматическая терапия. Из современных эффек
тивных средств для снятия боли и отека слизистой обо
лочки полости рта, а также для скорейшей регенерации 
рекомендуется полоскание жидкостью «Тантум-Верде». 
Для маленьких детей, не умеющих полоскать рот, «Тан
тум-Верде» выпускается в виде спрея.

Профилактика. Учитывая устойчивость вируса во вне
шней среде, рекомендуется тщательное мытье и кипяче
ние посуды, предметов ухода, белья, которыми пользо
вался больной.

В настоящее время профилактическая вакцинация 
против герпеса не проводится.

Тема 33 
ВИРУСНЫЕ ГЕПАТИТЫ

195. ВИРУСНЫЕ ГЕПАТИТЫ: ЭТИОЛОГИЯ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ

Вирусные гепатиты — полиэтиологичная группа ост
рых инфекционных заболеваний, протекающих цикли
чески с преимущественным поражением печени, симпто

235



мами интоксикации разной степени выраженности и в 
типичных случаях с желтухой.

Этиология и эпидемиология
К настоящему времени известно восемь вирусов, вы

зывающих поражение печени. Вирусы гепатита А и Е вы
зывают энтеральные гепатиты с фекально-оральным ме
ханизмом передачи инфекции. Вирусы гепатита Д  С, D, 
F, G и TTV относят к парентеральной группе. Существует 
группа неуточненных вирусных гепатитов, при которых 
возбудитель пока не идентифицирован.

Классификация вирусных гепатитов:
• острый гепатит А;
• острый гепатит В;
• острый гепатит В с дельта-агентом (коинфекция);
• острая дельта-(супер)-инфекция вирусоносителя ге

патита В;
• острый гепатит С;
• острый гепатит Е;
• другие острые вирусные гепатиты уточненные;
• вирусный гепатит неуточненный.

196. ВИРУСНЫЙ ГЕПАТИТ А: ЭТИОЛОГИЯ,
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ

Этиология
Возбудитель — РНК-содержащий вирус (семейство 

Picomaviridae).
Устойчивость, Вирус гепатита А (ВГ>4) относительно 

устойчив во внешней среде, чувствителен к действию 
стандартных растворов хлорамина, формалина и к уль
трафиолетовому облучению, погибает при кипячении че
рез 5 мин.

Эпидемиология
Источник инфекции — больной человек, максимально 

заразный в преджелтушном периоде. Особенно опасны 
больные с бессимптомной и стертой формами болезни.
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Основной механизм передачи — фекально-оральный. 
Восприимчивый коллектив — молодые люди в возрасте 

до 35 лет, из них 60% — дети, чаще в возрасте 3—7 лет.
Иммунитет после перенесенного В ГА стойкий, по

жизненный.
Сезонность: осенне-зимний подъем заболеваемости. 
Патогенез
ВГА — типичная кишечная вирусная инфекция. Во

рота инфекции — ЖКТ, откуда вирусы проникают в пе
чень — место их репликации. Через желчевыделительную 
систему вирусы вновь поступают в просвет кишечника и 
выводятся с калом.

Вирусы оказывают на гепатоциты прямое цитолити- 
ческое действие, а также запускают иммунопатологи
ческие реакции, когда организм начинает воспринимать 
инфицированные клетки как чужеродные и разрушает 
их. В результате резко нарушается клеточный метабо
лизм, усиливаются процессы перекисного окисления 
липидов, повышается проницаемость всех мембран ге- 
патоцитов.

Движение БАВ (ферментов, донаторов энергии, ионов 
калия и др.) начинается по градиенту концентрации: в 
крови повышается уровень печеночно-клеточных фер
ментов (лабораторные критерии — повышение уровня 
аминотрансфераз, снижение уровня протромбина, альбу
мина) — синдром цитолиза.

Нарушаются все виды обмена и детоксикационная 
функция печени.

Другие клинико-биохимические синдромы:
• мезенхимально-воспалительный (лабораторные кри

терии — повышение альфа-2-, бета- и гамма-глобули- 
нов, снижение сулемовой и повышение тимоловой 
проб);

• холестатический (лабораторные критерии — повыше
ние в крови уровня связанного билирубина, желчных 
кислот, холестерина, активности щелочной фосфата- 
зы, билирубинурия).
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При ВГА механизмы аутоагрессии полностью не реа
лизуются, поэтому тяжелые формы встречаются редко. 
Развитие адекватного иммунного ответа приводит к быс
трой элиминации вирусов, сравнительно благоприятному 
течению заболевания и полному выздоровлению.

197. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА, ВАРИАНТЫ ТЕЧЕНИЯ 
ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА А, ИСХОДЫ

Инкубационный период: 10—45 дней (чаще 15—30).
Преджелтушный период: острое начало с гипертерми

ей до 38—39°С, недомоганием, тошнотой, рвотой, голов
ной болью, болью в правом подреберье и эпигастрии, 
снижением аппетита; возможны метеоризм, нарушения 
стула. Реже отмечаются катаральные явления в носо- и 
ротоглотке.

Печень медленно увеличивается, пальпируется со
2—3-го дня болезни, к 5—7-му дню становится более 
плотной и болезненной, возможно увеличение селезенки, 
отмечаются обесцвечивание кала и потемнение мочи (по
вышение уробилина и появление желчных пигментов).

Желтушный период (от 5 до 20 дней, в среднем 14 дней): 
явления интоксикации отсутствуют или выражены сла
бо, температура снижается до нормы. Желтушное окра
шивание проявляется начиная со склер, затем — на 
коже лица, туловища, слизистых твердого и мягкого 
неба, позднее — на коже конечностей; нарастает в те
чение 1—3 дней, 5—10 дней остается на достигнутом уров
не и исчезает в обратном порядке. Гепатомегалия держит
ся 4—8 недель. Пальпаторно печень чувствительная или 
болезненная, плотноватой консистенции. Сохраняется 
темная моча. Стул с исчезновением внутрипеченочного 
холестаза становится окрашенным.

В сыворотке крови: гипербилирубинемия с преоблада
нием связанной (прямой) фракции билирубина, гипер- 
ферментемия, значительное (в 3-5 раз) повышение пока
зателей тимоловой пробой. В гемограмме: лейкопения,
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относительный лимфоцитоз и моноцитоз, нормальная 
или замедленная СОЭ.

Период реконвалесценции (1—3 месяца): состояние 
удовлетворительное, могут сохраняться увеличение раз
меров печени и повышенное содержание ферментов в 
крови.

Критерии тяжести течения:
• степень выраженности общей интоксикации;
• состояние печени (параллельно интоксикации);
• степень выраженности желтушности (параллельно 

интоксикации);
• результаты биохимических исследований.

Течение различных форм
• Легкая форма: симптомы интоксикации выражены сла

бо, состояние в разгаре болезни удовлетворительное, 
желтуха умеренная, длится 1-2 недели, печень высту
пает из-под края реберной дуги на 3 см, редко — не
большая спленомегалия; общий билирубин не превы
шает 80-85 мкмоль/л у детей, 85-100 мкмоль/л у взрос
лых, активность ферментов повышена в 3—5 раз, 
протромбиновый индекс и сулемовый титр в норме 
или на границе нормы.

• Среднетяжелая форма: интоксикация умеренная, жел
туха более интенсивная продолжительностью 3—4 не
дели, печень выступает из-под края реберной дуги на
3-5 см; у детей билирубинемия 80—170 мкмоль/л, у 
взрослых до 200 мкмоль/л, активность ферментов по
вышена в 6—10 раз, снижены протромбиновый индекс 
(70-60%), сулемовый титр (до 7,6 ЕД).

• Тяжелая форма: при ВТ А встречается редко; выраже
ны явления интоксикации и желтуха (более 4 недель); 
печень выступает из-под края реберной дуги на 5 см и 
более; с появлением желтухи симптомы интоксика
ции не ослабевают и могут усилиться; отмечаются 
апатия, заторможенность, повторная рвота, гемор
рагические высыпания, носовые кровотечения, пас- 
тозность тканей, значительное снижение диуреза;
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билирубинемия превышает 170 мкмоль/л у детей и 
200 мкмоль/л у взрослых, */3 от общего билирубина 
составляет свободный; активность ферментов повыша
ется в 10 раз и более, протромбиновый индекс падает 
до 40%, сулемовый титр — до 1,4-1,2 ЕД; повышается 
содержание бета-липопротеидов (до 70-72 ЕД). 
Субклиническая (иннапаратная) форма: полное отсут
ствие клинических проявлений. Выявляется у контакт
ных в очагах инфекции, при обследовании — кратко
временное повышение активности ферментов и поло
жительная серологическая реакция.
Безжелтушная форма: клинические и лабораторные 
признаки желтухи отсутствуют. Интоксикация в пред- 
желтушном периоде отсутствует или выражена слабо. 
В желтушном периоде сохраняется гепатомегалия 
(печень выступает из подреберья на 1-3 см), измене
ний окраски кала и мочи практически нет. Уровень 
билирубина не выше 20 мкмоль/л. Активность фер
ментов повышается в 3—5 раз.
Стертая форма: симптомы преджелтушного и жел
тушного периодов выражены слабо. Желтуха может 
быть общей, но кратковременной (обычно сутки), 
чаще — локальной (только склеры или наряду с нею 
кожи носогубного треугольника, живота, подмышеч
ных и паховых областей). Гепатомегалия небольшая. 
Кратковременно (до 3—4 дней) отмечаются изменения 
цвета мочи и кала. Билирубинемия до 40 мкмоль/л, 
активность ферментов повышается в 3—5 раз. 
Холестатическая форма: в преджелтушном периоде 
обычно соответствует среднетяжелой форме. Желтуха 
интенсивная, держится 45—110 дней. Возникает кож
ный зуд, на коже следы расчесов. Печень увеличива
ется умеренно, безболезненная или малоболезненная 
при пальпации. Моча интенсивно темная, кал ахолич- 
ный. Билирубинемия достигает 300 мкмоль/л, прева
лирует связанный билирубин. Активность ферментов 
повышена в 2—3 раза. Значительно повышены биохи-
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мические показатели холестаза (щелочная фосфатаза, 
альдолаза, холестерин и пр.).
Исходы ВТА:

• выздоровление;
• фиброз печени — выздоровление «с анатомическим 

дефектом»;
• манифестация поражений желчевыводящих путей — 

дискинетические или воспалительные изменения би
лиарного тракта;

• манифестация гепатозов — синдромов Жильбера, Ду
бина — Джонсона.

198. ДИАГНОСТИКА ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА А

Маркерная диагностика ВГЛ. Специфический маркер 
BL4: антитела к вирусу гепатита А класса М (анти-ВГЛ 
IgM); в крови обнаруживают методом ИФА с первых дней 
болезни и на протяжении 2—6 месяцев. Синтез анти-ВГЛ 
IgG начинается на 2-3-й неделе заболевания, их титр до
стигает максимума на 5-6-м месяце периода реконвалес- 
ценции; используются для ретроспективной диагностики.

Диф. диагн. проводится с другими заболеваниями пе
чени.

199. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ГЕПАТИТА А

Основной принцип терапии ВГА и других вирусных ге
патитов — максимальное щажение пораженной печени с 
ограничением энергетических затрат и исключением хи
миопрепаратов с сомнительной эффективностью.

Режим полупостельный при легких и среднетяжелых 
формах, постельный при тяжелых.

Диета — стол № 5а и № 5 по Певзнеру. 
Медикаментозная терапия:

• При легких формах показаны холеспазмолитики (но- 
шпа, платифиллин, папаверин), желчегонные (в ост
ром периоде только холекинетики — 10-25%-й раст
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вор сернокислой магнезии, холосас, ксилит, сорбит), 
поливитамины.

• При среднетяжелых формах добавляют инфузионную 
терапию в течение 2—4 дней: 5—10%-й раствор глюко
зы, гемодез, реополиглюкин; 5%-й раствор аскорби
новой кислоты в/в.

• При тяжелом течении инфузионная терапия прово
дится более длительно, кроме перечисленных препа
ратов используют 10%-й раствор альбумина, одно- 
группную плазму; преднизолон из расчета 1—3 мг/кг 
веса в сутки коротким курсом (3—7 дней); гепатопро- 
текторы (эссенциале, легалон, карсил), десенсибили
зирующие (пипольфен, супрастин и др.). 
Противовирусные препараты в терапии ВГ/4 не ис

пользуются.
Профилактика: изоляция источника инфекции; на

блюдение за контактными в течение всего периода каран
тина (35 дней со дня изоляции последнего больного). 
Пассивная иммунизация: человеческий нормальный им
муноглобулин (детям от 1 года до 10 лет вводят 1 мл, стар
ше 10 лет и взрослым — 1,5 мл).

200. ОСТРЫЙ ВИРУСНЫЙ ГЕПАТИТ В:
ЭТИОЛОГИЯ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ

Этиология
Возбудитель — вирус гепатита В — ДНК-содержащий 

гепаднавирус. Острый вирусный гепатит В (ВП?) может 
протекать в виде моноинфекции или коинфекции (при 
присоединении дельта-агента).

Антигены. Имеет ДНК-полимеразу и четыре антигена, 
из которых три основные: HBcAg — сердцевидный, ядер- 
ный; HBeAg — антиген инфекционности; HBsAg — повер
хностный антиген, образующий наружную оболочку.

Устойчивость: вирус устойчив во внешней среде, вы
сокоустойчив к действию высоких и низких температур, 
инактивируется кипячением в течение 30 мин, автокла-
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вированием при температуре 120°С — 45 мин, устойчив к 
действию многих химических веществ и ультрафиолето
вому облучению.

Эпидемиология
Источник инфекции: больной острым и хроническим 

ВТВ, носитель HBsAg (последний контингент полрянтов 
представляет наибольшую эпидемиологическую опас
ность). HBsAg выявляют в крови, ликворе, слезах, слюне, 
желчи, грудном молоке, вагинальном содержимом, моче 
и фекалиях. Эпидемиологически опасны кровь, сперма и 
слюна, концентрация вируса в других секретах незначи
тельна.

Основные пути передачи: парентеральный, половой и 
трансплацентарный.

Восприимчивость высокая (90%).
Иммунитет после перенесенного ВГ2? стойкий по

жизненный.
Патогенез
Вирус не оказывает прямого цитопатического действия 

на гепатоциты, он влияет опосредованно через различные 
иммунные и иммунопатологические реакции: активацию 
Т- и ^-клеточной систем иммунитета, аутоагрессию, фор
мирование циркулирующих иммунных комплексов, состо
ящих из антигенов вируса и антител к ним. ЦИК считают 
причиной внепеченочных поражений при ВГ2? (узелковый 
периартериит, гломерулонефрит и пр.). Течение и исход 
ВП# в большей степени зависят от HLA-системы макроор
ганизма. Элиминация вирусов осуществляется благодаря 
иммунным механизмам.

201. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ТИПИЧНОЙ И ФУЛЬМИНАНТНОЙ 
ФОРМ ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА В, ИСХОДЫ

Клиническая картина типичной формы
Инкубационный период: от 6 недель до 6 месяцев (обыч

но 2-4 месяца).
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Преджелтушный период (1—4 недели, в среднем 10— 
14 дней): начало постепенное, температура субфебриль- 
ная или нормальная, слабость, снижение аппетита, тош
нота, рвота, чувство тяжести или тупые боли в правом 
подреберье. Печень, реже селезенка увеличены. Возмож
но появление артралгий, экзантемы типа крапивницы. 
В крови активность аминотрансфераз может повышать
ся, выявляются специфические маркеры HBsAg, ш т -HBs 
IgM, HBeAg.

Желтушный период (от 1 недели до 2-3 месяцев и бо
лее): в целом протекает без существенных отличий от 
ВГЛ, 70% составляют среднетяжелые и тяжелые формы. 
Возможно развитие злокачественных (фульминантных) 
форм, осложненных печеночной комой.

Периодреконвалесценции: (1—3 месяца): медленная нор
мализация основных биохимических показателей.

При ВП? может встречаться ациклическое затяжное 
течение болезни, в 10% случаев происходит хронизация 
инфекции, особенно после безжелтушных и субклини- 
ческих форм.

Клиническая картина фульминантной формы
Фульминантная форма встречается преимущественно 

у детей первого года жизни. Может протекать остро й под- 
остро. Начальный период заболевания характеризуется 
состоянием прекомы, далее следуют кома I и кома И.

Прекома при остром течении длится 12—72 ч, при под- 
остром — 2—14 суток. Отмечаются гипертермия, рвота, 
печеночный запах изо рта, уменьшение размеров пече
ни, тахикардия, одышка, снижение диуреза, геморраги
ческий синдром (рвота «кофейной гущей», геморраги
ческие высыпания на коже, кровоточивость из мест 
инъекций и др.). Неврологический статус: преобладают 
симптомы со стороны ЦНС в виде сопора, сонливости, 
адинамии, заторможенности или возбуждения; могут 
наблюдаться судороги, инверсии сна, анорексия, гипер- 
и гипорефлексия.
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Кома /  длится 1—2 суток. Неврологический статус: со
знание отсутствует; зрачки сужены, реакция на свет вя
лая; судороги учащаются; реакция на сильные болевые 
раздражители сохранена. Усугубляются геморрагический 
синдром, тахикардия, одышка; отмечаются патозность 
тканей, вздутие живота, печеночный запах изо рта; сни
жение диуреза прогрессирует; пальпаторно печень мяг
кой консистенции у края реберной дуги.

Кома //длится до нескольких суток. Неврологический 
статус: реакция на болевые раздражители отсутствует; 
зрачки расширены, на свет не реагируют; арефлексия; 
терминальное дыхание по типу Куссмауля или Чейн — 
Стокса; судороги с разной периодичностью. Ухудшение 
качества пульса, тахикардия, затем брадикардия, падение 
АД; недержание мочи и кала.

Исходы ВТВ:
• выздоровление (90%);
• фиброз печени — выздоровление «с анатомическим 

дефектом»;
• манифестация поражения желчевыводящих путей;
• манифестация гепатозов — синдромов Жильбера, Ду

бина — Джонсона, Ротора;
• хронизация гепатита без цирроза печени или с цирро

зом печени;
• хронизация с развитием первичного рака печени;
• формирование бессимптомного носительства HBsAg;
• летальный исход.

202. ДИАГНОСТИКА ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА В

Маркерная диагностика ВТВ. Специфические маркеры 
ВТВ определяют методом ИФА:
• HBsAg — определяются в крови через 6 недель после 

заражения (в инкубационном периоде), в преджел- 
тушном и желтушном периодах. Исчезают при остром 
течении к концу 1-го месяца от начала желтухи. Со
хранение HBsAg более 6 месяцев свойственно для ви- 
русоносительства;
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• Анти-HBs IgM — определяются при активной инфек
ции спустя 4 недели после исчезновения HBsAg в пе
риоде реконвалесценции, сохраняются 2 года и более, 
свидетельствуют о выздоровлении и формировании 
иммунитета. Отсутствие этих антител типично для ви- 
русоносительства.

• HBeAg — выявляются в конце инкубационного перио
да, свидетельствуют о продолжающейся репликации 
вируса и высокой инфекционности крови; концентра
ция HBeAg снижается с появлением желтухи, полно
стью исчезает на 2—3-й неделе от начала болезни. 
Персистенция HBeAg более 10 недель свидетельствует
о хронизации гепатита.

• АнтиНВе — выявляются в крови после элиминации 
HBeAg, свидетельствуют о снижении (завершении) реп
ликации вируса. В период реконвалесценции могут 
исчезать.

• Анти-НВс IgM — выявляются в преджелтушном, жел
тушном и начальном периоде реконвалесценции. 
Полное исчезновение анти-НВс IgM из крови указы
вает на клиническое выздоровление. Персистенция 
анти -НВс IgM свидетельствует о хроническом актив
ном гепатите В.

• Анти-НВс IgG и анти-НВс общие — выявляются в те 
же сроки и существенно диагностической информа
ции не дополняют.

• ДНК-HBV -  наиболее чувствительный показатель 
репликации вируса, выявляется методом ПЦР.

• ДНК-полимераза — циркулирует в крови короткое 
время в инкубационном периоде, ее обнаружение ука
зывает на активную репликацию вируса; для диагнос
тики особого значения не представляет.

• HBeAg — в крови не циркулирует, выявляется в ядрах 
гепатоцитов при морфологическом исследовании био- 
птатов печени.
Отрицательный результат исследования на HBsAg не

исключает диагноз ВГ2?. Подтвердить диагноз можно при
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обнаружении НВс IgM. Низкие титры анти-НВс IgG в со
четании с анти-HBs свидетельствуют о перенесенном в 
отдаленном прошлом ВГ2?. Высокие титры анти-НВс IgG 
при отсутствии анти-HBs свидетельствуют о персистиро- 
вании вируса.

Диф. диагн. с другими заболеваниями печени.

203. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА В

Принципы лечения в целом соответствуют таковым 
при ВТА, однако все режимные и диетические ограниче
ния должны быть увеличены в сроках вследствие более 
длительного течения ВГ2?. При среднетяжелой и легкой 
формах при наличии в крови HBsAg более 30 дней от на
чала желтухи кроме базисной терапии показаны интер- 
фероны.

Профилактика:
* пассивная иммунопрофилактика. Вводится гиперим-

мунный гамма-глобулин, эффективен при введении 
до заражения или в течение нескольких часов после 
него. Показан лицам, имевшим половой контакт с 
больными острыми ВГВ, контакт (укол) с HBsAg-по
ложительной кровью; вводится в дозе 0,06 мл/кг мас
сы тела. Детям, рожденным от положительных
матерей, гамма-глобулин вводится сразу после рожде
ния в дозе 0,5 мл/кг массы тела. Пассивную иммуни
зацию желательно сочетать с первой дозой вакцины и 
проводить полный курс вакцинации;

• активная иммунопрофилактика. Используются плаз
менная и рекомбинантная вакцины. Вакцинация вве
дена в национальный календарь профилактических 
прививок, проводится троекратно по схеме 0—1—6 ме
сяцев (0-1—3 месяца или 0—1—12 месяцев). Взрослым 
рекомбинантную вакцину вводят в дозе 10 мкг (1 мл) 
в/м дважды с интервалом в один месяц с последую
щей ревакцинацией через 6 месяцев после первого 
введения.
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Ревакцинация — каждые 5 лет.
Вакцинация по укороченной схеме: 0—1-2 месяца и 

через 12 месяцев после первого введения; сочетают со 
специфическим иммуноглобулином.

204. ВИРУСНЫЙ ГЕПАТИТ D: ЭТИОЛОГИЯ,
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ

Протекает в виде:
• коинфекции — острый ВГ1? с дельта-агентом при одно

временном заражении вирусами гепатитов BviD\
• суперинфекции — острая дельта-суперинфекция виру- 

соносителя гепатита В при заражении вирусом гепати
та D носителя HBsAg, реконвалесцента острого В Г/?, 
больного хроническим гепатитом В.
Этиология
Возбудитель — вирус гепатита D (дельте-агент), РНК- 

содержащий дефектный вирус. Способен реплицировать
ся только при наличии вируса гепатита В.

Антигены. Вирусспецифический белок — HDAg. 
Устойчивость: стоек к нагреванию, к действию кис

лот, но инактивируется щелочами и протеазами. 
Эпидемиология
Вирусный гепатит D (ВTD) — гемоконтактный антро- 

поноз.
Источник инфекции: больные острым и хроническим 

гепатитом Д  носители вируса.
Пути передачи: парентеральный, половой и транспла

центарный.
Восприимчивый контингент: лица, страдающие гепа

титом В (острым или хроническим); носители HBsAg. 
Сезонность не характерна.
Патогенез
Развитие дельта-инфекции возможно только в соче

тании с инфекцией, вызванной ВП?. HBsAg (оболочка 
вируса гепатита D) обеспечивает клеточный захват и
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проникновение вируса в гепатоциты. На последние 
Вирус гепатита D оказывает цитопатическое действие. 
В крови появляется HDAg — на короткий или продолжи
тельный срок в зависимости от условий инфицирования 
и наличия интеграции вируса гепатита В в геном гепато- 
цитов.

205, ВАРИАНТЫ ТЕЧЕНИЯ ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА D, ИСХОДЫ

Клиника коинфекции
Инкубационный период: от 6 недель до 6 месяцев.
Клиническая симптоматика гепатита при коинфекции 

идентична клинике острого ВТ В.
Течение обычно более тяжелое. Явления интоксика

ции в преджелтушном и желтушном периодах более 
выражены, часто встречаются лихорадка до 38°С и 
выше, боли в правом подреберье. Для коинфекции ха
рактерно двухфазное течение с развитием клинико
ферментативного обострения. Первая фаза — реплика
ция вируса гепатита В с появлением маркеров его актив
ной репликации, вторая — репликация вируса гепатита D 
с маркерами его репликации. Интервал между фазами 
15-32 дня.

Клиника суперинфекции
Инкубационный период: 3—1 недель.
Преджелтушный период: начало острое, выражены ас- 

теновегетативные и диспепсические симптомы, интен
сивные боли в правом подреберье, артралгии, лихорадка, 
возможны периферические отеки.

Желтушный период: интоксикация нарастает, лихо
радка сохраняется 3-5 дней; отмечается гепатосплено- 
мегалия, увеличиваются отеки на голенях, определяется 
асцит.

В крови гипербилирубинемия, высокая активность 
ферментов сохраняется дольше, чем при остром ВП5 без
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дельта-агента. Нарушение белково-синтетической функ
ции печени отмечается в ранние сроки желтушного пери
ода (снижение сулемового титра и содержания альбуми
нов крови при повышении гамма-глобулинов).

Период реконвалесцемции: протекает дольше, чем при 
моноинфекции вирусом гепатита В. Выражены астенове- 
гетативные явления.

Течение: суперинфекция отличается многоволновым 
характером с повторными клинико-ферментативными 
обострениями — лихорадка 1-2 дня, отечно-асцитичес
кий синдром и желтуха, кожные высыпания аллергичес
кого характера. Выздоровление наступает редко.

Отличия суперинфекции от коинфекции:
• более тяжелое течение;
• немотивированная температурная реакция (связана с 

накоплением вируса гепатита D в печени и последую
щим выходом в кровь) — чаще у больных хроничес
ким гепатитом;

• обострения суперинфекции характеризуются всеми 
симптомами острого гепатита;

• быстрое развитие лейкопении, тромбоцитопении, не
редко анемии.
Исходы коинфекции:

• выздоровление с полной элиминацией вирусов;
• фульминантный вирусный гепатит С (ВГС) с развити

ем печеночной комы и летальным исходом;
• развитие хронического ВП? и ВГ1> (3-6% случаев). 

Исходы суперинфекции:
• выздоровление (редко);
• фульминантный гепатит (не всегда с летальным ис

ходом);
• летальный исход (20%);
• хронический ВГ2) в 70-80% случаев с быстрым про

грессированием в хронический активный гепатит и 
цирроз;

• гепатоцеллюлярная карцинома.
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Маркеры острого В17):
• при коинфекции: анти-Я/Ж /#М в сыворотке крови 

(1—5-я неделя заболевания); высокий уровень РНК- 
HDV; анти-HDVIgG (5—9-я неделя заболевания, пери
од реконвалесценции); высокий титр анти-НВс IgM. 
Длительная персистенция анти -HDV IgM свидетель
ствует о хронизации процесса;

• при суперинфекции: раннее появление анти-ШЖ IgG в 
сыворотке крови, чуть позже анти-ШЖ IgM, персис
тенция обоих классов антител; акт-НВс IgM обычно 
в низких титрах или отсутствуют, чаще выявляют 
штк-НВс IgfJ и анти-#2?с общие.
При коинфекции и суперинфекции обнаруживают 

HBsAg, однако часто в низких титрах; HBcAg и ДНК-ЯЯК 
чаще отсутствуют.

Маркеры хронического ВГ/). При наличии активно
го хронического гепатита и цирроза в крови определя
ют: анти-HDV IgM в высоких титрах; РНК-Я/Ж в мень
ших количествах, чем при острой дельта-инфекции; 
HDAg.

Диф. диагн. ВГ/) проводится с другими заболеваниями 
печени.

206. ДИАГНОСТИКА ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА D

207. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА D

Общие принципы терапии острого BTD соответствуют 
таковым при острых ВТА и ВГ2?.

Использование ГКС нежелательно в связи с прямым 
цитопатическим действием вируса гепатита D. При ко
инфекции интерфероны в остром периоде показаны в 
случаях длительной персистенции HBcAg, свидетель
ствующей о возможной хронизации гепатита. При супер- 
инфекции применение интерферонов (курс не менее 
года) снижает скорость прогрессирования заболевания в 
цирроз печени.
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Специфическая профилактика не разработана, однако 
наличие антител к HBsAg предохраняет от инфицирова
ния HDV, что позволяет считать вакцину против ВТВ спе
цифическим средством профилактики.

208. ВИРУСНЫЙ ГЕПАТИТ С: ЭТИОЛОГИЯ,
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ

Этиология
Возбудитель — вирус гепатита С, РНК-содержащий 

флавирус. Отличительная особенность — быстрая заме- 
щаемость нуклеотидов и соответствующая генетическая 
неоднородность, известны 6 генотипов и более 50 субти
пов вируса гепатита С.

Устойчивость. Менее устойчив к физико-химическим 
воздействиям по сравнению с вирусом гепатита В. При 
кипячении сохраняется в течение 2 мин.

Эпидемиология
Источник инфекции и восприимчивый коллектив соот

ветствуют таковым при ВТВ. Пути передачи: преимущест
венно парентеральный; естественные пути распростране
ния вируса гепатита С (от матери к плоду, половым путем) 
задействованы гораздо меньше, чем при ВТВ, поскольку в 
крови, сперме и других биологических жидкостях концен
трация вируса гепатита С значительно ниже. Сезонность не 
характерна.

Патогенез
Выделяют два основных механизма: прямое цитопа- 

тическое действие вируса гепатита С и иммунопатоло
гические реакций. Репликация вируса на остром этапе 
происходит в гепатоцитах, затем в мононуклеарах кро
ви, костного мозга, л/у, селезенки. Иммунопатологи
ческий компонент связан с цитоксическим действием 
Г-лимфоцитов на гепатоциты и аутоиммунными про
цессами; выражен сильнее, чем при ВТВ. Вирус гепати
та С обладает слабой иммуногенностью, уровень вире-
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мии низкий, благодаря изменчивости генома внутри 
одного генотипа образуется большое количество му
тантных вариантов вируса, циркулирующих в макроор
ганизме. Все это обусловливает низкий уровень иммун
ного ответа (клеточный и гуморальный иммунный ответ 
слабый, антитела к гепатиту С анти-ЯСК практически 
лишены вируснейтрализующих свойств), длительную 
персистенцию вируса и формирование хронического ге
патита.

209. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА С, 
ИСХОДЫ

Инкубационный период: от нескольких дней до 26 не
дель (в среднем 2-12 недель).

В целом течение острого В ГС более легкое, чем у дру
гих острых вирусных гепатитов. Преобладают безжелтуш- 
ные формы с бессимптомным течением. Клинически вы
раженные формы ВГС протекают циклически, как прочие 
острые вирусные гепатиты.

Преджелтушный период (в среднем 10 дней): начало 
постепенное; интоксикация выражена слабо или отсут
ствует; присутствуют жалобы на слабость, тошноту, сни
жение аппетита, иногда ощущение тяжести в эпигастрии 
и правом подреберье.

Желтушный период (10—20 дней, в среднем 14 дней): 
интоксикация незначительна; синдром желтухи выражен 
минимально; гепатомегалия отмечается практически в 
100%, спленомегалия — в 20% случаев. В крови отмеча
ются гипербилирубинемия и умеренное повышение уров
ня аминотрансфераз.

В редких случаях возможно развитие фульминантных 
форм, обычно у лиц с иммунодефицитом, при наслоении 
острого ВГС на хроническое заболевание печени и у де
тей раннего возраста — при перинатальном инфицирова
нии.
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Острый ВГС в 80-90% случаев трансформируется в 
хронические формы, из них 30—40% — с развитием пер
вичной гепатоцеллюлярной карциномы.

Исходы острого ВГС:
• выздоровление (10—15%);
• манифестация поражения желчевыводящих путей;
• манифестация гепатозов — синдромов Жильбера, Ду

бина — Джонсона и Ротора;
• хронизация (80—90%) с развитием первичной гепато

целлюлярной карциномы;
• формирование бессимптомного носительства;
• летальный исход.

В случае хронизации ВГС после острой фазы инфекции 
наступает латентная с длительным (до 20 лет) персисти- 
рованием вируса. В этот период жалобы отсутствуют, са
мочувствие пациентов остается хорошим. Морфологи
чески в печени выявляют «мягкий» гепатит, при объек
тивном исследовании — умеренное увеличение границ 
печени, некоторое уплотнение ее консистенции. При ис
следовании трансаминаз периодически отмечается повы
шение активности аланинаминотрансферазы, можно вы
явить анти-ЯСК, РНК-ЯСГпри ПЦР, хотя в более низких 
титрах, чем при острой фазе.

Фаза реактивации протекает без желтухи. Выражены 
астеновегетативный и диспепсический синдромы, от
мечаются снижение аппетита и похудание, периоди
чески — субфебрилитет. Печень увеличена и уплотнена, 
нередко выявляется спленомегалия. Течение — волно
образное, при обострении отмечается гиперферменте- 
мия и повышение уровня виремии, при ремиссии уро
вень аланинаминотрансферазы снижается, хотя нормы 
достигает редко.

Характерно развитие внепеченочных проявлений: вас- 
кулитов, полимиозита, пневмофиброза, гломерулонефри- 
та, криоглобулинемии, синдрома Шегрена, апластической 
анемии и пр. Нередко они определяют прогноз.
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Маркерная диагностика. Специфические маркеры — 
анти -HCV IgM и анти-ЯСК IgG.

Ати-HCV IgM появляется в крови на 3—4-й неделе, а 
анти-ЯСКIgp — в среднем через 15—20 недель от момента 
заражения. Уровень анти-ЯСК IgM коррелирует с актив
ной фазой острой и хронической инфекции. Скрининг 
анти-ЯСК проводится методом ИФА, для подтверждения 
целесообразно использовать метод рекомбинантного им- 
муноблотгинга.

HCV-РНК в печени, в сыворотке крови и лимфоцитах 
определяют методом ПЦР. Наличие ЯСК-РНК всегда 
свидетельствует об активной репликации вируса.

Диф. диагн. проводится с другими заболеваниями пе
чени.

210. ДИАГНОСТИКА ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА С

211. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ВИРУСНОГО ГЕПАТИТА С

Принципы терапии соответствуют описанным при 
ВТА и ВГ2?; интерферонотерапия показана при всех фор
мах острого ВГС для снижения риска хронизации. Ин- 
терфероны назначают по 3 млн. ME 3 раза в неделю кур
сом 3 месяца (в среднем).

Интерфероны-альфа можно комбинировать с проти
вовирусным препаратом рибавирином. Есть указания на 
эффективность индуктора эндогенного интерферона — 
амиксина.

Профилактика:
• специфическая — отсутствует, вакцины не разработа

ны из-за высокой изменчивости вируса;
• неспецифическая — заключается в прерывании путей 

передачи (использование только одноразового меди
цинского инструментария, надежная стерилизация, 
сведение показаний к переливанию крови до мини
мума).
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Тема 34
ВИЧ-ИНФЕКЦИЯ. СИНДРОМ ПРИОБРЕТЕННОГО

ИММУНОДЕФИЦИТА

212. ПОНЯТИЯ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ И СПИДА.
ЭТИОЛОГИЯ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ

ВИЧ-инфекция — инфекция, вызванная вирусом им
мунодефицита человека, преимущественно поражающая 
клетки иммунной и нервной систем, клинически прояв
ляющаяся лимфаденопатией, энцефалопатией, развити
ем некоторых злокачественных новообразований и пара
зитарных заболеваний.

Синдром приобретенного иммунодефицита (СПИД) — 
инфекционное заболевание, вызываемое ретровирусом. 
В настоящее время термин «СПИД» применяется для 
обозначения только одной из стадий ВИЧ-инфекции — 
манифестной. Другие стадии ВИЧ-инфекции предшест
вуют стадии СПИДа, поэтому СПИД есть конечная 
или терминальная стадия заболевания ВИЧ-инфек
ции.

Этиология
В 1983 г. французские ученые из л/у больных (и амери

канские ученые из крови больных) выделили возбудитель 
заболевания — ретровирус, названный позднее ВИЧ.

В настоящее время известно 5 видов ретровирусов, 
патогенных для человека. Все они лимфотропные, но три 
из них вызывают злокачественные заболевания (лейке
мии и лимфомы) и относятся к подсемейству онковиру
сов, а два (ВИЧ-1 и ВИЧ-2) относятся к медленным ви
русам, или лентивирусам.

213. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ И ПАТОГЕНЕЗ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ

Эпидемиология
Источник инфекции — больной человек.
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Основные пути передачи:
• половой (у взрослых и подростков — гомо- и гетеро

сексуальный, первый чаще);
• трансфузионный (после переливания инфицирован

ной цельной крови или ее компонентов — плазмы, 
тромбоцитарной, лейкоцитарной или эритроцитарной 
массы, концентратов крови, факторов свертывания 
крови);

• перинатальный (антенатальный, трансплацентарный — 
от инфицированной матери внутриутробно; интрана- 
тальный — при прохождении ребенка по инфициро
ванным родовым путям матери);

• инъекционный и инструментальный — при использо
вании загрязненных вирусом шприцев, игл, катетеров 
и т.п.;

• трансплантационный (пересадка инфицированных 
органов, костного мозга, искусственная инсеминация 
инфицированной спермой);

• молочный (заражение ребенка инфицированным мо
локом матери);

• профессиональный и бытовой — заражение через пов
режденные кожные покровы и слизистые оболочки 
людей, контактирующих с кровью или некоторыми 
секретами (слизью из влагалища, грудным молоком, 
отделяемым из ран, цереброспинальной жидкостью, 
содержимым трахеи, плевральной полости и др.) боль
ных ВИЧ-инфекцией.
В то же время ВИЧ не передается при бытовых кон

тактах через слюну, слезную жидкость и воздушно-ка
пельным путем, а также через воду или пищу.

Патогенез
ВИЧ в начале инфекционного процесса селективно 

поражает Г-хелперы, макрофаги и моноциты (предшест
венники макрофагов). Нарушается нормальное соотно
шение между Г-хелперами и Г-супрессорами; это соотно
шение, равное в норме 1,5—2,0, становится менее 1,0.

257



В результате нарушается иммунитет как интегральная 
реакция всех его звеньев на попадание в организм мате
риала с генетически чужеродной информацией, и возни
кает иммунодефицит, проявляющийся в том, что для че
ловека становятся опасными повседневно окружающие 
его (и сожительствующие с ним) микроорганизмы — гри
бы (Candida albicans, Pneumocysta catinii и др.), вирусы 
(прежде всего — ЦМВ, вирус герпеса), бактерии (стрепто-, 
стафилококки и др.). Эти инфекции называют оппорту
нистическими.

Кроме того, возникает активная продукция аутоанти
тел, причем не только к клеткам, пораженным вирусом.

ВИЧ может находиться в дремлющем состоянии и 
не активизироваться в течение ряда месяцев и даже лет 
(до 10 лет).

Инкубационный период от момента заражения до появ
ления первых признаков СПИД составляет от нескольких 
месяцев до 5 лет и более. Большинство детей, родивших
ся от ВИЧ-инфицированных матерей, заболевают в пер
вые 2 года жизни. Средний инкубационный период при 
трансплацентарном инфицировании — 3 года, при транс- 
фузионном и инъекционном — 3,5 года. Сероконверсия 
(появление в крови антител к ВИЧ от момента инфици
рования) обычно развивается через 6-12 недель.

Изменчивость свойств вируса в ходе болезни у одного 
и того же больного, его мутации затрудняют получение 
стабильной вакцины против ВИЧ; эти же факторы дела
ют неэффективным иммунный ответ против ВИЧ-ин
фекции.

214. КЛИНИЧЕСКАЯ КЛАССИФИКАЦИЯ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ

По данным Центра по контролю за болезнями (США, 
1987 г.)

I. Класс Р-0. Переменная, неясная инфекция. Дети в 
возрасте до 1,5 лет, родившиеся от ВИЧ-инфицирован- 
ных матерей и имеющие антитела к ВИЧ, но клинически
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здоровые, у которых по общепринятым критериям нельзя 
диагностировать ВИЧ-инфекцию.

И. Класс Р-1. Бессимптомная инфекция.
• Подкласс А. Нормальные иммунные функции.
• Подкласс В. Аномальные иммунные функции.
• Подкласс С. Иммунитет не исследован.

III. Класс Р-2. Клинически проявляющаяся инфек
ция.
• Подкласс А. Неспецифические находки.
• Подкласс В. Прогрессирующие неврологические бо

лезни.
• Подкласс С. Лимфоцитарный интерстициальный пнев- 

монит.
• Подкласс D. Вторичные инфекционные болезни.

Категория D-1. Типичные для ВИЧ-инфекции па
тологические состояния (кандидоз, криптококкоз, 
пневмоцистоз и др.).

Категория D-2. Рецидивирующие тяжелые бакте
риальные инфекции.

Категория D-3. Другие специфические инфекци
онные болезни.

• Подкласс Е. Вторичные опухоли.
Категория ЕЛ. Типичные для ВИЧ-инфекции 

формы рака (саркома Капоши, лимфома мозга, не- 
ходжкинские лимфомы).

Категория Е-2. Другие опухоли, возможно вторич
ные по отношению к ВИЧ-инфекции.

• Подкласс F. Другие болезни, возникшие, возможно, 
из-за ВИЧ-инфекции (гепатит, кардиопатии, не
фропатии, кожные болезни, гематологические рас
стройства).
Нулевая стадия (класс Р-0) — это первый контакт с 

вирусом, первое выявление инфекции (мононуклеозо- 
или гриппоподобный синдром). Дальнейшие стадии со
ответствуют постепенному угнетению иммунной систе
мы. Необходим лабораторный анализ на наличие ВИЧ- 
инфекции.
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Вторая стадия — хроническая лимфаденопатия.
Третья стадия — уровень Т4-лимфоцитов составляет 

менее 400 в 1 мкл крови.
Четвертая стадия — выявляются субклинические (бес

симптомные) нарушения по типу гиперчувствительности 
замедленного типа (кожные пробы, реакция бласт-транс- 
формации).

Пятая стадия — кожные пробы на гиперчувстви
тельность замедленного типа отрицательны и (или) 
развивается кандидозный стоматит (молочница). Пере
численные симптомы считаются критериями лишь тог
да, когда они наблюдаются по меньшей мере в течение 
3 месяцев.

Шестая стадия, т.е. собственно СПИД: организм по
ражают генерализованные оппортунистические инфек
ции, обусловленные угнетением иммунной системы. 
СПИД — конечная стадия ВИЧ-инфекции.

215. ПОРАЖЕНИЕ ВНУТРЕННИХ ОРГАНОВ ПРИ ВИЧ-ИНФЕКЦИИ

Системные поражения при СПИДе имеют тройствен
ную природу:
• прямое поражение вирусом клеток хозяина и развитие 

поражений безотносительно к иммунодефициту, вы
зываемому ВИЧ (например, поражение ЦНС);

• формирование под воздействием ВИЧ общего (систем
ного) иммунодефицита, на фоне которого раскрывает
ся патогенный потенциал условно-патогенных возбу
дителей;

• угнетение под воздействием ВИЧ слизистого иммуни
тета, в связи с чем повышается чувствительность 
слизистых оболочек ЖКТ и респираторного тракта к 
воздействию возбудителей оппортунистических и ба
нальных инфекций.
В связи с этим целесообразно различать при ВИЧ-ин

фекции первичные поражения и многочисленные вто
ричные, характерные для всех систем организма.
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Легочная патология при ВИЧ-инфекции
Клетки респираторного тракта не инфицируются 

ВИЧ непосредственно, поэтому легочная патология при 
ВИЧ-инфекции является вторичной, она развивается на 
фоне генерализованного иммунодефицитного состояния. 

Формы поражения респираторного тракта:
1) трахеиты и бронхиты, вызванные вирусом простого 

герпеса I и II типов, кандидами, аспергиллами;
2) бронхопневмонии:

• очаговые, вызванные грибком рода кандида, гемо- 
фильной палочкой, золотистым столрилонктом, ас
пергиллами, криптококками;

• паренхиматозные и интерстициальные, вызванные 
пневмоцистами, ЦМВ, вирусом простого герпеса I и 
II типов, криптококками, кандидами, гистоплазмами, 
кокцидиями, криптоспоридиями, атипичными мико
бактериями, токсоплазмами.
3) плевриты, вызванные токсоплазмами, кандидами, 

ЦМВ, легионеллами, аспергиллами, гистоплазмами, кок
цидиями;

4) пиопневмоторакс, вызванный пиогенными бакте
риями;

5) аллергические заболевания — стронгилоидоз, кан- 
дидоз, аспергиллез;

6) туберкулез органов дыхания.
Поражение ЖКТ при ВИЧ-инфекции
ЖКТ является одной из главных мишеней для разно

образных оппортунистических инфекций и опухолей у 
ВИЧ-инфицированных и больных СПИДом.

Формы поражения ЖКТ:
1) стоматит (кандида, вирус простого герпеса, ЦМВ);
2) эзофагит (кандида, вирус простого герпеса, ЦМВ);
3) гастрит (ЦМВ, атипичные микобактерии, крипто

споридии);
4) энтероколит (ЦМВ, атипичные микобактерии, 

криптоспоридии, стронгилоиды, лямблии, амебы дизен
терийные, сальмонеллы, шигеллы, кампилобактерии);
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5) колит, проктит (ЦМВ, вирус простого герпеса, го
нококк, хламидии, дизентерийная амеба, клостридии);

6) гепатит (ЦМВ, атипичные микобактерии, вирус ге
патита В)\

7) холецистит, холангит (ЦМВ, криптоспоридии). 
Наиболее частые причины и формы поражения ЦНС у

больных СПИДом:
• первичные поражения, вызываемые ВИЧ (ВИЧ-энце- 

фалопатия, острый рецидивирующий ВИЧ-менингит, 
миелопатия);

• возбудители вторичных вирусных инфекций (энцефа
литов, ретинитов, васкулитов, миелитов): ЦМВ, вирус 
простого герпеса, герпес зостер и др.;

• возбудители вторичных невирусных инфекций (энце
фалитов, менингитов, абсцессов): токсоплазма, крип
тококк, кандида, гистоплазма, аспергилла, атипичные 
микобактерии, туберкулезная палочка, л истерия;

• неопластические процессы (первичная лимфома, ме
тастатическая саркома Капоши);

• сосудистые нарушения (инфаркты, геморрагии, вас- 
кулиты).

216. ДИАГНОСТИКА ВИЧ-ИНФЕКЦИИ

Предварительные клинические критерии у взрослых, по 
которым можно заподозрить СПИД (критерии ВОЗ):

а) большие признаки:
• потеря более 10% массы тела;
• хроническая диарея длительностью более 1 месяца;
• длительная (более 1 месяца) лихорадка (перемежаю

щаяся или постоянная).
б) малые признаки:

• персистирующий кашель (более 1 месяца);
• генерализованный зудящий дерматит;
• рецидивирующий опоясывающий герпес;
• кандидоз носоглотки, пищевода;
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• непрерывно прогрессирующий или диссеминирован
ный простой герпес;

• генерализованная лимфаденопатия.
Наличие двух больших и одного малого признака при 

отсутствии убедительных причин подавления иммунитета 
(злокачественные опухоли, лечение свыше 3 месяцев ГКС 
и (или) цитостатиками, радиационное облучение, на
следственные иммунодефициты) делает диагноз СПИД 
очень вероятным.

В лабораторной диагностике ВИЧ-инфекции применя
ют ИФА, иммуноблоттинг, ПЦР.

Коды и контингенты, обследуемые на ВИЧ (СПИД):
100 Все граждане Российской Федерации
102 Наркоманы (с в/в путем введения наркотиков)
103 Гомосексуалы и бисексуалы
104 Больные венерическими заболеваниями
105 Лица с беспорядочными половыми связями
106 Лица, находившиеся за рубежом более 1 месяца
108 Доноры (крови, биологических жидкостей, орга

нов, тканей)
109 Беременные
112 Лица, находящиеся в местах лишения свободы
113 Обследуемые по клиническим показаниям (взро

слые)
115 Медицинский персонал, работающий с больными 

СПИДом или с инфицированным материалом
117 Обследуемые по клиническим показаниям (дети)
118 Прочие (больные туберкулезом, реципиенты кро

ви, военнослужащие, медицинские работники, работаю
щие с кровью, и др.)

120 Лица, имевшие медицинский контакт с больными 
СПИДом и ВИЧ-инфицированными

121 Гетеросексуальные партнеры ВИЧ-инфициро
ванных

122 Гомосексуальные партнеры ВИЧ-инфицированных
123 Партнеры ВИЧ-инфицированных по в/в введе

нию наркотиков
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124 Дети, родившиеся от ВИЧ-инфицированных ма
терей

125 Матери ВИЧ-инфицированных детей
126 Обследуемые добровольно
127 Обследуемые анонимно 
200 Иностранные граждане
Перечень показаний для обследования на ВИЧ в целях 

улучшения качества диагностики:
1. Больные по клиническим показаниям:

• лихорадящие более 1 месяца;
• имеющие увеличение л/у двух и более групп свыше

1 месяца;
• с диареей, длящейся более 1 месяца;
• с необъяснимой потерей массы тела на 10% и более;
• с затяжными и рецидивирующими пневмониями и 

пневмониями, не поддающимися традиционной те
рапии;

• с затяжными и рецидивирующими гнойно-бактери- 
альными, паразитарными заболеваниями, сепсисом;

• с подострым энцефалитом и слабоумием у ранее здо
ровых лиц;

• с ворсистой лейкоплакией языка;
• с рецидивирующей пиодермией;
• женщины с хроническими воспалительными заболе

ваниями репродуктивной системы неясной этиоло
гии.
2. Больные с подозрением или подтвержденным диаг

нозом:
• наркомания (с в/в путем введения наркотиков);
• заболевания, передающиеся половым путем;
• саркома Капоши;
• лимфомы мозга;
• Г-клеточный лейкоз;
• легочной и внелегочный туберкулез;
• ВГВ, HBs-антигеноносительство (при установлении 

диагноза и в течение 6 месяцев);
• заболевания, обусловленные ЦМВ;
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• генерализованные или хронические формы инфек
ций, обусловленные вирусом простого герпеса;

• рецидивирующий опоясывающий лишай у лиц моло
же 60 лет;

• мононуклеоз (через 3 месяца после начала заболева
ния);

• пневмоцистоз (пневмонии);
• токсоплазмоз (поражение ЦНС);
• криптококкоз (внелегочный);
• криптоспоридоз;
• изоспороз;
• гистоплазмоз;
• стронгилоидоз;
• кандидоз пищевода, бронхов, трахеи или легких;
• глубокий микоз;
• атипичный микобактериоз;
• прогрессирующая многоочаговая лейкоэнцефалопа- 

тия.

217. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ВИЧ-ИНФЕКЦИИ И СПИДА

Эффективных средств излечения больных СПИДом 
не найдено, т.е. СПИД — необратимое заболевание. При
меняют ингибиторы обратной транскриптазы ВИЧ — 
азидотимидин (зидовудин, ретровир). Показана также 
эффективность дидезоксиинозина и дидезоксицитозина.

Иммуноглобулин в/в при симптоматических формах 
ВИЧ-инфекции назначают 1 раз в 2-4 недели в дозе 0,5 г/кг 
массы тела. Легочная лимфоцитарная гипертензия и лим
фоцитарный интерстициальный пневмонит — показание 
для назначения преднизолона.

Проводится этиопатогенетическая и симптоматичес
кая терапия оппортунистических инфекций.

Профилактические прививки и введение специфических 
иммуноглобулинов ВИЧ-инфицированным детям.

Противопоказана лишь живая полиомиелитная вак
цина (оральная), ее заменяют на парентеральную вакци
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ну (убитую). Все остальные вакцины, используемые у 
здоровых детей, также вводят и ВИЧ-инфицированным. 
ВОЗ не рекомендует воздерживаться от вакцинации БЦЖ 
у ВИЧ-инфицированных детей, но считает, что при сим
птоматической ВИЧ-инфекции ее делать не следует.

При контакте с больным ветряной оспой ВИЧ-инфи
цированные дети должны получать специфический им
муноглобулин в/в.

При наличии раны, опасной по столбняку, ребенок 
должен получить в/в (или в/м) противостолбнячный им
муноглобулин. Контакт с больным корью — показание 
для введения иммуноглобулина в/м.

Правила работы медицинского персонала с ВИЧ-инфи
цированными:
• Все процедуры и манипуляции необходимо осущест

влять в одноразовых перчатках.
• При отсутствии повреждения кожных покровов 

(раны, экземы и др.) достаточно мытья рук после 
контакта с мочой, фекалиями, рвотными массами, 
слезами, назальным и оральным секретом детей с 
ВИЧ-инфекцией.

• При повреждении перчаток и кожи с последующим 
контактом с кровью больного ВИЧ-инфекцией про
водится превентивное лечение азидотимидином в те
чение первых 72 ч после контакта; это может предо
твратить развитие ВИЧ-инфекции.
Специфическая иммунопрофилактика ВИЧ-инфек-

ции не разработана.
Профилактика ВИЧ-инфекции:

• обследование доноров крови, лиц из групп риска;
• обследование на антитела к ВИЧ всех беременных;
• контроль деторождения у инфицированных женщин и 

отказ от грудного вскармливания их детей. 
Профилактические мероприятия в медицинских учреж

дениях. Наибольшую опасность распространения ВИЧ 
представляют кровь и слюна. Необходимо тщательно из
бегать случайных повреждений кожных покровов остры

266



ми инструментами. Все манипуляции с больными, а так
же работу с биологическими материалами от больного 
медицинские работники проводят в резиновых перчатках 
и масках. Кроме того, необходимо соблюдать все меры 
предосторожности, предусмотренные при работе с боль
ными вирусным гепатитом В.

Обязательно тщательное мытье рук после снятия пер
чаток и индивидуальной одежды перед тем, как покинуть 
помещение, где проводится работа с потенциально ин
фицированным материалом.

Госпитализация больных СПИД и ВИЧ-инфициро
ванных должна осуществляться так, чтобы предотвратить 
распространение инфекции, а также с учетом требований 
по содержанию больных с измененным поведением при 
поражении ЦНС.

При лечении больных с ВИЧ-инфекцией необходимо 
применять инструментарий и шприцы только одноразо
вого использования.

При загрязнении предметов обихода, постельных при
надлежностей, окружающей среды выделениями больно
го необходимо проводить обработку дезинфицирующими 
средствами (0,2%-й раствор гипохлорита натрия, этило
вый спирт).

При соблюдении элементарных правил предосторож
ности общение с больными является полностью безопас
ным.

Тема 35 
АМЕБИАЗ

218. АМЕБИАЗ: ЭТИОЛОГИЯ

Амебиаз — протозойное заболевание, характеризую
щееся язвенным поражением толстого кишечника, воз
можностью образования абсцессов в различных органах и 
склонностью к затяжному и хроническому течению.
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Этиология
Возбудитель — дизентерийная амеба (Entamoeba 

histolytica). Различают две формы дизентерийных амеб — 
вегетативную и инцистированную, которые могут пере
ходить одна в другую в зависимости от условий обитания 
в организме хозяина.

Разновидности вегетативных форм:
• просветная, обитающая в верхних отделах толстого 

кишечника и являющаяся основной стадией жизнен
ного цикла дизентерийной амебы;

• тканевая, паразитирующая в слизистом и подслизис- 
том слоях стенки толстой кишки больных амебиазом. 
При наличии у больного амебиазом острых проявле

ний болезни его слизисто-кровянистые испражнения со
держат тканевые и просветные формы. При затихании 
процесса, а также у здоровых паразитоносителей в кале 
обнаруживаются просветные формы и цисты. Только об
наружение в кале исследуемого человека тканевых форм 
гистолитической амебы может служить лабораторным 
подтверждением диагноза амебиаза.

При попадании цист в тонкую кишку человека проис
ходит разрушение их оболочек и из них выходит четы
рехъядерная материнская форма амебы, при делении ко
торой образуются восемь одноядерных амеб. При благо
приятных условиях они размножаются, превращаясь в 
вегетативные формы, которые обитают в проксимальных 
отделах толстой кишки.

Устойчивость. Зрелые цисты весьма устойчивы во 
внешней среде. Вегетативные формы во внешней среде 
быстро гибнут. Низкую температуру переносят хорошо, а 
при 85°С и выше погибают моментально.

219. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ АМЕБИАЗА

Амебиаз — кишечный антропоноз. Источник инфек
ции: человек, выделяющий цисты в окружающую среду. 
Эпидемиологически наиболее опасны носители амеб, за
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тем реконвалесценты острого кишечного амебиаза и боль
ные хроническим рецидивирующим амебиазом в стадии 
ремиссии. Больные с острыми проявлениями кишечного 
амебиаза, выделяющие с фекалиями преимущественно ве
гетативные формы паразита, нестойкие во внешней среде, 
эпидемиологической опасности не представляют.

Механизм заражения — фекально-оральный. Пути пе
редачи: пищевой, водный, контактно-бытовой. Фактора- 
ми передачи возбудителя чаще являются пищевые продук
ты, особенно овощи и фрукты, реже — вода, предметы 
домашнего обихода, белье, посуда, игрушки, дверные 
ручки. В условиях антисанитарии возможно заражение 
при непосредственном контакте с цистовыделителем. 
Рассеиванию цист амеб способствуют мухи и тараканы.

Восприимчивый контингент — все возрастные группы 
населения обоего пола. Особенно восприимчивы к аме- 
биазу беременные и женщины в послеродовом периоде.

Амебиазу свойственна спорадическая заболеваемость. 
Заболевания регистрируются круглогодично, с максиму
мом в жаркие месяцы. Амебиаз встречается во всех стра
нах мира, но особенно высокая заболеваемость наблюда
ется в районах тропического и субтропического климата, 
где амебиаз составляет 10—15% от всех острых желудоч
но-кишечных заболеваний человека.

220. ПАТОГЕНЕЗ АМЕБИАЗА

Попавшие через рот зрелые цисты дизентерийной 
амебы сохраняют жизнеспособность. Они проходят через 
желудок и в нижнем отделе тонкого кишечника превра
щаются в вегетативные просветные формы. Просветные 
формы амеб обильно размножаются в слепой кишке. 
Большинство зараженных не заболевают и остаются но
сителями просветной амебы и цистовыделителями.

При неблагоприятных условиях (снижение сопротив
ляемости организма, дефицит пищевого белка, дисбакте
риоз и др.) амебы внедряются в стенку кишки, где раз
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множаются. В патотенезе амебиаза большое значение 
имеет степень вирулентности штаммов возбудителя, а 
также микробный пейзаж в кишечнике. Некоторые виды 
бактерий способствуют внедрению амеб в ткани. Про
никновение в стенку кишки обеспечивается собственны
ми ферментами амеб, обладающими протеолитической 
активностью. В кишечнике происходит цитолиз и некроз 
тканей с образованием язв. Патологический процесс при 
кишечном амебиазе в основном локализуется в слепой и 
восходящей ободочной кишке. Иногда поражается пря
мая кишка, еще реже — другие отделы кишечника. Глу
бокие изъязвления стенки кишки обусловливают появле
ние кишечных кровотечений. Гематогенная диссемина- 
ция амеб вызывает развитие внекишечного амебиаза с 
формированием абсцессов в печени, легких, головном 
мозге.

221. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА КИШЕЧНОГО АМЕБИАЗА

Кишечный амебиаз, или амебная дизентерия, — на
иболее частая форма инфекции.

Инкубационный период: от 1—2 недель до 3 месяцев и 
более.

При острой форме самочувствие больных длительное 
время остается удовлетворительным, интоксикация не 
выражена, температура нормальная или субфебрильная. 
У некоторых больных отмечаются общая слабость, быст
рая утомляемость, головные боли, понижение аппетита, 
чувство тяжести в эпигастральной области, кратковре
менные боли в животе, метеоризм.

Кардинальным симптомом кишечного амебиаза явля
ется расстройство стула. Вначале стул обильный, кало
вый, с прозрачной слизью, 4—6 раз в сутки, имеет резкий 
запах. Затем частота дефекации возрастает до 10—20 раз в 
сутки, стул теряет каловый характер, представляет собой 
стекловидную слизь, позже примешивается кровь, что 
придает испражнениям вид малинового желе.
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В острый период возможны постоянные или схватко
образные боли в животе, усиливающиеся при дефекации. 
При поражении прямой кишки отмечаются мучительные 
тенезмы. Живот мягкий или слегка вздут, болезненный 
при пальпации по ходу толстого кишечника. Острые сим
птомы кишечного амебиаза сохраняются обычно не более
4—6 недель. Затем даже без специфического лечения про
исходит улучшение самочувствия и купирование колити
ческого синдрома.

Ремиссия может продолжаться от нескольких недель 
до нескольких месяцев, но затем наступает возврат симп
томов амебиаза. Заболевание принимает хронический ха
рактер и без специфического лечения продолжается мно
гие годы.

При хронической форме кишечного амебиаза посте
пенно развиваются астенический синдром, гипопротеи- 
немия, авитаминоз, кахексия. В период обострения час
тота дефекаций достигает 20—30 раз и более в сутки. Бо
левой синдром при этом не выражен или отсутствует 
совсем. Больные предъявляют жалобы на неприятный 
вкус во рту, чувство жжения и болезненность языка. Ап
петит понижен или отсутствует совсем. Живот втянут, 
болезненный при пальпации в подвздошных областях. Со 
стороны сердечно-сосудистой системы отмечаются ла
бильность пульса, тахикардия, приглушение тонов серд
ца. Печень при неосложненном кишечном амебиазе 
обычно нормальных размеров или несколько увеличена, 
безболезненна. Селезенка не увеличивается.

Течение кишечного амебиаза:
• рецидивирующая форма — периоды обострения череду

ются с периодами ремиссии, во время которых стул 
оформляется, а самочувствие больных становится хо
рошим;

• непрерывное течение — периоды ремиссии отсутству
ют, заболевание протекает с периодическим ослабле
нием или усилением клинических проявлений.
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222. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ВНЕКИШЕЧНОГО АМЕБИАЗА

Наиболее часто встречается амебиаз печени. Он может 
возникнуть при остром кишечном амебиазе или спустя 
несколько месяцев и даже лет. Однако у 30-40% больных 
не удается выявить в анамнезе кишечные проявления 
амебиаза.

Амебиаз печени протекает остро, подостро и хрони
чески. Наблюдается в двух клинических формах: в виде 
амебного гепатита и абсцесса печени.

Острый амебный гепатит развивается на фоне симп
томов кишечного амебиаза. Печень увеличивается, иног
да значительно, резко болезненная, плотная. Желтуха 
развивается редко. Температура чаще субфебрильная, с 
периодическими подъемами до высоких цифр, но может 
оставаться нормальной. В крови определяется умеренный 
лейкоцитоз.

При абсцессе печени печень увеличена, нередко отмеча
ются боли с локализацией в месте развития патологиче
ского процесса. Температура поднимается до 39°С и выше. 
Температурные кривые ремитгирующего, гектического 
или постоянного типа. Лихорадка сопровождается озноба
ми, обильным потоотделением при снижении температу
ры. Выражены явления интоксикации. Характерен вид 
больных: исхудание, заостренные черты лица, кожные 
покровы приобретают землистый отгенок. В тяжелых слу
чаях появляется отечность кожи, стоп и голеней. У боль
ных амебным абсцессом печени страдает сердечно-сосу
дистая система — тоны сердца глухие, АД понижено, тахи
кардия. Иногда развивается желтуха. Живот обычно вздут, 
слабо участвует в акте дыхания, в правом подреберье не
редко определяется мышечное напряжение.

При хроническом течении амебного абсцесса печени 
лихорадка становится неправильной, нарастают слабость, 
истощение, держатся постоянные боли в правом подре
берье. Печень увеличена, болезненна, при локализации 
абсцесса на передней поверхности ее он может прощупы
ваться в виде опухолевого образования. Абсцессы бывают
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одиночными или множественными, локализуются, как 
правило, в правой доле печени.

Абсцессы печени осложняются перигепатитом, под- 
диафрагмальным абсцессом, а при их прорыве — гной
ным перитонитом, плевритом, перикардитом.

Амебиаз легких развивается при гематогенном заносе 
амеб в легкие или при прорыве абсцесса печени в плев
ральную полость. Клинически он протекает как специ
фическая плевропневмония или абсцесс легкого.

При амебных пневмониях отмечаются боли в груди, ка
шель с мокротой, иногда с примесью крови. Температура 
нормальная или субфебрильная. В легких выслушивают
ся мелкопузырчатые хрипы. Пневмонии отличаются вя
лым течением и без специфического лечения могут пере
ходить в абсцессы легкого.

Амебные абсцессы легких, как правило, принимают 
хроническое течение. Температура субфебрильная с пе
риодическими подъемами до высоких цифр. Мокрота 
кровянистая, в ней можно обнаружить амебы. Абсцессы 
легких приводят иногда к гнойному плевриту, эмпиеме, 
пиопневмотораксу, печеночно-легочным свищам.

Поражение ЦНС. Амебы из кишечника могут гемато- 
генно проникать в головной мозг, где возможно возник
новение амебных абсцессов с развитием очаговых и об
щемозговых симптомов. У больных отмечаются сильные 
головные боли, тошнота, рвота; температура субфеб
рильная или нормальная. Неврологическая симптома
тика зависит от локализации абсцессов и степени пора
жения мозговых центров. Прижизненная диагностика 
затруднена.

Описаны амебные абсцессы селезенки, почек, женских 
половых органов с соответствующей симптоматикой.

Амебиаз кожи. На коже, главным образом, перианаль- 
ной области, промежности и ягодиц появляются эрозии 
или язвы, обычно глубокие, малоболезненные, с почер
невшими краями, с неприятным запахом. В соскобе из 
язв обнаруживаются вегетативные формы амеб.
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223. ДИАГНОСТИКА АМЕБИАЗА

Диагностика амебиаза основывается на эпидемиологи
ческих данных и клинической картине с использованием 
ректороманоскопии. При поражении печени с диагнос
тической целью прибегают с радиоизотопному сканиро
ванию, УЗИ, лапароскопии, лапаротомии с пункцией аб
сцесса. Подтверждением диагноза служит обнаружение 
под микроскопом тканевых форм в мокроте, содержимом 
абсцессов, материале из дна язв, обнаружение большой 
вегетативной формы амебы в испражнениях. Выявление 
просветных форм и цист амеб в кале недостаточно для 
окончательного диагноза.

Для распознавания всех форм амебиаза, особенно 
внекишечных, используются серологические реакции: 
РИГА, ИФА, меньшей чувствительностью обладает РСК.

Диф. диагн. кишечного амебиаза проводится с другими 
протозойными инфекциями (балантидиазом), бактериаль
ной дизентерией, неспецифическим язвенным колитом, 
раком кишечника, а при амебном абсцессе печени — с гной
ными ангиохолитами, раком желчных путей, иногда — 
с малярией, висцеральным лейшманиозом. При абсцессах 
в легких следует иметь в виду туберкулез, абсцедирующие 
пневмонии другой этиологии.

224. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА АМЕБИАЗА

Госпитализация — только по клиническим показани
ям, выписка — по выздоровлении.

Специфическая терапия:
• группа I — препараты прямого контактного действия, 

к которым относятся хиниофон (ятрен) и дийодохин, 
оказывающие губительное действие на просветные 
формы возбудителей;

• группа II — препараты, действующие на амеб в слизис
той оболочке (тканевые амебоциды). Эффективны 
против тканевых и просветных форм амеб, что ис
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пользуется в терапии острого кишечного и иногда 
внекишечного амебиаза (эметина гидрохлорид, дигид
роэметин, амбильгар). Выраженным противопрото- 
зойным действием обладает делагил, который приме
няется для лечения больных с амебными абсцессами 
печени, так как быстро всасывается из кишечника и 
концентрируется в печени в неизмененном виде. Те
рапия делагилом проводится в течение 3 недель. Пре
парат назначают в первые 2 дня лечения по 1,0 г, а во 
все последующие 19 дней — по 0,5 г в день;

• группа III — препараты универсального действия, приме
няются при всех формах амебиаза. Метронидазол назна
чают по 0,4—0,8 г 3 раза в день в течение 5—8 дней, тини- 
дазол (фазижин) — в дозе 2 г в сутки в течение 3 дней. 
Фурамид применяют в тех же случаях, что и метронида
зол, а также (из-за его меньшей токсичности) для про
филактики амебиаза в очагах.
При амебиазе кожи используют мазь с ятреном. 
Патогенетическая терапия. Антибиотики широкого 

спектра действия используют как вспомогательные сред
ства с целью изменения микробного биоценоза в кишеч
нике. Абсцессы печени, легких, мозга и других органов 
лечат хирургическим путем в сочетании с противоамеб- 
ными препаратами.

Меры профилактики амебиаза и борьба с ним идентич
ны мероприятиям при других кишечных инфекциях: вы
явление и оздоровление источников инвазии и воздей
ствие на пути ее распространения. Мероприятия, направ
ленные на источник инфекции, включают выявление и 
лечение цистовыделителей и носителей амеб. Носители- 
реконвалесценты не допускаются к работе в системе об
щественного питания. Важное значение имеют охрана 
внешней среды от загрязнения фекалиями, строгий сани
тарный надзор за состоянием канализации, туалетов, вы
гребных ям, источников водоснабжения. Реконвалесцен- 
ты подлежат диспансеризации в течение 1 года при систе
матическом обследовании их в кабинетах инфекционных
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заболеваний. Для профилактики амебиаза очень важно 
тщательное соблюдение элементарных гигиенических 
требований.

Тема 36 
МАЛЯРИЯ

225. МАЛЯРИЯ: ЭТИОЛОГИЯ

Малярия (синонимы: перемежающаяся лихорадка, бо
лотная лихорадка) — протозойная антропонозная бо
лезнь, характеризующаяся лихорадочными приступами, 
анемией, увеличением печени и селезенки.

Этиология
Возбудители малярии относятся к типу Protozoa, классу 

Sporozoa, семейству Plasmodiidae, роду Plasmodium. 
Разновидности малярийных плазмодиев:

• P. vivax — возбудитель трехдневной малярии;
• P. malariae — возбудитель четырехдневной малярии;
• P. ovale — возбудитель овале-малярии;
• P. falciparum — возбудитель тропической малярии. 

Жизненный цикл малярийных плазмодиев. Жизненный
цикл проходит со сменой хозяев и включает две фазы:
• половую, или спорогонию, которая имеет место в орга

низме окончательного хозяина — самках комаров рода 
Anopheles,;

• бесполую, или шизогонию, протекающую в организме 
промежуточного хозяина — человека.
В процессе спорогонии из попавших при кровососа- 

нии половых клеток плазмодиев (гамет) образуются ин
вазионные стадии — спорозоиты, которые, концентриру
ясь в слюнных железах комара, могут там сохраняться до 
2,5 месяцев.

В организме человека малярийный паразит проходит 
две последовательные фазы шизогонии — тканевую и 
эритроцитарную.
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Попав при укусе со слюной инфицированного комара 
в кровь, спорозоиты циркулируют в кровяном русле в те
чение 1 ч, а затем захватываются купферовскими клетка
ми и поступают в гепатоциты. Здесь осуществляется тка
невая шизогония с последовательным развитием из спо- 
розоитов тканевых трофозоитов, шизонтов и мерозоитов, 
последние могут развиваться лишь в эритроцитах. Ми
нимальная продолжительность этой фазы 6 суток у 
P. falciparum, 8 у P. vivax, 9 у P. ovale и 15 суток у P. malariae.

Эритроцитарная шизогония протекает в виде цикли
ческого процесса длительностью 48 ч у P. vivax, P. ovale и 
P. falciparum и 72 ч у P. malariae. В ходе последовательных 
трансформаций мерозоитов происходит заражение все 
новых и новых эритроцитов.

226. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ МАЛЯРИИ

В естественных условиях малярия — антропонозная 
трансмиссивная инвазия, склонная к очаговому распро
странению.

Источник инфекции — инвазированный человек, в 
крови которого имеются гаметоциты плазмодиев, — боль
ной с первичными и рецидивными проявлениями маля
рии и паразитоноситель (в том числе и гаметоноситель). 
Человек становится заразным, когда в крови у него появ
ляются половые формы — гаметоциты. При тропической 
малярии это происходит спустя 7—10 дней после начала 
паразитемии и продолжается на протяжении года. При 
остальных видах малярии больной становится заразным 
после 2—10-го приступа и остается заразным при трех
дневной и овале-малярии на протяжении 1—2 лет, а при 
четырехдневной — десятки лет.

Основной путь заражения — трансмиссивный, через 
укус инвазированной самки комаров рода Anopheles, в ор
ганизме которой завершилась спорогония. Заражение ма
лярией возможно парентеральным путем: при гемотранс
фузиях от донора-паразитоносителя, при проведении ле
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чебно-диагностических манипуляций недостаточно 
обработанными инструментами, а также в родах или из
редка, при тропической малярии, трансплацентарно.

Наблюдается естественная резистентность к малярии, 
например: генетически обусловленная невосприимчивость 
к P. vivax коренного населения некоторых районов Запад
ной Африки, связанная с недостаточностью у негроидов 
антигенов группы Duffy, ответственных за прикрепление 
паразита к эритроцитам; устойчивость к паразитам тропи
ческой малярии (P. falciparum) носителей ^-гемоглобина, 
лиц с серповидно-клеточной анемией и т.д.

Малярии свойственна сезонность: сезон передачи ин
фекции в умеренных климатических зонах составляет
1,5—3 летних месяца, в субтропической зоне он увеличи
вается до 5—8 месяцев, в тропиках может наблюдаться 
круглогодичная передача малярии. Наиболее активные 
очаги малярии существуют в странах с жарким и теплым 
климатом.

227. ПАТОГЕНЕЗ МАЛЯРИИ

При всех формах малярии тканевая шизогония соответ
ствует инкубационному периоду и клинически никак не про
является. В конце инкубационного периода образовавшие
ся тканевые мерозоиты выходят в кровь, проникают в эрит
роциты и дают начало эритроцитарной шизогонии, которая 
обусловливает все клинические проявления болезни.

Периодичность приступов при разных формах малярии:
48 ч при трехдневной, тропической и овале-малярии;
72 ч при четырехдневной.
В результате размножения плазмодиев в ходе эритро

цитарной фазы шизогонии паразитемия достигает пиро- 
генного уровня, что обусловливает возникновение лихо
радки и других признаков, характерных для фазы первич
ных проявлений малярии. Развитие иммунных реакций 
(синтез опсонинов, агглютининов, реакции клеточного 
иммунитета) уменьшает уровень паразитемии, что прояв
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ляется постепенным угасанием приступов и восстановле
нием нарушенных функций. Однако вследствие несовер
шенства начальных иммунных реакций в течение после
дующих 1-2 месяцев паразитемия вновь достигает 
высокого уровня, что приводит к возникновению фазы 
ранних, или эритроцитарных, рецидивов в клинически ма
нифестной или бессимптомной форме.

Дальнейшее течение заболевания различается в зави
симости от вида возбудителя:
• при тропической малярии после окончания фазы ран

них рецидивов паразитемия прекращается и наступает 
фаза реконвалесценции; при этом в крови реконвалес- 
центов гаметоциты возбудителя могут сохраняться в 
течение нескольких недель;

• при четырехдневной малярии возможно сохранение па- 
разитемии на субпирогенном уровне (т.е. ниже порога 
обнаружения) в течение многих лет, что обеспечивает 
возникновение рецидивов спустя длительное время 
после заражения;

• при трехдневной и овале-малярии по окончании фазы 
ранних рецидивов может наступать латентный период 
продолжительностью от 2 до 8 и более месяцев (пара
зиты в крови отсутствуют), за которым вновь следует 
фаза паразитемии, обусловливающая клинику позд
них рецидивов. Число таких рецидивов может значи
тельно колебаться, и после их окончания наступает 
выздоровление больных.
Продолжительность инвазионного процесса:
1—1,5 лет при тропической малярии;
2-4 года при трехдневной малярии;
от 3 до 6 (реже 8) лет при овале-малярии; 
до нескольких десятков лет при четырехдневной ма

лярии.
При малярии формируется нестойкий видоспецифи

ческий нестерильный иммунитет, поэтому через некото
рое время возможно заражение паразитами как гомоло
гичного, так и гетерологичного вида или варианта.
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228. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА МАЛЯРИИ

Соответственно виду возбудителя различают трех
дневную, четырехдневную, тропическую и овале-маля- 
рию. Малярия может протекать в виде первичных прояв
лений и рецидивов (эритроцитарных при тропической и 
четырехдневной малярии и экзоэритроцитарных, т.е. тка
невых, при трехдневной и овале-малярии). 

Инкубационный период:
• трехдневной малярии 10—14 дней (варианты с корот

кой инкубацией) или 6-14 месяцев (варианты с дли
тельной инкубацией);

• овале-малярии 7—20 дней;
• тропической малярии 8—16 дней;
• четырехдневной малярии 25—42 дня.

Начало заболевания обычно острое, в ряде случаев воз
можен непродолжительный продромальный период в виде 
недомогания, познабливания, сухости во рту.

Малярии свойственно приступообразное течение. Раз
витие приступа включает фазы озноба (1—3 ч), жара (6—8 ч) 
и пота; общая продолжительность приступа колеблется от 
1-2 до 12—14 ч, а при тропической малярии и более.

В ходе малярийного приступа развиваются общеток
сические проявления: быстро повышается температура 
тела до 40—4ГС, отмечается головная боль, возможны 
миалгии, при тропической малярии могут появиться ур- 
тикарная сыпь и бронхоспазм. На высоте приступа голов
ная боль усиливается, развивается головокружение, часто 
рвота, больные нередко жалуются на боли в поясничной 
области. При тропической малярии часто возникают боли 
в эпигастрии, отмечается жвдкий стул (обычно без пато
логических примесей). Окончание приступа сопровожда
ется выраженной потливостью, уменьшением явлений 
интоксикации. Ослабленные больные засыпают.

При обследовании больного на высоте малярийного 
приступа выявляются гиперемия лица, инъекция сосудов 
склер, сухая и горячая кожа туловища и часто — холод
ные конечности. Пульс обычно учащен соответственно
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уровню температуры, АД понижено, тоны сердца приглу
шены. Слизистые оболочки сухие, язык покрыт густым 
белым налетом, на губах и крыльях носа нередко имеется 
герпетическая сыпь. После 1—2 приступов у многих боль
ных отмечается субиктеричность склер и кожи, в конце 
1-й или начале 2-й недели болезни отчетливо выявляются 
гепато- и спленомегалия.

В апиректическом периоде больные могут сохранять 
работоспособность, но с увеличением числа приступов 
даже в периоде апирексии могут отмечаться выраженная 
слабость, головная боль, распространенные миалгии и 
артралгии. Лицо часто приобретает землистый оттенок, 
более заметными становятся желтуха, гепатоспленомега- 
лия, больные теряют в весе.

Наиболее тяжелыми являются первичные проявления 
тропической малярии, которая уже в первые дни болезни 
(особенно у неиммунных лиц) может приобретать злока
чественное течение с развитием комы, острой почечной 
недостаточности, геморрагического синдрома и других 
осложнений.

При благоприятном течении болезни у нелеченых 
больных первичные проявления малярии включают 
10—12 приступов, после чего по мере подавления парази- 
темии температура нормализуется, однако в течение пер
вых двух месяцев могут возникать рецидивы. Клиническая 
картина реци дивов характеризуется ритмичным развитием 
приступов лихорадки, меньшей выраженностью симпто
мов интоксикации и быстрым, часто с первых дней, уве
личением печени и селезенки. При неадекватном лече
нии возможен разрыв селезенки.

Поздние рецидивы трехдневной и овале-малярии про
текают доброкачественно, обычно с четким ритмом лихо
радки, быстрым возникновением гепатоспленомегалии и 
анемии. При длительном течении четырехдневной маля
рии у нелеченых больных нередко наблюдается нефроти
ческий синдром, требующий применения иммуносупрес- 
сивной терапии.
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Степени тяжести. Болезнь может протекать в легкой, 
среднетяжелой и тяжелой формах, последняя при тропи
ческой малярии сопровождается осложнениями: маля
рийной комой, острой почечной недостаточностью, ге- 
моглобинурией, малярийным гепатитом и др. У частично 
иммунных лиц болезнь может протекать в форме порази- 
тоносительства. При заражении плазмодиями двух и бо
лее видов развивается микстмалярия (смешанная). 

Формы малярии по клиническому течению:
• коматозная — развивается после короткого периода 

предвестников в виде сильной головной боли, много
кратной рвоты, беспокойства больного. Следующий, 
прекоматозный период, или сомноленция, характери
зуется психической и физической вялостью больного. 
Затем развивается сопор, во время которого сознание 
утрачивается, возможно возникновение психомотор
ного возбуждения, эпилептиформных судорог, менин- 
геальных или очаговых симптомов и патологических 
рефлексов. Период глубокой комы проявляется полной 
арефлексией, глубоким и шумным дыханием или пери
одическим дыханием типа Чейн — Стокса, прогресси
рующей гипотензией и диффузным цианозом. При от
сутствии адекватного лечения больные погибают;

• геморрагическая — сопровождается явлениями тяже
лого ИТШ, ДВС синдрома с кровоизлияниями в кожу, 
внутренние органы, жизненно важные центры голов
ного мозга или надпочечники.
При развитии малярии у беременных отмечается высо

кая летальность. Малярия у беременных может сопро
вождаться внутриутробным инфицированием плода с 
последующей его антенатальной гибелью или привести к 
заражению ребенка в родах.

229. ДИАГНОСТИКА МАЛЯРИИ

Распознавание малярии основывается на выявлении 
ведущих клинических признаков, а также положительных
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данных эпидемиологического анамнеза — пребывание в 
эндемичной зоне в течение 3 лет до начала болезни, ге
мотрансфузии или иные парентеральные манипуляции за 
3 месяца до начала лихорадки.

Лабораторная диагностика. Диагноз подтверждается об
наружением малярийных паразитов в препаратах крови — 
толстой капле и мазке. Для исследования используют ка
пиллярную (из пальца) или венозную кровь. Обнаружить 
плазмодии проще в толстой капле, но дифференцировать 
вид возбудителя легче в мазке. Однократный отрицатель
ный результат не исключает диагноза малярии и требует 
повторного исследования через 8—12 ч. Взятие крови 
проводят вне зависимости от уровня температуры.

Малярию дифференцируют как с другими инфекцион
ными заболеваниями (грипп, острые кишечные заболева
ния, лептоспироз, менингококковая инфекция, геморра
гические лихорадки, вирусный гепатит, арбовирусные 
заболевания, риккетсиозы), так и с соматической патоло
гией (воспалительные заболевания мочевых путей, желч
ных путей, сепсис и др.).

230. ЛЕЧЕНИЕ МАЛЯРИИ

Больные малярией подлежат обязательной госпитализа
ции в инфекционный стационар, где им проводят этиотроп- 
ную купирующую и радикальную терапию, патогенетичес
кое и симптоматическое лечение. Условия выписки — кли
ническое выздоровление, но не ранее чем через 2 дня после 
исчезновения плазмодиев в крови.

Этиотропные препараты в зависимости от направлен
ности действия подразделяют на четыре группы:

1) гематошизотропные средства, действующие на эрит- 
роцитарные формы паразита (хингамин, хинин, прогуа- 
нил, пириметамин, сульфаниламиды, производные тет
рациклина);

2) гистошизотропные средства, действующие на тка
невую стадию возбудителя (примахин, хиноцид, антифо- 
лиевые препараты);
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3) гамонтоцидные средства, действующие на половые 
формы плазмодиев (пириметамин, примахин, хиноцид, 
прогуанил);

4) споронтоцидные средства (пириметамин, прогуанил).
Купирование малярийного приступа достигается назна

чением препаратов гематошизотропного действия, чаще 
всего хингамина (хлорохин, делагил, резохин и др.): не
иммунным в 1-е сутки назначают 1,0 г препарата на при
ем и через 6—8 ч еще 0,5 г (всего 6 таблеток), в последую
щие дни назначают по 0,5 г на прием (2 таблетки) 1 раз в 
сутки. При трехдневной малярии курс лечения составляет 
3 дня, при тропической и четырехдневной он может уд
линяться до 5 дней.

Радикальное излечение больных трехдневной и овале- 
малярией достигается назначением гистошизотропных 
средств: после купирующей терапии больным назначают 
примахин по 15 мг в сутки в течение 14 дней или хино
цид по 30 мг в сутки в течение 10 дней. Половые стадии 
P. vivax, P. ovale и P. malariae погибают вскоре после пре
кращения эритроцитарной шизогонии. Больным тропи
ческой малярией с гаметоцидной целью после или на 
фоне купирующей терапии назначают пириметамин (хло
рид ин, тиндурин, дараприм) по 50 мг на прием однократ
но или примахин по 15 мг в сутки в течение 3 дней.

При лечении злокачественных форм тропической маля
рии противомалярийные препараты вводятся в/в капель
но со скоростью 20 капель в мин. Препаратом выбора 
считается хинина гидрохлорид в дозе 30 мг/кг массы тела 
в сутки, назначаемый в 3 приема с интервалом 8 ч. По 
мере улучшения состояния больного переходят на перо- 
ральный прием. Делагил применяют в той же дозе. В слу
чаях острой почечной недостаточности суточная доза хи
нина или делагила уменьшается до 10-15 мг/кг.

Патогенетическая терапия. Проводят интенсивную 
противошоковую инфузионную терапию с использова
нием кристаллоидных и коллоидных препаратов в дозе 
10-15 мл/кг массы тела, ГКС по 1-2 мг/кг, антигиста-
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минных и диуретических препаратов. При развитии по
чечной недостаточности показано проведение гемодиа
лиза, ультрафильтрации крови или гемосорбции. В случае 
выраженной анемии проводят гемотрансфузии донор
ской крови.

231. ПРОФИЛАКТИКА МАЛЯРИИ

• Активное и своевременное выявление больных и пара- 
зитоносителей и их лечение.

• Уничтожение комаров рода Anopheles путем обработки 
мест выплода комаров ларвицидными препаратами 
(малатрон, пропоксур, абат, фенитротин и др.) или 
имагоцидными средствами (пиретрум, фенитротион), 
с помощью биологических средств борьбы (гамбузи- 
рование водоемов, использование бактерий, гельмин
тов и насекомых — антагонистов комаров). Имеет 
значение мелиорация местности.

• Для предупреждения нападения комаров целесообраз
но применение сеток или пологов в ночное время, а так
же нанесение на кожу и одежду репеллентов (ДЭТА, 
диметилфталат и др.) и применение защитной одежды.

• С целью индивидуальной профилактики используют 
гематошизотропные средства (хингамин, фансидар, хи
нин и др.), которые начинают принимать за 3—5 дней 
до въезда в эндемичную зону, продолжают прием в те
чение всего периода пребывания в малярийном райо
не (2-3 года) и 4—8 недель после выезда из эндемич
ной зоны. Препараты принимают 1—2 раза в неделю 
или ежедневно в зависимости от типа малярии. Ли
цам, живущим в очагах трехдневной малярии, прово
дят предсезонную химиопрофилактику рецидивов при- 
махином — по 15 мг в сутки на протяжении 14 дней,

• С целью профилактики трансфузионной малярии не
обходим тщательный отбор доноров с использованием 
паразитологических и серологических методов.

• Разработаны и испытываются методы вакцинации (ши- 
зонтная и спорозоитная вакцины).
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Тема 37 
ТОКСОПЛАЗМОЗ

Токсоплазмоз — паразитарное заболевание, характери
зующееся хроническим течением, поражением нервной 
системы, лимфаденопатией, увеличением печени и селе
зенки, частым поражением скелетных мышц, миокарда и 
глаз. При врожденном токсоплазмозе нередко возникают 
тяжелые поражения нервной системы и глаз.

Этиология
Возбудитель — Toxoplasma gondii. Относится к типу 

простейших (Protozoa), классу споровиков (Sporozoa), от
ряду кокцидий (Coccidia). Форма тела возбудителя зави
сит от фазы развития. В фазе трофозоита он приобретает 
форму полумесяца. По методу Романовского — Гимзы 
цитоплазма окрашивается в голубые тона, а ядро — в ру- 
биново-красный цвет.

Фазы размножения:
• половое размножение осуществляется в клетках ки

шечного эпителия у домашних кошек и других видов 
семейства кошачьих — окончательных хозяев токсо- 
плазм. Образовавшиеся в результате этого ооцисты 
выделяются с фекалиями во внешнюю среду, где па
разиты длительно сохраняют жизнеспособность;

• бесполое размножение токсоплазмы проходят в орга
низме различных млекопитающих и человека — про
межуточных хозяев паразита. Будучи облигатными 
внутриклеточными паразитами, токсоплазмы размно
жаются в клетках системы макрофагов, образуя псев
доцисты. При разрушении инвазированных клеток 
токсоплазмы высвобождаются, инвазируя здоровые 
клетки, где вновь формируются псевдоцисты. Истин
ные цисты могут образовываться во внутренних орга
нах при хроническом токсоплазмозе.

232. ТОКСОПЛАЗМОЗ: ЭТИОЛОГИЯ
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Устойчивость. Вегетативные формы погибают вне ор
ганизма через несколько часов. Они очень чувствительны 
к нагреванию, высушиванию, замораживанию и т.д. Цис
ты и особенно ооцисты высокоустойчивы во внешней 
среде. В мясе при температуре 4—6°С цисты сохраняются 
в течение месяца, в почве — более года.

233. ЭПИДЕМИОЛОГИЯ ТОКСОПЛАЗМОЗА

Токсоплазмоз — убиквитарный (повсеместный) зооноз. 
Резервуаром паразитов служат многие виды домашних 

и диких млекопитающих, среди которых могут возникать 
эпизоотии. В антропургических очагах источником воз
будителя являются домашние кошки — окончательные 
хозяева паразита, выделяющие с фекалиями ооцисты 
токсоплазм, которые в течение многих месяцев могут вы
живать в почве дворов, садов и огородов. Промежуточные 
хозяева токсоплазм (сельскохозяйственные и домашние 
животные, грызуны, птицы и др.) обычно являются эпи
демиологическим тупиком, за исключением животных, 
являющихся добычей кошек.

Пути передачи:
• пищевой при заглатывании цист, содержащихся в сы

ром или недостаточно обработанном мясе (кролики, 
свиньи, овцы); при заглатывании ооцист, выделенных 
кошками;

• вертикальный. В случае свежего заражения в период 
беременности может происходить инфицирование 
плода.
Установлена невозможность заражения токсоплаз- 

мозом парентеральным путем при трансфузиях донорской 
крови и при различных манипуляциях и контакте с кро
вью больных в ходе хирургических, гинекологических и 
иных вмешательств. Вместе с тем известны случаи внут- 
рилабораторного заражения при повреждении кожи и 
слизистых контаминированным инструментарием.
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234. ПАТОГЕНЕЗ ТОКСОПЛАЗМОЗА

Ворота инфекции — органы пищеварения; внедрение 
возбудителя происходит преимущественно в нижних от
делах тонкой кишки.

Затем токсоплазмы гематогенно достигают регионар
ных (мезентериальных) л/у, где размножаются, вызывая 
воспалительные изменения с формированием гранулем, 
напоминающих по клеточному составу туберкулезные 
или бруцеллезные гранулемы. Затем паразиты гематоген
но разносятся по всему организму, фиксируясь в органах 
системы мононуклеарных фагоцитов (печень, селезенка, 
л/у). Кроме того, избирательно поражаются нервная сис
тема, миокард и скелетные мышцы. Образовавшиеся по 
мере формирования иммунитета цисты могут сохранять
ся в организме пожизненно. В нервной системе и мыш
цах образуются очаги некроза с последующей их кальци
фикацией.

Важное значение в патогенезе инвазии имеет аллерги
ческая перестройка организма.

235. КЛИНИЧЕСКИЕ ФОРМЫ ТОКСОПЛАЗМОЗА

Инкубационный период: при лабораторных заражени
ях — около 2 недель; в случае естественного заражения 
длительность инкубации определить трудно, так как ток- 
соплазмоз обычно протекает в виде первично-латентной 
или первично-хронической формы с малозаметным нача
лом заболевания.

Формы токсоплазмоза:
• приобретенный. Может быть острым, хроническим и 

латентным. Последняя форма бывает первично-ла
тентной (без каких-либо клинических проявлений и 
с редкими обострениями) и вторично-латентной (в этом 
случае нередко определяются резидуальные прояв
ления).

* врожденный.
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Различают острый, хронический, латентный, резиду
альный токсоплазмоз (гидроцефалия, олигофрения, эпи
лепсия и др.). При внутриутробном заражении в первые 
месяцы беременности часто наступают гибель плода и са
мопроизвольный аборт или мертворождение. Не исклю
чается возможность эмбриопатий и рождения детей с де
фектами развития. При инвазировании в поздние сроки 
беременности ребенок рождается с признаками генерали
зованного токсоплазмоза.

Приобретенный токсоплазмоз
Острый токсоплазмоз — генерализованная форма бо

лезни, характеризующаяся острым началом, лихорад
кой, выраженной интоксикацией, увеличением печени 
и селезенки. Встречается исключительно редко. Могут 
наблюдаться полиморфная экзантема и тяжелые пора
жения ЦНС в виде энцефалита и менингоэнцефалита. 
Острые формы могут протекать и без симптомов энце
фалита (тифоподобные и экзантематозные формы). За
болевание протекает тяжело и нередко с летальным ис
ходом. При стихании патологического процесса болезнь 
переходит во вторично-хроническую форму с резидуаль
ными явлениями (симптоматическая эпилепсия, сниже
ние интеллекта и др.).

Хронический токсоплазмоз — длительное вялотекущее 
заболевание, характеризующееся субфебрилитетом и 
симптомами хронической интоксикации, на фоне кото
рых возникают множественные органные поражения 
(нервной системы, глаз, миокарда, мышц и др.).

Заболевание начинается постепенно: больные жалу
ются на общую слабость, снижение аппетита, наруше
ние сна, раздражительность, головную боль, снижение 
памяти, боли в сердце, мышцах и суставах, нарушения 
зрения. Отмечается длительный, иногда многомесячный 
волнообразный субфебрилитет. Увеличиваются как пе
риферические (шейные, затылочные, подмышечные, 
паховые), так и мезентериальные л/у. Печень увеличи
вается более чем у половины больных, она становится
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умеренно болезненной при пальпации. Нередко выяв
ляется увеличение селезенки. Частое проявление токсо- 
плазмоза — специфический миозит. Часто поражается 
сердечно-сосудистая система, что проявляется артери
альной гипотензией и тахикардией. Выявляется картина 
миокардита с признаками сердечной недостаточности. 
Органы дыхания страдают редко. Со стороны ЖКТ отме
чается снижение аппетита, больные жалуются на сухость 
во рту, тошноту, боли в эпигастрии, вздутие живота, за
держку стула. Нередко наблюдается похудание. У боль
шинства больных отмечаются изменения нервной систе
мы. Периферические нервы поражаются редко, чаще в 
процесс вовлекается ЦНС, что проявляется в виде уме
ренно выраженных невротических симптомов (эмоцио
нальная лабильность, снижение работоспособности, раз
дражительность, мнительность и др.). У некоторых боль
ных развиваются тяжелые неврозы по типу истерии, часто 
наблюдаются диэнцефальные расстройства, может воз
никнуть симптоматическая эпилепсия. Часто отмечаются 
поражения глаз: хориоретинит, увеит, прогрессирующая 
близорукость. Страдает эндокринная система (расстрой
ства менструального цикла, импотенция, вторичная над
почечниковая недостаточность, иногда снижается функ
ция щитовидной железы).

При латентном токсоплазмозе не удается выявить 
клинической симптоматики при самом тщательном об
следовании (первично-латентная форма) или отмечаются 
лишь резидуальные явления в виде старых очагов хорио- 
ретинита, кальцификатов, склерозированных л/у (вто- 
рично-латентная форма). Диагноз латентной формы ста
вится на основании положительных серологических ре
акций или внутрикожной пробы с токсоплазмином.

Врожденный токсоплазмоз возникает в результате 
трансплацентарной передачи возбудителя при заражении 
женщин во время беременности.

Острая форма протекает тяжело, в виде генерализо
ванного заболевания, которое проявляется выражен
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ной интоксикацией, лихорадкой, увеличением печени 
(нередко с желтухой) и селезенки, макулопапулезной 
экзантемой. У многих детей на этом фоне развиваются 
тяжелый энцефалит и поражения глаз в виде хориорети- 
нита.

При переходе врожденного токсоплазмоза в хроничес
кую форму выявляются последствия энцефалита в виде 
гидроцефалии, олигофрении, симптоматической эпилеп
сии, а также различные поражения органа зрения (вплоть 
до микро- и анофтальма).

Прогноз при приобретенном токсоплазмозе благопри
ятный, при врожденном — серьезный.

236. ДИАГНОСТИКА ТОКСОПЛАЗМОЗА

Распознавание токсоплазмоза строится на тщатель
ном клиническом обследовании, включая данные специ
альных исследований (ЭКГ, осмотр глазного дна, рентге
нография черепа и пораженных мышц).

Лабораторная диагностика:
• серологические реакции. Наиболее распространена РСК 

с токсоплазменным антигеном. Более чувствительны 
реакции с красителем Сэбина — Фельдмана и РИФ, 
которые становятся положительными через 1-2 неде
ли после заражения, а также методы ИФА;

• аллергологические методы. Применяется внутрикож- 
ная проба с токсоплазмином.

Примечание. Поскольку положительные сероло
гические реакции часто наблюдаются у здоровых лиц 
(до 30%) и у больных другими заболеваниями, оцени
вать их следует осторожно. Отрицательные результаты 
серологических реакций и особенно отрицательная 
внутрикожная проба с токсоплазмином позволяют 
полностью исключить хронический токсоплазмоз. 
Положительные результаты реакций указывают лишь 
на инвазированность человека токсоплазмами. Диа
гностическое значение они приобретают только при
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выявлении у больного характерных для токсоплазмоза 
симптомов;

• паразитологический метод. Имеет наибольшее диа
гностическое значение. Основан на обнаружении воз
будителя при микроскопии окрашенных мазков кро
ви, центрифугата церебральной жидкости, биоптатов 
л/у. При прерывании беременности на токсоплазмы 
исследуют плаценту, околоплодные воды и оболочки;

• метод биопроб на лабораторных животных.
Диф. диагн. Приобретенный токсоплазмоз следует диф

ференцировать от лимфогрануломатоза, туберкулеза, рев
матизма, инфекционного мононуклеоза, доброкачествен
ного лимфоретикулеза, герпетической инфекции и др. 
Врожденный токсоплазмоз дифференцируют от краснухи, 
цитомегалии, листериоза, сепсиса, сифилиса, внутриче
репной травмы и др.

237. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ТОКСОПЛАЗМОЗА

Госпитализация — обязательна, условия выписки — кли
ническое выздоровление.

Лечение. При остром токсоплазмозе используются 
препараты, действующие на трофозоиты. Применяется 
хлоридин (дараприм), который назначают по 0,025 г 
(2—3 раза в сутки). Рекомендуется проведение 3 курсов с 
интервалом в 7—10 дней. Наиболее эффективен 3-4-не
дельный курс хлоридина в сочетании с сульфадимезином. 
Лечение проводят под контролем периферической крови 
из-за токсического действия обоих препаратов на кост
ный мозг и при одновременном назначении 6—10 мг фо
лиевой кислоты.

Применяют также аминохинол, хингамин (делагил), 
сульфаниламиды (бисептол, сульфапиридазин, сульфа- 
диметоксин и др.), антибиотики тетрациклинового ряда, 
метронидазол.

При хронических формах инфекции возбудитель в орга
низме больных находится почти исключительно в форме
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цист, на которые указанные выше препараты практичес
ки не действуют. Хороший эффект в этом случае дает 
комплексная терапия, включающая 5-7-дневный курс 
химиотерапии (хингамин, тетрациклин) для подавления 
токсоплазм в стадии трофозоитов в сочетании с витами
нами, средствами неспецифической гипосенсибилизации 
(димедрол, пипольфен, супрастин, ГКС в небольших до
зах). В обязательном порядке проводится курс специфи
ческой иммунотерапии токсоплазмином (вводится в/к). 
Параллельно ежедневно проводится ультрафиолетовое 
облучение в нарастающей дозе.

Беременные при наличии серопозитивных реакций и 
отсутствии клиники лечению не подлежат; больные с 
хронической формой токсоплазмоза нуждаются в прове
дении профилактического курса иммунотерапии.

Профилактика включает мероприятия по борьбе с ток- 
соплазмозом домашних животных, ограничение контакта 
с кошками, соблюдение правил личной гигиены, запре
щение употребления сырого мясного фарша и недоста
точно термически обработанного мяса.

Тема 38 
ЭНТЕРОБИОЗ

238. ЭНТЕРОБИОЗ: ЭТИОЛОГИЯ,
ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ

Энтеробиоз — кишечный гельминтоз из группы нема- 
тодозов.

Этиология
Возбудитель — острица, небольшая нематода: самки 

длиной до 9-12 мм, самцы — до 3-4 мм.
Эпидемиология
Энтеробиоз — пероральный контагиозный гельмин

тоз, антропоноз. Единственным источником инвазии яв
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ляется человек. Заражение происходит в результате загла
тывания инвазионных яиц, попадающих в рот с грязными 
руками, предметами обихода, игрушками, загрязненны
ми пищевыми продуктами, постельным бельем.

Характерна аутоинвазия при расчесывании зудящих 
мест перианальной области. Молодые и половозрелые 
черви находятся в дистальном отделе тонкой, слепой, 
восходящей и ободочной кишке. Оплодотворенные сам
ки спускаются в прямую кишку, активно выползают из 
анального отверстия (обычно ночью) и откладывают яйца 
на коже перианальной области и промежности. Яйца со
держат почти зрелую личинку, окончательное развитие 
которой завершается в течение 4—6 ч на коже человека.

Патогенез
Продолжительность жизни остриц — не более 3—4 не

дель. Длительное течение энтеробиоза обусловлено ауто
суперинвазией.

После проглатывания яйца теряют свои оболочки в 
верхнем отделе тонкой кишки. Инвазионные личинки до
стигают половой зрелости через 12-14 дней. В кишечнике 
человека могут паразитировать десятки и сотни особей.

В патогенезе имеет значение механическое поврежде
ние слизистой оболочки кишечника, развитие в ней кро
воизлияний, некрозов и воспалительных изменений. 
Гельминты способны заползать в женские половые орга
ны, вызывая в них развитие вульвитов, вагинитов, эндо
метритов. В патогенезе существенную роль играет аллер- 
гизация организма.

239. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ЭНТЕРОБИОЗА

При незначительной инвазии проявления болезни мо
гут отсутствовать. Основные жалобы больных — это зуд 
и жжение в перианальной области, которые могут быть 
нестерпимыми, беспокоят днем и ночью, что лишает 
больных сна, отдыха. У взрослых больных возникает 
бессонница, отмечаются головные боли, головокруже
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ния, снижается работоспособность. У некоторых больных 
развивается тяжелая неврастения. Постоянное раздраже
ние острицами может привести к ночному недержанию 
мочи.

Интенсивная инвазия зачастую вызывает боли в живо
те, потерю аппетита, тошноту, иногда понос со слизью и 
примесью крови или запор. В результате постоянных рас
чесов области промежности, заноса вторичной инфекции 
развиваются пиодермия, экзема, вульвовагинит. Описа
ны энтеробиозный эндометрит и раздражение тазовой 
брюшины.

240. ДИАГНОСТИКА ЭНТЕРОБИОЗА

Обнаружение гельминтов. Возбудителей часто можно 
обнаружить на поверхности фекалий. Лучший метод вы
явления гельминтов — снятие их с перианальной области 
с помощью липкой полиэтиленовой ленты или полихлор- 
виниловой пленки. Применяют ректороманоскопию — 
обнаружение остриц в прямой кишке. Серодиагностика 
не применяется.

Диф. диагн. проводят с другими гельминтозами.

241. ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА ЭНТЕРОБИОЗА

Лечение. Вполне надежными препаратами для дегель
минтизации остаются пиперазин, вермокс, комбантрин, 
пирвиниум (ванкин). С успехом применяют медамин в 
суточной дозе 10 мг/кг массы тела (она же курсовая). При 
необходимости проводят повторный курс через 2 недели.

Дегельминтизация эффективна лишь при неукосни
тельном соблюдении гигиенических правил, предупреж
дающих аутосуперинвазию. При очень сильном зуде на
значают мазь с анестезином. В случае вторичной инфек
ции (пиодермия, вагиниты) показаны антибиотики.

Профилактика. Инвазированные острицами лица под
лежат обязательной дегельминтизации. Необходимо пос
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тоянное санитарно-гигиеническое воспитание детей. 
Профилактические меры преследуют цель исключить ау
тоинвазии и обсеменение яйцами предметов домашнего 
обихода.

Тема 39 
АСКАРИДОЗ

242. АСКАРИДОЗ: ЭТИОЛОГИЯ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, ПАТОГЕНЕЗ

Аскаридоз — кишечный гельминтоз из группы немато- 
дозов.

Этиология
Возбудитель — аскарида, крупная нематода белого 

или розового цвета: самец имеет длину 15-25 см, самка — 
25—40 см. Хвостовой конец самца заострен и загнут крюч
ком в брюшную сторону. Яйца аскарид слегка овальной 
формы, покрыты плотной шероховатой оболочкой.

Эпидемиология
Аскаридоз — пероральный геогельминтоз, антропо- 

ноз. Окончательный хозяин и единственный источник 
инвазии — человек, в тонкой кишке которого паразитиру
ют половозрелые аскариды. Откладываемые самкой яйца 
выделяются с фекалиями и созревают до инвазионной 
стадии в почве при высоком содержании кислорода и 
влажности не менее 8%. Оптимальная температура для 
развития яиц в почве 24°С. Заражение алиментарное, 
факторы передачи — овощи, ягоды, другие пищевые про
дукты, вода, грязные руки, обсемененные инвазирован- 
ными яйцами аскарид. Восприимчивость к инвазии всеоб
щая, дети поражаются чаще, чем взрослые.

Патогенез
В ранней фазе инвазии вышедшие из яиц личинки аска

рид проникают через стенку тонкой кишки в сосуды бас
сейна воротной вены и гематогенно мигрируют в печень
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(к 5-6-му дню инвазии), затем в легкие (к 8-10-му дню), 
совершая в них две линьки. Из альвеол они проникают в 
ротоглотку и после заглатывания со слюной к 14-15-му дню 
достигают тонкой кишки, где после двух линек стано
вятся половозрелыми. Общая продолжительность пери
ода от инвазирования до первой кладки яиц составляет 
10—12 дней. Продолжительность жизни аскариды — око
ло 1 года.

В ранней миграционной фазе аскаридоза развиваются 
интоксикация и сенсибилизация организма человека про
дуктами обмена личинок, когда осуществляется тесный 
контакт гельминта с тканями человека. В меньшей степе
ни эти факторы выражены в хронической фазе инвазии.

Большое место в патогенезе занимают механические 
травмы кишечной стенки, сосудов, печени, легких миг
рирующими личинками; зрелые гельминты также могут 
повреждать стенку кишки (вплоть до перфорации) и миг
рировать в организме человека, что приводит к крайне 
неблагоприятным последствиям.

243. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА АСКАРИДОЗА, ОСЛОЖНЕНИЯ

В острой стадии развивается клиника тяжелого остро
го аллергоза — слабость, лихорадка, потливость, артрал- 
гии, миалгии, симптомы аллергии (зудящие экзантемы, 
отечный синдром, пастозность век и лица), обструктив- 
ный бронхит, инфильтраты в легких, гепатоспленоме- 
галия.

В хронической стадии больные жалуются на пониже
ние или повышение аппетита, иногда на слюнотечение, 
тошноту, боли в животе, на понос или запор. Снижается 
работоспособность. Может наблюдаться симптоматика 
гипацидного колита. Иногда аскаридоз может быть при
чиной истерических и эпилептиформных припадков, 
вестибулярных расстройств и даже менингеальных явле
ний. Отмечается отхождение гельминтов во время дефе
кации.
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Осложнения: «заползание» аскарид в билиарную сис
тему (колика, желтуха), в протоки поджелудочной железы 
(гнойный панкреатит), аппендицит, перитонит, абсцес
сы, непроходимость кишечника.

244. ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА АСКАРИДОЗА

В ранней фазе опорными моментами диагностики яв
ляются симптомы со стороны легких в сочетании с высо
кой эозинофилией крови.

Обнаружение гельминтов. В мокроте таких больных 
можно обнаружить личинки аскарид. В хронической фазе 
инвазии решающим в диагностике является обнаружение 
в кале яиц аскарид. Диагностика облегчается при отхож- 
дении гельминтов с экскрементами. Используется серо
диагностика — РСК, РНГА, ИФА.

Диф. диагн. проводят с другими гельминтозами.
Лечение. При аскаридозе для дегельминтизации при

меняют медамин, декарис (левамизол), комбантрин, вер- 
мокс (мебендазол), тиабендазол (минтезол).

Профилактика аскаридоза складывается из комплекса 
мероприятий санитарного и лечебного порядка.

Тема 40 
ТРИХИНЕЛЛЕЗ

245. ТРИХИНЕЛЛЕЗ: ЭТИОЛОГИЯ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, 
ПАТОГЕНЕЗ

Трихинеллез — гельминтоз из группы нематодозов.
Этиология
Возбудитель — трихинелла (Trichinella spiralis). Трихи

нелла — живородящий червь. Со временем трихинеллы 
закручиваются в спираль, вокруг которой образуется кап
сула.
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Особенностью биологии трихинелл и эпидемиологии 
инвазии является то, что полный цикл развития (от ин
капсулированной юной трихинеллы до половозрелых 
форм и следующей генерации юных гельминтов) паразит 
проходит в одном и том же организме, т.е. этот организм 
одновременно служит и окончательным, и промежуточ
ным хозяином трихинелл.

Эпидемиология
Трихинеллез — пероральный биогельминтоз, зооноз. 

Трихинеллез встречается повсеместно.
Очаги инвазии существуют среди диких и домашних 

животных, в частности среди волков, лисиц, кабанов, 
медведей, домашних свиней, кошек, собак, крыс и т.д. 
Человек заражается при употреблении в пищу поражен
ной личинками трихинеллы свинины, реже — мяса бурых 
медведей, кабана и других животных. Личинки трихинелл 
с током крови заносятся в различные органы и ткани, 
прежде всего в мышцы.

Патогенез
Основой патогенеза является сенсибилизирующее 

действие продуктов обмена и гибели паразитов на инва- 
зированный организм, что приводит к выраженным ал
лергическим реакциям, которые усугубляются процесса
ми аутосенсибилизации при деструкции тканей, пора
женных личинками трихинелл.

246. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ТРИХИНЕЛЛЕЗА, ОСЛОЖНЕНИЯ

Инкубационный период: 5—45 дней.
Заболевание протекает остро, повышается температу

ра тела, появляются тошнота, понос, характерны выра
женный отек век, одутловатость лица. Отмечаются отеч
ность и гиперемия конъюнктивы. Позже появляются 
боли в мышцах, нередко интенсивные. Чаще поражаются 
мышцы шеи, поясницы, икроножные. На коже появляет
ся разнообразная сыпь.
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Кроме кардинальных симптомов, трихинеллез прояв
ляется и другими признаками: плохое самочувствие, сла
бость, плохой сон, головные боли, возбуждение или, на
оборот, депрессия, боли в животе, тошнота.

Осложнения: тромбозы, пневмонии, нефриты, мио
кардиты, менингоэнцефалиты.

В последнее время в связи с широким использовани
ем кортикостероидных гормонов в терапии трихинеллеза 
инвазия принимает хроническое течение, что может быть 
связано с нарушением процесса капсулообразования.

247. ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА 
ТРИХИНЕЛЛЕЗА

Диагностика трихинеллеза включает эпидемиологи
ческий анамнез, анализ клинических проявлений, имму
нологические тесты (РНГА, РСК, кожная аллергическая 
проба), исследование мышц животного и кусочка мышц 
больного (трапециевидной, дельтовидной или икронож
ной) с последующей микроскопией.

Диагностическую ценность представляет эозинофи- 
лия крови, которая может досигать 50—60% с максиму
мом на 2—4-й неделе инвазии.

Диф. диагн. проводят с другими гельминтозами, а при 
поражении внутренних органов с коллагенозами, аллер- 
гозами и др.

Лечение трихинеллеза симптоматическое, с использо
ванием ГКС (преднизолон, гидрокортизон). Специфи
ческая терапия проводится тиабендазолом (минтезолом) 
2 раза в день по 25 мг/кг (но не более 3 г в сутки в течение 
10 дней). Возможно применение вермокса. В обязатель
ном порядке проводится десенсибилизирующая терапия.

Профилактика. Основные мероприятия по профилак
тике трихинеллеза направлены на разрыв эпидемиологи
ческих и эпизоотологических звеньев в круговороте три
хинелл. Обязательным является исследование мяса на 
наличие трихинелл. Мясо и мясные продукты, содержа
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щие личинки паразита, исключаются из продажи и под
лежат уничтожению или технической утилизации.

Тема 41 
0ПИСТ0РХ03

248. ОПИСТОРХОЗ: ЭТИОЛОГИЯ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, 
ПАТОГЕНЕЗ

Описторхоз — гельминтоз из группы трематодозов.
Этиология
Возбудитель — сосальщик Opisthorchisfelineus (двуустка 

кошачья), имеет ротовую и брюшную присоски. Яйца 
мелкие, с крышечкой на одном из полюсов и небольшим 
утолщением оболочки на обоих полюсах.

Жизненный цикл. Окончательные хозяева описторхи- 
сов — дикие и домашние хищные млекопитающие из се
мейства кошачьих, а также человек. Яйца выделяются с 
фекалиями инвазированных животных и человека, попа
дают в воду, где они заглатываются промежуточными хо
зяевами (моллюсками).

Мирацидии, находящиеся в яйце, размножаются и раз
виваются в моллюске до стадии церкариев, которые выхо
дят в воду и проникают в тело промежуточных хозяев — пре
сноводных карповых рыб, в которых развивается следующая 
инвазионная личиночная стадия — метацеркарии. После 
заглатывания в кишечнике человека личинки освобождают
ся от оболочек, проникают в билиарную систему и протоки 
поджелудочной железы, где превращаются в половозрелых 
гельминтов, выделяющих яйца. Продолжительность жизни 
взрослых особей составляет многие годы.

Эпидемиология
Описторхоз — зоонозный пероральный биогельмин

тоз, природно-очаговая инвазия. Источником возбудите
лей служат окончательные хозяева (преимущественно ди
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кие животные и домашние кошки). Заражение человека 
происходит при употреблении в пищу сырой, малосоле
ной или слабопровяленной рыбы.

Патогенез
Важное значение имеет токсическое и аллергическое 

воздействие гельминтов и их яиц на организм человека, а 
также механическое повреждение желчевыводящих пу
тей, печени и поджелудочной железы. Выявлена большая 
частота первичного рака печени в очагах описторхоза по 
сравнению с районами, свободными от него.

249. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ОПИСТОРХОЗА, ОСЛОЖНЕНИЯ

В острой стадии описторхоза клиника обусловлена 
симптомами тяжелого острого аллергоза.

В хронической стадии заболевание протекает по типу 
хронического рецидивирующего холецистита (холецисто- 
панкреатит, холангиогепатит) или прогрессирующего 
гастродуоденита с формированием эрозивно-язвенного 
процесса:
• холепатический вариант — заболевание протекает 

монотонно и проявляется чувством тяжести, давя
щими болями в правом подреберье. Боли могут быть 
в виде приступов желчной колики. Беспокоят голо
вокружения, головные боли и диспептические рас
стройства. Печень увеличена, плотная. Желчный пу
зырь увеличен;

• гастродуоденопатический вариант — болезнь протека
ет с умеренно выраженными болями в эпигастрии и 
правом подреберье, со снижением аппетита, тошно
той, нарушением стула, чаще со склонностью к запо
рам. В отличие от язвенной болезни, нет сезонности 
обострений, кислотность желудка обычно снижена. 
Первый вариант чаще встречается у женщин, второй —

у мужчин. Нередки случаи сочетания обоих синдромов.
Осложнения: гнойный холангит, абсцессы печени, 

разрыв кистозно расширенных желчных протоков с по
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следующим развитием желчного перитонита, первичный 
рак печени (холангиома). В крови — выраженная эозино- 
филия, умеренная анемия.

250. ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА 
ОПИСТОРХОЗА

Лабораторная диагностика: серологические методы 
(РНГА) и нахождение яиц кошачьей двуустки в дуоде
нальном содержимом и в кале.

Дифференцируют с другими заболеваниями гепатоби- 
лиарной системы, лямблиозом.

Лечение. Дегельминтизация проводится бильтрицидом 
по 20—60 мг/кг массы в сутки в 1—3 приема, курс — 1 день, 
употреблять через час после еды; хлоксилом — 60 мг/кг в 
сутки в 3 приема, курс — 5 дней, через 15-20 мин после 
еды, препарат следует запивать молоком; хингамином — 
150 мг 3 раза в день в течение 6—8 недель. Проводится со
ответствующая патогенетическая и симптоматическая те
рапия.

Профилактика. Основными мероприятиями являются 
защита водоемов от фекального загрязнения, строгий са
нитарный надзор за продажей рыбы и приготовлением 
продуктов из нее. Необходимо избегать употребления в 
пищу сырой и полусырой рыбы.

Тема 42 
ЭХИНОКОККОЗ

251. ЭХИНОКОККОЗ: ЭТИОЛОГИЯ, ЭПИДЕМИОЛОГИЯ, 
ПАТОГЕНЕЗ

Эхинококкоз — гельминтоз из группы цестодозов.
Этиология
Возбудитель — личиночная стадия эхинококка Echino- 

coccus granulosus (мелкой цестоды). Личинка представляет 
собой однокамерный пузырь, заполненный жидкостью.
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Жизненный цикл: окончательные хозяева инвазии — 
животные (домашние собаки, волк, рысь, куница и др.), 
у которых в кишечнике паразитирует зрелый червь (его 
членики, содержащие яйца, выделяются с калом во вне
шнюю среду); промежуточные хозяева — травоядные жи
вотные, а также человек.

Эпидемиология
Эхинококкоз — пероральный биогельминтоз, зооноз.
Заражение человека происходит при заглатывании ин

вазионных яиц эхинококка при контакте с инвазирован- 
ными животными, при употреблении в пищу продуктов, 
сырых овощей, ягод, обсемененных яйцами паразитов.

Патогенез
В желудке и кишечнике из проглоченных человеком 

яиц эхинококка высвобождаются онкосферы, которые че
рез кишечную стенку проникают в кровь, а затем в печень. 
Остальные онкосферы заносятся кровью в различные ор
ганы (легкие, головной мозг, почки, сердце и др.), где мед
ленно формируется личиночная стадия — эхинококк.

К 5-6-му месяцу вокруг личинки образуется фиброз
ная капсула. Растущий пузырь вызывает сдавливание ок
ружающих тканей, что проявляется симптомами объемно
го процесса в различных органах. При гибели паразита 
присоединяется бактериальная инфекция и формируется 
абсцесс. В патогенезе инвазии большое значение имеет 
сенсибилизация организма паразитарными метаболитами, 
обладающими антигенными свойствами. В случае наруше
ния целостности эхинококкового пузыря могут развиться 
анафилактический шок и диссеминация паразита с обра
зованием большого числа новых паразитарных кист.

252. КЛИНИЧЕСКАЯ КАРТИНА ЭХИНОКОККОЗА, ПРОГНОЗ

Эхинококкозу свойственно длительное течение с по
степенным нарастанием симптомов. Первые признаки бо
лезни могут появиться через много лет после заражения.
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Лишь некоторые больные отмечают слабость, понижение 
работоспособности, головные боли, появление крапив
ницы, периодическое повышение температуры.

Эхинококкоз печени — наиболее частый вариант инва
зий (более 50% случаев эхинококкоза).

Первая стадия — от момента инвазии печени до пер
вых клинических проявлений болезни — протекает ла
тентно.

Вторая стадия характеризуется появлением как об
щих признаков заболевания, так и различных симптомов 
со стороны печени. Характерны боли в животе различной 
интенсивности, тяжесть в правом подреберье или эпигас- 
трии, тошнота, рвота, расстройство стула. Печень увели
чена, может достигать огромных размеров, чаще за счет 
правой доли, плотна на ощупь, безболезненна. При лока
лизации пузыря на передней поверхности печени его 
можно обнаружить в виде «опухоли». Общее состояние 
страдает — больные теряют аппетит, жалуются на сла
бость, похудание, субфебрилитет, иногда появляются вы
сыпания на коже, сопровождающиеся зудом.

Третья стадия — стадия осложнений. Самым частым 
из них является нагноение эхинококковых пузырей и 
развитие абсцесса печени с возможным вскрытием его в 
брюшную полость с диссеминацией эхинококка; могут 
отмечаться симптомы сдавления внутри- и внепеченоч- 
ных желчных протоков с развитием обтурационной жел
тухи. В гемограмме часто обнаруживается эозинофилия, 
увеличивается СОЭ. Выявляются нарушения функции 
печени, выраженность которых зависит от стадии патоло
гического процесса,

Эхинококкоз легких встречается более чем в 20% слу
чаев.

Первая стадия — стадия невскрывшейся эхинококко
вой кисты. Основные симптомы связаны с ростом пузыря 
и сдавлением ткани легкого, бронхов и сосудов, вовлече
нием в процесс плевры. Больные предъявляют жалобы на 
боли в грудной клетке, кашель, сначала сухой, а затем
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слизисто-гнойный, кровохарканье, одышку. В случае на
гноения эхинококкового пузыря развивается абсцесс лег
кого.

Вторая стадия — стадия вскрывшейся кисты — харак
теризуется внезапным и резким изменением течения за
болевания. При прорыве пузыря в бронх (20-40% случа
ев) появляются сильный кашель, удушье, цианоз, в мок
роте обнаруживается содержимое пузыря (в том числе и 
дочерние кисты), иногда примесь крови. Эти симптомы 
продолжаются несколько дней и даже недель и могут со
провождаться аспирационными пневмониями и тяжелы
ми аллергическими реакциями. Прорыв эхинококкового 
пузыря в полость плевры или перикарда может проявить
ся шоком и немедленной смертью больного.

Эхинококкоз другой локализации (головного мозга, се
лезенки, почек, костей, мышц) встречается редко.

Прогноз всегда очень серьезный, а в запущенных слу
чаях — неблагоприятный.

253. ДИАГНОСТИКА, ЛЕЧЕНИЕ И ПРОФИЛАКТИКА 
ЭХИНОКОККОЗА

Лабораторная диагностика:
• серодиагностика (РСК, РИГА, ИФА);
* аллергическая кожная реакция Каццони (более инфор

мативна при эхинококкозе печени).
Определенное значение имеют инструментальные ме

тоды диагностики и диагностическая лапаротомия —* об
наружение кисты.

Дифференцируют с абсцессами и кистами при неспе
цифических заболеваниях печени и легких, с опухолевым 
процессом.

Лечение обычно оперативное. При неосложненном эхи
нококкозе используется альбендазол — по 10 мг/кг массы 
тела в сутки в 2 приема. Курс — 3 месяца. Препарат на
значают после еды. Эффективность 70—80%.
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Профилактика эхинококкоза человека включает соб
людение правил личной гигиены, периодическое гель
минтологическое обследование собак и своевременную 
дегельминтизацию их. Очень важны мероприятия по пре
дупреждению инвазирования скота и домашних живот
ных эхинококком.
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