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Введение

Острые респираторные заболевания (ОРЗ) являются серьезной проблемой здравоохранения из-за их широкой распространенности, как  у взрослых, так и у детей. ОРЗ составляют около 90% всей инфекционной патологии детского возраста, это самые частые заболевания в амбулаторной практике: более 80% всех вызовов педиатров на дом обусловлены ОРЗ. Именно участковый врач-педиатр, тщательно собирая анамнез болезни, уточняя эпидемиологические данные и осматривая больного ребенка, ставит или отвергает диагноз респираторной инфекции. Поставленный диагноз обязывает врача обеспечить своевременность проведения противоэпидемических мероприятий, как в отношении семьи, так и в отношении детского коллектива, где находился ребенок до выявления данной инфекции.

Основными возбудителями ОРЗ являются так называемые респираторные вирусы: на их долю приходится до 90% всех заболеваний у детей, в 10% случаев острые респираторные инфекции имеют бактериальную или вирусно-бактериальную природу. Высокая частота инфекций дыхательной системы у детей обусловлена особенностями созревания иммунной системы ребенка, высокой контагиозностью вирусных инфекций, нестойким иммунитетом к ряду возбудителей. 

Первые шаги профессиональных действий врача студенты получают на додипломном этапе обучения. Важно знать, что приобретенные знания клиники и особенностей течения различных респираторных инфекций в возрастном аспекте, а также практические умения самостоятельной работы с такими больными во время практических занятий и дежурств – единственно верный путь постановки правильного диагноза.  Надеемся, что данное учебное пособие, содержащее анатомо-физиологические особенности дыхательной системы, клинические и лабораторные методы диагностики, особенности ОРЗ у детей послужит в этом отношении большим подспорьем. 

Анатомо-физиологические особенности дыхательной системы у детей.

Актуальность темы.  Большая частота встречаемости острых респираторных заболеваний  в детском возрасте определяет необходимость совершенствования   клинической диагностики нозологических форм ОРЗ, что невозможно без фундаментальных знаний особенностей строения и функционирования дыхательной системы у детей. Умение правильно провести методику исследования обеспечивает успешность  постановки диагноза и тактики лечения у таких больных.

Цель темы. Углубить знания по вопросам анатомо-физиологических особенностей   дыхательной системы в детском возрасте, научиться правильной методике опроса, осмотра, пальпации, перкуссии, аускультации больных с  острыми респираторными инфекциями, научиться выделять основные симптомы и синдромы, возникающие при  данных заболеваниях у детей.

Содержание темы. 

Слизистая оболочка носа богата лимфатическими сосудами. Лимфатическая система носа связана с субдуральными подпаутинными пространствами черепа и с крупными лимфатическими сосудами лица, которые направляются к лим​фатическим узлам подчелюстной области. Наличие богатой кро​веносной и лимфатической сети в области наружного носа спо​собствует быстрому заживлению ран, возникающих в этой облас​ти, приживлению лоскутов кожи после пластических операций и разрешению местных воспалительных процессов, а при опреде​ленных условиях - распространению внедрившейся инфекции по кровеносным и лимфатическим путям. Слизистая оболочка полости носа   имеет   дыхательную   и   обонятельную   зоны.

Слизистая оболочка дыхательной зоны носа покрыта много​слойным цилиндрическим мерцательным эпителием, волоски кото​рого совершают движения по направлению к хоанам. Рядом с цилиндрическими клетками расположены особые бокаловидные, вырабатывающие слизь, наиболее интенсивно при воспалениях. Слизистая оболочка тесно спаяна с надкостницей и надхрящницей и в различных отделах полости носа отличается только по тол​щине, которая в нижних носовых раковинах достигает 4 мм. Под эпителием в tunica propria заключены ветвящиеся альвеолярно-трубчатые   железы   смешанного   характера.

Особенность слизистой оболочки дыхательной области носа - наличие многочисленных венозных сосудов и венозных сплетений, причем па отдельных участках она приобретает вид и характер кавернозной ткани. Степки сосудов содержат очень большое коли​чество мышечных и эластических волокон. Вследствие чрезвычай​ного обилия пещеристой ткани слизистая оболочка носа под влия​нием физических, химических и психогенных факторов легко на​бухает и также легко спадает. Наполнение и опорожнение сосу​дов осуществляются главным образом под влиянием нервных им​пульсов,   исходящих  из   основного   нёбного   узла.

В переднем отделе носовой перегородки, а иногда на дне полости носа, у основания перегородки имеется поверхностно расположенная сеть артериальных сосудов, в стенках которых мало мышечных и эластических волокон (Locus Kiesselbachi, Little's area). Вследствие чего эти сосуды легко подвергаются раздражению, что обусловливает появление носового кровотечения. Слизистая оболочка выстилает стенки придаточных пазух; в виде тонкого (до 0,02 мм), относительно бедного железами покрова. Она   красноватого  цвета   различной   интенсивности.

Носовая полость выполняет дыхательную, обонятельную и за​щитные функции. Воздушная струя, поступая через носовые, от​верстия, поднимается кверху, к носовому своду и основная масса ее проходит по среднему носовому ходу, после чего опускается кзади и книзу, направляясь через хоаны в носоглоточную полость. Таким образом достигается более продолжительное соприкоснове​ние воздуха со слизистой оболочкой и замедление тока его. встре​чающего на своем пути неровности раковины боковой стенки носа, что создает благоприятные условия для защитной функции носа.

Проходя через носовую полость, воздух согревается, увлаж​няется. Согревание и увлажнение его легко обеспечиваются кровью, наполняющей кавернозную ткань слизистой оболочки носа. Взвешенные в воздухе инородные тела (пыль, бактерии, вирусы и др.) задерживаются еще в ноздрях, благодаря имею​щемуся фильтру из волос. При дальнейшем движении струи воз​духа извилистость носовых ходов и влажность стенок последних создают условия, благоприятные для оседания значительной части (до 40%) содержащейся в воздухе пыли на стенках полости носа. Пылевые частицы вследствие действия ресничек мерцательного эпителия попадают отчасти и в носоглотку. Увлажняется воздух почти до полного насыщения за счет носовой слизи. Слизистая оболочка носа выделяет около. 500 мл влаги в течение 24 ч.

Бактерии, попавшие в нос с воздухом и не удаленные с пыле​выми частицами, в значительной степени обезвреживаются и убиваются действием носовой слизи и содержащегося в ней лизоцима. Но даже в нормальном состоянии в полости носа всегда имеется некоторое количество микробов, которые, однако, но всегда оказывают вредное влияние на слизистую оболочку носа благодаря приобретаемому общему и местному иммунитету. Но​совая полость богато снабжена нервами, которые обеспечивают рефлекторную связь слизистой оболочки почти со всеми органа​ми. Раздражение слизистой оболочки носа нередко ведет к раз​личного рода рефлексам, которые оказывают влияние как на функцию отдельных органов и систем, так и на вест, организм. К защитным рефлексам со стороны полости носа относят чихание и рефлекторное слезоотделение, которое нередко проявляется вне​запным обильным выделением водянистой жидкости, без воспа​лительных изменений. Таким образом, первый барьер на пути инфекционных агентов - слизистая оболочка носовой полости.

Гортань - следующий отдел дыхательной трубки - сверху от​крывается в полость глотки, а внизу переходит в трахею. Она является проводником вдыхаемого и выдыхаемого воздуха и орга​ном   голосообразования.

Слизистая оболочка гортани богата чувствительными и дви​гательными нервными окончаниями симпатического и блуждаю​щего нервов, ядра которых заложены в продолговатом мозге. Каж​дое ядро имеет кортико-бульбарные (пирамидные) и субкорти​кальные волокна от обоих полушарий мозга, что обеспечивает симметричное сокращение мышц гортани. Просвет гортани регу​лируется рефлекторно. Защитная функция ее заключается в не​котором согревании, увлажнении, очищении и обезвреживании проходящего воздуха, а также в предупреждении попадания ино​родных тел и вредных примесей воздуха в нижележащие дыха​тельные пути. Например, при соприкосновении инородного тела или раздражающих газов со слизистой оболочкой гортани насту​пает рефлекторный спазм гортани и голосовой щели,  что   предупреждает   дальнейшее   продвижение  вредных агентов   и   защищает   органы  дыхания   от  повреждения.

Трахея - непосредственное продолжение гортани - представ​ляет собой начальный отрезок нижних дыхательных путей. Длина ее (от гортани до бифуркации) -11-13 см. Слизистая оболочка трахеи покрыта мерцательным эпителием, ворсинки которого двигаются и краниальном направлении. На поверхности эпителия открываются выводные протоки множества смешанных слизистых желез, располагающихся в подслизистом слое. Слизистая оболочка трахеи в отличие от таковой гортани содержит большое количест​во эластических волокон, образующих густую сеть с преоблада​нием продольно расположенных волокон. Особенность слизистой оболочки трахеи - хорошая всасывающая способность, что ис​пользуется в клинике для введения путем ингаляции различных лекарственных  веществ.

Бронхи  начинаются от  места   бифуркации  трахеи и  продол​жаются,  делясь и разветвляясь, до бронхиол, которые  являются опорной частью дольки легкого. Диаметр просвета бронхиального дерева постепенно уменьшается сверху вниз - с 9-23 до 1 мм. Причем ширина бронхов  подвержена  большим индивидуальным колебаниям и зависит от возраста и конституционального строе​ния грудной клетки. Изнутри крупные бронхи выстланы слизис​той оболочкой, состоящей из многоядерного цилиндрического эпи​телия с мерцательным поверхностным слоем. Она содержит арте​риальные, венозные, лимфатические сосуды, нервные окончания и выводные протоки слизистых желез. Последние располагаются в подслизистом слое и имеют большое значение для нормальной деятельности бронхов. Здесь же локализуются сосудистые и нер​вные образования, лимфоидная ткань и лимфатическая сеть, от​водящая лимфу в регионарные лимфатические узлы, (околоброн​хиальные,   бифуркационные,   околотрахеальные).   Подслизистый слой слабо выражен, имеет рыхлое строение, что дает возможность слизистой оболочке бронхов собираться в продольные складки. На слизистой оболочке в мелких бронхах (диаметром 1-5 мм) мно​гоядерный мерцательный цилиндрический эпителий переходит в двурядный,   который постепенно   сменяется   однослойным   куби​ческим мерцательным эпителием. Мелкие бронхи бедны железа​ми, но богаты сосудами и лимфатической тканью и могут рас​сматриваться как лимфоэпителиальные органы. В наружном слое крупных  бронхов имеется  мышечный  слой  и хрящевой  скелет. С  уменьшением   калибра   бронхов   хрящевые   пластинки  умень​шаются в размере и количестве, сменяясь эластическими волок​нами. Мышечный же слой становится более развитым, что обус​ловливает    активное    участие    всех   бронхов   в   процессе   ды​хания:   при   вдохе    они    расширяются    и    удлиняются,    при выдохе    сужаются  и  укорачиваются.   Защитная  функция бронхов осуществляется совместной деятельностью слизистых желез, мерцательного эпителия и мускулатуры, что способствует увлажнению слизистой оболочки, уничтожению и выведению микробов и. пыли, попавших в бронхи с током воздуха. При патологичес​ких состояниях происходит разжижение и выведение наружу вязкой   мокроты.

Легкие. Структурной единицей легочной паренхимы является первичная долька - ацинус (в обоих легких их около 800 тыс.). Он образуется в результате деления мелкого бронха (диаметром около 1 мм) на бронхиолы диаметром 0,35-0,4 мм, которые вет​вясь дают начало респираторным бронхиолам I порядка, деля​щимся на респираторные бронхиолы II порядка, а они - на 2-3. Респираторные бронхиолы III порядка, заканчивающиеся рас​ширением (преддверие), отсюда отходят в среднем по 8 альвео​лярных ходов, которые, ветвясь 1-4 раза, заканчиваются не​сколькими альвеолярными мешочками (alveoli pulmonis). Один альвеолярный ход дает до 80 альвеол. Стенки бронхиол состоят из высокого кубического эпителия без ресничек, тонкой основной пластинки, коллагеновых, ретикулиновых и эластических волокон и гладкомышечного слоя, окруженного соединительной тканью. В респираторных бронхиолах при переходе в альвеолярные ходы кубический эпителий сменяется респираторным. Альвеолы тесно прилегают одна к другой, поэтому стенки их принадлежат двум соседним альвеолам и являются межальвеолярными перегородка​ми, толщина которых соответствует диаметру кровеносного ка​пилляра. Под альвеолами, выстланными сплошным слоем эпите​лия, находится основная мембрана тол​щиной   0,05-0,1   мкм.

Дыхательный эпителий настолько тесно прилегает к кровенос​ным капиллярам, что местами базальная мембрана его сливается с базальной мембраной эндотелия капилляров, благодаря чему облегчается обмен газов между альвеолами и кровью. В межаль​веолярных перегородках, кроме клеток дыхательного эпителия и эндотелия сосудов, находится до 30% так называемых альвеоляр​ных, или септальных, клеток, которые подвижны и обладают вы​раженными фагоцитарными свойствами. Они могут проникать в просвет альвеол, становясь альвеолярными фагоцитами. Размно​жаются эти клетки с помощью митоза и полностью сменяются в течение 1 нед. Происхождение их пока неясно. Предполагается, что они являются мезенхимальными клетками и пополняются за счет моноцитов крови или образуются из эпителия альвеол. Че​рез тонкую альвеолярно-капиллярную перепонку не только осу​ществляется обмен газами между альвеолярным воздухом и кровью, но и проходят пары воды, алкоголь, наркотические (эфир, хлороформ и др.) и лекарственные вещества (камфора и др.). Таким образом, легкие являются органами не только дыхания, но и выделения и регуляции постоянства температуры тела.

При спокойном дыхании раскрыты не все альвеолы и крове​носные капилляры легких, объем воздуха при этом составляет около 3 л. При максимальных дыхательных движениях количество раскрывшихся альвеол и капилляров увеличивается и объем легких доходит до 6 л. Приток крови в легкие увеличивается во время   вдоха  и  уменьшается   при   выдохе.

Дыхание - рефлекторный акт, находящийся под контролем центральной нервной системы. Раздражение механо- и хеморецепторов дыхательной системы передается по центростремительным волокнам блуждающего нерва в головной мозг, а по грудному отделу симнатикуса - в спинной мозг, откуда центробежные им​пульсы идут к дыхательным мышцам, благодаря сокращению и расслаблению которых совершается акт дыхания. При различных патологических состояниях ритм, частота и глубина дыхания изменяются. Легочное дыхание тесно связано с кровяным и тка​невым дыханием, благодаря чему кислород из воздуха кровью доставляется к клеткам тканей, где используется в метаболичес​ких   процессах.

Движение воздуха в легких и его распределение в различных участках их зависит от активных движений бронхов перисталь​тического типа  (бронхоконстрикция и бронходилатация).

Вдыхаемый воздух попадает в легкие увлажненным, согретым до температуры тела и практически стерильным, так как он очи​щается поочередно от пылинок, бактерий и даже большинства вирусов в дыхательных путях (нос, гортань, трахея, бронхи). Следует отметить, что и лекарственные аэрозоли обычно прони​кают лишь в слизистые оболочки этих отделов дыхательной труб​ки, практически не попадая в легочные альвеолы.

Защитные функции дыхательных путей. Первый барьер на пути инфекционных агентов при заболеваниях дыхательных путей - слизистые оболочки органов дыхания. Они обладают различными защитными свойствами и имеют неспеци​фические   факторы   невосприимчивости.

Проницаемость. Слизистая оболочка носа и верхних дыхатель​ных путей непроницаема для многих микробов и вирусов, исклю​чение составляют менингококки и вирус гриппа. Однако измене​ния функционального состояния организма (охлаждение, утом​ление, голодание, торможение центральной нервной системы и др.) снижают сопротивляемость слизистых оболочек и увеличи​вает  проницаемость  их   для   микробов   и   вирусов.

В механизме защиты организма от микробов большое значе​ние имеют процессы задержки, фиксации микробов на поверх​ности слизистых оболочек и последующего механического вытал​кивания их, сдувания и смывания. Скорость тока воздуха при спокойном дыхании около 2 м/с. Она больше всего в носовых хо​дах и постепенно снижается по направлению к бронхам и брон​хиолам. При 20 дыхательных движениях в 1 мин до 50% частиц размером1 мкм в диаметре и больше задерживается на слизистых оболочках носа и верхних дыхательных путей. Урежение числа дыханий способствует большей задержке микробов на слизистых оболочках (при 5 дыханиях в 1 мин до 80%), так как скорость тока воздуха и центробежные силы воздушной волны в этих ус​ловиях   возрастают.

При вдохе током струи воздуха (благодаря центробежным силам воздушной волны) микробы и пылевые частицы отбрасы​ваются и придавливаются к поверхности слизистой оболочки, а затем удаляются с помощью чихательных и кашлевых рефлексов; движения мерцательного эпителия; слущивания эпителиальных клеток с поверхности слизистых оболочек; смывания микробов, со  слизистых оболочек;  перистальтических сокращений бронхов.

Чихательный и кашлевой рефлексы вызывают воздушную струю большой силы, сдувающую микробов с поверхности сли​зистых оболочек. Скорость воздушной струи при кашле достигает 50 м в 1 с и более, что соответствует скорости ветра при самом сильном урагане. Благодаря этому человек удаляет слизь и ог​ромное количество микробов с поверхности слизистых оболочек дыхательных путей (бронхов, трахеи) и очищает их от вредно​стей. Кашель - «сторожевой пес легких». При чихании фонтан брызг летит с начальной скоростью до 46 м/с. При этом капельки диаметром до 11 мкм разлетаются вокруг на расстояние до 45 м, а капельки диаметром более 11 мкм - до 11 м. При чихании средней силы из организма удаляются десятки тысяч микробов.

Движения ресничек мерцательного эпителия позволяют пере​двигать пылинки и микробы в направлении от легких к носо​глотке и наружу со скоростью до 0,5 мм/с. Разрушение мерцатель​ного эпителия резко ослабляет защитные свойства слизистых оболочек верхних дыхательных путей. Например, при гриппе повреждение и слущивание мерцательного эпителия облегчают размножение вторичной флоры (кокки, палочки Афанасьева-Бфейффера и др.) и развивается острое катаральное воспаление дыхательных   путей.

Слущивание эпителия слизистых оболочек и смывание его также способствуют освобождению их от микробов. Смывание микробов со слизистых оболочек вызывается обильным отделением слизи и других секретов. Причем механическое смывание сопро​вождается бактерицидным и бактериолитическим действием, так как в отделяемом слизистых оболочек содержатся бактерицидные вещества. Например, секрет слизистой оболочки носа, кроме сли​зи, содержит вещество, обладающее бактерицидным и вирусолитическим действием. Это вещество термолабильно и не диффундирует   через   ткани.

Слюна, мокрота, слезы содержат лизоцим - фермент типа рибонуклеазы, обладающий бактериолитическим действием. Он раст​воряет не только живых, но и мертвых микробов, а также сапрофитов, подавляет рост и вызывает частичное растворение некото​рых и патогенных микробов (менингококк, гемолитический стреп​тококк, сибиреязвенная палочка и др.). Лизоцим, содержащийся в слезах и слюне, играет колоссальную роль в защите слизистых оболочек конъюнктивы, роговицы, полости рта, глотки и носа, которые непосредственно соприкасаются с громадным количеством микробов воздуха, в том числе и с патогенными штаммами.

Кроме лизоцима, в слюне, отделяемом носоглотки и сыворот​ке кропи содержатся ингибиторы гемагглютинации, которые пре​пятствуют соединению вирусов с чувствительными клетками и могут выполнять защитную роль, а также лейкины, эритрины, растворяющие разных микробов (например, эритрин - дифтерийные  палочки).

Таким образом, бактерицидные вещества, содержащиеся в от​деляемом слизистых оболочек, лишены иммунологической специ​фичности, но обладают избирательной активностью в отношении различных патогенных микробов (подобно антибиотикам).

Кроме того, микробы-антагонисты на слизистых оболочках осуществляют защитное действие. Так, ими обусловлено подавляю​щее действие слюны на размножение дифтерийного микроба.

В защите организма от возбудителей болезни важное значе​ние имеют и клеточные факторы. Дело в том, что слизистая обо​лочка содержит много клеток (макрофаги и микрофаги), обла​дающих фагоцитарной активностью, которые поглощают и пере​варивают определенное количество патогенных агентов.

Патофизиологические реакции также имеют значение в защи​те организма. Сущность их заключается в раздражении патоген​ным агентом хеморецепторов рефлексогенных зон, что вызывает целый ряд реакций (учащение дыхания, усиление секреции, кашель, чихание и др.), имеющих защитное действие.

Защитная роль лимфатических узлов. Если микроб проникает через слизистые оболочки, то он попадает в по​верхностные лимфатические сосуды, а затем в регионарные лим​фатические узлы, где задерживается, подвергается фагоцитозу, действию лизоцима и других бактериолитических веществ. Если микроб не погибает, то начинается специфическая иммунологичес​кая перестройка, в результате которой синтезируются специфи​ческие антитела IgM, IgG, IgA. На слизистых оболочках фикси​руются IgA (секреторные антитела), играющие большую защит​ную роль. При их недостатке слизистые оболочки становятся более доступными   для   вирусов   и   бактерий.

Миндалины в нормальном состоянии также являются защитным органом. Правильное функционирование их имеет су​щественное значение для предохранения дыхательной и других систем от инфекций. Непосредственно под эпителием расположе​ны лимфоциты, которые переносят микробы-антигены в глубь органа, вызывая специфическую иммунологическую реакцию.

В. И. Ваячек различает несколько миндаликовых барье​ров: слизистая оболочка, капсула миндалины, стенки венозных и лимфатических сосудов, регионарный для миндалины лимфа​тический   узел.

В связи с часто наблюдавшейся гиперплазией лимфаденоидной ткани глоточного кольца в детском возрасте сложилось убеж​дение, что миндалины способны реагировать на внешние раздра​жения, поэтому их можно рассматривать как одно из защитных приспособлений организма. После удаления нёбных миндалин эту защитную роль выполняют остатки глоточного кольца. Однако под влиянием неблагоприятных воздействий внешней среды (ох​лаждения, перегревания, воздействия микроорганизмов и продук​тов их жизнедеятельности), изменяющихся условий внутренней среды (гомеостаз) и снижения реактивности организма глоточное кольцо становится входными воротами для инфекции и септичес​ким очагом, откуда в организм поступают инфекционные и ток​сические воздействия, изменяющие его нормальную жизнедеятель​ность.

Причины, обусловливающие легочную дыхательную недоста​точность, могут быть подразделены па три главные категории - расстройство вентиляции, расстройство газообмена в области аль​веол,   расстройство   внутрилегочного   кровообращения.

Расстройство легочной вентиляции вызвано обструкцией дыхательных путей вследствие поражения их ин​фекционными процессами и обусловлено резким сужением дыха​тельных путей вследствие воспалительного отека слизистой обо​лочки, экссудации слизи, образования фибринозных пленок, реф​лекторного спазма голосовой щели и бронхов, закупоркой их вязкой слизью или пленкой. Все это наблюдается при ларинги​тах, ларинготрахеитах, ларинготрахеобронхитах, сопровождаю​щихся характерной клиникой крупа. Различается четыре стадии, или   степени,   его.

Стадия компенсации - вследствие недостаточной вентиляции легких, обусловленной стенозом гортани, в крови накапливается углекислота, которая раздражает дыхательный центр, что клини​чески выражается глубокими и редкими дыхательными движе​ниями с укорочением паузы между вдохом и выдохом.

Стадия неполной компенсации - дыхательные движения про​изводятся с максимальной силой при участии вспомогательной мускулатуры: раздувание крыльев носа, втяжение податливых частей   грудной   клетки,   беспокойство   ребенка.

Стадия декомпенсации - характеризуется сильнейшей инспираторной одышкой с глубоким дыхательным шумным вдохом, урежением дыхания и участием в ней всей вспомогательной муску​латуры (игра крыльев носа, втяжение надгрудинной, над- и под​ключичной ямок; межреберных промежутков, эпигастралыюй области). На гиперемированном потном лице выражены страх, циа​ноз носогубного треугольника. Больной беспокоен, мечется, вска​кивает. Тахикардия, акроцианоз. Вскоре возникают признаки угнетения дыхательного центра, что проявляется в поверхностном и   частом   дыхании.

Стадия асфиксии - очень частое и поверхностное дыхание, которое изредка прерывается временными остановками с после​дующими глубокими дыхательными движениями. Пульс нитевид​ный, лабильный — то частый, то редкий. Кожные покровы бледно-серые с выраженным акроцианозом. Больной становится сонли​вым, апатичным, зрачки расширяются, появляются судороги. В терминальной стадии отмечаются экзофтальм, потеря сознания, непроизвольные   мочеиспускание   и  дефекация.

При ларингитах не всегда проявляются все четыре стадии кру​па. Тяжесть последнего определяется выраженностью стеноза н степенью кислородной недостаточности. Тяжесть стеноза в свою очередь зависит от индивидуальных, возрастных особенностей больного, характера общих нарушений, возникающих при той или иной инфекции, выраженности патоморфологических изменений и нервнорефлекторных нарушений, а также сроков начала и ин​тенсивности  лечения.

В ряде случаев на фоне инфекционного заболевания появля​ются признаки острой недостаточности дыхания по типу: аллер​гического крупа во время сывороточной болезни вследствие ост​рого отека гортани; крупа вследствие рефлекторного спазма гор​тани в результате нарушения целостности слизистой гортани; психогенного крупа (страх перед возможным возобновлением сте​ноза).

При аденовирусной инфекции, чаще при гриппе и респираторно-синцитиальной вирусной инфекции может развиться астмоидный синдром. Возникновению его способствуют нарушение гемодинамики, воспалительный отек и инфильтрация слизистой оболочки бронхов, преимущественно мелких, сужение их просве​та и нарушение проходимости.

Дыхательная недостаточность обычно развивается бурно с быстрым вовлечением в процесс нижних дыхательных путей. В те​чение нескольких часов нарастает экспираторная одышка, дости​гающая 60—80 дыханий в 1 мин. Дыхание затрудненное, с удлинен​ным свистящим выдохом и частым мучительным кашлем. Выра​жены акроцианоз, цианоз носогубного треугольника. Грудная клетка находится в состоянии максимального вдоха, перкуторно определяется тимпанит, а аскультативно прослушиваются свистя​щие хрипы, слышимые на расстоянии. На фоне нарастания астматического синдрома обнаруживается много мелких влажных хрипов па большом протяжении. Рентгенологически определяются симптомы вздутия легких, усиление легочного и корневого ри​сунка, увеличение бронхиальных лимфатических узлов.

Расстройства газообмена в области альвеол наблюдаются при пневмониях (вирусных и бактериаль​ных), которые являются частой причиной развития дыхательной недостаточности, особенно в раннем детском возрасте. Кроме того, легочные ателектазы, развивающиеся иногда при инфекционных заболеваниях, также могут вызвать дыхательную недостаточность. М. А. Скворцов (1946) считает, что интерстициальные пневмонии возникают при гематогенном распространении инфекции (ви​русов или бактерий), морфологически характеризуются резкой гиперемией легких, отеком и инфильтрацией альвеолярных и междольковых перегородок, кровоизлияниями в альвеолы (в сли​зистую оболочку бронхов), накоплением секретов в альвеолах (серозного, гнойного, фибринозного и др.).

Очень тяжело протекает пневмония при инфекционных забо​леваниях у детей раннего возраста, в клинической картине ко​торой преобладают общетоксические явления: гипертермия (мо​жет быть и субфебрилитет или нормальная температура), бессон​ница, энцефалопатия. Наблюдаются одышка, раздувание крыльев носа, втягивание межреберных промежутков. Цианоз носогубного треугольника, конечностей, который становится общим при бес​покойстве ребенка. Нередко бывает частый, мучительный, при​ступообразный кашель, закапчивающийся рвотой. При перкуссии легких определяется тимпанит, при аускультации - жесткое ды​хание, иногда при глубоком вдохе выслушиваются единичные крепитирующие хрипы. Нарастание одышки сопровождаются та​хикардией,   гипотензией.

Этиологическая дифференциация пневмоний возможна при уче​те эпидемиологической ситуации, особенностей течения с обязательным лабораторным подтверждением (вирусологическим, бак​териологическим,   серологическим).

Внутрилегочное кровообращение нарушается часто при воздушно-капельных инфекциях в результате воспа​лительных, гипостатических, ателектатических изменений в лег​ких или поражения сердечно-сосудистой системы, эмболии, ин​фарктов и др. При инфекционных заболеваниях могут развиваться циркуляторные расстройства вследствие интерстициальных воспа​лительных поражений, сдавливающих кровеносные сосуды и пре​пятствующих как насыщению кислородом, так и кровообращению.

Синдром легочной дыхательной недостаточности сопровож​дается, кислородным голоданием организма (гипо- или аноксия), избытком углекислого газа (гиперкапнией) и вторичными рас​стройствами тканевого метаболизма. Эти симптомы проявляются ацидозом, нарушением распределения воды и электролитов меж​ду вне- и внутриклеточными пространствами, высвобождением биологически активных веществ, образующихся при извращен​ном тканевом метаболизме, а также тканевыми и органическими поражениями, главным образом в органах, наиболее чувствитель​ных к недостатку кислорода и к избытку углекислого газа, в частности, центральной нервной системе. Поэтому при острой дыхательной недостаточности нередко наблюдается нейротоксикоз (потеря сознания, судороги, менингеальный синдром и др.

ИССЛЕДОВАНИЕ ОРГАНОВ ДЫХАНИЯ
ОСОБЕННОСТИ АНАМНЕЗА
Большинство приобретенных заболеваний респиратор​ной системы имеет инфекционное или аллергическое происхожде​ние. Однако появление «респираторных» жалоб с рождения требу​ет исключения врожденной патологии органов дыхания, первичных иммунодефицитных состояний.

Аллергия у ближайших родственников, контакт с больным ту​беркулезом, муковисцидоз у сибса и другие подобные сведения мо​гут направить мысль врача в нужное русло. Подозрение на генети​ческую патологию требует тщательной оценки семейного анамнеза с отображением его в генетической карте.

Оценка данных о предшествующих болезнях часто представляет значительные трудности. «Частые пневмонии» в анамнезе нередко оказываются повторными бронхитами, нередко с признаками об​струкции на фоне нормальной или субфебрилыюй температуры. При указании на ранее перенесенный легочный процесс желатель​но получить имеющиеся рентгенограммы и данные о функции внешнего дыхания. Следует критически относиться к сведениям об эффективности терапии в прошлом. Неэффективность антибио​тиков при явно бактериальном процессе или эуфиллина при астма​тическом приступе могла быть связана с недостаточной дозой пре​парата, и попытка выяснить дозу часто дает важные сведения.

Следует помнить, что «респираторные» жалобы иногда исходят от родителей с повышенной тревогой за здоровье своих детей. В этих случаях даже физиологическое, редкое покашливание, одыш​ку после физической нагрузки, редкие и нетяжелые ОРВИ родите​ли считают свидетельством хронического процесса. Такие родители с особой тревогой воспринимают сведения о слабоположительной реакции Манту, усилении бронхососудистого рисунка или «жест​коватом» дыхании у своих детей.

Некоторые родители детей с бронхиальной астмой неохотно го​ворят об этом врачу, боясь получить подтверждение уже однажды прозвучавшего диагноза. Поэтому приходится очень тщательно со​бирать анамнез и задавать много наводящих вопросов, чтобы выяс​нить, что респираторные эпизоды сопровождались развитием бронхоспазма. В других случаях родители детей с тяжелыми заболевания​ми (в частности, ЦНС) склонны агравировать жалобы, связанные с дыхательной системой. Подчеркивая тяжесть «повторных пневмо​ний», эти родители уходят от признания тяжести основного заболевания у ребенка.

При сборе анамнеза ребенка раннего возраста уточняют, как про​текали перинатальный период и роды, чем ребенок болел, в том числе незадолго до настоящего заболевания, какие симптомы наблюдались в начале болезни и были ли контакты с больными острой респира​торной или другой хронической инфекцией.

Среди общих жалоб чаще всего встречаются жалобы на лихорад​ку, недомогание, слабость. У грудных детей присоединяются жало​бы на снижение аппетита, задержку прироста массы тела. Одновре​менно появляются специфические жалобы на насморк, чихание, кашель, боли в груди, одышку.

Важна последовательность и скорость развития симптомов, их детальная характеристика, облегчающая диагностический процесс. Так, например, важен тип кашля (сухой или влажный, поверхнос​тный или глубокий, прерываемый, подавляемый или приступообразный), его звуковая характеристика («лающий» или битональный) и периодика (появление при засыпании или просыпании, смене температуры) и так далее.

При наличии одышки родители часто обращают внимание на раздувание крыльев носа у малышей, появление цианотичности носогубного треугольника (симптом не совсем надежный для диагнос​тики поражения именно дыхательной системы), принятие ребенком вынужденного положения.

При подозрении на аллергическую природу заболевания необ​ходим четкий сбор аллергологического анамнеза. Требуется уточнять наличие аллергических заболеваний у других членов семьи, аллерги​ческие реакции у больного в прошлом, связь проявлений заболевания с сезоном года, временем суток, непосредственным контактом с бытовыми (уборка дома), эпидермальными (игра с животными), пыльцевыми (прогулка по лесу в сезон цветения) аллергенами, при​емом медикаментов, изменениями в диете, физическими и психи​ческими нагрузками.

Большое значение придается выяснению гигиенической обста​новки в семье - преобладающая температура в помещении, одежда ребенка (кутание), двигательный режим.

При возможности необходимо расспросить и самого ребенка, так как при этом зачастую выясняются важные детали.

ОСМОТР

Осмотр проводится в определенной последовательности и включает: общий осмотр, осмотр лица и шеи, грудной клетки. Ос​мотр лучше проводить в положении стоя с обнаженным до пояса туловищем, равномерно освещенным со всех сторон. Это помогает выявить признаки гипоксии и дыхательной недостаточности - цианоз и одышку.

Общий осмотр позволяет оценить положение тела ребенка, ко​торое может быть вынужденным (на боку, сидячее с упором на руки), изменения дистальных фаланг пальцев кисти в виде «барабанных палочек» или ногтей в виде «часовых стекол».

Для определения «барабанных палочек» используют соотношение между величиной высоты ногтя (расстояние от вершины основа​ния ногтя до подушечки пальца) и величиной дистальной фаланги (расстояние от верха до низа дистального межфалангового сустава). Обычно эта величина меньше единицы. При «барабанных палочках» соотношение увеличивается и становится больше единицы.

Следует помнить, что в ряде случаев форма ногтей в виде часо​вых стекол может передаваться по наследству, поэтому следует ос​мотреть ногти родителей.

При осмотре лица обращают внимание на то, как дышит ребе​нок - ртом или носом, есть ли выделения из носа, какого они характера, наблюдается ли раздувание крыльев носа, пена изо рта, гиперкинез головы.

Обращается внимание на цианоз, указывающий на затруднение газообмена, степень его выраженности, постоянный или времен​ный, появляющийся при сосании, крике ребенка, физическом на​пряжении. Цианоз может быть выраженным на отдельных участках (носогубный треугольник, вокруг глаз, пальцы) и может быть рас​пространенным. При расстройствах микроциркуляции наблюдает​ся «мраморный» рисунок на коже.

Возможен румянец щек у лихорадящих, туберкулезных больных и при пневмониях (иногда румянец бывает только на стороне по​ражения вследствие раздражения соответствующего симпатичес​кого нерва).

Важно охарактеризовать голос ребенка, его крик и кашель. Кро​ме того, можно уловить «оральную крепитацию» - хрипы, слыш​ные на расстоянии.

Осмотр шеи может обнаружить увеличенные лимфатические узлы, опухоли, кисты.

Осмотр груди следует проводить со всех сторон как в спокойном состоянии, так обязательно и при глубоком дыхании, когда многие изменения грудной клетки и дыхательных движений становятся виднее. Сначала оценивают форму грудной клетки, расположение ключиц, надключичных и подключичных ямок, лопаток. Затем сле​дует охарактеризовать тип, ритм и частоту дыхания.

Отмечается симметричность движения лопаток с обеих сторон грудной клетки (для этого можно установить концы указательных пальцев у углов лопаток), выбухание или втяжение межреберий, западение одной половины грудной клетки. Обращают внимание на участие вспомогательных мышц в акте дыхания. У старших детей рекомендуется попросить сделать форсированный вдох и выдох, что облегчает оценку участия грудной клетки в акте дыхания.

Оценка формы грудной клетки дает представление о простран​ственных отношениях в грудной полости, о расположении заклю​чающихся в ней органов, об условиях их функционирования. У новорожденных она имеет вид усеченного конуса с основанием внизу, переднезадний размер ее почти равен поперечному. У ре​бенка раннего возраста грудная клетка имеет цилиндрическую фор​му, ребра расположены горизонтально и образуют с позвоночни​ком прямой угол. По мере взросления ребенка ребра начинают от​ходить от позвоночника под углом, создавая возможность для лучшей

экскурсии грудной клетки. Более подробно оценка формы грудной клетки изложена в разделе, посвященном исследованию костно-мышечной системы.

Глубокие изменения биомеханики дыхательных движений встре​чаются у детей с эмфизематозной и паралитической формами груд​ной клетки, при грубых деформациях скелета (воронкообразная грудь, рахитические деформации, искривления позвоночника). Они значительно уменьшают объем грудной клетки, нарушают экскур​сии легких.

В зависимости от преимущественного участия грудной клетки или живота определяют тип дыхания (грудной, брюшной, грудоб​рюшной).

Для детей грудного возраста характерен брюшной тип дыхания, начиная со 2-го года жизни до 8-9 лет наблюдается смешанный тип дыхания (грудобрюшной). С 10 лет появляются половые раз​личия дыхания, у мальчиков преобладает брюшной тип, у девочек - грудной.

Ориентировочно по величине экскурсий грудной клетки опре​деляют глубину дыхания (глубокое, достаточное, поверхностное).

Частота дыхания - важнейший показатель дыхательной функции. В состоянии бодрствования частота дыханий обычно выше. Особенности строения грудной клетки ребенка обуслов​ливают меньшую глубину и большую частоту дыхательных движе​ний.

Подсчет числа дыханий производят по движениям грудной или брюшной стенки, незаметно для больного - визуально, либо ру​кой, положенной на грудь или живот. У новорожденных и детей грудного возраста подсчет числа дыханий может быть проведен пу​тем поднесения стетоскопа к носу ребенка (лучше во время сна).

Подсчет числа дыханий проводят не менее 1 мин. При частоте дыхания  выше 90-го центиля для данного возраста гово​рят о тахипное, ниже 10-го центиля - о брадипное.

Наконец, необходимо подсчитать число дыханий и отношение пульса к дыханию в состоянии покоя и при нагрузке. Для этого ре​бенка берут за руку и сначала определяют частоту пульса, а затем чис​ло дыханий за 1 мин. Соотношение между пульсом и дыханием с возрастом меняется и составляет у новорожденных 2,5-3 к 1, у ре​бенка первого года - 3-3,5 к 1, у детей старшего возраста - 4-5 к 1. При лихорадочных заболеваниях, физической нагрузке, психическом возбуждении это соотношение, как правило, сохраня​ется. В случаях заинтересованности органов дыхания учащение ды​хания более или менее значительно превышает степень учащения пульса, что имеет важное дифференциально-диагностическое зна​чение.

Замедление дыхательных движений в связи с заболеванием органов дыхания отмечаются при сужениях гортани или трахеи (удли​нение вдоха) и нередко также при сужениях мелких бронхов во время приступов бронхиальной астмы (удлинение выдоха).

У детей раннего возраста иногда встречается грубое вибрирую​щее, иногда всхрапывающее, усиливающееся при вдохе шумное дыхание, называемое стридор. Такое дыхание является признаком су​жения воздухоносных путей за счет анатомических особенностей их строения, как правило, исчезает в течение первого года жизни.

Ритм дыхания оценивают по регулярности дыхательных актов. Появление патологических типов дыхания наблюдается при пора​жении дыхательного центра (например, дыхание Куссмауля, Биота).

Ритм дыхания у здорового ребенка не бывает абсолютно регу​лярным, дыхание варьирует как по частоте, так и по глубине. Изме​нение глубины или размаха дыхательных движений и их ритма может происходить как в сторону увеличения, так и сторону уменьшения от разных причин. Встречается и одностороннее измене​ние амплитуды дыхания как компенсация со стороны здоровой половины грудной клетки, когда дыхательные движения другой сто​роны резко ограничены вследствие тяжелых легочных или плев​ральных изменений.

При осмотре кожных покровов грудной клетки у больных с за​болеваниями органов дыхания можно встретить:

1. Расширение мелких кожных вен в виде синеватых разветвле​ний (телеангиэктазии) - симптом Франка (Frank). Они рас​полагаются в виде венчика обычно сзади в области VII шейного и I-III грудных позвонков (границы верхушек легких), либо по нижней границе легких и сердца и указывают на затрудне​ние кровообращения в этих местах.

2. На коже подключичной области имеется расширенный пучок венозных сосудов, идущих от грудины (в месте прикрепления II ребра) по направлению к плечевому суставу - симптом Видергофера. Этот симптом описан при поражении внутригрудных лимфоузлов. В последние годы он нередко встреча​ется после длительного использования подключичного катетера при реанимационных мероприятиях (тромбоз подключичной вены).

3. Ограниченный отек и выпячивание кожи на нижнебоковых частях грудной клетки - при готовящемся прорыве гнойного плеврита.

ПАЛЬПАЦИЯ
Метод пальпации грудной клетки дает ограниченную ди​агностическую информацию о состоянии органов дыхания, так как они прикрыты костным скелетом. Тем не менее, пальпация грудной клетки позволяет оценить состояние кожи в области грудной клет​ки (локальная потливость, гиперестезия, отечность), установить резистентность грудной клетки и ее болезненность в тех или иных участках. Помимо этого, при пальпации грудной клетки можно оп​ределить голосовое дрожание, а также уловить шум трения плевры, некоторые хрипы и другие звуки, способные сообщить грудной клетке колебательные движения.

Пальпировать надо обеими руками, положив их всей ладонью на исследуемые участки грудной клетки симметрично с двух про​тивоположных сторон, как бы охватывая ее. Кстати, пальпируя, можно получить дополнительное представление о переднезаднем и боковом размерах грудной клетки, ее дыхательной экскурсии.

Резистентность или эластичность грудной клетки определяется по ощущению упругости, податливости грудной клетки и сдавлении ее кистями исследователя в переднезаднем и боковом направлении. При пальпации спереди назад исследователь устанавливает одну руку на грудину, а другую - на грудной отдел позвоночника в параллельном направлении.

При пальпации в боковом направлении руки исследователя рас​полагаются в боковых отделах, начиная с подмышечной области.

При пальпации грудной клетки возможно определение болез​ненности. При этом необходимо установить ее локализацию, а так​же отличить поверхностную болезненность, связанную с пораже​нием межреберных нервов, мышц или ребер, от глубокой - плевральной. Плевральные боли усиливаются при наклоне больного в здоровую сторону (увеличивается экскурсия легкого на пораженной стороне), при глубоком вдохе (усиление трения листков плевры) или при кашле. Плевральные боли уменьшаются, если грудную клетку иммобилизовать, сдавив ее с боков руками.

При пальпации также определяют голосовое дрожание. В от​личие от взрослых голос у детей слабый и всегда имеет высокую тональность, вследствие чего определение голосового дрожания у них затруднительно. Оно определяется у детей, которые хорошо произносят букву «р». Голосовым дрожанием называются ощуще​ния, которые получают руки (в большей степени ладони, чем паль​цы) исследующего, положенные на грудь ребенка, когда он громко произносит слова, дающие наибольшую вибрацию голоса («раз-два-три», «сорок три»). Возникают колебания, которые от голосо​вых связок передаются по стенкам проводящих путей на поверх​ность грудной клетки. У маленьких детей можно воспользоваться криком или плачем.

Ладони рук кладут на симметричные участки грудной клетки. По передней поверхности исследуют верхние отделы, по бо​ковой - боковые (постановка рук аналогична методике определения эластичности грудной клетки в боковом направлении), по задней - надлопаточную область, межлопаточ​ную и нижние отделы. Следует обратить внимание на симметричность исследования, как в отношении положения рук доктора, так и в отношении по​ложения ребенка. Руки исследующего не должны соприкасаться друг с другом. В норме голосовое дрожание равномерно проводится на симметричных участках, хотя в верхних отделах грудной клетки, над правой верхушкой легких оно несколько сильнее (правый, более короткий бронх создает благоприятные условия для проведения ко​лебаний из гортани). При патологии оно может быть усиленным, ослабленным или отсутствовать соответственно топике поражения.
Пальпацией удается определить шум трения плевры (при обиль​ных и грубых отложениях фибрина), сухие, жужжащие низкого тона хрипы при бронхитах и крепитирующий хруст при подкож​ной эмфиземе.
ПЕРКУССИЯ
Перкуссия относится к наиболее информативным мето​дам, используемым в диагностике заболеваний органов грудной клетки. В зависимости от возраста, целей и обстоятельств могут быть использованы все методы, виды и способы перкуссии - непосредственная и опосредованная, топографическая и сравнитель​ная, а также аускультофрикция - аускультативное определение перкуторных показателей.
При перкуссии чрезвычайно важно обращать внимание на пра​вильное положение ребенка, обеспечивающее симметричное поло​жение грудной клетки. При исследовании маленьких детей необхо​димо прибегнуть к помощи медперсонала или родителей, создавая положение ребенка, при котором отсутствует напряжение мышц.
Ребенка первых месяцев жизни при перкуссии передней и бо​ковой поверхностей грудной клетки целесообразно держать в по​ложении на спине, заднюю поверхность грудной клетки перкути​руют в положении ребенка сидя или на руках у матери, поддержи​вая его голову. При этом не рекомендуется тесно прислонять ребенка к груди человека, который держит его на руках. Детей, не умеющих держать голову, можно перкутировать, положив их на животик или взяв ребенка на левую руку. В этом случае ребенок лежит на ладони левой руки врача, большой палец этой руки проводится в подмышечную впадину ребенка, указательный располагается на правой ключице, а остальные - на боковой поверхности грудной клетки справа.
Перкуссию легких детей старшего возраста удобнее производить при спокойном вертикальном положении больного. При перкус​сии передней поверхности грудной клетки ребенок спокойно сто​ит, опустив руки. При перкуссии задней поверхности плечи ре​бенка несколько опущены, голова немного наклонена вперед. При исследовании межлопаточного пространства ребенок несколько разводит лопатки, чтобы увеличить доступное обследованию простран​ство. Не следует скрещивать руки на груди, так как это вызывает напряжение мышц, мешающее перкуссии. При перкуссии боко​вых поверхностей грудной клетки руки надо отвести в стороны, а лучше - завести их за голову.
Обычно перкуссия детей раннего возраста проводится непос​редственно, а детей старше 5 лет - опосредованно.
Различают топографическую и сравнительную перкуссию. То​пографическая перкуссия проводится с целью определения ниж​ней границы легких, верхушки легких, подвижности нижнего ле​гочного края.
Определение границ легких обычно начинают с нижней гра​ницы правого легкого (легочно-печеночная граница). Перкутиру​ют сверху вниз последовательно по срединно-ключичной, подмы​шечным и лопаточной линиям. Палец-плессиметр должен распола​гаться в межреберье. Граница легкого соответствует переходу от ясного легочного тона к тупому. Нижнюю границу левого легкого определяют по подмышечным и лопаточной линиям. Допустима некоторая не​симметричность положения нижнего края легких (справа может быть выше из-за печени).
Положение нижних границ легких зависит от конституциональ​ных особенностей - у астеников они ниже, у гиперстеников не​сколько выше.
У детей старше 7-8 лет определяют высоту стояния верху​шек легких. Исследование проводят спереди от ключицы вверх по срединно-ключичной линии. Обычно верхушка выстоит над клю​чицей на расстоянии 2-4 см.
Исследование высоты стояния верхушек легких сзади, а также по​лей Кренига в педиатрии не используется.
У детей старшего возраста определяют подвижность легочно​го края. Возрастные ограничения обусловлены неспособностью де​тей младшего возраста по команде задерживать дыхание. Подвиж​ность легочного края наиболее выражена по лопаточной, средней или задней подмышечной линиях в связи с большой величиной в этом месте плеврального синуса. Определение подвижности легоч​ного края проводится следующим образом. Определив при спокой​ном дыхании нижнюю границу легкого по одной из вышеуказан​ных линий, просят ребенка глубоко вдохнуть и задержать дыхание. Продолжая перкуссию вниз, определяют границу нижнего края лег​кого на максимальном вдохе. После этого, установив палец-плесси​метр в области угла лопатки (для лопаточной линии) или в пятом-шестом межреберье (для подмышечных линий), просят ребенка глу​боко выдохнуть и задержать дыхание. Перкутируя вниз, определяют границу нижнего края легкого на максимальном выдохе. Расстояние между границами, полученными на вдохе и выдохе, и составляет подвижность нижнего легочного края. Обычно у детей старшего возраста оно равняется 6-8 см.
Можно предложить и другую технику определения подвижнос​ти легких. Ребенка просят глубоко выдохнуть и задержать дыхание, по среднему пальцу определяют границу легких на выдохе. После этого, оставляя средний палец на полученной границе, ребенка про​сят после нескольких спокойных вдохов максимально вдохнуть и продолжают перкуссию уже по второму пальцу до получения тупо​сти. Разница между пальцами и составляет величину экскурсии лег​кого.

Если для топографической перкуссии достаточно простого кон​статирования притупления звука, то для сравнительной перкуссии необходима детальная оценка изменений звука по всем его свойствам. Только при этом условии молено получить ясное представление о физическом, а, следовательно, и об анатомическом состоянии легко​го.

Перкутировать надо на строго симметричных участках и в строго тождественных условиях, применяя попеременно то слабую, то силь​ную перкуссию. Последнее требование важно потому, что при сла​бой перкуссии могут быть не обнаружены более глубоко располо​женные поражения легкого и, наоборот, при сильной перкус​сии - поверхностные изменения.

Сравнивают перкуторный тон над анатомически одинаково рас​положенными участками легких справа и слева. Палец-плессиметр располагается в межреберье. Исключением является исследование межлопаточной области, (палец-плессиметр ставится параллельно по​звоночнику), надключичной (палец-плессиметр ставится параллель​но ключице) и подключичной области (палец-плессиметр ставится в подключичную ямку). По среднеключичным линиям перкуторный звук сравнивается только до уровня III ребра, то есть по первому и второму межреберью. Ниже срав​нительная перкуссия не проводится, так как слева находится сердце, изменяющее перкуторный звук.

При перкуссии легких можно уловить следующие звуки:

· ясный полный, довольно низкий звук здорового легкого, со​держащего воздух;

· глухой звук с различными оттенками от приглушенного до аб​солютно тупого (бедренная или печеночная тупость);

· высокий звук с различными оттенками от коробочного до тимпанического (перкуторный тон над пространством Траубе).

Следует отметить, что, при внимательной перкуссии достаточно часто может наблюдаться небольшая разница перкуторного тона и при отсутствии патологии. Так, например, как правило, в нижних отделах по боковой поверхности справа перкуторный тон, вслед​ствие близости печени, несколько глуше, чем слева. В межлопаточ​ном пространстве справа может отмечаться более высокий звук, вследствие анатомических особенностей расположения правого бронха.

Очень важно знать границу между долями легких. На переднюю поверхность проецируется справа верхняя и средняя доля. Граница между ними проходит по IV ребру. Граница между первым и третьим сегментом примерно соответствует ходу II ребра. По срединно-ключичной линии проходит граница между 4-м и 5-м сег​ментами средней доли. Слева, в связи с наличием сердца, 4-й и 5-й сегменты представлены язычковой долей, границы между 1-м и 3-м сегментами не выделяют.

На заднюю поверхность  проецируются с обеих сто​рон верхняя и нижняя доли. Граница между ними проходит от точ​ки, образуемой пересечением линий по spina scapulae с позвоноч​ником (обычно это II грудной позвонок у детей раннего и III груд​ной позвонок у детей старшего возраста) к точке пересечения задней подмышечной линии и IV ребра. Линия по spina scapulae разделяет 1-й и 2-й сегменты верхней доли. Линия, соединяющая углы лопа​ток, отграничивает 6-й сегмент, a linea scapularis - 10-й и 9-й сегменты.

На боковую поверхность проецируются все три доли. Граница между верхней и средней долей (слева с язычковой долей) проходит по линии IV ребра. Граница между средней и нижней долей - по линии от точки пересечения IV ребра с задней подмышечной ли​нией к мечевидному отростку. Граница между 8-м и 9-м сегментами расположена примерно по ходу средней подмышечной линии.

При сравнительной перкуссии и аускультации знание границ долей и сегментов позволяет четко локализовать выявленные изме​нения. Следует отметить, что для клинического исследования наи​большую трудность представляют язычковая доля левого легкого (кар​тина «смазывается» близостью сердца) и 7-й сегмент правого (сле​ва отсутствует) легкого - базалыю-передний (не проецируется на поверхность грудной клетки).

У детей пневмонический процесс нередко локализуется в опре​деленных сегментах. У детей сзади чаще поражаются 2-й (верхне​задний) сегмент верхней доли, б-й (базалыю-верхушечный) и 10-й (базалыю-задний) сегмент нижней доли. Сегменты средней доли 4-й (среднебоковой) и 5-й (среднепередний) также уязвимы. Их бронхи имеют узкий просвет, относительно длинны и отходят под прямым углом.

При наличии выпота в плевре существует ряд характерных сим​птомов, лучше всего выявляемых у детей старшего возраста. Прежде всего, необходимо отметить, что граница притупления имеет сво​еобразный характер и располагается по линии Эллиса (Ellis) - Дамуазо (Damoiseau) - Соколова. Это - параболическая ли​ния, которая тянется от позвоночника вверх до задней подмышеч​ной линии, затем понижается по направлению кпереди. Одновременно над экссудатом обнаруживается треугольное про​странство более ясного перкуторного звука, ограниченное позво​ночником, верхней границей тупости и прямой горизонтальной линией, соединяющей самую высокую точку тупости на лопаточ​ной линии с позвоночником - треугольник Гарленда (Garland). Эта область соответствует расположению поджатого легкого. При образовании большого плеврального выпота слева у детей стар​шего возраста на здоровой стороне обнаруживается притупление перкуторного звука (вследствие смещения средостения) в виде паравертебралыюго треугольника Раухфуса-Грокко (Grocco). Вер​хушка сто соответствует верхней границе экссудата, одну сторону составляет линия позвоночника, основанием является нижний край здорового легкого, а гипотенуза - спускается к наружному краю основной линии, образуя слегка изогнутую кнаружи линию.

Скопление жидкости в левой плевральной полости также дает притупление в области полулунного пространства Траубе, огра​ниченного сверху сердечной тупостью, снизу - реберной ду​гой, с боков - печенью и селезенкой. У здорового ребенка обыч​но в этой области отмечается тимпанит. Для перкуссии линии Эллиса-Дамуазо-Соколова, треугольников Гарленда и Раухфуса-Грокко проводят перкуссию по задней поверхности по вер​тикальным линиям, расположенным на ширину пальца, начиная от задней подмышечной линии к позвоночнику. В связи со зна​чимыми различиями перкуторного тона допустима перкуссия по лопаткам.

АУСКУЛЬТАЦИЯ

Правильной оценке аускультации способствует соблюдение не​которых правил. Выслушивать ребенка лучше в положении стоя, строго соблюдая принцип симметричности (также как и при пер​куссии). При невозможности достичь вертикального положения (тяжелобольной или маленький ребенок) проводят аускультацию больного в положении лежа или сидя.

Сравнительную аускультацию правого и левого легкого прово​дят над симметрично расположенными участками, сравнивая полу​чаемые данные. Выслушивая легкие, необходимо сравнивать вдох с выдохом на одноименной стороне, вдох с вдохом и выдох с выдохом на симметричных участках обоих легких. Только такая методика фик​сирует внимание на особенностях дыхательных шумов и их патоло​гических отклонениях.

Симметрично выслушивают участки легких в положении ли​цом к исследователю (верхушка, передняя поверхность), с закину​тыми за голову руками (боковые отделы) и в положении спиной к исследователю (над и под лопатками), со слегка разведенными ло​патками (паравертебрально). Особое внимание уделяется аускулътации подмышечных областей.

По соотношению выслушиваемого вдоха и выдоха определяется характер дыхания. Различают везикулярное дыхание (вы​дох составляет примерно одну треть от вдоха), жесткое дыхание (выдох равен вдоху), бронхиальное дыхание (продолжительность выдоха боль​ше вдоха).

Необходимо отметить и звучность дыхания - обычное, усилен​ное и ослабленное дыхание.

У новорожденных и детей первых 3-6 мес прослушивается ос​лабленное дыхание с некоторым преобладанием шума при вдохе. На​чиная со 2-го полугодия жизни и до 5-7 лет дыхательные шумы при вдохе и при выдохе прослушиваются усиленными (пуэрилыюе дыхание). Пуэрильное дыхание можно охарактеризовать как усиленное везикулярное дыхание с удлиненным ясно слышимым выдохом. По характеру оно ближе к жесткому дыханию, однако выслушивается над всей поверхностью легких. Жесткое дыхание, возникающее при заболеваниях бронхо-легочного аппарата, неравномерное, «пестрое».

Основные дыхательные шумы лучше выслушивать при дыхании больного через нос (рот закрыт), добавочные или побочные дыха​тельные шумы — при дыхании ребенка открытым или полуотк​рытым ртом.

Возникновение в дыхательных путях побочных шумов или хри​пов связано с выделением и накоплением секрета (мокроты) при воспалительных изменениях слизистой оболочки бронхов или са​мой паренхимы легких. Кроме наличия в дыхательных путях секрета в происхождении хрипов играет роль набухание слизистой обо​лочки, бронхоспазм, вызывающие сужение просвета бронхов. К побочным дыхательным шумам относят сухие и влажные хрипы, крепитацию и шум трения плевры.

Сухие хрипы возникают при поражении бронхов. По тембру и высоте звучания выделяют свистящие (более высокие по тональ​ности) и жужжащие (более низкие, басовые) хрипы. Возникновение сухих хрипов связывают с неравномерным сужением просвета бронхов вследствии отека, спазма, накопления плотной, вязкой слизи, а также с вибрацией в просвете бронхов при прохождении воздухом нитей и перемычек, образующихся из вязкого, тягучего секрета. Сухие хрипы выслушиваются как на вдохе, так и на выдохе, как правило, сочетаются с жестким дыханием. Они могут быть единичными и множественными, выслушиваться над всей поверхностью легких или локально, иногда настолько громкие, что заглушают основные дыхательные шумы и слышны на расстоянии. Сухие хрипы обычно динамичны - после повторных глубоких вдохов или откашливания они могут на время исчезнуть пли изменить преимущественную локализацию. Исключение составляют сухие свистящие хрипы при обструктивных поражениях, которые более стабильны.

Образование влажных хрипов связано со скоплением жидкого секрета в просвете бронхов или в полостных образованиях. Счи​тается, что при дыхании воздушная струя, проходя через такой сек​рет, вспенивает его и образует на поверхности множество мгновенно лопающихся воздушных шариков. Влажные хрипы выслу​шиваются в обе дыхательные фазы, громче - на вдохе. Они не постоянны: после откашливания могут временно исчезать, а затем появляться. В зависимости от калибра бронхов, в которых возни​кают, влажные хрипы подразделяют па мелко-, средне-, крупнопузыр​чатые. Звучные влажные хрипы, характеризующиеся ясностью, рез​костью звучания возникают в бронхах, окруженных уплотненной легочной тканью, либо в полостях, имеющих плотные стенки. Та​кие хрипы появляются на фоне жесткого или бронхиального дыха​ния и, как правило, выслушиваются локально. Незвучные влажные хрипы, воспринимаемые как приглушенные звуки, образуются в бронхах, окруженных неизмененной легочной тканью. Они могут выслушиваться над значительной легочной поверхностью, сочетаться с сухими хрипами и жестким дыханием.

Крепитация — побочный шум, возникающий при звучном разлипании большого количества спавшихся альвеол на вдохе. Основное значение в феномене слипания альвеол на выдохе отводится нарушению выработки сурфактанта или нарушению сурфактантного слоя альвеол, например, в связи с появлением в альвеолах фибринозного экссудата. По звучанию крепитация напоминает треск целлофана или шуршащий звук, возникающий при растирании пальцами пучка волос вблизи уха. В отличие от хрипов, крепитация является стабильным звуковым явлением (не изменяется после откашливания). Она может быть как локализованным феноменом, так и выслушиваться распространенно.

Шум трения плевры. Этот побочный шум возникает при «сухом» поражении плевры. Появляется при отложении пленок фибрина на поверхности плевральных листков, их неравномерном утолщении и шероховатости. Выслушивается в обе фазы дыхания, может быть тихим, нежным, или, наоборот, грубым, громким, как бы скребущим. Чаще выслушивается локально в местах максимальных дыхательных экскурсий (нижнебоковые отделы грудной клетки) или по ходу междолевой плевры. Выслушивается как звук, возникающий у самой поверхности грудной клетки, усиливающийся при надавливании стетоскопом. Шум трения плевры не изменяется после кашля, продолжает выслушиваться при «минимальном» дыхании. Для определения последнего исследователь просит ребенка сделать глубокий вдох, закрыть рукой рот и нос, после чего совершать движения диафрагмой или ребрами, как при дыхании. При этом хрипы и крепитация исчезают, а шум трения плевры остается.

Необходимо также различать хрипы, образующиеся в легочной ткани, и проводные из верхних дыхательных путей. Для разгра​ничения можно пользоваться следующими свойствами проводных хрипов: они хорошо слышны над носом и ртом, хорошо проводят​ся на лопатки и остистые отростки грудных позвонков.

При выслушивании хрипов обязательно отмечают их звучность.

При аускультации проводят исследование бронхофонии (про​ведения голоса), которое является аналогом пальпаторного исследо​вания голосового дрожания. В то же время бронхофония - экви​валент бронхиального дыхания, она изменяется параллельно ему и имеет то же самое значение. При исследовании бронхофонии пользуются шепотной речью. Ребенок шепотом произносит слова с шипящими звуками - «чашка чая», «чаща». У маленьких детей допустимо исследовать бронхофонии во время крика или плача. При исследовании передней и боковой поверхности «эталоном» брон​хофонии является звук, выслушиваемый над яремной вырезкой. Если в любой другой точке аускультации выслушивается аналогич​ная шепотная речь, то симптом положительный. При исследова​нии задней поверхности «эталоном» бронхофонии является область 1-го грудного позвонка. Следует помнить, что в правом межлопа​точном пространстве, в проекции правого бронха, возможен в норме положительный симптом бронхофонии.

Симптом Домбровской. Выслушивают тоны сердца в области верхушки, а затем фонендоскоп переносят по горизонтальной линии от верхушки сердца до пересечения с правой средней подмышечной линией. У здоровых детей тоны здесь практически не слышны (симптом отрицательный). Если тоны сердца выслушиваются так же хорошо, как и на верхушке, то симптом положительный.

ОРЗ – это группа разнородных по этиологии и локализации поражения инфекционно-вспалительных заболеваний с преимущесвенным поражением органов дыхания, имеющие похожие механизмы развития и много общих клинических проявлений. 

По локализации ОРЗ принято подразделять на заболевания верхних и заболевания нижних отделов дыхательных путей. 

К инфекционным заболеваниям верхних отделов дыхательных путей относят ринит, ринофарингит, фарингит, риносинусит и синусит, тонзиллит, отит, эпиглотит. Трахеит, бронхит и пневмония являются заболеваниями нижних отделов респираторного тракта. Ларингит занимает промежуточное положение.

Описанное выше деление инфекционной патологии дыхательных путей не случайно. Лимфоидная ткань глотки и слизистые оболочки голосовых связок являются естественным барьером на пути проникновения микроорганизмов, в норме колонизирующих носо- и ротоглотку, в нижние отделы дыхательных путей. Слизистые трахеи и бронхов здорового человека практически свободны от микрофлоры. Это различие при определенной схожести клинической картины заболеваний респираторного тракта во многом определяет различия в этиологии и механизмах развития заболеваний различных его отделов.

ОРЗ вызываются огромным числом возбудителей, с учетом отдельных серотипов их насчитывается около 300 видов.  Одним из самых частых возбудителей ОРЗ является риновирус. Наряду с риновирусами причинами ОРВИ являются аденовирусы, виручы паранриппа, РС-вирус, вирусы гриппа. Могут встречаться и другие возбудители. В последние годы большое внимание уделяют коронавирусам. Этиологическими факторами развития бактериального инфекционно-воспалительного процесса в дыхательных путях являются так называемые респираторные патогенны: пневмококки, гемолитические стрептококки группы А, гемофильная палочка, микоплазма пневмонии, хламидофилла пневмонии, моракселла катарралис.

Классификация ОРВИ по возбудителям:

1.Миксовирусы (РНК-содержащие):

-вирус гриппа:типы А (подтипы а1,а2), В,С;

-вирусы парагриппа: типы 1.2,3,4;

-вирусы респираторно-синцитиальные: типы 1,2.

2.Аденовирусы (ДНК-содержащие): типы 3,4,7,8,14,21,реже 1,2,5,6 и др. (более 30 типов).

3. Пикорнавирусы (РНК-содержащие):

-вирусы КОКСАКИ: группы А типы 21,2,5,7,9 (24 типа);

-вирусы ЕСНО: типы 11,19 (всего 30 типов);

-риновирусы: 120 типов.

4. Реовирусы (РНК-содержащие): 3 типа.

5. Коронавирусы (РНК-содержащие).

6. Микоплазма пневмония (агент Итона).

7. Хламидия пневмония, трахоматис, пситаци.

8. Стрептококк пневмония, гемолитикус.

9. Гемофилюс инфлюенце.

10. Стрептококк ауреис.

11. Моракселла катаралис.

Клиническая симптоматика ОРЗ вирусной этиологии в основном сходна: катаральные явления, насморк, кашель, повышение температуры. Однако имеются и характерные, в определенной степени, синдромы, позволяющие по клиническим данным предположить этиологию заболевания (Приложения 5-8).

Грипп

Актуальность темы не вызывает сомнения в связи с резким подъемом заболеваемости гриппом в последние годы, отягощенным течением этой инфекции, особенно в детском возрасте, высокой мутагенной активностью вируса и несовершенством лечебно-профилактических мероприятий.

Цель темы: научиться выделять ведущие клинические синдромы гриппа, проводить дифференциальную диагностику, своевременно назначать терапию, проводить профилактичесие мероприятия в периодах вспышек.

ОРВИ.

Содержание темы. Грипп - острое вирусное заболевание, характеризующееся выражен​ным общеинфекционным синдромом и поражением дыхательных путей. Этиология. Возбудители гриппа - РНК-содержащие вирусы, относя​щиеся к семейству ортомиксовирусов (Orthomyxoviridae) и включающие три самостоятельных типа: А, В и С.

Вирусы гриппа представляют собой плеоморфные квазисферические частицы с внешним диаметром 100—110 нм и внутренним ядром 70 нм. Поверхность вирусных частиц покрыта двумя типами шипов (высту​пов) длиной до 10 нм, определяющих гемагглютинирующую или нейраминидазную активность. Под шипами расположен двойной липидный слой, покрывающий белковую скорлупу, последняя в свою очередь окру​жает нуклеопротеин и формирует внутреннюю часть вирусной оболочки, внутри которой располагаются спиральный рибонуклеопротеин диамет​ром 9 нм. Нуклеиновая кислота не является отдельной молекулой, разде​лена на 8 компонентов (фрагментов). ОММ этих фрагментов РНК состав​ляет 2-4 х 106 на вирион. Разделение генома на фрагменты обусловливает такие биологические феномены, как высокая частота рекомбинаций, множественная реактивация, способность синтезировать гемагглютинины и нейраминидазу после химической инактивации инфекционных свойств вируса.

Рибонуклеопротеин содержит не только геном вируса, но и ассоциированную с вирионом РНК-зависимую РНК-полимеразу. Вирусы грип​па обладают рецепторсвязывающей, энзимной (рецепторразрушающей), токсической, инфекционной и антигенной активностью. Рецепторсвязывающая активность проявляется в способности вируса адсорбироваться на специальных рецепторах, связана с гемагглютининами, содержащимися в шипах. Адсорбция вируса с помощью гемагглютининсодержащих ши​пов на эритроцитах приводит к их агглютинации. Энзимная или рецепторразрушающая активность связана с ферментом нейраминидазой бел​ковой природы, содержащейся в шипах, обеспечивающих проникновение вируса в клетку хозяина.

Токсическая функция вирусов гриппа связана с секрецией токсинов, что проявляется в клинике по наличию лейкопении с нейтропенией, брадикардии, некрозов эпителия дыхательных путей, наличию типоспецифических антител, которые нейтрализуют только соответствующие токсины.

Для всех типов вируса характерна генетическая нестабильность, посто​янная и прогрессирующая изменчивость их антигенной структуры, чем объясняется появление качественно новых разновидностей, к которым у населения нет иммунитета.

Все типы вируса гриппа - облигатные внутриклеточные паразиты, размножаются в цитоплазме, иногда в ядре.

Вирусы гриппа относительно устойчивы к температурным факторам: при 4 °С сохраняются в течение недели, при 0°С - значительно дольше. Инфекционность разрушается прогреванием при 50°С в течение несколь​ких минут, при 60°С - мгновенно. Денатурирующее действие оказыва​ют формалин, фенол, эфир. Погибают под воздействием прямых солнеч​ных лучей, ультразвука.

Инфекционные вирусные частицы индуцируют образование вируснейтрализующих и других антител.

Вирион содержит два подтипоспецифических антигена: гемагглютинин (Н-Аг) и нейраминидазу (N-Aг). Н-Аг - главный специфический антиген оболочки и связанные с ним антигенные различия между штам​мами вируса. Антитела к Н-Аг нейтрализуют вирус и обладают защитным действием.

N-Aг - отличается от Н-Аг и имеет самостоятельный ген (фрагмент РНК). Антитела к N-Aг не нейтрализуют вирус, однако изменяют ход ин​фекционного процесса, тормозя процесс освобождения вируса из клетки.

Отличительной особенностью вируса гриппа типа А является измен​чивость антигенных свойств поверхностных белков (гликопротеидов), гемагглютинина (Н-Аг) и нейраминидазы (N-Aг).

Всего известно 13 подтипов Н-Аг и 10 подтипов N-Aг, у человека уста​новлено 4 подтипа Н-Аг (НО, HI, H2, НЗ) и 2 подтипа N-Aг (№ 1 и № 2).

Изменения Н-Aг и N-Aг независимы друг от друга. Наибольшая измен​чивость характерна для Н-Аг. Возможна смена как одного Аг (антиген​ный дрейф), так и двух Аг (антигенный шифт). Смена одного антигена происходит каждые 2—3 года, двух Аг - значительно реже.

Вирус гриппа типа В имеет свой антиген, отличающийся от антигена вируса типа А и С. Вирус В характеризуется меньшим полиморфизмом. У вируса С пока не обнаружено антигенных вариантов, он не вызы​вает пандемий и эпидемий, обусловливает спорадические заболевания, преимущественно у детей.

Эпидемиология гриппа. Грипп встречается повсеместно, характеризует​ся наклонностью к эпидемическому и пандемическому распространению. Удельный вес гриппа в структуре ОРИ от 25 до 60%. Грипп - антропонозная инфекция. Источником инфекции является больной человек, который опасен для окружающих с первых часов забо​левания и до 3-5-го дня болезни. Большую опасность для окружающих представляют больные стертыми, субклиническими формами.

У 15-20% реконвалесцентов выделение вируса гриппа может продол​жать в течение 22-30 дней.

Путь передачи инфекции - воздушно-капельный. Больной выделяет вирусы в большом количестве при чиханье, кашле, разговоре. В виде аэро​золей во взвешенном состоянии вирусы могут находиться несколько минут.

Восприимчивость к гриппу всеобщая. Заболевания наблюдаются чаще зимой и весной. Грипп типа А протекает в виде эпидемий, пандемий, начинающихся внезапно и быстро распространяющихся. Вирус гриппа С вызывает лишь спорадические заболевания, вирус гриппа В - локальные вспышки, охватывающие отдельные территории.

Увеличение частоты выявления случаев гриппа типа С нередко пред​шествует или сопровождает эпидемические подъемы гриппа типов А и В.
Патогенез гриппа. Входными воротами инфекции являются верхние дыхательные пути.

Вирусы гриппа обладают выраженным тропизмом к эпителию дыха​тельных путей, особенно к цилиндрическому эпителию нижней носовой раковины и трахеи. Проникнув в них, вирус начинает интенсивно реп​родуцироваться, вызывая дистрофию, некроз, слущивание эпителия. По​врежденная слизистая оболочка становится проницаемой для вирусов, вовлекая в патологический процесс подлежащие ткани, сосуды. Интен​сивность и распространенность патологических процессов определяются вирулентностью вирусов и восприимчивостью инфицированных людей.

Патогенное действие вирусы гриппа оказывают на нервную и сердеч​но-сосудистую системы.

Повреждение эндотелия терминального сосудистого русла вирусами приводит к резкому повышению проницаемости капилляров, периваскулярному отеку и нарушению трофики тканей, расстройству гемоциркуляции и реологии крови. Нарушения микроциркуляции сопровождаются гемодинамическими Расстройствами в различных органах и системах. Например, циркуляторные нарушения в легких приводят к сегментарному или распространен​ному геморрагическому отеку, в нервной системе - к энцефалопатии.

Далее вирус с током крови попадает в различные органы. В частности, показана интрацеребральная локализация вируса, где он размножается в эндотелии головного мозга.

Общетоксическое действие вируса гриппа вызывает подавление иммунитета, в том числе фагоцитарной активности лейкоцитов, снижение комплементарной функции сыворотки крови, пропердина, нарушение выработки иммуноглобулинов. Указанное способствует активизации эндогенной и присоединению экзогенной инфекций, формированию тяже​лых бактериальных осложнений.

Морфологические изменения у больных гриппом. Характерными измене​ниями являются дистрофические и пролиферативные изменения эпителия верхних дыхательных путей, бронхов, бронхиол, диапедезные кровоизли​яния в ткань легких, десквамативная пневмония на фоне полнокровия и отека легочной ткани. Выявляются мелкие кровоизлияния в плевре, под эпикардом и в других органах.

Выраженные микроциркуляторные нарушения обнаруживаются во всех органах в виде застойного полнокровия.

При гистологическом исследовании слизистой оболочки носовой по​лости выявляют лимфоцитарные инфильтраты, альтеративные изменения покровного эпителия, его отторжение, в трахее, бронхах — дегенерацию и десквамацию эпителия, набухание базальной мембраны с увеличением се объема.

Классификация гриппа (Нисевич Н.И., Учайкин В.Ф., 1990):

I.
По клиническим формам:

1. Типичные: катаральная, субтоксическая, токсическая.

2. Атипичные: стертые, молниеносная (гипертоксическая).

II.
По ведущему клиническому синдрому:

1. Стенозирующий ларингит.

2. Бронхообструкция.

3. Первичные ранние поражения легких, сегментарные поражения легких.

4. Церебральный.

5. Абдоминальный.

6. Геморрагический.

7. Синдром внезапной смерти.

III.
По тяжести процесса:

1. Легкая.

2. Среднетяжелая.

3. Тяжелая.

IV.
По течению заболевания: острое.

V.
По характеру осложнений: энцефалит, менингит, миокардит, пневмония и др.

VI.
Микст-инфекция.

Пример оформления диагноза:

Грипп, типичная, токсическая форма с геморрагическим синдромом. Осложнения: серозный менингоэнцефалит, отек головного мозга II степени.

Клинические симптомы гриппа. Инкубационный период колеблется от нескольких часов до 2 суток при гриппе А и до 3—4 суток — при гриппе В.

Заболевание начинается остро. В первые двое суток развивается кар​тина инфекционного токсикоза. Температура быстро повышается до вы​соких цифр с ознобом. Ребенок жалуется на головокружение, головную боль, часто в области лба, надбровных дуг, глазных яблок; мышечные и суставные боли, боли в животе. Пропадает аппетит, нарушается сон, по​являются тошнота и рвота. Нередко наблюдаются бред, галлюцинации, заторможенность, у больных с тяжелыми формами - нарушение созна​ния, клонико-тонические судороги, менингеальные симптомы.

В результате повышения проницаемости сосудов и гемодинамических расстройств возможны носовые кровотечения, геморрагическая сыпь на коже и слизистых оболочках, повышенная кровоточивость из мест инъ​екций.

Обнаруживаются нарушения со стороны вегетативной нервной систе​мы: резкая бледность кожных покровов, иногда яркая краснота щек, акроцианоз. Выявляется выраженная сосудистая дистония: лабильность сосудистого рисунка и наполнения пульса, склонность к снижению ар​териального давленая. Повышена потливость, дермографизм красный.

Катаральный синдром в первые сутки выражен слабо. Заложенность носа, затрудненное носовое дыхание. Небные миндалины, дужки слабо или умеренно гиперемированы, слегка отечны, на мягком небе - мелкая энантема или точечные кровоизлияния. Возможны герпетические высы​пания вокруг носовых отверстий или на губах. Склеры инъецированы. Кашель сухой болезненный.

Печень и селезенка не увеличены. Возможны кратковременные рас​стройства стула.

Течение неосложненного гриппа непродолжительное (5-7 дней), тем​пература сохраняется не более 4—5 дней.

Изменения со стороны органов дыхания у больных гриппом. 

У больных гриппом поражение органов дыхания обусловлено двумя факторами:

1. Эпителиотропное и капилляротоксическое действие вируса гриппа на слизистые оболочки органов дыхания.

2. Присоединение экзогенной либо активация эндогенной бак​териальной инфекции в результате развития иммунодефицитного состо​яния. 

Возможны следующие формы поражения органов дыхания:

• катар верхних дыхательных путей, ринофарингиты;

· ларингиты, ларинготрахеиты с синдромом крупа;

· бронхиты с синдромом бронхообструкции;

· сегментарный отек легких в результате циркуляторных расстройств и пределах одного сегмента или доли;

· первичная интерстициальная пневмония;

· при гипертоксической форме - геморрагический отек легких, ге​моррагическая пневмония;

•
очаговая пневмония вирусно-бактериального генеза.


Изменения со стороны сердечно-сосудистой системы у больного гриппом.
Изменения со стороны сердца у больных гриппом могут быть трех видов:

1.
На высоте токсикоза возникают функциональные нарушения, выражающиеся приглушенностью тонов сердца, тахикардией, нечистотой
I-го  тона. На ЭКГ — острые высокие зубцы Р, сниженные и расширенные, часто деформированные зубцы Т.

В периоде реконвалесценции выявленные нарушения быстро исчезают.

2.  В начале периода реконвалесценции возможна миокардиодистрофия, характеризующаяся вялостью и малоподвижностью детей, бледностью кожи, лабильностью пульса, приглушенностью тонов сердца, систолическим шумом. На ЭКГ - снижение всех зубцов (особенно Р и Т), смещение интервала S—Т, увеличение интервала Q-Т, нарушение в проводниковой системе. Выявленные изменения очень медленно претерпе​вают обратное развитие.

3.  Реже развиваются миокардиты, характеризующиеся глухостью то​нов сердца, расширением границ сердца, снижением АД. Миокардиты могут быть диффузными и очаговыми, имеют благоприятный исход.

Опорные клинические симптомы гриппа. 

Для гриппа, протекающего в типичной форме, характерно:

•
острое, бурное начало заболевания;

· повышение температуры тела с ознобом в первые сутки до макси​мальных цифр (39-40 °С), лихорадка сохраняется в течение 3 - 4 дней;

· бурно нарастающие в первые часы заболевания симптомы инток​сикации, сохраняющиеся в течение 2-4 дней;

· развитие катарального синдрома через сутки, обязательное вовле​чение в процесс трахеи.

Особенности гриппа у новорожденных и детей раннего возраста. Заболевание чаще имеет постепенное начало с подъемом температуры тела до субфебрильных, реже - фебрильных цифр. Симптомы интоксикации выражены умеренно. Ребенка беспокоят выраженная заложенность носа, кашель. Синдром крупа у детей первого года жизни формируется очень редко.

Тяжесть заболевания обусловлена быстрым присоединением бактери​альной инфекции (экзогенной либо эндогенной) и развитием гнойных осложнений (отиты, пневмония, инфекция мочевыводящих путей и др.). 

Парагрипп

Парагрипп - острое вирусное заболевание, характеризующееся преимущественным поражением слизистой оболочки носа и гортани, умеренно выраженным общеинфекционным синдромом.

Этиологоия. Возбудители парагриппа - вирусы семейства парамиксовирусов (сем. Paramyxoviridae, род Paramyxoviras), морфологически похожи ни ортомиксовирусы, но более крупные (150-300 нм), имеют спиральную симметрию, диаметр спирального нуклеотида- 18 нм, РНК- одноце-почная, несегментированная. Содержат РНК-зависимую полимеразу и нейраминидазу. Известно 5 типов вируса парагриппа человека. Антиге​ны нуклеопротеида и гемагглютинина образуются в цитоплазме (Н-Аг и N-Aг). Гемагглютинины (Н-Лг) и нейраминидаза (N-Aг) являются типоспецифическими белками. Отличительная особенность - стабильность антигенной структуры и отсутствие видимой изменчивости генома вириона. Обладают гемолитическими свойствами.

Вирусы нестойки во внешней среде, при комнатной температуре сохра​няются не более 4 часов, инактивируются даже в замороженном состоянии.

Различают 5 серотипов вирусов парагриппа. Для человека значимы: парагрипп типа 1 - включает вирус Сендай, известный как гемагглютинирующий вирус Японии (HVY), и гемадсорбирующий вирус типа 2 (НА-2). Оба вируса имеют антигенную общность, антитела выявляются к обо​им вирусам. Иммунизация инактивированной парагриппозной вакциной типа 1 стимулирует появление Ат в крови, но не в секретах носа, поэто​му вакцинированные лица подвержены реинфекции. Естественная ин​фекция стимулирует появление Ат в секретах носа, обеспечивая резистен​тность к реинфекции.

Вирус Сендай является этиологическим агентом пневмонии у новорожденных детей.

Вирус НА-2 - один из агентов, вызывающих у детей круп, а также насморк, фарингит, бронхит и пневмонию.

Парагрипп типа 2 - это круп-ассоциированный СА0-вирус детей, агглютинирует эритроциты цыплят и человека 0 группы крови.

Парагрипп типа 3 — известен как гемадсорбирующие вирусы типа I (НА -1), выявляют методом гемадсорбции в культуре почек обезьян. Вызывают респираторные заболевания у детей, круп, пневмонии.

Особенности эпидемиологии парагриппозной инфекции. В этиологической структуре вирусных инфекций органов дыхания у детей на долю парагриппа приходится от 10 до 30%. На первом году жизни инфицируется примерно 70% детей. Парагрипп серотипа 3 поражает главным образом детей первого года жизни, серотипы 1 и 2 - детей более старшего возраста.

Парагриппозная инфекция характеризуется определенной пе​риодичностью. Максимальный уровень заболеваемости, вызванный ви​русами типов 1 и 2, приходится на каждый 3-й год, типом 3 - на каждый 5-й год. Причем серотип 3 занимает лидирующее положение в генезе ОРЗ и пневмоний.

Единственным источником парагриппозной инфекции является боль​ной человек. Выделение вируса парагриппа у отдельных больных отмечен за 1-7 дней до начала заболевания. Первую неделю болезни выделяют вирус до 51% пациентов, на 2-й неделе количество больных, выделяющих вирус, снижается до 39%, а на 3-й - до 13%. Максимальная продолжительность обнаружения возбудителя парагриппа у больных составляет 22-36 дней. При повторном инфицировании выделение вируса уменьшается на 2-3 дня.

Вирусы парагриппа могут выделяться у 0,2-1,7% практически здоровых лиц.
Вирусы передаются воздушно-капельным путем.

Контакт с больными парагриппом сопровождается заражением 6-22% детей. На степень контагиозности влияет исходный уровень антител у контактных лиц, расстояние от источника инфекции, продолжительность контакта, фаза инфекционного процесса у больного.

Вспышки парагриппа в детских коллективах характеризуются достаточно интенсивным развитием. Продолжительность их в отдельных груп​пах составляет 2-2,5 недель. За время вспышки переболевает до 75% детей младшего возраста.

Особенности патогенеза парагриппа. Входными воротами инфекции  служат слизистые оболочки верхних дыхательных путей.

Возбудители парагриппа вызывают явления дистрофии и некробиоза эпителиальных клеток гортани и носа, что приводит к развитию местного воспалительного процесса. Вирусы, их токсины, продукты распада эпителиальных клеток попадают в кровь, обусловливая развитие общеинфекционного синдрома. Вирусемия при парагриппе непродолжительная.

Большое значение имеет бактериальная инфекция, развивающаяся в результате присоединения экзогенной флоры, либо активации эндоген​ных условно-патогенных возбудителей.

Морфологические изменения у больных парагриппом. Патологические процессы чаще развиваются в гортани.

Репродукция вирусов парагриппа происходит только в эпителиальных клетках слизистой оболочки дыхательных путей, которые сохраняют свою жизнедеятельность. Однако нередко наступает их дегенерация, гибель и десквамация. Возможно поражение 50% эпителиальных клеток.

В верхних отделах дыхательных путей, особенно в гортани, наряду с дистрофическими процессами и десквамацией эпителия обнаруживают​ся его очаговые разрастания. Выявляются отечность, полнокровие тканей и появление очаговых круглоклеточных инфильтратов в подэпителиальных слоях стенок дыхательных путей.

Возможны перибронхиальный отек и лимфоидная инфильтрация. Раз​витие патологического процесса в альвеолярных структурах описано толь​ко у детей раннего возраста (округление, слущиванне, появлений гигро​филов, серозной жидкости, гиалиновых мембран).

Во внутренних органах возможны сосудистые и микроциркуляторные нарушения.

Классификация парагриппа (Нисевич Н.И., Учайкин В.Ф., 1990):

I.
По клиническим формам:

1. Катар верхних дыхательных путей.

2. Ларингит.

3. Бронхит.

4. Пневмония вирусная.

II.
По типу:

1.Типичная. 

2. Атипичная.

III.
По тяжести процесса:

1. Легкая.

2. Среднетяжелая.

3. Тяжелая.

IV.
По течению заболевания:

1. Острое.

2. Затяжное.

V.
По характеру осложнений: пневмония бактериальная, отит, синусит, ангина и др.

VI.
Микст-инфекция.

Пример оформления диагноза:

Парагрипп, ларингит, среднетяжелая форма, острое течение.

Клинические проявления парагриппа. Инкубационный период составляет 1-9 дней, в среднем - 3-4 дня.

Начало у большинства больных острое, с максимальной выражен​ностью клинической симптоматики в первые дни.

Температура тела фебрильная или субфебрильная, достигающая мак​симальных цифр на 2-3-й дни болезни. Гипертермия наблюдается чаще у детей старшего возраста. У детей первого года жизни возможно развитие болезни на фоне нормальной температуры тела. Повышение температуры тела сохраняется в течение 4-5 дней.

Общее состояние больных в разгар заболевания нарушено умеренно.

С первых часов заболевания отмечается воспаление слизистой оболочки носа, глотки, гортани. У 95% детей с неосложненным течением парагриппа наблюдается сухой, грубый кашель, нередко сопровождающийся осиплостью голоса. У большинства больных кашель - первый и домини​рующий признак болезни.

Гиперемия слизистой задней стенки глотки, передних дужек и края мягкого неба, их отечность выражены умеренно.

Выделения из носа вначале слизистые, позже могут приобрести слизисто- гнойный характер.

Довольно часто наблюдается вовлечение в процесс всех отделов бронхиального дерева, но бронхиолиты развиваются в основном у детей первого года жизни. Физикальные данные, свидетельствующие о поражении бронхов, появляются в 1-й день болезни, иногда на 2-3-й день.

Катаральный синдром у больных парагриппом сохраняется в течение 1-10 дней, продолжительность бронхита и бронхиолита 13-15 дней.

Поражение гортани у больных парагриппом. Поражение гортани наиболее характерно для парагриппа, причем нередко первым признаком заболевания является синдром крупа. Частота развития синдрома крупа у больных парагриппом варьирует в пределах 25-50%.

Круп встречается преимущественно у детей в возрасте от года до 5 лет жизни. Его развитие обусловлено не только поражением гортани вируса​ми парагриппа, но и возрастными анатомо-физиологическими особенно​стями, реактивностью, предшествующей сенсибилизацией.

В формировании рецидивирующего крупа ведущей причиной считается аллергическая настроенность ребенка.

Признаки поражения гортани являются обычно первыми симптомами заболевания, реже они возникают на 2-й день.

Круп развивается остро, внезапно, нередко в ночное время. Появляются грубый лающий кашель, осиплость голоса. У больных со стенозом гортани I степени общее состояние средней тяжести. Сознание ясное. Кожные покровы обычной окраски. В покое дыхание ровное, при беспо​койстве - слегка затруднен вдох, наблюдается незначительное втяжение межреберий и яремной ямки на вдохе. Тоны сердца громкие.

При стенозе гортани II степени ребенок беспокоен, его состояние расценивается как тяжелое. Сознание ясное. Кожные покровы бледно-розовые, возможен периоральный цианоз. Затруднение вдоха в покое, особенно при беспокойстве больного. В акте дыхания участвует вспомогательная мускулатура. Втяжение яремной ямки, межреберий, эпигастральной обла​сти во время вдоха. Тоны сердца громкие, возможен систолический шум.

При декомпенсации (стеноз гортани III степени) состояние больного очень тяжелое. Сознание периодически спутанное. Возбуждение сменя​ется заторможенностью. Кожа бледная, влажная. Периоральный и акроцианоз. Симптомы расстройства периферического кровообращении II степени. Затрудненный шумный вдох. Выдох укорочен. Втяжение  уступчивых мест грудной клетки, в том числе и области грудины. Выражена тахикардия. Выпадение пульсовой волны на вдохе. Границы сердца расширены влево, тоны приглушены, выслушивается систолический шум.

Развитие асфиксии сопровождается нарушением сознания, развитием симптомов расстройства периферического кровообращения II—IV степени. Дыхание либо отсутствует, либо беззвучные вдохоподобные движения. Эмбриокардия. Границы сердца расширены в обе стороны, тоны глухие.

Особенностью парагриппозного крупа является быстрое его исчезновение по мере ликвидации острых проявлений болезни. Круп принимает более затяжное течение у больных с присоединившейся бактериальной инфекцией.

Опорные клинические симптомы парагриппа. 

Для парагриппа, протекающего в типичной форме, характерно:

· острое начало заболевания;

· повышение температуры тела до субфебрильных или фебрильных цифр в течение 3-5 дней;

· явления интоксикации выражены умеренно или слабо;

· выраженный катаральный синдром с первого дня болезни с преимущественным поражением гортани.

Особенности парагриппа у новорожденных. Заболевание характеризуется незначительной интоксикацией, катаральными явлениями. Носовое дыхание затруднено, отмечаются обильные серозные, серозно-слизистые выделения из носа, влажный кашель. Температура тела, как правило, не повышается. Продолжительность болезни - около 3-6 дней.

Другие ОРВИ

Актуальность темы. ОРВИ занимают первое место по частоте встречаемости инфекционной патологии в детском возрасте. Несовершенство лабораторной диагностики определяет необходимость повышения качества клинической диагностики, дифф.диагностики различных ОРВИ между собой.

Цель темы. Научиться выделять симптомы различных ОРВИ, проводить дифференциальный диагноз.

Содержание темы.
Респираторно-синцитиальная инфекция

Респираторно-синцитиальная инфекция - острое вирусное заболевание протекающее с поражением как верхних, так и нижних отделов дыхательного тракта и частым развитием бронхитов, бронхиолитов, особенно у детей раннего возраста.

Этиология. Респираторно-синцитиальный вирус (РСВ) является лабильным парамиксовирусом (сем. Paramyxoviridae), размером 90-120, иногда до 200 нм, нуклеокапсид диаметром 11-15 нм, содержит одноцепочечную РНК. Известно 2 серовара, имеющих общий комплементсвязывающий антиген. Гемагглютинины и нейраминидаза не выявлены, хотя вирусы и имеют поверхностные шипы.

Малоустойчив во внешней среде, термолабилен, разрушается даже при однократном замораживании и оттаивании, чувствителен к эфиру, детергентам. РСВ дает характерные синцитиальные повреждения (псевдогигантские клетки) в серийно размножаемых культурах клеток человека. Один из этиологических агентов, вызывающих у новорожденных бронхиолиты и пневмонии.

РСВ индуцирует образование антител. Иммунитет, выработавшийся в результате первичного инфицирования, не влияет на заболеваемость при реинфицировании через год. Однако тяжесть третьей инфекции значи​тельно снижена.

РСВ вызывает внутрибольничные инфекции, в основном в отделени​ях новорожденных и грудных детей.

Передача вируса вероятнее всего происходит через одежду и руки пер​сонала, так как профилактические мероприятия, направленные на мытье рук, обработку халатов и т. д., приводят к снижению внутрибольничного распространения инфекции.

Эпидемиологический процесс при респираторно-синцитиальной инфекции. Респираторно-синцитиальная инфекция обусловливает 13-54% ос​трых респираторных инфекций.

В последние годы заболеваемость респираторно-синцитиальной ин​фекцией существенно возросла, в среднем в 2,5-3 раза у детей до 2 лет, школьников; в 1,2-1,4 раза - у детей 3-6 лет. В организованных коллек​тивах в течение двух лет практически все дети младшей возрастной груп​пы (до 97%) переносят респираторно-синцитиальную инфекцию, и не один, а 2-3 раза и более (до 68% детей).

У 30% больных респираторно-синцитиальная встречается в ассоциа​ции с другими инфекциями. Причем наиболее часто смешанная инфек​ция наблюдается в межэпидемические периоды. Чаще регистрируются сочетания респираторно-синцитиальных вирусов с вирусами гриппа и аденовирусами.

Каждые 6 лет отмечается максимальный уровень заболеваемости рес​пираторно-синцитиальной инфекцией. Вспышки возникают чаще зимой и весной, развиваются в домах ребенка, детских стационарах, в семьях с маленькими детьми. Дети первого года жизни практически в 100% случаев вовлекаются в эпидемический процесс. Продолжительность вспышек колеблется от 7-9 дней среди младших детей до 15 дней у детей старше 1 года жизни.

Источником инфекции является больной, выделение вируса у части пациентов начинается за 1-7 дней до начала болезни. В 1-ю неделю бо​лезни вирус выделяют 38% детей, во 2-ю - 48, в 3-ю - 6,8%. Максималь​ная продолжительность выделения возбудителей составляет 26-44 дня, иногда до 72 дней. При повторном заболевании респираторно-синцити​альной инфекцией выделение вируса уменьшается примерно в 1,5 раза.

Респираторно-синцитиальные вирусы могут быть обнаружены у 4% практически здоровых лиц.

Путь передачи возбудителей преимущественно воздушно-капельный, но возможен контактный путь и передача с почечными трансплантантами.

Контакт с больным респираторно-синцитиальной инфекцией сопровождается заражением 33,6% детей. Наиболее высоко восприимчивы дети первых двух лет жизни, в том числе и новорожденные.

Особенности патогенеза респираторно-синцитиальной инфекции. Входными воротами инфекции являются верхние дыхательные пути,  затем развивается виремия, причем вирусы обнаруживаются в крови до 10-го дня болезни. Далее с током крови вирусы попадают в слизистую оболочку мелких бронхов и бронхиол. Здесь возбудители вызывают гиперплазию эпителиальных клеток. Развивается гиперсекреция. Указанные процессы приводят к сужению просвета мелких бронхов и бронхиол, полной закупорке их просвета густой тягучей слизью, спущенным эпителием, лейкоцитами и лимфоцитами. Межальвеолярные перегородки утолщаются. Развивается бронхообструктивный синдром, приводящий к формированию гипоксии.

Морфологические изменения. У детей, умерших в периоде разгара респираторно-синцитиальной инфекции, обнаруживаются диффузная гиперемия и отек слизистой оболочки трахеи и бронхов, слизистый секрет в виде нитей. Просвет мелких бронхов и бронхиол почти полностью заполнен слизью, слущенным эпителием, лейкоцитами и лимфоцитами; стенки диффузно инфильтрированы гранулоцитами и лимфоцитами, отмечается разрастание эпителия до 5—8 рядов, имеются гигантоклеточные многоядерные образования и эозинофильные включения, вакуолизации ядер, десквамация и некроз эпителия вплоть до базальной мембраны Развивается перибронхит с инфильтрацией ткани мононуклеарами и paзрастанием соединительной ткани.

В легких выявляется выраженная эмфизема с очагами ателектазов и инфильтрации ткани. В альвеолах может быть некротический клеточный детрит, выпот фибрина.

У детей первых месяцев жизни возможна генерализация процесса, что сопровождается развитием структурных изменений в других органах, которые заключаются в специфическом разрастании эпителиальных и ретикулярных клеток, образующих сосочковидные выросты в кровеносных или лимфатических сосудах, желчевыводящих путях, протоках поджелудочной железы, почечных канальцах.

PC-вирус наиболее часто определяется у детей, умерших внезапно, при так называемом синдроме «внезапной смерти».

Классификация респираторно-синцитиальной инфекции (Нисевич НИ, Учайкин В.Ф., 1990):

I.
По клиническим вариантам:

1. Типичные: катар верхних дыхательных путей, обструктивный бронхит, пневмония вирусная.

2. Атипичные: стертые, субклинические.

II.
По тяжести процесса:

1. Легкая.

2. Среднетяжелая.

3. Тяжелая.

III.
По тяжести заболевания:

1. Острое.

2. Затяжное.

IV.
По характеру осложнений: отит, синусит, пневмония бактериальная
И др.

V.
Микст-инфекция.

Пример оформления диагноза:

Респираторно-синцитиальная инфекция, обструктивный бронхит, среднетяжелая форма, острое течение.

Клиника. Инкубационный период при респираторно-синцитиальной инфекции - от 3 до 7 дней.

Клиническое течение болезни характеризуется симптомами пораже​ния верхних и нижних дыхательных путей, зависит от возраста детей, возможной ассоциации респираторно-синцитиального вируса с другими вирусами или бактериями.

У детей старше 3 лет отмечается развитие катара верхних дыхательных путей. Общее состояние больных нарушено незначительно. Температура тела не повышается или субфебрильная, реже имеет место подъем до фебрильных цифр в течение 1-2 дней. Катаральный синдром складывается из ринита с выделением вязкого слизистого секрета, умеренной гипере​мии слизистой задней стенки глотки, першения в глотке и покашлива​ния. Длительность болезни - от 2 до 10 дней.

У детей в возрасте от 7 месяцев до 4 лет возможно развитие синдрома кру​па на фоне описанных выше симптомов катара верхних дыхательных путей.

Довольно часто (у каждого второго ребенка первых двух лет жизни и каждого третьего среди детей старшего возраста) при респираторно-синцитиальной инфекции в процесс вовлекаются бронхи. Клинические проявления острого бронхита у детей старшего возраста характеризуются появлением с первых дней сухого, а затем влажного кашля и диффузных физикальных изменений в виде жесткого дыхания, сухих или разнокали​берных влажных хрипов. Температура тела либо субфебрильная, либо не отличается от нормы. Общее состояние ухудшается незначительно, беспокоят слабая головная боль, познабливание, боли в груди. Выздоровле​ние наступает через 10—13 дней. У детей первого года жизни заболевание протекает по типу бронхиолита. Отмечаются повышение температуры тела, заложенность носа, чиханье, сухой кашель, который в последующие дни становится более продолжительным, приступообразным. Объектив​но в первые дни выявляются склерит, скудные выделения из носа, уме​ренная гиперемия слизистых дужек и задней стенки глотки. В дальней​шем быстро вовлекаются в процесс нижние отделы дыхательных путей, бурно развиваются симптомы дыхательной недостаточности. В течение нескольких часов дыхание учащается до 60-80 в минуту. Одышка имеет смешанный характер с преобладанием экспираторного компонента. Ды​хание шумное, «оральная крепитация», в акте дыхания участвует межреберная мускулатура. Выявляется периоральный цианоз. Перкуторно в легких определяется коробочный звук, при аускультации - большое количество крепитирующих и мелкопузырчатых влажных хрипов. Симптомы интоксикации выражены слабо и тяжесть состояния ребенка обусловлена дыхательной недостаточностью. Возможно увеличение размером печени, иногда - селезенки. Выздоровление наступает через 12- 15 дней. 

Опорные клинические симптомы респираторно-синцитиалыюй инфекции:

· Острое начало заболевания.

· Повышение температуры тела до субфебрильных и фебрильных цифр в течение 3—4 дней.

· Слабо или умеренно выраженная интоксикация.

· Катаральный синдром в виде ринофарингита, ларингита у детей старшего возраста, у детей раннего возраста - поражение бронхов среднего и мелкого калибра с развитием бронхообструкции.

Особенности респираторно-синцитиалыюй инфекции у новорожденных и недоношенных детей. У новорожденных и недоношенных детей с первых дней респираторно-синцитиальной инфекции развиваются очаговые и нижнедолевые пневмонии и ателектазы.

Заболевание характеризуется постепенным началом при нормальном температуре тела, упорным приступообразным кашлем, заложенностью носа, срыгиваниями, беспокойством. Быстро нарастает дыхательная недостаточность. Число дыханий достигает 80-100 в минуту. В легких выявляются в большом количестве крепитирующие и влажные мелкопузырчатые хрипы. Течение заболевания длительное.

Риновирусная инфекция

Риновирусная инфекция - острая вирусная инфекция, сопровождающаяся преимущественным поражением слизистых оболочек полости носа и слабо выраженной интоксикацией.

Этиология. Возбудитель относится к пикорнавирусам (род Rhinovinis), выделяется со слизистых оболочек носа или ротоглотки, крайне редко из фекалий.

Вирионы мелкие, 20-30 нм, содержат РНК с ОММ 2,6 х 106, липопротеидная оболочка отсутствует. По биологическим свойствам близки к энтеровирусам. Размножаются в культуре легочных фибробластов эмбриона человека (W-138) и в органных культурах эпителия носа и трахеи xopьков и людей. Оптимум роста - 33°С в слабощелочной среде, при этих же условиях отмечается максимальное проявление цитопатического действия. Гемагглютинацию и гемолиз эритроцитов не вызывают. Известно 113 серотипов риновируса человека. Общий групповой антиген отсутствует. Каждый серотип обладает своим вируснейтрализующим и комплементсвязывающим антигеном.

Устойчивость к физическим и химическим факторам. Все известные штаммы слабоустойчивы к кислой реакции среды (рН менее 5,0) и рези​стентны к действию эфира.

Отличительной особенностью риновирусов от других пикорнавирусов является потеря инфекционной активности в кислой среде. Быстро по​гибают при нагревании, высушивании и под действием дезинфектантов. Непродолжительно сохраняются при 4°С, при -70°С - продолжитель​ное время.

Особенности эпидемиологии риновирусной инфекции. На долю риновирусной инфекции приходится более 50% всех случаев легких форм ост​рых респираторных заболеваний, ее удельный вес среди других респираторно-вирусных инфекций составляет 15-32%.

Особенностью риновирусной инфекции является двухволновый харак​тер распространения. Циркуляция риновирусов наблюдается в течение всего года и достигает максимальной интенсивности осенью и весной.

Вспышки риновирусной инфекции развиваются преимущественно в холодное и сырое время года, обычно в организованных детских коллек​тивах и стационарах, особенно в палатах для новорожденных и, как пра​вило, имеют локальный характер.

Источником инфекции являются больные и вирусоносители. Передача риновирусов от человека к человеку происходит либо капельным, либо контактным путем и через окружающие предметы.

Продолжительность выделения риновирусов колеблется от 1 до 28 дней.

К риновирусной инфекции восприимчивы все возрастные группы населения. Наибольшая заболеваемость регистрируется среди детей, осо​бенно посещающих детские коллективы.

У детей раннего возраста могут выступать в качестве инициального фактора бронхитов, хронических заболеваний органов дыхания.

Особенности патогенеза риновирусной инфекции. Слизистые оболочки носа - входные ворота для риновирусов. В результате размножения риновирусов в эпителии верхних дыхательных путей формируется очаг воспаления, сопровождающийся отеком слизистой оболочки, гиперсекрецией.

У ряда больных развивается виремия, что приводит к появлению сим​птомов интоксикации.

Морфологические изменения при риновирусной инфекции. Для риновирусной инфекций характерно развитие выраженного отека и набухания слизистой оболочки носовых ходов, инфильтрации ее лимфоцитами и моноцитами, десквамация поверхностного эпителия без существенного некробиоза.

Клиника риновирусной инфекции. Инкубационный период колеблется от 1 до 5 дней, в среднем - 2 дня. Начало острое, реже - постепенное. Температура тела повышается до субфебрильных цифр. Явления интоксикации (общее недомогание, познабливание, тяжесть в голове) слабо выражены либо отсутствуют. С первых часов появляются катаральные явления: чиханье, першение в горле, затруднение носового дыхания. Затем появляются обильные водянисто-серозные выделения. Слизистая оболочка полости носа гиперемирована, отечна. Крылья носа гиперемированы, в преддверии носа - мацерация кожи. Имеется инъекция сосудов склер, конъюнктив, обильное слезотечение. Лицо ребенка несколько пастозное. Возможна гиперемия слизистых задней стенки глотки, небных миндалин, передних дужек, больные покашливают, возможна осиплость голоса. На 2-3-й день болезни выделения из носа могут становиться более густыми, слизисто-гнойными. Средняя продолжительность заболевания  6-7 дней.

Опорные клинические симптомы риновирусной инфекции:
· Острое начало заболевания.

· Интоксикация отсутствует либо слабо выражена.

· Температура тела нормальная, реже субфебрильная.

· Ринит с обильным водянистым, слизистым выделением.

· Инъекция сосудов склер, конъюнктив.

Особенности риновирусной инфекции у новорожденных и детей 1-го года жизни. Заболевание протекает по типу катара верхних дыхательных путей и характеризуется повышением температуры тела, выраженной заложенностью носа. Ребенок беспокоен, нарушены сон и аппетит. Инфекционный процесс нередко распространяется на слизистую оболочку трахеи, бронхов с развитием трахеобронхита. Значительно чаще наблюдается смешанная вирусно-бактериальная инфекция.

Аденовирусная инфекция

Аденовирусная инфекция - острое инфекционное заболевание, характеризующееся поражением слизистых оболочек дыхательного тракта, глаз, лимфоидной ткани, печени, повышением температуры тела и умеренной интоксикацией.

Этиология. Возбудители аденовирусной инфекции - вирусы семейства аде​новирусов (сем. Adenoviridae). He имеют наружной (суперкапсидной) оболочки.

Известно более 80 антигенных типов (сероваров), из них 41 серовар от человека. Значение сероваров для человека неодинаково. Одни вызывают респираторные заболевания (серовары 4-й, 7-й), другие - фарингиты (серовар 5-й), третьи - наружные заболевания глаз (серовар 8-й) Один и тот же серовар может вызывать разные клинические формы.

Аденовирусы представляют собой частицы средних размеров (70 90 нм), содержат двунитевую ДНК с ОММ 20-30 х 106. Инфекционные вирусные частицы имеют форму икосаэдров с оболочками (капсидами), выделено 3 основных растворимых антигена: Аг-А, Аг-В и Аг-С, представляющих субъединицы вирусных структурных белков. Аг-А отвечает за общую групповую специфичность, комплементсвязывающий; Аг-В – за субгрупповую, является носителем токсичности, и Аг-С отвечает за ти​повую специфичность, выявляется в реакции нейтрализации.

Аденовирусы размножаются в тканевых культурах, вызывая характер​ные цитопатологические изменения. Первые признаки поражения кле​ток появляются через 12 часов. В отличие от вирусов гриппа и парагрип​па размножаются в ядре поражаемых клеток. И лишь после этого зрелыми выходят в цитоплазму. Аденовирусы обладают гемагглютинирующей активностью.

Чувствительность аденовирусов к физико-химическим агентам. Устойчи​вы к эфиру и хлороформу, относительно стабильны при рН 5,0-9,0 и тем​пературе от 4 до 50°С. При температуре 56°С погибают в течение 30 ми​нут, при 36°С - через 7 суток, при 23°С сохраняются в течение 14 суток. Хорошо переносят лиофильное высушивание и низкие температуры, в том числе и повторное замораживание при -30 °С.

Эпидемиологические особенности. Аденовирусная инфекция поражает все возрастные группы населения. Максимальные подъемы заболеваемо​сти регистрируются через каждые 5 лет.

Эпидемический процесс характеризуется невысокой интенсивностью, медленным развитием и длительным течением.

Вспышки аденовирусной инфекции возникают в течение всего года и характеризуются медленным развитием и длительным течением (до 1- 1,5 месяца). В детских дошкольных коллективах во время вспышек переболевает от 30 до 80% детей, в школах - до 40% детей.

Максимальная инфицированность дошкольников и школьников обус​ловлена типами 1, 2, 5, а детей ясельного возраста - типом 3.

Выделение аденовирусов начинается за 2-5 дней до заболевания, в 1-ю неделю болезни обнаруживается у 55,8% больных, до конца 3-й недели - у 1/3 пациентов. Максимальная выделяемость аденовирусов- 31 -40 дней.

Аденовирусы обнаруживаются и у 2,7-19,1% здоровых лиц. Возмож​но длительное вирусоносительство (до 300-900 дней).

Механизм передачи инфекции - воздушно-капельный, но возможен и фекально-оральный, контактный. Вероятно внутриутробное инфици​рование.

Дети первых месяцев жизни маловосприимчивы к аденовирусной ин​фекции. Восприимчивость возрастает с 6 месяцев, с 7 лет резко снижает​ся за счет приобретенного иммунитета.

Особенности патогенеза. Входными воротами инфекции являются пре​имущественно слизистые оболочки верхних дыхательных путей, реже - конъюнктивы и кишечник. В ядрах восприимчивых эпителиальных кле​ток слизистой оболочки дыхательных путей синтезируется вирусная ДНК, через сутки возникают зрелые частицы вирусов. Пораженные клетки гиб​нут. Репродукция аденовирусов может происходить в ткани кишечника, лимфатических узлах, а также в эпителии слизистой оболочки бронхов и альвеол.

Высвобождающиеся вирусные частицы проникают в непораженные клетки, кровь. Током крови аденовирусы заносятся в печень, почки, селезенку, желудочно-кишечный тракт, вызывая их поражение.

Морфологические изменения. У больных аденовирусной инфекцией обнаруживается катаральный ларинготрахеобронхит, нередко с глубокими некротическими изменениями в эпителиальном слое трахеи и бронхов всех калибров. Характерно отторжение эпителия дыхательных путей пластами. Под эпителием накапливается серозная жидкость с примесью эритроцитов. Выявляются мононуклеарная инфильтрация, гигантские одноядерные клетки. Наряду с изменениями вдыхательном тракте возможны выраженные сдвиги в легочной ткани, характерна гигантоклеточная десквамативная пневмония.

Во внутренних органах выявляются нарушения гемодинамики, дистрофические, некробиотические и воспалительные изменения.

Классификация. (Нисевич Н. И., Учайкин В.Ф., 1990):

I.
По форме:

1. Типичная.

2. Атипичная: стертая, субклиническая, молниеносная.

II.
По основному синдрому:

1. Катар дыхательных путей.

2. Ринофарингоконъюнктивальная лихорадка.

3. Конъюнктивит. Кератоконъюнктивит.

4. Бронхообструкция.

5. Тонзиллофарингит.

6. Пневмония.

7. Диарея.

8. Гепатит.

III.
По тяжести процесса:

1. Легкая.

2. Среднетяжелая.

3. Тяжелая.

IV.
По течению заболевания:

1. Острое.

2. Затяжное.

3. Хроническое.

V.
По характеру осложнений: пневмония бактериальная, отит, синусит и др.

VI.
Микст-инфекция.

Пример оформления диагноза:

Аденовирусная инфекция, фарингоконъюнктивальная лихорадка, типичная, среднетяжелая форма, острое течение.

Клиника. Инкубационный период аденовирусной инфекции составляет 2-12 дней, в среднем – 4-7 дней.

Начало заболевания острое, но может быть и постепенным.

Аденовирусная инфекция характеризуется многообразием клиничес​ких симптомов. Различные проявления заболевания появляются после​довательно. Преобладают местные симптомы болезни над общими.

Интоксикация выражена умеренно, характеризуется вялостью, адина​мией, снижением аппетита, нарушением сна, иногда головной болью. Возможны мышечные и суставные боли.

Температура тела может повышаться постепенно, достигая максиму​ма ко 2-3-му дню. Возможен волнообразный характер температуры. У некоторых больных температура тела не повышается.

С первых дней болезни у ребенка наблюдаются катаральные явления: ринит с обильными серозными или слизистыми выделениями, отечность, гиперемия и зернистость задней стенки глотки. Слизистая передних ду​жек и небных миндалин гиперемирована. Больного беспокоит кашель, быстро приобретающий влажный характер.

Характерным симптомом аденовирусной инфекции является конъюн​ктивит, который может быть катаральным, фолликулярным, пленчатым. Обычно вначале поражается один глаз, затем в процесс вовлекается конъ​юнктива второго глаза. Кожа век умеренно отечна, гиперемирована. Конъ​юнктива глаз гиперемирована, отечна, зерниста. Возможно формирова​ние на конъюнктиве плотной серовато-белой пленки. Чаще поражается нижнее веко. Пленка на глазное яблоко не распространяется, с трудом отделяется, очень медленно отторгается (через 7-14 дней). Склеры инъ​ецированы.

Частый симптом аденовирусной инфекции - умеренное увеличение лимфатических узлов, преимущественно подчелюстных, заднешейных, но возможно и других групп. У некоторых больных развиваются мезадениты. Нередко имеет место увеличение печени и селезенки.

На высоте клинических проявлений у детей раннего возраста возмож​но появление жидкого стула энтеритического характера.

Проявления аденовирусной инфекции сохраняются продолжительное время: лихорадка - до 5-10 дней, катаральные явления - до 10-15 дней, конъюнктивит - до 10-14 дней.

Клиника фарингоконъюнктивальной лихорадки. Клиническая картина фарингоконъюнктивальной лихорадки характеризуется триадой: 

1) лихорадка; 2) фарингит; 3) негнойный фолликулярный конъюнктивит.

Начало заболевания острое, с повышением температуры тела до 38-39 °С, появлением симптомов интоксикации. У детей раннего возраста начало болезни может быть постепенным.

Температура тела на высоких цифрах сохраняется в течение 1-2 не​дель, снижается литически.

С 1-3-го дня болезни возникают симптомы катарального или катарально-фолликулярного конъюнктивита с последующим появлением у отдельных больных плотной, белого или желтоватого цвета пленки, ко​торая очень медленно рассасывается.

Ярко выражены катаральные явления со стороны верхних дыхательных путей с преобладанием экссудативного характера воспаления слизистой оболочки. Обращает на себя внимание «гранулезный» фарингит. У некоторых детей возможен быстро исчезающий островчатый или пленчатый налет на миндалинах.

Кашель вначале сухой, с 3-4-го дня приобретает влажный характер. Ярко выражена реакция со стороны лимфатических узлов. Иногда увеличивается печень (на 2-3 см), селезенка (на 1-3 см).

Характерен внешний вид больного: лицо пастозное, веки отечные, небольшое гнойное отделяемое из глаз, обильные серозно-слизистые выделения из носа.

Симптомы тонзиллофарингита. Тонзиллофарингит характеризуется уме​ренной температурной реакцией и выраженными изменениями в ротоглотке. Больных беспокоят боли в горле. При осмотре обнаруживаются гиперемия и зернистость дужек, язычка, задней стенки глотки. На миндалинах - тонкие пленчатые наложения. Выявляется увеличение подче​люстных лимфатических узлов.

Клинические проявления мезаденита. Мезадениты аденовирусной этиологии характеризуются остро возникающими приступообразными болями в области пупка или правой подвздошной области. Возможны симптомы раздражения брюшины. Характерно повышение температуры том до фебрильных цифр. Катаральные явления выражены умеренно.

Клиника катара верхних дыхательных путей. Катар верхних дыхательных путей - наиболее частый клинический вариант аденовирусной инфекции. Характеризуется повышением температуры тела в течение  4 дней, слабо выраженными симптомами интоксикации и яркими катаральными явлениями в виде ринита, ларингита, трахеобронхита.

Начало заболевания острое, с повышением температуры тела до фебрильных, однако возможен и постепенный рост температуры от субфебрильных до фебрильных цифр. У некоторых больных течение заболевания безлихорадочное.

С первого дня болезни развиваются явления фарингита.

Поражение слизистой гортани, а также формирование стенозирующего ларингита наблюдается достаточно редко и преимущественно у больных в возрасте 1—3 лет. Стеноз гортани аденовирусной этиологии характеризуется развитием в первые сутки болезни и быстрой положительном динамикой.

Вовлечение в инфекционный процесс бронхов наблюдается достаточно часто, но в основном у больных первых лет жизни. Регистрируются экспираторная одышка, частый влажный длительно сохраняющийся кашель. При обследовании больных над легочными полями обнаруживаются тимпанический оттенок перкуторного звука, сухие и влажные крупно- и среднепузырчатые хрипы. Аускультативные изменения выявляются и< всегда с первых дней заболевания, но отличаются большой стойкостью.

Возможно развитие облитерирующего бронхиолита, при котором про​исходит распространенное, но нередко одностороннее поражение эпите​лия бронхиол с последующей гранулематозной реакцией и облитераци​ей их просвета. Клиника начального периода облитерирующего бронхита такая же, как и острого. У ребенка отмечается выраженная одышка экс​пираторного характера, участие в акте дыхания вспомогательной муску​латуры, втяжение уступчивых мест грудной клетки, периоральный циа​ноз. Наряду с дыхательной недостаточностью наблюдается интоксикация. При перкуссии легких определяется тимпанит, при аускультации - удли​ненный вдох, обилие диффузных мелкопузырчатых крепитирующих или разнокалиберных хрипов как на вдохе, так и на выдохе.

Развитие облитерирующего бронхита сопровождается нарастающей дыхательной недостаточностью. Аускультативные изменения сохраняются в течение 5-6 недель и более, приобретая постоянный характер. Длитель​но наблюдаются интоксикация и повышение температуры.

Рентгенологически при облитерирующем бронхиолите характерным является появление участков сниженной пневматизации, чередующихся с воздушными, а в дальнейшем - формирование феномена «односторон​него сверхпрозрачного легкого» (синдром Маклеода).

В бронхограмме при бронхитах аденовирусной этиологии обнаружи​вается высокое содержание нейтрофильных гранулоцитов, клеток деге​неративного эпителия, а также клеток глубоких слоев бронхиальной стен​ки (базальных и бокаловидных). Период восстановления показателей бронхоцитограммы при аденовирусной инфекции более продолжитель​ный по сравнению с другими инфекциями, а у части детей они не нор​мализуются и к моменту клинического выздоровления.

Клиника кератоконъюнктивита. Кератоконъюнктивит - достаточно редкая форма аденовирусной инфекции.

Начало болезни острое, с повышением температуры тела до фебриль​ных цифр, с появлением симптомов интоксикации, болей в глазах, све​тобоязни. С первых дней развивается конъюнктивит одного глаза, через 3-7 дней - второго, на 10- 12-й день присоединяется помутнение рого​вицы.

Течение заболевания длительное, но доброкачественное: через 3-4 не​дели наступает полное выздоровление.

Опорные клинические симптомы аденовирусной инфекции:
· Возможно как острое, так и постепенное начало заболевания с на​растанием выраженности клинических симптомов и вовлечением в процесс все новых органов.

· Интоксикация слабо или умеренно выраженная.

· Длительное повышение температуры тела до фебрильных цифр.

· Выраженный и длительно сохраняющийся катаральный синдром.

· Возможно увеличение лимфоузлов всех групп.

· Возможна гепатоспленомегалия.

· Поражение глаз (конъюнктивит, кератоконъюнктивит).

Особенности аденовирусной инфекции у новорожденных и детей первого года жизни. Благодаря пассивному иммунитету, полученному от матери новорожденные редко болеют аденовирусной инфекцией. Но если заболевание развивается, оно характеризуется субфебрильной температурой, отсутствием симптомов интоксикации, заложенностью носа, редким кашлем. Ребенок беспокоен, нарушен сон из-за затруднения носового дыхания.

Довольно часто развиваются диарейный синдром, бронхит с обструктивным синдромом, интерстициальная пневмония.

Заболевание протекает тяжело, возможно развитие неблагоприятного исхода при присоединении бактериальной инфекции.

Реовирусная инфекция

Реовирусная инфекция – острое заболевание, характеризующееся катаром верхних дыхательных путей и нередким поражением тонкого кишечника, передающаяся преимущественно воздушно-капельным путём, протекающая с катаральными явлениями и, нередко, кишечным синдромом. В связи с этим вирусы получили своё название  - Respiratory enteric orphan viruses (респираторно-кишечные вирусы человека – РЕО – вирусы).


Род реовирусов входит в семейство реовирусов, в котором объединены 5 родов. Практическое значение имеют два из них: собственно реовирусы и ротавирусы.


Реовирусы содержат двунитчатую РНК, вирион имеет диаметр 70-80 нм. Известны три серотипа реовирусов человека – 1,2 и 3. Они имеют общий комплементсвязывающий  и типоспецифический
 антигены. Вирусы относительно устойчивы к нагреванию, действию ультрафиолетовых лучей и обычных дезинфицирующих средств.


Вирус проникает в клетку посредством эндоцитоза, транспортируется в лизосомы и выходит из клетки при её гибели. Реовирусы хорошо размножаются в культурах клеток разного происхождения. Цитопатический эффект может проявиться через длительный период – 2-3 недели. 


Источником инфекции является больной человек или вирусоносители. Основной механизм передачи – капельный. Возможен фекально-оральный механизм заражения. Ведущий путь передачи – воздушно-капельный. Восприимчивость наибольшая – у детей от  6 мес. До 3 лет. Заболевание распространено повсеместно и встречается круглогодично в виде спорадических случаев и эпидемических вспышек в детских коллективах.


Иммунитет типоспецифический. У детей старше 3 лет и взрослых в крови обнаруживают, как правило, вирусспецифические антитела.


Входными воротами являются слизистые оболочки верхних дыхательных путей и тонкой кишки. Реовирусы размножаются в цитоплазме эпителиальных клеток и вызывают катаральное воспаление слизистой оболочки. Развивается назофарингит и энтерит. В глотке возбудитель сохраняется 7-10 дней, в кишечнике – до 4-5 нед. По лимфатическим сосудам реовирусы проникают в кровь. Инфекция сопровождается выработкой вируснейтрализующих, антигемагглютинирующих и комплементсвязывающих антител.


Инкубационный период составляет 1-7 дней. Начальный период не выражен. Период разгара. Начало заболевания обычно острое с лихорадки и катарального синдрома. Температура тела повышается до 38, иногда выше. Лихорадка кратковременная (1-3дня). Синдром интоксикации более выражен у детей раннего возраста. Отмечаются вялость, слабость, снижение аппетита. Катаральный синдром проявляется назофарингитом. Отмечается серозное отделяемое из носовых ходов, гиперемия задней стенки глотки, небных дужек, язычка. При осмотре выявляют инъекцию сосудов склер, редко – катаральный конъюнктивит и пятнисто-папулезную сыпь на лице, шее и туловище. У больного наблюдается увеличение шейных лимфоузлов, печени, иногда селезенки. На фоне катарального синдрома развивается поражение кишечника в виде энтерита, иногда- гастроэнтерита. Дети жалуются на боли в животе; отмечается вздутие и урчание кишечника. Возможна повторная рвота. Стул учащается до 3-5 раз, имеет энтеритный характер, нормализуется через несколько дней.


Опорные диагностические признаки реовирусной инфекции:

-характерный эпиданамнез;

-синдром интоксикации выражен умеренно;

-сочетание назофарингита и энтерита;

-гепатомегалия и, нередко, спленомегалия.

Лабораторная диагностика включает вирусологический метод: выделение вируса из секрета носоглотки и фекалий в культуре клеток; серологический метод (РСК, РН) – определяют нарастание титра специфических антител в парных сыворотках.

Энтеровирусная инфекция

Энтеровирусная инфекция - заболевание, вызываемое группой кишеч​ных вирусов ECHO и Коксаки и характеризующееся многообразием кли​нических проявлений, среди которых ведущее место занимают интокси​кация, лихорадка, диарея, миалгии и поражение нервной системы.

Этиология. Возбудители острых энтеровирусных заболеваний - неполиомиелитные пикорнавирусы (сем. Picomaviridae, род Enterovirus). Известны 24 типа вируса Коксаки А и 6 типов Коксаки В. Вирусы Коксаки А и В различаются по патогенности для мышей. Вирусы группы А высоковирулентны для новорожденных мышей, вызывают тяжелый миозит скелетной мускулатуры и гибель. Вирусы группы В вызывают менее тя​желые миозиты, но при этом обусловливают поражение нервной систе​мы, иногда поджелудочной железы, других внутренних органов. Все типы группы В и некоторые типы группы А способны размножаться в культуре клеток эмбриона человека, почек обезьян, других культурах, оказывая выраженное цитопатогенное действие.

Кроме 30 типов вируса Коксаки А и В, известны также 32 типа виру​сов ECHO и 4 типа энтеровирусов (тип 68—71), хорошо культивируемые в культуре клеток почек обезьян, типы 68 и 69 являются возбудителями кишечных заболеваний, тип 70 — возбудитель острого геморрагического конъюнктивита. Большинство серотипов вирусов Коксаки и ECHO спо​собны вызывать заболевания у человека.

Общими свойствами этой группы вирусов являются небольшие раз​меры вирусных частиц, 15-35 нм, ионы магния оказывают на них стаби​лизирующее действие, устойчивы к 70%-ному спирту, 5%-ному лизину, к замораживанию. Инактивируются 0,3%-ным раствором формалина, хлорсодержащими препаратами при содержании хлора 0,3-0,5 г/л, при нагре​вании при 56°С и выше, при высушивании и ультрафиолетовом облуче​нии. Вирусы ECHO устойчивы во внешней среде, длительное время сохраняют жизнеспособность в сточной воде, в бассейнах, в открытых водоемах, в молоке, на овощах, в фекалиях. Единственным хозяином и источником вирусов Коксаки А и В является человек.

Источниками энтеровирусной инфекции являются больные и вирусоносители. Важную роль в распространении инфекции играют стертые формы заболевания, а также реконвалесценты, длительное время выделяющие вирусы с фекалиями в окружающую среду. В заболеваемости эн​теровирусной инфекцией четко прослеживается летне-осенняя сезон​ность. Необходимо отметить, что энтеровирусы значительно устойчивы но внешней среде, в течение продолжительного времени они обнаруживаются в сточной воде, в воде плавательных бассейнов, открытых водо​емов, а также в молоке, на хлебе и других продуктах питания.

Наиболее часто болеют дети в возрасте от 3 до 10 лет, преимущественно посещающие детские учреждения. Энтеровирусная инфекция в детских коллективах часто протекает в виде эпидемических вспышек, имеющих много общего с острыми респираторно-вирусными заболеваниями.

Заражение происходит фекально-оральным или воздушно-капельным путем. Допускается вероятность передачи трансплацентарно, что может привести к врожденным уродствам.

Входными воротами энтеровирусной инфекции являются эпителиальные клетки и лимфоидные образования верхних дыхательных путей и кишечника, где вирусы размножаются. Дальнейшее развитие патологичес​кого процесса зависит от тропизма вируса к тем или иным органам, от со​стояния клеточного и гуморального иммунитета. Проникновение энтеровируса через гематоэнцефалический барьер может привести к развитию острого серозного менингита или энцефалита. В других вариантах вирус преимущественно поражает скелетные мышцы с характерным восковидным некрозом и распадом мышечных волокон, наблюдается картина ост​рого миозита. Возможно преимущественное поражение миокарда (миокар​дит), слизистой оболочки ротоглотки (герпетическая ангина), кожных покровов (энтеровирусная экзантема) и другие локализации инфекции. Нередко тропизм вируса проявляется ко многим органам и системам, что приводит к развитию комбинированных форм.

По ведущим клиническим синдромам различают следующие клинические формы заболевания, представленные в классификации, предложен​ной Н.И. Нисевич и В.Ф. Учайкиным (1990):

I. По клиническим формам:

1. Типичные формы: серозный менингит, герпетическая ангина, эпидемическая миалгия, энтеровирусная лихорадка, энцефаломиокардит, эпидемическая экзантема, паралитическая, гастроэнтеритическая.

2. Комбинированные формы;

3. Атипичные формы:

· стертая;

· инаппарантная;

· гипертоксическая.

II. По тяжести процесса:

· легкие;

· среднетяжелые;

· тяжелые.

III.
По течению заболевания: острое, затяжное с рецидивами и обострениями.

IV.
По характеру осложнений: отит, пневмония, микст-инфекция.


Пример оформления диагноза:

Энтеровирусный гастроэнтерит, типичная, среднетяжелая форма, острое течение. Или: энтеровирусная инфекция, комбинированная форма, герпангина, энтерит, экзантема, типичная, среднетяжелая форма, острое течение.

Клиника. Инкубационный период энтеровирусной инфекции колеблется от 1 до 10 дней. Клиническая картина энтеровирусной инфекции характеризуется общими симптомами в виде лихорадки от субфебрильных до фебрильных цифр различной продолжительности (от 1 до 10 дней), головной боли, повторной рвоты, снижения аппетита. Частыми проявле​ниями заболевания являются умеренные катаральные симптомы (гипере​мия слизистой ротоглотки, инъекция склер, краевой конъюнктивит). Как правило, имеют место признаки сердечно-сосудистой недостаточности - тахикардия, приглушенность сердечных тонов, преходящие изменения h;i ЭКГ. Иногда отмечается увеличение размеров печени и лимфатических узлов.

Помимо общих клинических симптомов каждая клиническая форма заболевания имеет свои характерные признаки. 

Так, при «герпетической ангине» ведущими симптомами являются локальные признаки пораже​ния слизистой оболочки передних дужек, язычка, твердого неба, задней стенки глотки в виде беловато-сероватых папул, которые в течение суток превращаются в пузырьки, окруженные красным венчиком. Высыпания продолжаются несколько суток, оставляя после себя поверхностные эро​зии. Течение болезни и прогноз при этой форме энтеровирусной инфек​ции благоприятные.

Для эпидемической миалгии (плевродиния, болезнь Борнхольма) характерно острое, внезапное начало с повышения температуры тела до фебрильных цифр, появления головной боли и острейшей боли в мыш​цах груди, живота и диафрагмы, отчего затрудняется дыхание, особенно, глубокий вдох. Боль приступообразная, длится обычно 10—30 минут. Иногда боль локализуется в эпигастральной области, вокруг пупка или и подвздошной области или сочетается с болями в конечностях, имея миг​рирующий характер. Длительность данного синдрома колеблется от 3 до 14 дней. Исход благоприятный.

Серозный энтеровирусный менингит начинается остро, с подъема температуры тела до 38—39°С, появления головной боли, головокружения, повторной рвоты, иногда катаральных симптомов. С первого дня болез​ни обнаруживается менингеальный синдром: положительная ригидность мышц затылка, симптомы Кернига, Брудзинского верхний и нижний. У детей грудного возраста отмечаются выбухание и пульсация большого родничка. В клинической картине ведущим является гидроцефально-гипертензионный синдром. У некоторых больных наблюдаются быстро про​ходящие очаговые симптомы, обусловленные отеком головного мозга. Исследование спинномозговой жидкости выявляет умеренный цитоз лимфоцитарного характера, незначительное повышение уровня белка. Энте​ровирусный менингит протекает волнообразно, но исход благоприятный. Симптоматика энтеровирусного энцефалита складывается из общеин​фекционных и общемозговых симптомов: высокая температура тела, на​рушение сознания, головная боль, сонливость или возбуждение, рвота, судороги. В зависимости от топики поражения мозга (стволовые, мозжеч​ковые, полушарные) развивается соответственная симптоматика. Так, стволовые симптомы проявляются поражением языкоглоточного, блуж​дающего и подъязычного нервов, нарушением речи, глотания. При более высоком уровне поражения ствола имеют место страбизм, птоз. Иногда процесс сочетается с поражением спинного мозга в виде вялых парезов или параличей мышц туловища и конечностей. 

При развитии менингоэнцефалита присоединяются менингеальные симптомы. При этой фор​ме энтеровирусной инфекции возможны вегетативные нарушения. Тече​ние заболевания, как правило, очень тяжелое, возможен летальный исход. 

Энтеровирусный энцефаломиокардит новорожденных - редкая, но очень тяжелая форма заболевания. Возникает чаще всего в виде вспышек в родильных домах. Ребенок заражается от матери или от персонала. Инкубационный период — от 1 до 7 дней. Начальные проявления заболева​ния характеризуются появлением вялости, анорексии, срыгивания, с последующим присоединением лихорадки до фебрильных цифр, тахипноэ, тахикардии, острой сердечно-сосудистой недостаточности, цианоза и общемозговых симптомов. Ребенок погибает на 2-3-й день от начала заболева​ния. При патологоанатомическом исследовании обнаруживают дилятацию полостей сердца, воспалительно-некротические изменения миокарда, диф​фузный или очаговый энцефалит, часто серозный менингит.

Энтеровирусный миокардит - тоже довольно редкая форма заболевания. Для нее характерны жалобы на быструю утомляемость, слабость, иногда неприятные ощущения в области сердца. При объективном иссле​довании обнаруживаются расширение границ сердца, тахикардия, при​глушенность сердечных тонов, диффузные или очаговые изменения в миокарде на ЭКГ. Эта форма имеет доброкачественное течение.

Кишечная форма энтеровирусной инфекции наиболее часто встреча​ется у детей первого года жизни. Заболевание начинается остро с повы​шения температуры тела до 38-39°С, появления рвоты, болей в животе, частого, обильного, водянистого стула, иногда с небольшой примесью слизи. Симптомы интоксикации выражены слабо. Длительность заболе​вания не превышает 10—14 дней, нередко сочетается с катаральными сим​птомами и имеет доброкачественное течение.

Острый энтеровирусный гепатит встречается довольно редко и похож на атипичную, безжелтушную форму вирусного гепатита А. Клинические проявления данной формы заболевания характеризуются наличием уме​ренно выраженных катаральных симптомов, температуры тела, возможны миалгии и увеличение размеров печени, выявленное при объективном осмотре. Функциональные пробы печени изменяются незначительно. Отмечается быстрая положительная динамика симптомов.

Для энтеровирусной инфекции, протекающей с экзантемой, характерно острое начало заболевания с подъема температуры тела, появление катаральных симптомов, иногда диареи, болей в животе. Одномоментно со снижением температуры появляется обильная розовая пятнисто-папулезная сыпь на коже лица, туловища, конечностей, которая держится 12 72 часа и исчезает, не оставляя пигментации. Заболевание напоминает краснуху, от которой его отличает отсутствие увеличения затылочных и заднешейных лимфоузлов.

Катаральная форма энтеровирусной инфекции протекает как острое респираторно-вирусное заболевание (острое начало, подъем температуры тела до 37,5—38 °С, появление насморка, кашля, реже конъюнктивита, гиперемии слизистой ротоглотки). Иногда присоединяется увеличение регионарных лимфоузлов, печени и селезенки. Симптомы интоксикации выражены незначительно. Заболевание протекает, как правило, легко, без осложнений. Длительность 5—7 дней. Эту форму энтеровирусной инфекции часто называют «летним гриппом».

Энтеровирусная лихорадка — наиболее частая форма энтеровирусной инфекции. Она характеризуется повышением температуры тела от субфебрильных до фебрильных цифр в течение от 2—3 дней до 2—3 недель при слабовыраженных катаральных симптомах и незначительном увеличении лимфатических узлов (полиадения). Заболевание может протекать длительно и волнообразно.

Паралитической формой энтеровирусной инфекции чаще болеют дети раннего возраста. Заболевание начинается на фоне нормальной темпера туры тела и относительного благополучия с появления нарушения походки, слабости в ногах, руках (вялые парезы, параличи). При объективном осмотре выявляются снижение мышечного тонуса, сухожильных рефлексов на стороне поражения. Редко наблюдается изолированное поражение лицевого нерва по периферическому типу. Заболевание протекает легко, обычно не оставляя остаточных проявлений.

Диагностика. Диагноз энтеровирусной инфекции ставится на основании следующих критериев:

1. Эпидемиологический — данные эпиданамнеза, указывающие на кон такт с больными или вирусоносителями из очага инфекции. Имеет значение летне-осенняя сезонность.

2. Клинический — наличие симптоматики, характерной для энтеровирусной инфекции в виде перечисленных ранее ведущих синдромов и моно- или комбинированном варианте (герпетическая ангина, эпидемическая миалгия, энцефаломиокардит новорожденных и др.), позволя​ющих предполагать энтеровирусную природу заболевания.

3. Лабораторный — наибольшую диагностическую ценность в практи​ческом здравоохранении имеют серологические методы исследования в парных сыворотках (реакция нейтрализации, РСК, РТГА). Нарастание титра специфических антител более чем в 4 раза в динамике заболевания является подтверждением энтеровирусной инфекции. Диагноз можно подтвердить и вирусологическим исследованием смывов из носоглотки, фекальных масс, спинномозговой жидкости в первые дни болезни мето​дом прямой и непрямой иммунофлюоресценции, к сожалению, малодо​ступной для широкой практики.

Дифференциальная диагностика энтеровирусной инфекции представ​ляет определенные трудности в связи с многообразием клинических форм и широким распространением энтеровирусов среди населения.

В зависимости от клинической симптоматики энтеровирусной инфек​ции для дифференциальной диагностики выделяют следующие ведущие синдромы:

1. Катаральный синдром, который необходимо дифференцировать с ОРВИ другой этиологии;

2. Синдром вялого паралича — с полиомиелитом и невропатиями;

3. Синдром экзантемы — с заболеваниями (инфекционного и неинфек​ционного генеза), сопровождающимися экзантемами;

4. Синдром поражения ЦНС (менингит, менигоэнцефалит, энцефа​лит) — с менингококковым, другими гнойными и серозными менинги​тами и энцефалитами, комами, опухолями и другими поражениями моз​га;

5. Синдром диареи — с острыми диареями, обусловленными другими вирусами (ротавирусы, аденовирусы), условно-патогенными микробами (кишечная палочка, клебсиелла, вульгарный протей, золотистый стафи​лококк), а также с атипичными формами шигеллеза и сальмонеллеза;

6. Синдром гепатомегалии — с безжелтушными формами гепатита дру​гой этиологии;

7. Синдром миалгии — в зависимости от топики болевого синдрома необходимо исключать следующие заболевания:

· инфекционные — эпидемическая миалгия, лептоспироз. бруцеллез, токсоплазмоз, брюшной тиф и паратиф, трихинеллез, пневмония, плеврит;

· неинфекционные — неинфекционная, травматическая профессио​нальная миалгия, дерматомиозит;

· хирургические — острый аппендицит, острый панкреатит, острый холецистит.

Диагноз энтеровирусной инфекции можно подтвердить вирусологическим исследованием смывов из носоглотки, фекальных масс, спинно​мозговой жидкости в первые дни заболевания методом прямой и непря​мой иммунофлюоресценции. Решающее значение в постановке диагноза имеет серологическое исследование в парных сыворотках (реакция ней​трализации, РСК, РТГА). Нарастание титра специфических антител бо​лее чем в 4 раза в динамике заболевания является подтверждением диаг​ноза энтеровирусной инфекции.

Перспективным направлением лабораторной диагностики энтерови​русной инфекции является прямой метод выявления вируса с помощью полимеразной цепной реакции (ПЦР). По сравнению с серологическим и вирусологическими методами диагностики ПЦР обладает рядом пре​имуществ:

· высокая чувствительность, позволяющая выявлять в исследуемых образцах РНК возбудителя;

· высокая специфичность исследования, обусловленная подбором праймеров на уникальные для данного вида участки генома (100%);

· возможность идентификации возбудителя в течение 4-6 часов.

Коронавирусная инфекция

Коронавирусная инфекция — острое инфекционное заболевание вирус​ной природы, характеризующееся катаральными явлениями с преимуще​ственным поражением носа, возможным поражением желудочно-кишеч​ного тракта и слабо выраженной интоксикацией. В то же время возможно развитие тяжелого острого респираторного синдрома (ТОРС, Severe Acute Respiratory Syndrome, SARS, «атипичная пневмония»). Это новое инфек​ционное заболевание, впервые возникшее в ноябре 2002 г. в Южном Ки​тае и распространившееся на территории 29 государств Европы, Азии, Северной и Южной Америки, Африки и Австралии. Официально сооб​щается о 8422 заболевших и более чем 900 умерших от ТОРС.

Возбудителем коронавирусной инфекции является РНК-содержащий вирус. Диаметр вирионов — от 75 до 160 нм. Наружная оболочка имеет отростки в форме лепестков. Вирион содержит одну молекулу инфекцион​ной однонитчатой РНК, являющейся наиболее стабильной из всех извест​ных вирусных РНК. Вирусы разрушаются под воздействием эфира, хлоро​форма, детергентов, но устойчивы во внешней среде, хорошо переносят низкие температуры и высушивание. В то же время при температуре 56 °С они погибают за 10—15 минут, при температуре 37 °С — через 10 часов.

Выделяют три серотипа коронавирусов. Первый и второй серотипы вызывают заболевания у млекопитающих, третий — у птиц. Коронавирус ТОРС относится к первому серотипу, но отличается от остальных вирусов по составу генома на 50-60%. Этот вирус обладает тропизмом к альвеолоцитам и устойчивостью во внешней среде (сохраняется в течение 24 часов).  

Эпидемиология. Источником инфекции является больной человек коронавирусом. Заболевание передается воздушно-капельным путем. Вме​сте с тем не исключена возможность фекально-орального пути, посколь​ку коронавирусы выделяются из кишечника.

Подъем заболеваемости этой инфекции обычно наблюдается в зимне-весенний период.

ТОРС является антропозоонозом. Источником инфекции служат осо​бые разновидности енотов, хорьков и барсуков, а также человек. Вирус выделается вместе со слизью дыхательных путей, мочой, калом, слезной жидкостью. Пути передачи — воздушно-капельный, воздушно-пылевой, возможно фекально-оральный. Вирус обладает высокой летучестью. Дети редко болеют ТОРС и переносят его в легкой форме, что связывают с ши​роким распространением коронавирусной инфекции у детей и наличием перекрестного иммунитета.

Патогенез. Входными воротами являются слизистая верхних дыхательных путей, в которой развивается серозное воспаление. В дальнейшем возника​ет вирусемия, в результате которой вирус диссеминирует по организму. Для ТОРС характерно поражение альвеолоцитов, развитие интерстициального

альвеолярного отека, появление гиалиновых мембран, цитологической атипии клеток, быстрое присоединение вторичной бактериальной и грибковой микрофлоры. Исходом воспаления у части больных является фиброз легочной ткани.

Клиника. Частота острых респираторных заболеваний, вызванных коронавирусами, составляет от 4,2 до 9,4%. При этом обычно поражаются верхние дыхательные пути. Однако у детей с отягощенным преморбидным фоном возможно вовлечение в патологический процесс бронхов и легких. Помимо органов дыхания, коронавирусы могут вызывать поражение желудочно-кишечного тракта и центральной нервной системы. Так, вирусы HECV-24 и HECV-25 были выделены из кишечника детей с клиническими проявлениями острого гастроэнтерита. Кроме того, имеются многочисленные сообщения о выделении коронавирусов из мозга больных рассеянным склерозом.

Обычно инфекция протекает как нетяжелое заболевание с признаками поражения верхних дыхательных путей. Основным симптомом болезни является профузный ринит, сопровождающийся умеренно выраженной общеинфекционной симптоматикой. Температура тела остается нормальной. Наряду с ринитом могут наблюдаться кашель, изредка боли в грудной клетке, свистящие хрипы в легких.

В литературе описаны вспышки, при которых коронавирусная инфекция проявлялась только кратковременным диарейным синдромом. Заболевание протекало по типу острого гастроэнтерита и сопровождалось выздоровлением.

Инкубационный период ТОРС составляет 3—10 дней. При передаче от человека к человеку он укорачивается, при передаче от животного — удлиняется до 7—10 дней.

В течении ТОРС можно выделить три этапа.

1-й этап. Характерно острейшее начало заболевания, выраженный общеинфекционный синдром (повышение температуры тела до 38-39 °С, озноб, слабость, вялость, адинамия, головная, мышечная, суставные боли и др.). Лихорадка характеризуется значительной продолжительностью. Катаральный синдром представлен насморком, болями в горле, сухим непродуктивным кашлем с усилением в ночные часы. У части пациентов возникает водянистая диарея.

2-й этап. На 5—7-й день болезни на фоне нарастания катаральных симптомов появляются признаки пневмонии — одышка, цианоз, мелкопузыр​чатые влажные хрипы, крепитация. При рентгенологическом исследовании выявляют двусторонние инфильтраты в нижних отделах легких, при компьютерной томографии — картину «матового стекла».

3-й этап. С 7—8-го дня болезни отмечается новый пик лихорадки. Развиваются отек легкого (респираторный дистресс-синдром) и инфекционно-токсический шок, которые приводят к летальному исходу. У части реконвалесцентов развивается фиброз легочной ткани.

У детей ТОРС протекает легче, чем у взрослых. Продолжительность лихорадки сокращается до 3-10 дней, пневмонии — до 15-18 дней.

Бактериальные ОРЗ

Актуальность темы. Заболеваемость ОРЗ является высокой. Болеют преимущественно дети первых двух лет жизни. Регистрируются летальные исходы у детей первого года жизни от осложнений и микст-инфекций. 

Цель темы. Обучить студентов выявлять симптомы каждой нозологической формы ОРЗ у детей, объяснять их механизм, проводить дифференциальный диагноз, назначать лечение и профилактику.

Содержание темы.

Микоплазмозы

Микоплазмозы — группа инфекционных заболеваний, вызываемых микоплазмами, которые характеризуются полиморфизмом клинических проявлений с преимущественным поражением органов дыхания, урогенитального тракта и ЦП С.

Этиология. Микоплазмы являются мельчайшими свободно живущими прокариотами, способными к автономному росту и репродукции, за​нимают промежуточное положение между вирусами, риккетсиями, бактериями и простейшими. Они относятся к семейству Mycoplasmatacae, которое включает 2 рода — Ureaplasma и Mycoplasma. Микоплазмы представляют собой мелкие полиморфные грамотрицательные микроорганиз​мы размерами от 0,1 до 10 мкм, содержат РНК и ДНК, подвижные.

Уникальными свойствами микоплазм являются отсутствие клеточной стенки (вместо нее имеют трехслойную мембрану), наименьший для про​кариот размер генома (500—1000 МД), наличие минимального количества органелл, мембранный паразитизм. Последнее свойство связано с неспо​собностью микоплазм синтезировать холестерин, что заставляет их ис​пользовать пластический материал клетки хозяина. Прикрепление к по​верхности клетки происходит за счет актиноподобного белка-адгезина.  Возможно проникновение микоплазм внутрь клеток — в альвеолоциты, фагоциты и др. Возбудители способны к длительной персистенции в орга​низме человека. Микоплазмы выделяют факторы патогенности — гемо​лизин, нейротоксин и перекись водорода, U.uralyticum — фермент уреазу, которая расщепляет мочевину до аммиака. Возбудители обладают иммунодепрессивной активностью, стимулируют репликацию вирусов в клетке (ВИЧ, онкогенных вирусов и др.). Основными клетками-мишеня​ми являются эпителий респираторного и урогенитального трактов, рото​вой полости, альвеолоциты, фагоциты, эндотелий капилляров и др.

Для человека патогенны 16 видов микоплазм. М.pneumoniae является возбудителем респираторного микоплазмоза, U.urealyticum, M.hominis и M.genitalium — заболеваний урогенитального тракта, M.incognitis — генерализованного микоплазмоза, M.orale и M.salivarum — периодонтитов, пульпитов, стоматитов, остеомиелитов, M.artritidis и M.fermentas — арт​ритов.

Микоплазмы неустойчивы во внешней среде, погибают под действием низкой и высокой температур, при изменении рН, действии ультразвука, УФО, стандартных дезинфектантов, моющих средств. Чувствительны к макролидам, тетрациклинам, фторхинолонам, устойчивы к пеницилли​ну и другим (3-лактамам, цефалоспоринам, карбапенемам, сульфанила​мидам.

Эпидемиология. Микоплазмы занимают 4—6-е место в этиологической структуре острых респираторных инфекций. Они являются этиологичес​кими агентами 5—30% острых респираторных инфекций и 6—25% пнев​моний (в период эпидемического подъема — 30—60%).

Источником являются больные манифестными и субклиническими формами микоплазмоза. Выделение микоплазм реконвалесцентами про​должается в течение нескольких недель.

Пути передачи — воздушно-капельный, половой и вертикальный. С учетом низкой устойчивости микоплазм в окружающей среде воздушно-капельный путь реализуется только в условиях тесного контакта, но этому очаги заболевания регистрируются в семьях, закрытых и полузакрытых коллективах (детских дошкольных и школьных учреждениях, общежитиях, казармах и др.).

Для респираторного микоплазмоза характерна осенне-зимне-весенпнн сезонность. Эпидемические подъемы отмечаются один раз в 4—8 лет. Чаше болеют школьники (11 — 15 лет) и молодые люди. Постинфекционный иммунитет сохраняется в течение 5—10 лет, поэтому возможны повторные заболевания.

Патогенез. В патогенезе микоплазмозов выделяют несколько этапов 1. Внедрение и размножение в месте входных ворот. Входными воротами для М.pneumoniae является слизистая респираторного тракта, для U.urealiticum, M.hominis и M.genitalium — слизистая урогенитаяьнот тракта, для Morale и M.salivarum — слизистая ротовой полости. В месте входных ворот происходит размножение возбудителей на поверхности клеток и внутри них.

2.
Диссеминация. В результате накопления микоплазмы и их токсины
попадают в кровь. Отмечается прямое поражение различных органов — ЦНС, сердца, печени, почек, суставом и
др. Кроме того, неблагоприятное действие оказывают выделяемые микоплазмами токсины. Гемолизин повреждает клетки реснитчатого эпителия, вызывает гемолиз эритроцитов, нарушение микроциркуляции, развитие васкулитов и тромбозов. Нейротоксин оказывает токсическое влияние на ЦНС и сердечно-сосудистую системы, повышает проницаемость гематоэнцефалического барьера. Токсическими свойствами обладают перекись водорода и аммиак, которые выделяют микоплазмы.

3.
Развитие серозного воспаления. Адгезия микоплазм к клеткам-мишеням приводит к нарушению тканевой архитектоники, межклеточных контактов, клеточного метаболизма и структуры клеточных мембран. В результате возникают дистрофия, метаплазия, гибель и десквамация
эпителиоцитов, нарушение микроциркуляции, повышенная экссудация,
некрозы, у грудных детей — гиалиновые мембраны. В генезе повреждения клеток на ранних этапах инфекционного процесса ведущую роль играет прямое цитодеструктивное действие микоплазм. В дальнейшем присоединяется иммунный компонент воспаления, связанный с отложением
иммунных комплексов и инфильтрацией тканей клетками, участвующими в иммунном ответе. Формируется перибронхиальная, периваскулярная
и интерстициальная инфильтрация пораженных тканей лимфоцитами,
плазматическими клетками, гистиоцитами, макрофагами, моноцитами и
единичными нейтрофилами. Кроме того, имеет значение тесный контакт
микоплазм с клеточной мембраной, в условиях которого ответные защитные реакции неизбежно приводят к повреждению клеток. С 5—6-й недель
болезни на первый план выдвигается аутоиммунный механизм воспаления, который играет особо важную роль при хронической форме мико​плазмоза.

4. Развитие иммунного ответа, индукция ИДС и аутоиммунных реакций.
В антимикоплазменной защите участвуют факторы врожденной резистентности (мукоцилиарный клиренс, нейтрофилы, макрофаги, комплемент, интерфероны) и иммунный ответ по клеточному (СР8-лимфоциты) и гуморальному типам (антитела классов IgM, IgA, IgG). Микоплазмы эффективно противостоят защитным реакциям макроорганизма. Они парализуют движение ресничек мерцательного эпителия. Тесная связь с
клетками и антигенная мимикрия приводят к нарушению распознавания
микоплазм макрофагами. Возбудители инфицируют нейтрофилы и макрофаги, индуцируя тем самым незавершенный фагоцитоз. Кроме того, это
ведет к нарушению кооперации клеток, участвующих в иммунном ответе
по клеточному и гуморальному типам. Развитие вторичного ИДС способствует формированию микст-инфекции с участием хламидий, бактерий, вирусов, грибков и простейших. В последние годы доказано прямое активирующее влияние микоплазм на репликацию ВИЧ, онкогенных вирусов и др. В настоящее время установлено, что микоплазмы вызывают поликлональную активацию Т- и В-лимфрцитов, что в сочетании с наличием перекрестных антигенов с тканями легких, мозга, печени, поджелудочной
железы, гладких мышц, лимфоцитов и эритроцитов приводит к развитию
аутоиммунных реакций.

5. Исходы. Исходами первичной инфекции с учетом состояния иммун​ной системы являются выздоровление, переход в хроническую или латен​тную формы. При нормальном состоянии иммунного статуса происходит санация организма от микоплазм. У пациентов с ИДС развивается латен​тная форма микоплазмоза, при которой возбудители длительно сохраня​ются в организме. Происходит выключение гена, кодирующего синтез белка Р, (адгезина), что позволяет микоплазмам ускользать от иммунно​го ответа. В условиях иммуносупрессии возбудитель снова начинает раз​множаться. При глубоком ИДС микоплазмоз приобретает хроническое течение с локализацией воспаления в месте входных ворот и/или с фор​мированием широкого спектра заболеваний — ревматоидного артрита, бронхиальной астмы, хронического интерстициального легочного фиб​роза, иммунных цитопений и др.

Классификация. А.П. Казанцев (1997) выделяет следующие клинические формы микоплазмоза:

1. Острое респираторное заболевание (ринофарингит, ларинготрахеит, бронхит).

2. Острая пневмония.

3. Абактериальный уретрит.

4. Воспалительные заболевания малого таза у женщин.

5. Менингеальная форма.

6. Внутриутробная инфекции.

Клиника.

Острое респираторное заболевание. Продолжительность инкубационного периода составляет 3—11 дней.

Клиническими формами являются ринит, фарингит, ларинготрахет, бронхит, отит, ларингит, евстахеит, синусит. Наиболее часто встречается микоплазменный фарингит. Заболевание начинается остро или постепенно. Температура тела нормальная, субфебрильная или фебрильная. Симптомы интоксикации выражены умеренно. Характерны жалобы на сухость, першение и боли в горле, сухой кашель, заложенность носа. Реже встречаются насморк, конъюнктивит, склерит, гиперемия лица. При фарингоскопии обнаруживают разлитую гиперемию и зернистость зад in-и стенки глотки. Течение заболевания благоприятное. Лихорадка купируется, как правило, через 3—5 дней, однако субфебрилитет может сохраняться в течение 1-2 недель. Катаральные симптомы исчезают через 7 10 дней. Наиболее частым осложнением является отит, реже встречаю ларингит, евстахеит и синусит.

Микоплазменный ларингит проявляется лающим кашлем, осиплостью голоса, иногда присоединяется инспираторная одышка. Характерным симптомом трахеобронхита является сухой навязчивый приступообразный кашель без реприз, который сопровождается болями в груди и животе, иногда заканчивается рвотой. Кашель может сохраняться в течение нескольких недель и даже месяцев. Иногда у больных бронхитом развивается бронхообструктивный синдром.

Микоплазменная пневмония. Микоплазменная пневмония наряду с хламидийной и пневмоцистной относится к группе атипичных пневмонии, для которых характерны отсутствие выраженной лихорадки и четких физикальных данных, приступообразный кашель, наличие интерстициальных очагов на рентгенограмме.

Микоплазменная этиология пневмонии имеет место у 9—22% детей и у 6% взрослых. Заболевание чаще развивается у детей старше 7 лет жиз​ни. Инкубационный период составляет 8—40 дней. Микоплазменная пневмония начинается чаще постепенно (у 75% пациентов), реже — ост​ро. Начальный период продолжается от 2 до 12 дней. Появляется симптоматика поражения верхних дыхательных путей (фарингит, конъюнктивит, ринит). Температура тела субфебрильная, реже нормальная или фебрильная, симптомы интоксикации выражены слабо.

Ухудшение состояния отмечается на 3—4-й день болезни при остром течении или на 7-12-й день при постепенном начале заболевания. Температура тела повышается до 39-40 °С. Симптомы интоксикации умеренные, не соответствуют лихорадке, однако могут быть выраженными (анорексия, головные боли, миалгии, повторная рвота, вялость). Фебрильная лихорадка сохраняется в течение 2—12 дней, затем переходит в длитель​ный субфебрилитет (до 1—7 недель). Характерен сухой навязчивый при​ступообразный кашель без реприз, возможны боли в груди. В дальнейшем

кашель становится продуктивным, сопровождается отделением вязкой мокроты. Он может сохраняться длительно, в течение 6—8 недель, даже после исчезновения физикальных изменений. Дыхательная недостаточ​ность чаще всего отсутствует. Физикальные данные скудные — на фоне жесткого или ослабленного дыхания выслушивают сухие и влажные хри​пы, отмечается притупление легочного звука. У 10-20% пациентов, осо​бенно у подростков, имеет место «немая пневмония». Физикальные дан​ные могут сохраняться в течение 30-50 дней. В результате развития вторичного ИДС достаточно часто возникает микст-инфекция с хламидиями, бактериями, респираторными вирусами, герпесвирусами, грибками. В общем анализе крови обнаруживают лейкоцитоз, нейтрофилез со сдви​гом влево, повышение СОЭ. При рентгенологическом исследовании выяв​ляют интерстициальные изменения: усиление сосудистого и бронхолегочного рисунка, мелкие инфильтраты линейного или петлистого характера, интерстициальный отек, ателектазы. У детей раннего возраста пневмония двусто​ронняя, у подростков — чаще односторонняя (правосторонняя). У трети па​циентов диагностируют очаговые, сегментарные и долевые пневмонии. Возможно вовлечение в патологический процесс плевры.

Свидетельством системного характера заболевания являются экстрареспираторные симптомы. У половины больных выявляют гепатомегалию, у 25% — спленомегалию, у 15% — полиморфную экзантему (мелкоточечную, розеолезную, пятнистую или пятнисто-папулезную). К экстрареспиратор​ным проявлениям относятся лимфаденопатия (чаще увеличены передне-шейные лимфоузлы), патология печени (гепатит, фокальный некроз), сердца (миокардит, фокальный некроз, перикардит), суставов (артрит, полиартрит), почек (нефрит), крови (гемолитическая анемия, тромбоци-топения), нервной системы (менингит, менингоэнцефалит, полирадику-лонейропатия), поджелудочной железы (панкреатит), глаз (увеит), изме​нения на коже (узловатая эритема, полиморфная эритема, синдром Стивенса-Джонсона), диспепсический синдром (тошнота, рвота, боли в животе, диарея), синдром Рейтера.

Менингеальная форма. Патология нервной системы возникает доста​точно редко. Симптомы серозного менингита или менингоэнцефалита появляются одновременно с поражением органов дыхания или предше​ствуют ему. Микоплазмы могут являться причиной развития миелопатии и полирадикулоневропатии.

Урогенитальный микоплазмоз. Микоплазмы вызывают уретриты, простатиты, вульвовагиниты, кольпиты, цервициты, метроэндометриты, сальпингоофориты, эпидидимиты, циститы и пиелонефриты. Патология урогенитального тракта чаще возникает у сексуально активных подростков. 

Внутриутробный микоплазмоз. Заболеваемость урогенитальным микоплазмозом среди женщин детородного возраста составляет 13,3%, при наличии хронической урогенитальной патологии — 23,6—37,9%. Во вре​мя беременности инфицированность микоплазмами возрастает в 1,5—2 раза (40—50%). Риск вертикальной трансмиссии, поданным различных авторов, колеблется от 3,5 до 96%. Внутриутробный микоплазмоз диагностируют у 5,5—23% новорожденных. Наиболее частым этиологическим агентом является M.hominis.

Инфицирование может произойти в анте- и интранатальном периодах. Антенатальное заражение реализуется гематогенным, восходящим, нисходящим, трансплацентарным путями, при аспирации инфицированных околоплодных вод. Помимо прямого повреждающего действия микоплазмы вызывают хромосомные аберрации в клетках плода. Они имдуцируют выработку простагландинов, приводящих к сокращению матки и прерыванию беременности. Кроме того, неблагоприятную роль играют вызываемый микоплазмами спазм сосудов пуповины, воздействие вредных продуктов метаболизма и гипертермии, что ведет к внутриутробной гипоксии и задержке развития плода. Интранатальное инфици​рование происходит в результате контакта слизистых оболочек ребенка с родовыми путями матери и аспирации околоплодных вод.

В связи с отсутствием патогномоничных симптомов важное значение для своевременной диагностики приобретает анализ данных акушерско- гинекологического анамнеза матери — наличие кольпита, вульвовагинита, цервицита, метроэндометрита, сальпингоофорита, уретрита, цистита, пиелонефрита, бесплодия, привычного невынашивания беременности, аномалии плацентации, преждевременной отслойки плаценты, угрозы прерывания беременности, позднего гестоза, многоводия, хорионамини-онита, преждевременного отхождения околоплодных вод, преждевремен​ных родов, послеродового эндометрита, сепсиса.

При заражении в антенатальном периоде клиническая симптоматика имеет место при рождении — развивается врожденный микоплазмоз. Инфицирование в первые две недели беременности приводит к бластопатии — гибели зародыша или формированию системной патологии, сходной с гене​тическими заболеваниями. При инфицировании в сроке гестации 15—75 дней возникает эмбриопатия — истинные пороки развития на органном или кле​точном уровне, в сроке гестации 76—180 дней — ранняя фетопатия (ложные пороки развития, связанные с кистозно-склеротической деформацией орга​нов). Особенностью врожденного микоплазмоза является достаточно высо​кая частота пороков развития различных органов (ЦНС, сердечно-сосудис​той, дыхательной, мочевыделительной систем, опорно-двигательного аппарата и др.), которые регистрируются у 63,4% детей.

Инфицирование при сроке гестации более 180 дней приводит к разви​тию генерализованной формы врожденного микоплазмоза. Достаточно часто встречаются недоношенность, задержка внутриутробного развития, гипоксически-травматическое поражение ЦНС, асфиксия. Симптомы имеют место при рождении или появляются в ближайшие часы после родов. Возникают клиника поражения органов дыхания, сердечно-сосу​дистой системы, ЦНС, геморрагический и лимфопролиферативный синдромы. Отмечаются одышка с участием вспомогательной мускулатуры, бледно-серый колорит кожи, цианоз, у половины детей — пенистые кро​вянистые выделения изо рта. При аускультации выслушивают мелкопу​зырчатые влажные хрипы и крепитации. На рентгенограмме выявляют расширение корней легких, пневмонические очаги, ателектазы, эмфизему. Развиваются сердечно-сосудистая недостаточность, чаще по правожелудочковому типу, отечный синдром, склерема. Симптомами микоплазменного менингита и менингоэнцефалита являются снижение двигательной актив​ности, тремор, судороги, запрокидывание головы, гипорефлексия. Одним из первых проявлений может быть острая гидроцефалия, которая возни​кает уже на первой неделе жизни. В дальнейшем у половины детей после перенесенного менингоэнцефалита имеют место остаточные явления — отставание в психомоторном развитии, очаговые знаки, слепота, абсцесс мозга и др. У 20% детей с генерализованной формой врожденного мико​плазмоза увеличена печень, у 10% — селезенка. У части пациентов воз​никают желтуха и геморрагический синдром — кровотечения, кровоиз​лияния в кожу, подкожную клетчатку, внутренние органы (чаще в легкие и в печень), кефалогематомы.

При интранатальном инфицировании чаще всего развивается пнев​мония, особенно у недоношенных детей, у которых она характеризуется тяжелым течением и может закончиться летальным исходом. Кроме того, возможно появление конъюнктивита, вульвовагинита, патологии ЦНС (менингита, менингоэнцефалита), кардита, абсцессов и некрозов кожи.

Диагностика. Диагностика микоплазмоза основана на учете данных эпидемического анамнеза, клинической симптоматики и лабораторного обследования, которое включает следующие методы.

1. Кулътуралъный метод — культивирование микоплазм на питатель​ных средах и определение их чувствительности к антибиотикам. Матери​алами являются носоглоточная слизь, мокрота, ликвор и др.

2. Реакция иммунофлуоресценции. Чувствительность метода составляет 55—66%, поэтому его используют для скрининговых исследований.

3. Полимеразная цепная реакция. Чувствительность метода составляет 92—100%, в связи с чем ПЦР наряду с культуральным методом может быть использована в качестве подтверждающего теста.

Иммуноферментный анализ. Позволяет раздельно определять антите​ла классов IgA, IgM и IgG. При первичной инфекции сначала появляются антитела IgM, затем IgG, в последнюю очередь — IgA. Антитела IgM опре​деляются через 7 дней после первичного инфицирования. В течение 2—3 не​дель их титр увеличивается, затем снижается. Антитела этого класса могут сохраняться в течение 6—8 месяцев. При реинфекции они не синтезируют​ся. Титр антител классов IgG и IgA при первичной инфекции увеличива​ется со 2—3-й недели болезни. При санации организма титр антител IgG и IgA снижается, при хронической инфекции — остается на высоком уров​не, при реактивации и реинфекции — повторно увеличивается. 

Хламидиоз

Хламидиоз (орнитоз). Хламидии обладают тропизмом к эпителиальным клеткам конъюнктивы, бронхов, бронхиол, легких и мочеполовой сферы. Обнаружение хламидий во всех случаях свидетельствует об инфекционном процессе. Хламидии содержат РНК и ДНК и синтезируют свой собственный ДНК – протеин, имеют цитоплазматическую мембрану и клеточную стенку. Обеспечение жизнедеятельности хламидий осуществляется за счет жизнедеятельности клеток хозяина. Следовательно, хламидии являются облигатными паразитами.

Структура клеточной стенки хламидий подобна грамотрицательным бактериям. Стенка хламидий имеет двойную наружную и двойную внутреннюю мембраны, что обеспечивает её прочность. Антигенные свойства стенки хламидий определяются внутренней мембраной, представленной липополисахаридами. Хламидии имеют две антигенные детерминанты: одна родоспецифическая, другая дает перекрестные реакции с некоторыми грамотрицательными бактериями. Многочисленные белки наружной мембраны «врезаны» во внутреннюю мембрану. 60% общего количества белка представлены основным белком наружной мембраны. Белки хламидий содержат водо и серотипоспецифические эпитопы. Вследствие существования сходства эпитопов возможно возникновение перекрестных реакций внутри рода. 


В жизненном цикле хламидий имеются две формы: ретикулярные и элементарные тельца. Элементарные тельца не проявляют метаболической активности. Они внедряются в клетку организма хозяина путем пиноцитоза. Для своего роста и размножения они используют клеточную АТФ и защищаются от разрушений фагосомной мембраной. В клетке одновременно может находиться несколько элементарных телец. Спустя 6-8 часов элементарные тельца (через стадию промежуточных телец) превращаются в ретикулярные тельца, которые делятся бинарно, проделывая 8-12 циклов. Дочерние ретикулярные тельца проеобразуются в промежуточные и далее вновь в элементарные тельца нового поколения.


При наличии у хозяина низкого уровня гамма-интерферона, дефицита питательных веществ, ряда других факторов, приводящих к снижению иммунитета, а также при неадекватной терапии, он может задерживаться в репродуктивной фазе на недели и месяцы.


Под воздействием неадекватных доз антибиотиков и других химиопрепаратов хламидии могут трансформироваться в «Л»-формы, которые обладают слабой иммуногенностью и могут длительное время внутри клеток. При делении клеток они передаются дочерним клеткам. Это приводит к длительной персистенции возбудителя и хроническому течению рпроцесса. При иммунодефицитах любого генеза «Л»-формы реверсируют в исходные формы и происходит дальнейшее размножение.


Возбудитель обладает тропностью к ворсинчатому эпителию бронхов и полностью обездвиживает ворсинки в течение 48 часов после заражения. Клиническими проявлениями персистирующего легочного хламидиоза могут бронхиальная астма и хронический обстуктивный бронхит.

Легионеллез

Легионеллез – острое инфекционное заболевание бактериальной природы, характеризующееся поражением верхних дыхательных путей, легких, центральной нервной системы, почек.

Этиология. Возбудитель легионеллеза – грамотрицательная палочка, размером 2-30-50х0,3-0,7 мкм, относится сем. Legionellaceae, роду Legionella, объединяющему 7 видов: L.pneumo phila, L.bozemanii, L.mucdadei, L.jordanis и др. Наиболее многочисленным вид L.pneumophila, включает 7 серогрупп, каждый из которых способен вызывать заболевание человека. Легионеллы патогенны для морских спи нок и непатогенны для белых мышей. Растут на сложных питательных средах и куриных эмбрионах, а также искусственных питательных средах с добавлением L-цистеина и пирофосфата железа в присутствии 5% СО2. Оптимум роста — 35 °С, при 22 °С растет медленно. Легионеллы — факультативные внутриклеточные паразиты. В организме человека они paзмножаются преимущественно в альвеолярных макрофагах, полиморфно ядерных нейтрофилах и моноцитах крови.

Ферментов, характерных для других бактерий, не выявлено. Содержат эндотоксин. В пораженных тканях располагаются внутриклеточно и внеклеточно.

В жидких средах возбудитель сохраняется до 100— 150 суток, в дистиллированной воде — 2—4 месяца, в водопроводной — до года. Чувствительны к дезсредствам: 1%-ному раствору формалина, фенолу, 70%-ному спирту, 0,125%-ном раствору глютаральдегида.

Для дезинфекции воды эффективен гипохлорид кальция в концетрации 3,3 мг свободного хлора на 1 л.

Чувствительны к макролидам, аминопенициллинам, цефоласпоринам 2—4-го поколения, аминогликозидам, рифампицину, левомицетину,  тетрациклинам.

Эпидемиология. В Российской Федерации не проводится обязательное обследование больных с бронхолегочной патологией на легионеллы, поэтому достоверные данные по распространению этого заболевания отсутствуют. По сведениям Р.Е. Бермана и В.К. Вогана (1992), уровень заболеваемости пневмонией, вызванной L.pneumophila, достигает в США 7--2<1 на 100 тыс. населения в год. Регистрируются как спорадические случаи, так и эпидемические вспышки. Типичный пример — крупная эпидемия среди посетителей аукциона цветов в Голландии (1999), во время которой заболели 188 человек, среди них 16 (8,5%) умерли.

Источник инфекции пока не установлен. Легионеллы обладают способностью размножаться вне организма в естественных условиях внешней среды, прежде всего в водоемах, а также в искусственных водных резервуарах. При этом они вступают в ассоциации с определенными видами сине-зеленых водорослей.

Заражение человека от человека или от животных и птиц не зарегистрировано.

Заражение происходит аэрогенным путем. Основными факторами передачи являются воздух, вода (в виде водного аэрозоля), почва (пыль).

В основном заражение происходит в закрытых помещениях при использовании системы кондиционирования воздуха, душевых установок Описаны случаи внутрибольничных заражений, в том числе в реанимационных отделениях у больших, находившихся на искусственной вентиляции легких.

По данным К.М. Лобана с соавт. (1986), пневмоническая форма легионеллеза развивается у 5% инфицированных лиц, респираторная форма — у 95% инфицированных.

Сведения о возрастной заболеваемости легионеллезом противоречивы, а о возможности развития болезни легионеров у детей ограничены. Это заболевание может развиваться у грудных детей, но чаще инфекция встречается у детей старше 4 лет. У взрослых предрасполагающими к заболе​ванию факторами являются курение, наркомания, алкоголизм. У детей легионеллез чаще развивается на фоне муковисцидоза и ИД С.

В процессе болезни вырабатывается иммунитет. Повторные случаи легионеллеза не зарегистрированы.

Патогенез. Входные ворота инфекций — слизистая дыхательных путей. Здесь происходит размножение возбудителя. Воспалительный процесс ограничивается слизистой верхних дыхательных путей (при респиратор​ной форме) или локализуется в бронхиолах и альвеолах (при пневмони​ческой форме). В зоне поражения обнаруживаются инфильтрация полиморфноядерными лейкоцитами, макрофагами и отек интерстиция.

Легионеллы активно размножаются в макрофагах, что приводит к разрушению последних и выходу большого количества бактерий в легочную ткань. Многократно повторяемый цикл взаимодействия легионелл с макрофагами легких обусловливает накопление возбудителя в высокой концентрации и развитие острого воспалительного процесса, характерного для классической болезни легионеров.

Заболевание сопровождается бактериемией и токсинемией. Эндоток​син вызывает полиорганные поражения, а в тяжелых случаях — развитие инфекционно-токсического шока, который может быть непосредствен​ной причиной смерти больного. 

Классификация легионеллеза:
I.
Форма:

1. Респираторная (лихорадка Понтиак).

2. Пневмоническая (болезнь легионеров)

3. Острая лихорадочная форма с экзантемой (лихорадка Форт-Брагг).

II.
Тяжесть:

1. Легкая.

2. Среднетяжелая.

3. Тяжелая.

III.
Течение:

1. Гладкое.

2. С осложнениями.

3. С микст-инфекцией. 

Пример оформления диагноза: Легионеллез: полисегментарная пневмония, ДН II—III степени, тяжелая форма, острое течение.

Осложнение: абсцесс правого легкого, ДВС-синдром.

Клиника респираторной формы легионеллеза. Респираторная форма, или лихорадка Понтиак, по клинической картине не отличается от ОРЗ другой этиологии.

Заболевание начинается остро, сопровождается повышением темпе​ратуры тела до 37,5-40°С, ухудшением состояния, недомоганием, сни​жением аппетита, головной и мышечными болями. У 1/4 больных отме​чаются боли в животе. Больных беспокоит сухой, болезненный кашель, могут быть незначительные боли за грудиной. Из носа — слизистое отде​ляемое. У части детей появляется диарейный синдром.

Заболевание заканчивается выздоровлением без лечения через 2-7 дней.

Клиника пневмонической формы. Инкубационный период составляет 2-10 дней. На фоне иммунных нарушений он может затянуться до 3 недель и более. У части больных отмечаются продромальные явления: повышен​ная утомляемость, анорексия, умеренная головная боль, возможна пре​ходящая диарея. В дальнейшем состояние резко ухудшается. Резко повы​шается температура тела, часто наблюдается озноб. Появляются головная боль, миалгии, суставные боли. Нарастают вялость и недомогание.

Одновременно появляется сухой кашель. На 2—3 сутки температура тела достигает 39—40 °С, симптомы интоксикации усиливаются, может появиться неврологическая симптоматика: гиперестезия, бред, галлюци​нации, сопор, кома, судороги. Кашель нарастает, появляется мокрота, сначала слизистая, затем слизисто-гнойная и даже с кровью. Больных беспокоят боль в груди, усиливающаяся при кашле, одышка. У 1/3 боль​ных возникает диарея. При аускультации выявляются участки ослабления дыхания, крепитирующие и мелкопузырчатые хрипы. Может выслуши​ваться шум трения плевры.

Рентгенологически обнаруживают инфильтраты, которые в дальней​шем сливаются, образуют крупные очаги уплотнений. У 50% больных процесс односторонний.

Пневмония прогрессирует в течение недели, процесс приобретает двусторонний характер, в тяжелых случаях происходит абсцедирование, развивается плеврит. Нарастает интоксикация, возможно развитие инфекционно-токсического шока, поражение почек, печени, центральной нервной системы.

Рассасывание воспалительных инфильтратов в легких происходит мед​ленно, в течение 4—6 недель и более. Слабость и одышка могут сохранять​ся в течение нескольких месяцев.

У большинства пациентов заболевание протекает тяжело. Летальность при этой форме достигает 15—20%. Реже регистрируются среднетяжелые формы легионеллеза, течение которых не отличается от течения пневмо​нии другой этиологии.

Для подтверждения легионеллеза используют бактериологические и иммунологические методы:

· При бактериологических методах материалом для исследования слу​жат плевральная жидкость, кусочки легочной ткани (исследование мокроты и крови малоэффективны). Материал засевают на пита​тельные среды и вводят внутрибрюшинно морским свинкам.

· С помощью экспресс-метода (иммунофлюоресценции) легионеллы обнаруживают в отпечатках кусочков легких, в мазках плевральной жидкости, бронхосмывах, иногда в мокроте.

· Из серологических методов применяется реакция микроагглютинации и непрямой иммунофлюоресценции. Антитела выявляются с 5-7-го дня болезни, нарастают на 2-3-й неделе, достигая максимума на 5-й неделе. За диагностический титр принимают разведение сыворотки 1 : 128 и выше при однократном исследовании или нарастание тит​ра антител в динамике в 4 раза и более. ИФА и РИА, несмотря на перспективность, пока не получили должного практического при​менения.

Гематологические изменения регистрируются не у всех больных. Вы​являют умеренный лейкоцитоз, увеличение СОЭ.

Лечение. Респираторная форма легионеллеза заканчивается выздоров​лением без лечения или на фоне симптоматической терапии, которая проводится в домашних условиях. При этой форме больные должны по​лучать жаропонижающие и отхаркивающие средства, обильное питье, десенсибилизирующие препараты.

Больные пневмонической формой подлежат госпитализации. Они нуждаются в назначении этиотропных препаратов. При этом наиболее эффективны макролиды (эритромицин в суточной дозе 40 мг/кг, ровамицин — 150 мг/кг/сут, рулид — 5—8 мг/кг/сут, макропен — 30—50 мг/кг/сут, фромилид и др.). В тяжелых случаях целесообразно их сочетание с рифампицином (10—15 мг/кг/сут). Другие антибактериальные препараты менее эффективны.

Курс антибактериальной терапии — не менее 14 дней. Этиотропная терапия проводится на фоне дезинтоксикационного, противошокового, мембраностабилизирующего лечения, оксигенотерапии. Учитывая нали​чие длительного восстановительного периода при пневмонической фор​ме, больные нуждаются в реабилитационном лечении, включающем в себя рассасывающие, иммуномодулирующие средства, витамины.

Гемофильная инфекция

Гемофильная инфекция – острые инфекционные болезни, вызванные палочкой инфлюэнцы, характеризуется преимущественным поражением органов дыхания, центральной нервной системы и развитием гнойных очагов в различных органах.

Этиология. Возбудитель – Haemophilus influenzae (палочка инфлюэнцы, палочка Пфайфера) относится к семейству Pasteurellacae, роду гемофилюсов (который включает 16 видов бактерий).

Представляет собой мелкую грамотрицательную коккобациллу (0,3 мкм в диаметре), для своего роста требует наличия содержащихся в эритроцитах термолабильного фактора V (НАД) и термостабильного фактора X (гемин).

По культуральным свойствам (продукция индола, активность уреазы и др.) разделяется на 7 биотипов (от I до VII). Часть выделенных со слизистых оболочек палочек инфлюэнцы имеет капсулы. Известно 6 антигенно различающихся капсульных типов, обозначаемых от А до F. Наибольшее значение в патологии человека имеет Haemophilus influenzae type b. Данный серотип отличается от других наличием 8 генов, ответственных за образование фимбрий, которые способствуют улучшению адгезивных и пенетрантных свойств. Также, в отличие от других серотипов, гемофилюс инфлюэнцы типа b – единственно способная проникать в кровеносное русло.

Эпидемиология. Источником и резервуаром инфекции является только человек. Путь передачи – воздушно-капельный. Возбудитель локализуется на слизистой оболочке верхних дыхательных путей. H.influenzae можно выделить из носоглотки 90% здоровых людей, причем на более вирулентный тип b приходится около 5% всех выделенных штаммов. Здоровое носительство может продолжаться от нескольких дней до нескольких месяцев. Носительство сохраняется даже при высоком титре специфических антител и даже при назначении высоких доз антибиотиков. Наиболее часто заболевают дети в возрасте 6-48 месяцев, реже заболевают новорожденные, дети более старшего возраста и взрослые.

Выделяют следующие группы риска для данного заболевания:

· люди экстремальных возрастов (дети до 2-х лет, пожилые люди); 

· дети, посещающие детские дошкольные учреждения. В одном из исследований было показано, что до 50% инвазивных форм можно отнести за счет посещения детских учреждений; 

· лица с низким социоэкономическим статусом. Риск заболевания значительно увеличивается при скученном проживании; 

· лица с различными видами иммунодефицита; 

· крайне ослабленные и страдающие алкоголизмом; 

· больные лимфогранулематозом (болезнь Ходжкина), серповидно-клеточной анемией; 

· лица подвергшиеся спленэктомии. 

Заболеваемость повышается в конце зимы и весной. За последние годы заметно увеличилась заболеваемость взрослых.

Необходимо отметить, что вариант клинической формы гемофильной инфекции зависит от возраста. Так, согласно зарубежным данным, менингит встречается чаще у детей в возрасте 6-9 месяцев, эпиглоттит встречается чаще у детей старше 2-х лет, целлюлит (воспаление подкожной клетчатки) чаще встречается у детей в годовалом возрасте. Для взрослых и пожилых людей менингит является нехарактерным - чаще встречается пневмония.

Патогенез. Воротами инфекции является слизистая оболочка носоглотки. Механизмом передачи является воздушно-капельный, однако у маленьких детей путь передачи может быть контактным. Возбудитель может длительное время персистировать в области ворот инфекции в виде латентной бессимптомной инфекции. В некоторых случаях, в основном у лиц с ослабленными защитными силами и лиц, входящих в группу риска, латентная форма переходит в манифестную. Риск перехода инаппарантного носительства в манифестную форму усиливается при наличии сопутствующей вирусной инфекции и повышении микробной массы. Необходимо отметить роль вторичных контактов. Данный механизм передачи наиболее актуален для детей в возрасте до двух лет. Следует отличать первичное заболевание, которое возникает вследствие контакта со здоровым носителем и вторичное, которое возникает при контакте с больным в манифестной форме. Инфекция распространяется по окружающим тканям, обусловливая развитие синуситов, отитов, бронхитов, пневмоний, воспаление подкожной жировой клетчатки, или путем гематогенной диссеминации поражает суставы и другие органы, протекая по типу сепсиса. Штаммы гемофильной палочки, не имеющие капсулы, поражают только слизистые оболочки. Системные заболевания вызывают только возбудители, обладающие капсулой, в 95% случаях это гемофильная палочка типа b. Уникальным свойством бактерий данного типа является их способность проникать в кровеносное русло путем разрывания межклеточных соединений. Также, более выраженная патогенность этих штаммов связана с тем, что капсула способна подавлять фагоцитоз. Возбудитель может в течение нескольких суток персистировать в кровеносном русле бессимптомно до тех пор, пока масса микробных тел не станет критической. Затем бактерия проникает в ЦНС через хороидальные сплетения, вызывая инфильтрацию и гнойное воспаление мягких мозговых оболочек. У перенесших заболевание развивается стойкий иммунитет.

Иммунный ответ организма на данный вид инфекции имеет несколько особенностей. Вследствие подавления фагоцитоза, продукция антител В-лимфоцитами активируется без участия Т-хелперов. Именно поэтому иммунный отклик организма в ответ на инвазию Hib в большинстве случаев недостаточен, отсутствует т.н. бустерный (ударный) отклик при повторной экспозиции антигена гемофильной палочки. Также отмечается крайне слабая Т-независимая продукция специфических антител в возрасте до 18 месяцев. Кроме того, полисахариды являются набором олигосахаридов, каждый из которых способен индуцировать слабый иммунный отклик. Это в свою очередь обусловливает множественность и вариабельность продуцируемых антител в ущерб количественному фактору. Местный иммунитет, представленный секреторными антителами класса IgA изучен недостаточно. Более того, было обнаружено, что капсульные виды H.influenzae выделяют протеазы, инактивирующие антитела. Проведенные ис-следования местного иммунитета у здоровых носителей показали, что роль местного иммунитета может быть достаточно важной - блокировка пенетрации слизистой оболочки бактериями, предотвращение проникновения микроорганизмов в кровеносное русло. Комплемент при гемофильной инфекции может быть активирован как по классическому (антитело-зависимому) пути, так и по альтернативному пути. Антигены клеточной стенки H.influenzae способны активировать комплемент по альтернативному пути, в то время как комплекс антител и антигенов, способен активировать комплемент по классическому пути.

Клиника. Длительность инкубационного периода установить трудно, так как заболевание нередко является следствием перехода латентной инфекции в манифестную. Может развиться местный воспалительный процесс слизистой оболочки верхних дыхательных путей или развиваются заболевания, обусловленные гематогенной диссеминацией. Гемофильная палочка типа b является одной из частых причин генерализованной инфекции (бактериемии) у детей, у половины из них развивается гнойный менингит, довольно часто (15-20%) пневмония и реже другие очаговые поражения. Как правило, гемофильная инфекция протекает остро, но некоторые клинические формы могут принимать затяжное течение.

Классификация гемофильной инфекции: 

1.Гнойный менингит. 

2. Острая пневмония. 

3.Септицемия. 

4. Воспаление подкожной клетчатки (целлюлит). 

5. Эпиглоттит (воспаление надгортанника). 

6.Гнойный артрит. 
7.Прочие заболевания (перикардит, синуситы, отит, заболевания дыхательных путей и др.). 

По данным Бостонского университета самыми частыми клиническими формами гемофильной инфекции являются менингит, средний отит и пневмония.

Гнойный менингит наблюдается преимущественно у детей от 9 месяцев до 4 лет (для данной возрастной группы это самая частая прчина менингитов). Заболевание развивается остро, иногда с симптомов ОРЗ, затем быстро развивается клиническая симптоматика, характерная для бактериальных менингитов. Иногда менингеальный синдром сочетается с другими проявлениями гемо-фильной инфекции (гнойный артрит, воспаление надгортанника, целлюлиты. Заболевание протекает тяжело и нередко кончается летально (около 10-15% случаев).

Гемофильная пневмония (по данным Бостонского университета) является второй по частоте среди всех бактериальных пневмоний у детей. Может проявляться как в виде очаговой, так и в виде долевой (крупозной), очень часто (до 70%) сопровождается гнойным плевритом (у детей), может осложняться гнойным перикардитом, средним отитом. Может принимать затяжное течение. У взрослых, особенно пожилых лиц, гемофильная инфекция может наслаиваться на другие виды инфекции.

Гемофильный сепсис чаще развивается у детей 6-12 мес, предрасположенных к этому заболеванию. Протекает бурно, нередко как молниеносный, с септическим шоком и быстрой гибелью больного.

Воспаление подкожной клетчатки (целлюлит) также развивается у детей до 12 мес, чаще локализуется на лице, реже на конечностях. Начинается нередко с картины ОРЗ (ринофарингит), затем появляется припухлость в области щеки или вокруг глазницы, кожа над припухлостью гиперемирована, с цианотичным оттенком, иногда заболевание сопровождается воспалением средним отитом. Температура тела субфебрильная, симптомы общей интоксикации выражены слабо. У детей старших возрастов воспаление подкожной клетчатки может локализоваться на конечностях.

Воспаление надгортанника (эпиглоттит) является очень тяжелой формой гемофильной инфекции, в большинстве случаев (около 90%) сопровождается бактериемией. Начинается остро, характеризуется быстрым подъемом температуры тела, выраженной общей интоксикацией и картиной быстро про-грессирующего крупа, который может привести к гибели ребенка от асфиксии (полная непроходимость дыхательных путей или остановка дыхания).

Гнойные артриты являются следствием гематогенного заноса гемофильной палочки, нередко сопровождаются остеомиелитом.

При распознавании необходимо учитывать возраст больного, наличие факторов, способствующих инфицированию гемофильной палочкой, характерные клинические проявления (целлюлиты, эпиглоттит и др.). Подтверждением диагноза служит выделение гемофильной палочки в гное, мокроте, ликворе, материале, взятом со слизистых оболочек. Средами выбора для культивирования являются агары, обогащенные кровью (20%)(желательно наличие эритроцитарных кофакторов X и V). Окраска по Граму также является диагностически важной. Серологическими тестами выбора являются латекс-агглютинация и реакция преципитации. Ценность этих методов особенно велика для диагностики в тех случаях, когда антимикробная терапия была начата до посева культуры. В спинномозговой жидкости (иногда в моче) можно обнаружить капсульный антиген гемофильной палочки с помощью реакции встречного иммунофореза или иммуноферментного метода. Однако факт обнаружение не может однозначно свидетельствовать в пользу диагноза гемофильной инфекции, так как антиген может выявляться при носительстве, при недавней вакцинации полисахаридной вакциной или загрязнении анализа перекрестно-реагирующими фекальными микроорганизмами. В клинически важных случаях проводят тест на антибиотикорезистентность.

Лечение. Без этиотропной терапии некоторые формы гемофильной инфекции (менингит, эпиглоттит) почти всегда заканчиваются смертью больного. Необходимо возможно раньше начать этиотропную терапию. Наиболее эффективным и малотоксичным до 1970 года, когда был обнаружен факт наличия антибиотикорезистенности у H.influenzae, считался ампициллин, однако в последние годы все чаще стали выделяться штаммы гемофильной палочки, резистентные к данному антибиотику. H.influenzae устойчив к пенициллинам, некоторые из штаммов продуцируют пенициллиназу. Ампициллин вводят внутривенно в суточной дозе 200-400 мг/кг/сут детям и 6 г/сут взрослым. В некоторых рекомендациях, в частности в руководстве Американской Педиатрической Академии, предлагается с самого начала применять ампициллин, цефалоспорины в комбинации с левомицетином. Однако, согласно последним исследованиям, проведенным в России (Москве и Санкт-Петербурге и других крупных городах), штаммы гемофильной палочки, циркулирующие в этих областях резистентны практически ко всем классам антимикробных препаратов. В последнее время в отечественных и зарубежных публикациях появились сведения о более высокой, нежели для ампициллина, эффективности таких антибиотиков, как амоксиклав (ко-амоксиклав, бисептол) и азитромицин (сумамед), даже при применении их короткими курсами.

Профилактика и мероприятия в очаге. Здоровым носителям гемофильной палочки типа b и лицам из группы риска, контактирующим с больными гемофильной инфекцией, в течение первой недели после регистрации первого случая заболевания рекомендуется прини-мать рифампицин внутрь в дозе 10-20 мг/кг/сут (максимум 600 мг/сут) одно-кратно в течение 4 дней.

В 1974 году в Финляндии было проведено первое широкомасштабное исследование эффективности капсулярной полисахаридной вакцины, вошедшее в анналы истории вакцинирования против Hib. Было выявлено, что вакцина крайне эффективна (55-85% при уровне достоверности в 95%) в возрасте 18-71 месяцев и обеспечивает 4-летнюю защиту в 90% случаев. Однако, более скромные результаты были получены у детей в возрасте до 18 месяцев.

Позже проводились многочисленные испытания полисахаридных вакцин в Европе и Северной Америке. В частности, клиническое испытание в Великобритании (1991-1993) показало снижение на 87% заболеваемости менингитом гемофильной этиологии. В Голландии, при проведении аналогичного исследования, было зафиксировано полное отсутствие случаев менингита гемофильной этиологии в течение 2-х лет после начала иммунизации.

В настоящее время обязательная иммунизация против гемофильной инфекции введена в США (1990), Канаде (1990) и ряде других стран.

Современные аспекты терапии ОРЗ у детей

Актуальность темы. Выбор адекватной терапии респираторных инфекций во-многом определяет исход заболевания. Это на сегодня актуально в связи с расширением спектра респираторных инфекций за счет расшифровки и возрастания вирусных и вирусно-бактериальных инфекций у детей. 

Цель темы. Научить проводить выбор этиотропных средств, а так же  патогенетическую и симптоматическую терапию респираторных инфекций с учетом возбудителя,  возраста ребенка, его преморбидного фона.  

Содержание темы.  Существует ошибочное мнение, что ОРЗ можно не лечить - заболева​ние «пройдет» самостоятельно. Однако респираторные инфекции без адекватного лечения часто принимают осложненное или хроническое течение, легкий насморк может закончиться тяжелой пневмонией или синуситом. ОРЗ могут вызвать и обострение хронических заболе​ваний, таких как бронхиальная астма, гломерулонефрит, заболевания сердца и др. Своевременная терапия ОРЗ способствует более быстро​му выздоровлению и предупреждает развитие осложнений. Безуслов​но, лечение ОРЗ должно быть комплексным и строиться индивиду​ально в каждом конкретном случае.
Базисная терапия. Все больные ОРЗ независимо от тяжести болезни получают:

· обильное питье в виде чая, клюквенного или брусничного морса, щелочных минеральных вод и др.

· при повышении температуры тела выше 38°С парацетамол, ибупрофен в возрастной дозировке;

· для разжижения и выделения мокроты мукалтин, корень солодки, настойка алтея и др.;

· при повышенном кашлевом рефлексе – пертуссин, при сухом кашле – тусупрекс, бронхолитин, глаувент, при болезненном кашле – либексин, при влажном кашле и отрудно отходящей мокроте – бромгексин, при длительно сохраняющемся кашле – грудной сбор, включающий корень алтея, лист мать-и-мачехи, душицу, корень солодки, шалфей, сосновые почки, плоды аниса;

· детям до 2-х лет в первые дни болезни возможно проведение паровых ингаляций с настоями ромашки, календулы, мяты, шалфея, зверобоя, 1-2% раствора натрия бикарбоната;

· аскорбиновая кислота или поливитамины;

· антигистаминные препараты (супрастин, задитен и др.);

Базисная терапия проводится до исчезновения клинических симптомов.

Этиотропная терапия проводится в течение 5-7 дней. Учитывая вирусную и вирусно-бактериальную этиологию ОРЗ, основу этиотропной терапии должны составлять противовирусные и антибактериальные средства (Приложение 4). Тем не менее, как показали многочис​ленные клинические исследования, назначение этих групп препаратов требует строго дифференцированного подхода.

Противовирусная терапия. Известно, что до настоящего времени не существует высокоэффективных и безопасных химиопрепаратов в отношении большинства респираторных вирусов. Так, римантадин (Ремантадин) и Альгирем (сочетание римантадима с альгинатом) об​ладают активностью в основном только по отношению к вирусу грип​па А, поэтому показанием к их назначению является установленная или высоко вероятная гриппозная этиология болезни в сочетании с высоким риском неблагоприятного исхода заболевания. При тяже​лой (угрожающей жизни) PC-инфекции, протекающей с явлениями бронхиолита или пневмонии, используется нуклеотидный аналог гуанозина - рибавирин, который вводится ингаляционно (через небулайзер) в течение 18 ч в дозе до 20 мг/мл в сутки 3-7 дней. Однако следует помнить, что рибаверин,    как и римантадин, дает достаточно большое число побочных эффектов, среди которых анемия, пораже​ние печени и почек. Поэтому его назначение может быть оправдано только тяжелым течением вирусной инфекции и высоким риском не​благоприятного (летального) исхода болезни.

Достаточно широкое применение при вирусных респираторных инфекциях нашли препараты интерферона и иммуномодуляторы. Пре​параты интерферона эффективны в лечении ОРЗ, их использование препятствует развитию и прогрессированию инфекционного про​цесса. Чаще препараты интерферона детям с ОРВИ вводят ректально или местно, в виде мазей, капель, геля, ингаляций. В последние годы человеческий лейкоцитарный интерферон для профилактики и лече​ния ОРЗ у детей стали использовать реже, наиболее эффективными и безопасными у детей являются препараты рекомбинантного интерфе​рона (виферон, гриппферон). При этом установлено, что комбинация рекомбинантного интерферопа-а2Ь с витаминами С и Е (Виферон) дает более выраженный противовирусный и иммуномодулирующий эффекты, обладает мембраностабилизирующей и антиоксидантной активностью. Виферон можно назначать детям с первых дней жизни, в том числе недоношенным. Показанием к использованию интерферонов является широкий спектр респираторных вирусных инфекций: рино-, корона-, PC- и аденовирусные инфекции, грипп и парагрипп.

Иммунокорригирующие     и     иммуномодулирующие
препараты при ОРЗ оказывают как профилактическое, так и лечебное действие. Имеются убедительные данные о  высокой эффективности при лече​нии детей с гриппом и ОРВИ индукторов эндогенного интерферона (амиксин, арбидол, циклоферон). При этом арбидол может быть использован у детей с 2-летнего возраста, циклоферон разрешен для применения у детей старше 4 лет, амиксин - только у детей старше 7 лет. Из группы индукторов синтеза интерферона у детей старше 6 мес жизни применяют гомеопатический препарат Анаферон детский, действие которого основано на введении сверхмалых доз антител к интерферону-γ.

Безусловно, синтетические иммуностимуляторы, препараты тимического происхождения и некоторые другие оказывают выраженное действие на иммунную систему, однако решение о необходимости их применения, особенно у детей, должно приниматься только после уточнения типа дисфункции иммунной системы и при наличии чет​ких клинико-иммупологических показаний. При этом сама терапия должна проводиться при обязательном клиническом мониторинге и иммунологическом контроле. В то же время назначение раститель​ных адаптогенов (например, препаратов из эхинацеи пурпурной), бактериальных лизатов и их синтетических аналогов (бронхомунал, И PC-19, ликопид и др), рибомунила (в состав которого входят не лизаты бактерий, а их рибосомы и фрагменты клеточной стенки, что повышает его эффективность и безопасность) не требует предвари​тельного иммунологического обследования, эти препараты характе​ризуются хорошей переносимостью, что позволяет значительно рас​ширить возможности фармакологической иммунокоррекции, в том числе и при оздоровлении часто болеющих детей.

Антибактериальная терапия системными антибиотиками при ОРЗ малоэффективна и показана не более чем в 10% всех случаев заболе​вания. Назначение системного антибиотика без должных оснований повышает риск побочных явлений, нарушает микробиоценоз, спо​собствует снижению иммунитета и распространению лекарственной резистентности. Местная антибактериальная терапия обеспечивает непосредственное воздействие на очаг инфекции, создает оптималь​ную концентрацию препарата и не имеет системных побочных эффек​тов. Одним из лучших местных антибактериальных препаратов для лечения ОРЗ у детей и взрослых является фюзафюнжин (Биопарокс), который уникален благодаря своему двойному действию: антибакте​риальному и противовоспалительному. Биопарокс можно использо​вать у детей с 2,5 лет, он не противопоказан беременным и кормящим женщинам. Противовоспалительное действие позволяет оценить клинический эффект препарата уже в первые часы его применения: уменьшается отек слизистых, восстанавливается носовое дыхание, уменьшается боль в горле. Противовоспалительное действие обеспе​чивает эффективность биопарокса при всех вирусных респираторных инфекциях, включая грипп. С другой стороны, биопарокс обладает высокой антибактериальной активностью в отношении большинства бактериальных возбудителей респираторных инфекций. Применение биопарокса предупреждает бактериальную и грибковую суперинфек​цию при ОРЗ. Назначение биопарокса эндоназально уменьшает необ​ходимость в использовании местных сосудосуживающих препаратов, которые при частом применении вызывают выраженную сухость и на​рушают защитный барьер слизистой оболочки носа.

Показанием к назначению системных антибиотиков является раз​витие явно бактериального воспалительного процесса в дыхательных путях (гнойного среднего отита, гнойного синусита, острого бакте​риального тонзиллита (ангины), паратонзиллита, эпиглоттита, обструктивного ларингита с явлениями стеноза гортани 2-3-й степени, острого гнойного трахеобронхита/бронхита, пневмонии). На бакте​риальную природу респираторной инфекции с большой вероятностью указывают: длительная, более 3 дней, фебрильная лихорадка; одышка без бронхообструкции; асимметрия хрипов; появление гнойных нале​тов и гнойного или слизисто-гнойного отделяемого; наличие лейко​цитоза,  нейтрофилеза  со  сдвигом  влево.  

Системная  антибактериальная терапия, как правило, антибиотиками макролидами показана при респираторных инфекциях, вызванных «атипичными» возбудителями (хламидиями, микоплазмами, легионсллами и пр.).

«Золотым стандартом» антибактериальной терапии ОРЗ бактери​альной природы является назначение 3-лактамных антибиотиков: пенициллипов и цефалоспоринов 1-3-го поколения. Из группы пенициллинов при респираторной инфекции в основном использует​ся амоксициллин (флемоксин), который оказывает бактерицидное действие на стрептококки, включая стрептококк пневмонии (пнев​мококк), некоторые виды стафилококков и грамотрицательных бак​терий, включая гемофильную палочку и моракселлу катарралис. Ампициллин, ранее широко используемый в практическом здравоох​ранении, в настоящее время теряет свое значение в связи с нараста​нием резистентности к нему респираторных патогенов, а также из-за невысокой биодоступности (низкой всасываемости из желудочно-ки​шечного тракта). Другой широко известный антибиотик пенициллинового ряда - оксациллин - обладает узким спектром воздействия: он в основном подавляет рост и размножение стафилококков. По​этому его использование ограничивается только теми случаями, когда с большой вероятностью можно думать именно о стафилококковой этиологии болезни.

Но все пенициллины легко разрушаются бета-лактамазами пнев​мококка, гемофильной палочки и моракселлы. Так называемые ингибиторзащищенные пенициллины: амоксициллин клавуланат (аугментин, амоксиклав, флемоклав) за счет введения в их формулу ингибитора бета-лактамаз клавулановой кислоты обладают намного более высокой эффективностью по отношению к таким возбудителям, как гемофильная палочка и моракселла катарралис. По отношению к пневмококку они также более активны. Но препараты пенициллиновой группы не оказывают воздействия на внутриклеточные возбуди​тели - хламидии, микоплазмы, легионеллу. Кроме того, они нередко вызывают аллергические реакции и оказывают неблагоприятное воз​действие на кишечный микробиоценоз.

Наряду с р-лактамными антибиотиками большое место в лечении респираторной инфекции занимают макролидные препараты, кото​рые активны в отношении большинства видов стрептококков, включая пневмококки, части штаммов стафилококков, атипичных возбудите​лей, а также таких возбудителей инфекционных заболеваний детского возраста, как коклюш и дифтерия. Доказана низкая эффективность макролидов в отношении гемофильной палочки. В то же время анти​биотики этой группы не влияют на кишечные бактерий, энтерококки и ряд анаэробов, что делает их интактными по отношению к аэробно​му и  анаэробному  компонентам  нормального биоценоза  кишечника.

То есть макролиды не способны оказывать сколько-нибудь заметного влияния на микрофлору кишечника, нарушать ее колонизационную резистентность, вызывать дисбактериоз кишечника. Для макролидов характерна хорошая клиническая переносимость, они редко вызыва​ют аллергические реакции, им присуща уникальная способность на​капливаться не просто в тканях, а внутриклеточно, в концентрациях, в несколько раз превышающих их содержание в крови. В результате этого достигается бактерицидный эффект препаратов против группы внутриклеточных возбудителей.

Если противовирусная и антибактериальная терапия представляют собой этиотропное лечение, то противовоспалительная терапия - пато​генетическое направление терапии. Воспалительный процесс в дыха​тельных путях, по крайней мере, в острой стадии вирусной инфекции, развивается классическим образом: в ответ на вирусную агрессию происходят сосудистые изменения, связанные с вазодилатацией, уве​личением проницаемости эндотелия, экссудацией. Это приводит к отеку тканей, высвобождению медиаторов воспаления и изменению секреции слизистой дыхательных путей, чаще - к значительному по​вышению секреции слизи (гиперсекреция). В конечном итоге нарушается проходимость дыхательных путей, снижается мукоцилиарный клиренс и создаются предпосылки для развития осложнений (обструк​ция, отек слизистой оболочки тракта и легочной паренхимы, развитие бактериального инфекционного процесса). Таким образом, противо​воспалительная терапия является необходимым направлением пато​генетической терапии острых инфекций респираторного тракта.

В медицинской практике давно применяются две основные груп​пы противовоспалительных лекарственных средств - кортикостероидные препараты и нестероидные противовоспалительные ле​карственные средства. В настоящее время также предложен новый противовоспалительный препарат с преимущественным воздействи​ем на слизистую дыхательного тракта - фенспирида гидрохлорид (Эреспал).

Препарат эреспал имеет выраженную тропность к органам дыха​ния. Противовоспалительный эффект эреспала способствует улуч​шению мукоцилиарного клиренса и разрешению кашля, уменьшает действие основных патогенетических факторов респираторных ин​фекций, которые способствуют развитию воспаления, гиперсекреции слизи, гиперреактивности и обструкции бронхов. Препарат хорошо переносится детьми различных возрастных групп, включая новорож​денных, и, как правило, не вызывает побочных эффектов.

Нестероидные противовоспалительные препараты - НПВП (за исключением ибупрофена) в связи с особенностями их фармакологи​ческого воздействия и большим числом побочных проявлений применяются в педиатрии только при наличии весомых показании, в основ​ном в ревматологии. Ибупрофен (Нурофен для детей) нашел широкое применение в терапии респираторных заболеваний у детей начиная с трехмесячного возраста. Противовоспалительное действие ибупро​фена основано на подавлении синтеза простагландинов, что снижает степень вазодилатации и соответственно уменьшает отек тканей. По​мимо этого, имеются данные, что ибупрофен способствует повыше​нию синтеза эндогенного интерферона, т. е. даст противовирусный эффект. Кроме того, препарат обладает анальгетической и жаропо​нижающей активностью. Это позволило широко рекомендовать ибу​профен в терапии острой стадии вирусной инфекции у детей. Исполь​зование Нурофена для детей наиболее оправдано при респираторной инфекции, протекающей с выраженной лихорадкой, миалгиями и бо​лью в горле и/или ушах (Приложение 3).

Применение кортикостероидов, системных и топических, при ле​чении инфекционной патологии респираторного тракта ограничено. Они показаны главным образом при выраженных аллергических про​явлениях, при тяжелых, жизнеугрожающих ситуациях, например при стенозе гортани 2-3-й степени или при тяжелом бронхообструктивном синдроме.

Противокашлевая терапия занимает большое место в лечении ин​фекций респираторного тракта у детей. Для воспали тельных заболе​ваний респираторного тракта характерно изменение вязкости мокро​ты и снижение мукоцилиарного клиренса. Если перистальтические движения мелких бронхов и деятельность реснитчатого эпителия не обеспечивают необходимого дренажа, развивается кашель. Следова​тельно, кашель - защитный рефлекс, направленный на восстановле​ние проходимости дыхательных путей.

Целью рациональной терапии кашля является разжижение мокро​ты, снижение ее адгезивности (вязкости) и увеличение тем самым эф​фективности кашля. Для этого используют лекарственные средства, стимулирующие отхаркивание (фитопрепараты, щелочные растворы), и муколитики (бромгексин, амброксол, ацетилцистеин и др.). Эти пре​параты улучшают мукоцилиарный клиренс и тем самым способствуют уменьшению воспаления слизистых оболочек респираторного тракта.

Средства, стимулирующие отхаркивание, рефлекторно усиливают секрецию слизистых желез бронхов, увеличивают объем бронхиаль​ного секрета. Фитопрепараты традиционно очень широко использу​ются в лечении заболеваний органов дыхания у детей. Лекарственные растения оказывают мягкое терапевтическое действие, усиливают эффективность комплексной терапии, имеют незначительные побоч​ные эффекты. Фитотерапия эффективна, физиологична, непереноси​мость  отмечается   нечасто.   Некоторые  фитопрепараты,   применяемые в пульмонологии, обладают не только отхаркивающим свойством, но и другими лечебными свойствами: бронхолитическим, противовоспа​лительным, мукокинетическим и др. В то же время следует помнить, что лекарственные средства этой группы могут значительно увеличить объем бронхиального секрета, который маленькие дети не в состоя​нии самостоятельно откашлять, а это может привести к значитель​ному нарушению дренажной функции легких и реинфицированию. Следует отметить, что успех фитотерапии зависит от качества сырья и технологии его переработки. В настоящее время в терапии респира​торных заболеваний у детей как в нашей стране, так и в Европе, наи​более часто используют фитопрепараты проспан (активное вещество: сухой экстракт листьев лекарственного плюща Hedera helix) и бронхипрет, оказывающие комплексное, в том числе бронхолитическое и противовоспалительное действие.

Муколитические препараты (бромгексин, амброксол, ацетилцистеин, карбоцистеин и др.) воздействуют на гель-фазу бронхиального секрета и эффективно разжижают мокроту, не увеличивая существен​но ее количество. Некоторые из препаратов этой группы имеют не​сколько лекарственных форм, обеспечивающих различные способы доставки лекарственного вещества (оральный, ингаляционный, эндобронхиальный и пр.), что чрезвычайно важно в комплексной терапии болезней органов дыхания у детей. Назначение муколитиков показано и при болезнях ЛОР-органов, сопровождающихся выделением слизи​стого и слизисто-гнойного секрета (риниты, синуситы).

В то же время механизм действия отдельных представителей этой группы различен, поэтому муколитики обладают разной эффек​тивностью. Ацетилцистеин (АЦЦ, Н-АЦ-ратиофарм, Флуимуцил), кроме муколитического, обладает выраженным антиоксидантным свойством, разжижает гной. Важной особенностью амброксола (Амбробене, Лазолван, Амброгексал и др.) является его способность увеличивать содержание сурфактанта в легких, блокируя распад и усиливая синтез и секрецию сурфактанта. Этот муколитик предпо​чтительнее у пациентов с бронхообструкцией и хроническими забо​леваниями легких. Карбоцистеин (Мукобене, Мукосист, Флудитек и др.) обладает выраженным мукорегуляторным свойством.

Подавление кашля с использованием истинных противокашлевых препаратов у детей возникает крайне редко, применение их с патофизиологических позиций, как правило, оправдано нечасто. К противокашлевыми препаратам относят лекарственные средства как центрального действия (наркотические - кодеин, дионин, мор​фин и ненаркотические - глаувент, пакселадин, тусупрекс, синекод), так и периферического действия (либексин).

Необходимость в подавлении  кашля возникает только тогда,  когда он нарушает самочувствие и состояние больного. Например, когда у ребенка имеет место непродуктивный, сухой, навязчивый кашель. В педиатрической практике успешно применяется комбинирован​ный препарат Коделак фито, в состав которого входят кодеин (в суб​терапевтической дозе) и экстракты лекарственных трав (термопсис, чабрец, солодка). Препарат оказывает комплексное воздействие: противокашлсвое, отхаркивающее, противовоспалительное, спазмо​литическое, репаративное.

Эффектами противокашлевых средств периферического действия являются увлажнение и уменьшение раздражения слизистой, сниже​ние вязкости бронхиального секрета, которые достигаются при ис​пользовании аэрозолей и паровых ингаляций. Увлажняющий эффект также может быть достигнут интраназальным применением теплого физиологического раствора или специальных солевых лекарственных средств (Аква-марис, Салин, Физиомер).

Препараты с опосредованным противокашлевым действием (антигистаминные, противоотечные, бронхолитики, противовоспалитель​ные) имеют весьма ограниченные показания для лечения собствен​но кашля. Например, антигистаминные препараты 1-го поколения не рекомендуется применять при лечении кашля у детей, так как их «высушивающее» действие на слизистую бронхов усиливает непро​дуктивный кашель, вызываемый и без того вязким характером секре​та. В силу тех же причин у детей не применяются оральные противо​отечные средства (деконгестанты), используемые при остром рините и кашле у взрослых.

Противоотечные интраназальные препараты (интраназальные декон​гестанты) в некоторых случаях назначают детям при рините. Насморк - наиболее частый симптом ОРВИ, отражающий преимущественную гиперсекрецию и отек слизистой носа. Но при этом не исключается наличие гиперсекреции и отека всей слизистой носоглотки, включая и придаточные полости носа. В результате уменьшается просвет но​совых ходов, евстахиевой трубы, воздушность придаточных полостей. Это вызывает у взрослых чувство «заложенности», а у детей нарушает носовое дыхание и может стать причиной нарушения сна и аппетита, отказа от грудного вскармливания. Отек слизистой также приводит к нарушению дренажа носовых пазух и полости среднего уха, что спо​собствует повышению в них давления. Создаются условия для акти​визации условно-патогенной флоры, возникает риск развития таких осложнений, как бактериальный синусит, острый средний отит.

С целью устранения этих неприятных проявлений острой респи​раторной инфекции верхних дыхательных путей у детей использу​ются только местные деконгестанты. Тактика их выбора и исполь​зования претерпела в последние годы серьезные изменения. Ушли в прошлое препараты, содержащие адреналин и эфедрин, предпочте​ние отдается имидазолинам. К ним относятся симпатомиметики оксимстазолин (Називин), ксилометазолин (Ринонорм, Галазолин, Отривин, Ксемилин, Гриппостад рино, Дляпос, Риностоп), тетризолин (Тизин), нафазолин (Нафтизин, Санорин). Они вызывают местную вазоконстрикцию слизистой, благодаря этому уменьшаются гипере​мия и отек, снижается секреция слизи, восстанавливается отток сли​зи из параназальных синусов, их воздушность, нормализуется давле​ние в пазухах и евстахиевой трубе, улучшается аэрация среднего уха. Однако несмотря на сходный механизм действия, симпатомиметики для местного применения имеют существенные различия, которые и определяют их клиническую эффективность.

Профилактика гриппа. Специфическая профилактика гриппа осуществляется инактивированными и живыми вакцинами, которые готовятся из штаммов вируса, рекомендуемых ежегодно ВОЗ.

Прививки против гриппа по возможности должны получать все группы детского населения, начиная с 6-месячного возраста, однако в первую очередь – дети групп риска:

· дети с хроническими легочными заболеваниями;

· дети с болезнями сердца;

· дети, получающие иммунодепрессивную терапию;

· дети с серповидно-клеточной анемией и другими гемоглобинопатиями;

· больные с сахарным диабетом, хроническими почечными и метаболическими заболеваниями;

· дети с иммунопатологией;

· в домах ребенка, школах-интернатах, дошкольных учреждениях.

В России производится инактивированная жидкая гриппозная тривалентная полимер-субъединичная вакцина «Гриппол».

Форма выпуска: ампулы по 0,5 мл (1 доза), 10 ампул в упаковке. Хра​нят в сухом темном месте и транспортируют при 4-8 °С, срок годности - 1 год 6 месяцев. Применяется у лиц в возрасте от 18 до 60 лет. 
Широко используется в России зарегистрированная гриппозная инактивирован​ная сплит-вакцина «Ваксигрипп» фирмы «Пастер Мерье Коннот» (Фран​ция), «Инфлювак» (Германии).

Для вакцинации детей «Ваксигрипп» расфасован по 1 детской дозе (0,25 мл) в ампуле. Хранят и транспортируют при температуре 2-8 °С. Не подлежит замораживанию. Срок годности - 1 год 6 месяцев. «Ваксигрипп» применяется подкожно или внутримышечно детям с 6 месяцев; детям до 10 лет двукратно с интервалом 1 месяц в дозе 0,25 мл, старше 10 лет и взрослым — однократно 0,5 мл.

Инактивированную вакцину «Флюарикс» фирмы «СмитКляйнБичем» (Бельгия) применяют как для детей, так и для взрослых подкожно или внутримышечно. Детям старше 6 лет и взрослым вводят 0,5 мл однократ​но, детям 1—6 лет — по 0,25 мл дважды с интервалом 4-6 недель.

Вакцины «Гриппол», «Ваксигрипп», «Флюарикс» порою дают кратковременные слабые реакции в первые 48-72 часа после введения.

«Инфлювак вакцину» вводят внутримышечно или глубоко подкожно. Доза для детей от 6 месяцев до 3 лет - 0,25 мл однократно. Доза для де​тей от 3 до 14 лет - 0,5 мл однократно.

Противопоказания для всех вакцин - аллергия к белкам куриного яйца, острые инфекционные и неинфекционные заболевания, обостре​ние хронических заболеваний, прогредиентные заболевания нервной си​стемы, системные заболевания соединительной ткани, аутоиммунные заболевания, болезни крови, бронхиальная астма.

Неспецифическая профилактика гриппа  и ОРВИ  включает использование α-интерферона (лейкоцитарный или рекомбинантный), арбидола, афлубина, бактериальных лизатов (ИРС-19, рибомунил, бронхомунал) и др.

Из организационных мероприятий большое значение имеют:

· ранняя диагностика и изоляция больного сроком до 7 дней;

· ограничение контактов за счет уменьшения численности и изоляции групп в организованных коллективах;

· посещение дошкольных учреждений с 4-5 лет;

· лечение больных гриппом, ОРЗ в условиях строгой изоляции до полного восстановления структуры и функции эпителия дыхательных путей;

· медицинское обслуживание часто болеющих детей на дому с ограничением посещения поликлиники;

· оздоровительные мероприятия по индивидуальной программе.
Ситуационные задачи
Задача № 1.

Саша В. 11 лет поступил в инфекционную больницу 15 февраля с диагнозом "Менингококковая инфекция". Заболел накануне остро. Повысилась температура до 39,6°С, был озноб, головная боль, боль в глазных яблоках. Спал беспокойно, бредил. Утром 15 февраля вызван участковый врач, который обнаружил слабовыраженную ригидность затылочных мышц и элементы петехиальной сыпи на лице и груди. Симптом Кернига отрицательный. В день поступления в стационар сделана спинномозговая пункция. Жидкость вытекала под давлением, белок 0,065%о, цитоз 3 клетки (лимфоциты 2, нейтрофилы 1), реакция Панди слабоположительная, реакция Нонне-Апельта отрицательная. Задание.

1 .Ваш предположительный диагноз. 

2.Назначьте лечебные мероприятия. 

З.Что говорит против менингококковой инфекции?

Задача № 2.

Дима Г.1г 6мес заболел 19 января остро: повысилась температура до 38.9°С, появился кашель, выраженный насморк, конъюнктивит. Вызванный участковый врач при осмотре обнаружил гранулезный фарингит, незначительное увеличение всех групп лимфоузлов, печени, селезенки. Конъюнктива глаз гиперемирована, слева на слизистой нижнего века белого цвета небольшой налет в виде пленки. Слизистая рта чистая, гладкая, блестящая. В легких при аускультации выслушивались проводные сухие хрипы. Тоны сердца слегка приглушены, учащены. Живот мягкий, безболезненный. Стул и мочеиспускание без особенностей.

Выяснено, что в семье 5 дней назад был болен отец ребенка, заболевание у которого проявлялось недомоганием, небольшим кашлем и насморком.

Задание.

1.Ваш предположительный диагноз.

2.С какими заболеваниями необходимо дифференцировать?

3.Мероприятия в отношении больного ребенка. 4.Назначьте лечение.

Задача № 3.

Сережа Б. 3 лет поступил в ларингитное отделение инфекционной больницы с диагнозом "ОРВИ, ларингит". Заболел 2 дня назад: появился кашель, насморк. Общее состояние оставалось удовлетворительным. На следующий день кашель усилился, из носа обильные слизистые выделения, температура тела 37,2°С. Ночью 10 марта состояние ухудшилось, кашель стал грубым, "лающим", дыхание шумное, появилось втяжение яремной ямки при дыхании. Родители вызвали "Скорую помощь" и ребенок был доставлен в больницу. При поступлении состояние средней тяжести, температура тела 37,5°С, частый грубый кашель, голос осипший, дыхание шумное, затруднено, втяжение податливых мест грудной клетки. Из носа обильные слизистые выделения, в зеве разлитая гиперемия. При ларингоскопии (прямой) -гиперемия и отечность голосовых связок. В легких проводные хрипы. Со стороны других органов патологических изменений не наблюдается.

Из анамнеза выяснено, что в детском саду, который посещает ребенок, болеют ОРВИ несколько детей, у двух из них тоже был ларингит.

Задание.

1.Сформулируйте диагноз.

2.Симптомы, говорящие за это заболевание?

3.Мероприятия в отделении.

4.План лечения больных.

Задача № 4.

В отделении недоношенных в течение 3-х дней заболели 5 детей. Заболевание у всех протекало однотипно. Появилось затрудненное носовое дыхание, выделения из носа вязкого слизистого характера, быстро присоединился приступообразный кашель. Нарастала одышка, цианоз носогубного треугольника. Температура у 3-х детей была нормальной, у 2-х -субфебрильной. У 2-х детей развился астматический синдром. В легких у всех отмечалась пестрая картина, в основном определялся перкуторный звук с коробочным оттенком. При аускультации выслушивались влажные разнокалиберные хрипы. У 3-х детей имело место увеличение размеров печени. На рентгенограммах у 2-х детей выявлены небольшие ателектазы, у всех картина мелкоочаговой пневмонии.

Задание.

1.О каком заболевании можно думать? 2.Симптомы, говорящие за это заболевание. 3.Мероприятия в отделении. 

4.План лечения больных.

Задача № 5.

Ребенок К, 1 год, заболел остро, поднялась температура до 38°С, появилась осиплость голоса, грубый лающий кашель, периодически наблюдались приступы затрудненного дыхания. При осмотре: состояние средней тяжести, температура 37,6°С, беспокоен, плаксив, голос сиплый с грубыми нотками, периодически отмечается кашель,
дыхание   шумноватое   с   частотой   до 62 в  мин. Наблюдается  цианоз носогубного треугольника, в легких дыхание жесткое, единичные сухие хрипы. Тоны сердца отчетливые, ритмичные, тахикардия до 136 в мин. Живот мягкий. Менингеальных знаков нет. Задание.
1. Поставьте диагноз
2. Проведите дифференциальный диагноз
3. Назначьте лечебные мероприятия на догоспитальном и госпитальном этапах.

Задача № 6.
Ребенок 1 года, болен 2-ой день. Заболевание началось с субфебрильной тем​пературы, сухого кашля, скудных выделений из носа. На второй день болезни кашель приобрел грубый «лающий» характер, появилась осиплость голоса и шумное дыхание. При поступлении в стационар температура тела 38°С, состояние средней тяжести. Из носа - слизистое отделяемое. Зев гиперемирован, разрыхлен. Кашель грубый, «лающий», голос осипший, при беспокойстве - шумное дыхание с затрудненным вдохом, втяжение яремной ямки и эпигастральной области. В легких сухие проводные хрипы. 

Задание.
1. Поставьте диагноз

2. Назначьте лечение.

Задача № 7.
Оля П., 6 лет, посещает детский сад, где был случай ветряной оспы 11.06. За​болела 28.06., когда поднялась температура до 37,8°С, на коже туловища появилась сыпь в виде пятен, папул и единичных везикул. В первый день сыпь была скудной, ло​кализовалась на измененном фоне туловища и конечностей, а также на волосистой части головы. По органам изменений нет. На второй день температура 38°С, сыпь того же характера стала обильней, появилась на слизистой рта. На третий день участковый врач отметил новое подсыпание свежих элементов сыпи и корочки на месте старых, темпе​ратура оставалась 38°С. У ребенка появился грубый лающий кашель и осипший голос, приступы затрудненного дыхания. 

Задание.
1.Поставьте диагноз

2.Назначьте лечение.

Задача № 8.
Катя 7 лет больна 5 дней. Все дни высоко лихорадит. Насморк с обильным от​делением слизи. Кашель 3 дня был сухой, грубый, затем стал влажным. На 3-ий день болезни на лице появилась мелкопапулезная розовая сыпь. На следующий день сыпь появилась на туловище. При осмотре на 6-ой день болезни: состояние тяжелое, темпе​ратура 39,2°С, одышка. Лицо одутловатое, веки пастозны, конъюнктивш. Обильное слизисто-гнойное отделяемое из носа. Влажный кашель. На коже лица, туловища и ко​нечностей - обильная крупная пятнисто-папулезная сыпь розового цвета, фон кожи не изменен. Зев умеренно гиперемирован, разрыхлен. Слизистая щек гиперемирована, ше​роховата. В легких жесткое дыхание, много сухих и крупнопузырчатых влажных хрипов.

Голос изменился, беззвучный с грубыми нотками, кашель «лающий», «как в бочку», беспокоит одышка и периодически наблюдаются приступы удушья. Задание
1. Поставьте диагноз

2. Назначьте лечение.

Задача № 9.
Ребенок К., 1г. 2мес., заболел остро, стал беспокоить сухой надсадный кашель, приступы удушья повторились трижды. Голос не изменился, оставался звонким. При осмотре: состояние средней тяжести, ребенка беспокоят приступы удушья, в межпри-ступный период дыхание стенотическое. При выслушивании в легких дыхание жесткое, сухие проводные хрипы, справа дыхание в нижних отделах ослабленное, и отмечается при перкуссии — укорочение легочного звука. Из анамнеза выяснено, что ребенок был абсолютно здоров накануне мама изо рта удалила у ребенка остатки семечек и зернышек Задание.
1. Поставьте диагноз

2. Провести дифференциальный диагноз

3. Наметьте план обследования и лечения.

Задача № 10.
Больной А., 11 мес., житель сельской местности. Ребенок из двойни, прививки не получал в связи с отводами по медицинским показаниям (с возраста 4-х мес. болел ОРВИ пневмонией, отитом).
Настоящее заболевание началось остро с повышения температуры тела до 38,7 ; появления вялости, кашля, осиплости голоса, обильных выделений из носа, затруднения носового дыхания. На 2-е сутки осмотрен фельдшером направлен в ЦРБ; затем по сан.авиации в инфекционную больницу. При поступлении: состояние ребенка тяжелое, температура 38,6°, пульс 158 в мин., ЧДД 52 в мин. В ротоглотке отмечалась гиперемия дужек, язычка, задней стенки глотки. На поверхности увеличенных (миндалин обнаружены налеты в виде пленок белого цвета, которые с трудом снимались шпателем с внутренней поверхности, кровоточивости при этом не было.Подчелюстные л/у достигали размера 1x1 см., были чувствительны при пальпации. Поскольку у ребенка были ярко выражены катаральные явления, дифференциальный диагноз проводили между дифтерией и аденовирусной инфекцией. Проведение ларингоскопии было отсрочено. На 3 день болезни состояние ухудшилось: наросли проявления стенозирующего ларинготрахеита (2-3 стадия), температура повысилась до 39°, наблюдалась тахикардия. При прямой ларингоскопии обнаружены пленки грязно-желтого цвета.

Задание.

1 .Поставьте диагноз
2.Какие данные анамнеза и клиники позволили поставить диагноз
3.Назначьте план обследования и лечения
Задача №11

Ребенок А, 1,5мес, доставлен в инфекционный стационар по направлению участкового педиатра с диагнозом «Коклюш». Со слов матери заболел  неделю назад , когда появился небольшой кашель в виде поперхивания, температура не поднималась. Сон и аппетит не нарушались. Лечились самостоятельно микстурой от кашля, растирания, особого улучшения не отмечалось. В течение последних двух дней мать отмечает усиление кашдя до приступообразного, появление кряхтящего дыхания, однократно после кашля отмечалась рвота, некоторое снижение аппетита. Температура поднималась до 37,3.Обьективно при поступлении: состояние ребенка средней степени тяжести. Кожа бледная чистая. Одышка в покое до 56 в минуту, умеренный цианоз носогубного треугольника, втяжение межреберий.  В легких при аускультации рассеянные крепитирующие хрипы по всем полям. При рентгенографии легких на снимке отмечаются множественные мелкоячеистые инфильтративные тени размером до 5 мм  с обеих сторон на фоне эмфиземы и усиленного легочного рисунка.

В анализе крови: эритроциты 3,4*1012г/л, лейкоциты 20,0*109г/л, п/я 5%, с/я 43%, эозинофилы 10%, лф 31%, м11%, СОЭ 60мм/ч. Из анамнеза выяснено, что у ребенка после выписки из родильного дома отмечалось в течение недели гнойное отделяемое из глаз.

Задание:

1.Укладывается ли клиническая картина болезни в направительный диагноз «Коклюш»

 2.О какой болезни можно думать.

 3.Какие исследования необходимы дополнительно для подтверждения предполагаемого диагноза.

Задача №12

Ребенок М, 2 недели, обратились к участковому педиатру. Со слов матери заболел  2 дня тому назад, когда появилось  небольшое покраснение обоих глаз и гнойное отделяемое, кашель. Температура не поднималась. Сон и аппетит не нарушались. Не лечились. Со слов матери во время беременности мать ребенка состояла на учете у гинеколога по поводу генитального хламидиоза, получала лечение. Объективно при осмотре: состояние ребенка ближе к удовлетворительному. Кожа розовая  чистая. Ребенок раздражен, на осмотр реагирует криком, температура на нормальных цифрах. Пальпируются околоушные лимфатические узлы размером с горошину. Проявления склерита, гнойное отделяемое из обоих глаз. Небольшой кашель в виде поперхивания. Частота дыханий в  покое до 40 в минуту.  В легких при аускультации жесткое дыхание, хрипы не выслушиваются. Тоны сердца ритмичные. Живот мягкий безболезненный. Печень и селезенка не увеличены. Стул кашицеобразный. Пупочная ранка спокойная.  

Задание:

1. О каком заболевании следует подумать, возможный путь заражения.

 2.С какими инфекциями необходимо провести дифференциальный диагноз.

 3.Какие исследования необходимы дополнительно для подтверждения предполагаемого диагноза.

Задача № 13

Мальчик 12 лет заболел остро, поднялась температура 38,5°С, беспокоили озноб, головная боль, общее недомогание, боли в мышцах живота и конечностей, боли носили приступообразный характер. Участковый врач при осмотре выявил следующее: ребенок высоко лихорадит 2-й день, температура повышалась до 40°С. Лицо гиперемировано, склеры глаз инъецированы. В зеве - яркая гиперемия слизистой задней стенки глотки, миндалин, на миндалинах и дужках обнаружены пузыри с желтоватым содержимым, окруженные венчиком гиперемии. Мышцы живота при захвате резко болезненны, выражена боль в икроножных мышцах.  По другим органам без патологии. Менингеальные симптомы отрицательные. Установлено, что мальчик 4 дня тому назад вернулся из оздоровительного летнего лагеря, периодически купался в открытом водоеме (реке), в детском лагере  были случаи  серозного  менингита.

 Задание.

1. Поставьте предварительный диагноз с указанием формы, тяжести и течения
болезни

2.Дайте обоснование диагноза.

З. Окажите помощь на догоспитальном этапе.

Задача №14

Ребенок 5-ти лет заболел остро, температура 39,5°С.  Выражены вялость, сонливость, отказ от еды, головная боль; трижды была рвота . Контакт с инфекционными больными отрицает. Накануне болезни был на даче, купался в водоеме. Вызванный участковый врач  при осмотре обнаружил следующее: лицо ребенка ярко  гиперемировано,  сосуды склер инъецированы. Отмечается гиперемия и зернистость слизистой оболочки зева. Выявлены положительные менингиальные знаки: ригидность мышц затылка и симптомы Кернига с 2-х сторон. По другим органам без патологии. 
Дополнительная информация по больному. СМЖ: при люмбальной пункции ликвор вытекает под давлением 300 мм.вод.ст., прозрачен.  Реакция Панди - слабо положительная, белок -0,067оо, цитоз - 370 клеток, нейтрофилов -170 клеток, лимфоцитов - 200 клеток, сахар - 4,2 ммоль/л.

Анализ крови: Нв -118г/л, Эр - 3,7х1012/л, ЦП 0,9, лейкоциты -12,7х109/л, П -6, С -48, Л - 33, М -11, Э - 2, СОЭ- 12мм/час.

При серологическом исследовании крови: в 1-м анализе титр антител к вирусу Коксаки В7 составил 1:80, при повторном исследовании - титр 1:800. 

Вопросы к заданию:

1. Выделите основные синдромы, имеющие место у данного больного. 

2.Ваш предварительный диагноз.

3.Оказать больному неотложную помощь на догоспитальном этапе.

 4.Составьте план обследования больного.

Задача №15.

Больной С, 5лет, обратился к врачу с жалобами на боли и слабость в правой ноге, хромоту

Из анамнеза стало известно, что ребенок болен 3-й день, в первый день заболевания отмечался подьем  температуры до 37,5°С, насморк, кашель, на второй день - повышенная потливость, температура сохранялась до 37,8,  с 3-го   дня появилась боль и слабость в правой ноге, хромота.

Масса ребенка 20кг, ЧДД - 26 в мин, ЧСС -100 в мин. При осмотре отмечается слабость мышц голени правой ноги. Сухожильные рефлексы справа не вызываются. По другим органам без патологии. Ребенок привит по возрасту.

Результаты анализов.
КАК: Нв 124г/л, эр 3,7х1012/л, ЦП 0,9, лейкоциты 10,7х109/л,

П 5, С 52, Л 33, Э 2, М 8, СОЭ 6 мм/час. СМЖ; цвет - прозрачная, белок 0,037оо, реакция Панди- отрицательная, сахар 5,7г/л, цитоз-  0 кл. 

Из ликвора при вирусологическом исследовании  выделен вирус Коксаки А-7.

 Задание.

1. Поставьте клинический диагноз.

2.Проведите дифференциальный диагноз.

3.Назначьте план обследования

Задача №16

Больной С., 9 лет, госпитализирован в соматическое отделение с диагнозом «правосторонняя пневмония». Состояние при поступлении тяжелое. Жалобы на общую слабость, недомогание, боли в грудной клетке при дыхании, боль в мышцах,  кашель с мокротой, боли в животе, однократно жидкий стул. Ребенок проживает в интернате для слабовидящих детей. Заболел около 7 дней назад, когда повысилась температура до 37,5, появился озноб, сухой малопродуктивный кашель. Состояние больного продолжало ухудшаться,  на 6-й день болезни появились боли при дыхании, выраженная одышка, кашель стал более продуктивным со слизисто-гнойной мокротой, температура  неоднократно поднималась до 39 градусов,  появились боли в животе и жидкий стул 2-3 раза в сутки. При рентгенологическом исследовании выявлена правосторонняя очаговая плевропневмония в нижней доле и больной был госпитализирован. Обьективно  при поступлении: общее состояние  тяжелое, температура тела 39,5,0°С, несколько бледен. Выражен цианоз губ в покое и  при беспокойстве. ЧД - 36 в минуту. При перкуссии:  укорочение перкуторного звука в нижнем отделе грудной клетки справа. При аускультации - жесткое дыхание, рассеянные крепитирующие и мелкопузырчатые влажные  хрипы больше справа. Тоны сердца ритмичные, приглушены, пульс-126 уд/мин,  Язык обложен. Живот мягкий, умеренно болезненный по ходу кишечника. Печень у края реберной дуги. Диурез сохранен. Больной в сознании, менингеальных симптомов нет. На рентгенограмме легких справа в нижней доле определяются очаговые тени склонные к слиянию, слева усиление легочного рисунка. Из анамнеза выяснено, что в течение последних трех месяцев из интерната в соматическое отделение было госпитализировано несколько детей с подобной клинической картиной. Со слов директора в  интернате  проводится капитальный ремонт систем кондиционирования воздуха в связи с неисправностью. 

Задание
1.Укладывается ли клиническая картина болезни в диагноз пневмонии,

 о какой болезни можно думать.

 2.Какие исследования необходимы дополнительно для подтверждения предполагаемого диагноза.

3.Наметьте план лечения.

4.Проведите дифференциальный диагноз. 

Задача № 17

Ребенок 3 лет заболел остро, сегодня, температура 39,5°С.  Выражены вялость, сонливость, отказ от еды, головная боль; трижды была рвота. Со слов матери контакт с инфекционными больными отрицает. Вызванный участковый врач  при осмотре обнаружил следующее: лицо ребенка страдальческое, проявления гиперестезии, повторная рвота несколько раз, не приносит облегчения. Ребенок высоко лихорадит, беспокоит сильная головная боль. Со слов матери в течение предыдущих 4 дней отмечался кашель, затрудненное дыхание. При осмотре выявлены резко положительные менингиальные знаки: ригидность мышц затылка и симптомы Кернига с 2-х сторон. В легких при аускультации справа выслушиваются влажные крепитирующего характера хрипы. По другим органам без патологии. 
СМЖ: при люмбальной пункции ликвор вытекает под давлением 300 мм.вод.ст., прозрачен.  Реакция Панди -  положительная, белок -1,67оо, цитоз - 1670 клеток, нейтрофилов -100% , сахар - 4,2 ммоль/л.

Анализ крови: Нв -118г/л, Эр - 3,7х1012/л, ЦП 0,9, лейкоциты -22,7х109/л, П -26, С -48, Л - 13, М -13, Э - 2, СОЭ- 42мм/час.

На рентгенографии легких справа в нижних отделах определяется инфильтрация легочной ткани. Легочный рисунок усилен, обогащен. Тень сердца не изменена.

При бактериологическом исследовании ликвора обнаружена H.Influenzae типа b, серологическое исследовании крови показало нарастание титра антител к H.Influenzae в 4 раза.

Задание:

1.Поставьте предварительный диагноз, о каком заболевании  можно думать.

2.Какие исследования необходимы дополнительно для подтверждения предполагаемого диагноза.

3.Наметьте план лечения.

4.Проведите дифференциальный диагноз. 

Ответы к ситуационным задачам

Задача №1

1.Энтеровирусная инфекция, энтеровирусная экзантема. Нейротоксикоз

2.Лечение: проведение спинномозговой пункции, дегидратации, борьба с гипертермией, постельный режим.

3.Нехарактерная для менингококковой инфекции сыпь.

Задача №2

1.Аденовирусная инфекция, фарингоконьюнктивальная лихорадка. Пневмония?

2.Дифференциальный диагноз проводят с: инфекционным мононуклеозом, другими  вирусными  инфекциями  (грипп, парагрипп, РС инфекция), корью, дифтерией  глаз.

3.Госпитализация в инфекционный стационар

4.Лечение: режим, питье, антибактериальная терапия, десенсибилизирующая, симптоматическая терапия, патогенетическая терапия.

Задача №3

1.ОРВИ, первичный ларинготрахеит, стеноз гортани в стадии неполной компенсации, средней степени тяжести

2.Симптомы заболевания: острое начало с катаральных явлений, грубый «лающий кашель», осиплость голоса, шумное дыхание с участинм вспомогательной мускулатуры, в зеве разлитая гиперемия, при ларингоскопии отечность голосовых связок, в легких проводные хрипы.

3.Госпитализация больного в отдельный бокс

4. Помощь в стационаре: при необходимости  введение гормонов в  дозировке 3-5 мг/кг веса, ингаляции с беродуалом, бронхолитиками каждые 4 часа, в/в титрование р-ра эуфиллина 2,4% в дозе 1 мл/год, реланиум (седуксен) в дозе 0,1 мл/кг веса (при необходимости), отвлекающие процедуры ( при нормальной температуре), по показаниям- антибиотикотерапия.

Задача №4

1.Респираторно-синтициальная инфекция

2.Чаще у детей до года в роддомах, закрытых  организованных коллективах, поражаются нижние отделы респираторного тракта, характерен астматический синдром, при рентгенографии часто развитие пневмоний, ателектазов.

3.Перевод в инфекционную больницу, наблюдение за контактными в течение 7 дней

4.Лечение: режим, питье, патогенетическая, этиотропная, симптоматическая терапия, витамины, иммуномодуляторы и др.

Задача №5

1.ОРВИ, первичный ларинготрахеит, стеноз гортани в стадии неполной компенсации, средней степени тяжести

2.Дифференциальный диагноз проводится: с пневмонией, аденовирусной инфекцией и другими вирусными инфекциями, острым бронхитом, дифтерией гортани, инородным  телом гортани

 3.Помощь на догоспитальном этапе: успокоить ребенка, отвлекающие процедуры (при условии нормальной температуры),  в/м преднизолон 30 мг,  супрастин 0,5 мл+но-шпа 0,5 мл в/м; при выраженном беспокойстве- реланиум 0,1 мл/кг веса или натрия оксибутират 0,1 мл/кг веса, госпитализация в стационар

Помощь в стационаре: при необходимости- повторное введение гормонов в той же дозировке, ингаляции с беродуалом, бронхолитиками каждые 4 часа, в/в титрование р-ра эуфиллина 2,4% в дозе 1 мл/год, реланиум (седуксен) в дозе 0,1 мл/кг веса (при необходимости), отвлекающие прцедуры ( при нормальной температуре), по показаниям- антибиотикотерапия.

Задача №6

1.ОРВИ, первичный ларинготрахеит, стеноз гортани в стадии неполной компенсации, средней степени тяжести

2.Помощь на догоспитальном этапе: успокоить ребенка, отвлекающие процедуры (при условии нормальной температуры),  в/м преднизолон 30 мг,  супрастин 0,5 мл+но-шпа 0,5 мл; при выраженном беспокойстве- реланиум 0,1 мл/кг веса или натрия оксибутират 0,1 мл/кг веса, госпитализация в стационар

Помощь в стационаре: при необходимости повторное введение гормонов в той же дозировке, ингаляции с беродуалом, бронхолитиками каждые 4 часа, в/в титрование р-ра эуфиллина 2,4% в дозе 1 мл/год, реланиум (седуксен) в дозе 0,1 мл/кг веса (при необходимости), отвлекающие прцедуры ( при нормальной температуре), по показаниям- антибиотикотерапия.

Задача №7

1.Ветряная оспа типичная средней степени тяжести, осложненная  ларинготрахеитом, возможно пневмонией

2.Лечение : обработка элементов сыпи р-ром бриллиантовой зелени, ацикловир  через рот  в возрастной дозировке, супрастин  2% в дозе  0,1 мл/кг в/м, антибактериальная терапия, при необходимости проведение дезинтоксикации.

Задача №8

1.Корь типичная тяжелая осложненная ларинготрахеитом, крупом,  возможно пневмонией.

2.Госпитализация в инфекционный стационар,  режим, диета, этиотропная терапия, проведение дезинтоксикации,  назначение антибактериальной терапии, симптоматическое лечение,  иммуноглобулин нормальный человеческий в/м.

Задача №9

1.Инородное тело в правом бронхе

2.Дифференциальный диагноз со всеми крупами (ОРВИ, корь, дифтерия)

3.Рентгенография легких, бронхоскопия, осмотр лор- врача срочно, при наличии инородного тела лечение у лор- врача

Задача №10

1.Дифтерия  гортани распространенная тяжелая, стенозирующий ларинготрахеит (истинный круп)

2.Из анамнеза: отсутствие прививок,  при осмотре – при проведении  прямой ларингоскопии - наличие специфических наложений в глотке (пленки грязно-желтого цвета), выраженность синдрома интоксикации , осиплость голоса, затрудненное дыхание

3.План обследования: бактериологическое исследование (посев из зева и носа на BL и флору), бактериоскопическое обследование (мазок из зева и носа на  BL  и флору), экспресс методика латекс-агглютинации (обнаружение токсина в крови); серологическое и иммуноферментное обследование; клинический анализ крови, ОАМ и др.

Лечение: диета, режим, противодифтерийная сыворотка, патогенетическая, симптоматическая терапия и др.

Задача № 11

1.В диагноз коклюш не укладывается аускультативная и ретгенологическая картина в легких, при обследовании в анализе крови выраженная эозинофиллия и ускорение СОЭ, наличие в анамнезе коньюнктивита.

2.Можно думать о хламидийной инфекции, пневмонии.

3.Определение наличия хламидийного антигена в мокроте, слизи из дыхательных путей, серологическое исследование крови на наличие антител класса M и  G.

Задача № 12

 1.Можно думать о хламидийной инфекции: респираторный хламидиоз, коньюктивит, возможно начинается бронхит. Путь заражения: во время родов при прохождении через родовые пути.

 2.Дифференциальный диагноз провести с аденовирусным коньюктивитом,     коньюнктивиты другой этиологии (гонококковый, стрептококковый и др), дакриоциститом.

 3.Определение наличия хламидийного антигена в отделяемом из глаз, слизи из дыхательных путей, серологическое исследование крови на наличие антител класса M и  G.

Задача № 13

1.Энтеровирусная инфекция, комбинированная форма (герпангина, эпидемическая миалгия), средней степени тяжести, острое течение.

2.Диагноз выставлен на основании данных эпиданамнеза, острого начала заболевания с появления в клинической картине  характерных изменений в зеве и поражения мышц.

3. На догоспитальном этапе: борьба с гипертермией, обезболивающие средства, местная терапия (спрей в зев, нос). 

Задача № 14

1.Ведущими синдромами являются: синдром интоксикации и синдром поражения нервной системы (нейротоксический).

2. Энтеровирусная инфекция. Серозный менингит, средней степени тяжести.

3.Помощь на догоспитальном этапе: жаропонижающие в/м (в возрастной дозировке), дегидратация (лазикс, в/м,  в возрастной дозировке), при необходимости в/в капельно реоглюман, манитол, манит ( в возрастных дозировках).

4.План обследования включает: проведение спинномозговой пункции с забором  спинномозговой жидкости на вирусологию,  кал на энтеровирусы,  кровь на парные сыворотки при поступлении и  в динамике через 10 дней, смывы из носоглотки на энтеровирусы.

Задача № 15

  1.Энтеровирусная инфекция, полиомиелитоподобная форма, подтвержденная    вирусологически  Коксаки А-7.

2. Дифференциальный диагноз проводится с полиомиелитом, полирадикулоневритом, невритом, остеомиелитом, травматическим повреждением конечности.

3. План обследования включает:  кал на энтеровирусы,  кровь на парные сыворотки при поступлении и  в динамике через 10 дней, смывы из носоглотки на энтеровирусы.

Задача № 16

1.Клиническая картина заболевания укладывается в диагноз пневмонии, но с учетом эпидемиологического анамнеза и возможной связи заболевания с неисправной системой кондиционирования воздуха можно думать о легионеллезе.

2.Бактериологический метод, серологический, метод экспресс диагностики иммунофлюоресценции (используют мокроту, бронхиальные смывы, биоптаты бронхов, полученные при бронхоскопии).

3.Лечение:антибактериальная терапия (эритромицин, рифампицин, патогенетическая, симптоматическая терапия, антикоагулянты.

4.Дифференциальный диагноз проводят между пневмониями хламидийными, микоплазменными.

Задача № 17

1.Гнойный менингит,  вызванный H.Influenzae типа b,  

2.Бактериологическое обследование (посев ликвора на питательные среды на менингококк, пневмококк, гемофилюс инфлюэнции), серологическое исследование сыворотки с соответствующими диагностикумами, спинномозговая пункция, обследование на наличие очагов хронической инфекции, посе мокроты на питательные среды.

3.Антибиотики цефалоспоринового  ряда, возможно назначение  пенициллина, дегидратация, дезинтоксикация, симптоматическая терапия.

4.Дифференциальный диагноз проводят с другими гнойными менингитами, серозными менингитами.
Тестовые задания
1.В патогенезе гриппа ведущую роль играет:

1)общетоксическое и эпителиотропное действие вируса

2)бактериемия

3)вирусемия

4)нарушение микроциркуляции, гемодинамические нарушения 5)абдоминальный синдром 

Ответ: 1, 3, 4.

2.Основные клинические отличия аденовирусной инфекции от риновирусной:

 1)обильные серозные выделения из носа

 2)слабовыраженная интоксикация

 3)фарингоконъюнктивальная лихорадка 

 4)довольно длительная температура

 5)гепатоспленомегалия 

Ответ: 3, 4, 5.

3.Синдром интоксикации при парагриппе характеризуется:

1)слабо и умеренно выраженными симптомами интоксикации

 2)высокой лихорадкой с первых дней болезни

 3)выраженными нейротоксическими явлениями 

4)энцефалитическим синдромом

 5)менингеальным синдромом 

Ответ: 1.

4.В патогенезе аденовирусной инфекции важное значение имеет:

1)поражение вирусом слизистых оболочек носа, задней стенки

глотки, миндалин, регионарных лимфоузлов 

2)бактериемия

 3)вирусемия

4)общетоксическое   действие   вируса   с   поражением   мозговых оболочек

5)выраженный экссудативный компонент воспаления 

Ответ: 1, 3, 5.

5.При гриппе у новорожденных и детей первого года жизни наблюдается: 1)ярко выраженный токсический синдром

2)синдром интоксикации слабо выражен, наблюдается бледность

кожи, отказ от груди 
3)яркий катаральный синдром

  4)катаральные явления слабо выражены в виде кашля, заложенности носа, "сопении"

5)течение болезни значительно более тяжелое в связи с частым присоединением   бактериальной   инфекции   и   возникновением пневмонии 

Ответ: 2, 4, 5. 

6.Дифференциальный диагноз гриппа проводится: 

1)с брюшным тифом

 2)с холерой

3)с корью в продромальном периоде

 4)с менингококцемией

 5)другими ОРВИ 

Ответ: 1, 3,4, 5.

7.Дифференциальный диагноз аденовирусной инфекции проводится прежде всего с:

1)инфекционным мононуклеозом 2)парагриппозной инфекцией

 3)вирусным гепатитом

 4)менингококковой инфекцией 

5)корью

 Ответ: 1, 2, 5.

8.Возбудитель риновирусной инфекции поражает преимущественно: 1)эпителий слизистой оболочки глаз

 2)эпителий слизистой щек

 3)эпителий верхних дыхательных путей

 4)эпителий тонкого кишечника 

5)менингеальные оболочки 

Ответ: 3.

9.Осложнения респираторно-синцитиальной инфекции обусловлены: 1)наслоением бактериальной инфекции 

2)чаще других возникает отит, синусит, пневмония 

3)менингитом, менингоэнцефалитом

 4)часто осложняется сепсисом 

5)гнойным лимфаденитом

 Ответ: 1, 2

10 .Патогенез энтеровирусной инфекции:

1) Входные ворота- глоточное лимфоидное кольцо и слизистые ЖКТ

2) Входные ворота- повреждения кожи

3) Нарушение пигментного обмена

4) Вирус распространяется гематогенно

5) Генерализованная вирусная инфекция с поражением нервной системы, внутренних органов и других систем.

Ответ: 1,4,5

11.Ктиническая картина энтеровирусной инфекции:

1 )Полиморфизм клинических проявлений

2) Тонзиллит с гнойными наложениями

3) Острое начало с высокой температурой

4) Гнойный лимфаденит

5) Поражение ЦНС с различными клиническими проявлениями 

Ответ: 1,3,5

12. При энтеровирусной инфекции отмечаются:

1) лихорадка

2) боли в суставах

3) некротическая ангина

4) миалгии

5) энцефалит и миокардит новорожденных

 Ответ: 1,4,5

13. Для энтеровирусной инфекции характерен синдром:

1) конъюнктивит

2) артрит

3) герпетическая ангина

4) отек шейной клетчатки 

Ответ: 3

14. Для энтеровирусных заболеваний характерны:

1) пневмония

2) эпидемическая миалгия

3) гнойный менингит

4) серозный менингит

5)герпетическая ангина
Ответ: 2,4,5

15. Назовите основные клинические формы энтеровирусной инфекции:

1) острый тонзиллит с гнойным выпотом

2) миалгия

3) серозный менингит

4) энцефаломиокардит 5)отит

6) экзантема

7) герпетическая ангина

 Ответ: 2,3,4,6,7

16.Серозный менингит при энтеровирусной инфекции характеризуется цитозом:

1)смешанным

2)лимфоцитарным

3)нейтрофильным
Ответ: 2

17..Назовите особенности энтеровирусной инфекции у новорожденных и у детей раннего возраста:

1) заболеваемость высокая

2) заболеваемость зависит от материнского иммунитета

3) часто гепатоэнцефаломиокардит

4) может быть увеит

5) течение тяжелое с высокой летальностью

Ответ: 2,3,5

Приложение 1. Задание для подготовки к практическим занятиям

	Состояние и последовательность учебных действий
	Задание к учебным действиям

	1. Эпиданамнез
	Выяснить анамнез
Проведение профилактических прививок по возрасту (календарь прививок)
Выяснить контакты с больным ОРЗ
Сезон

	2. Анамнез болезни
	Начало болезни
Развитие катаров, вовлечение органов и систем в процесс (по​следовательность, выраженность)

	3. Классификация возбудителей ОРЗ
	Привести классификацию соответственно   нозологической единице ОРЗ

	4. Клиника
	Обследование больного по схеме:
-
состояние органов и систем;
-
выделение ведущих синдромов
(патологического симптомокомп-
лекса)

	5. Предварительный диагноз
	Обоснование: анамнез, клиника, данные лабораторных исследований

	6. Заключительный диагноз
	Оценка динамики клинических симптомов, результатов лаборатор​ных исследований. Правила выписки из стационара

	7. Лечение
	а)
Больного гриппом
б)
Больного парагриппом с
синдромом крупа


Провести дифференциальный диагноз гриппа с аденовирусной инфекцией:

	Клинические проявления
	Грипп
	Аденовирусная инфекция

	Начало болезни
	
	

	Длительность лихорадки
	
	

	Вялость, адинамия, бледность
	
	

	Аппетит
	
	

	Рвота
	
	

	Потря сознания, судороги
	
	

	Кашель
	
	

	Насморк
	
	

	Поражение глаз
	
	

	Лимфоузлы
	
	

	Печень, селезенка
	
	

	Диарея
	
	


Перечислите дифференциально-диагностические показатели спинномозговой жидкости

	Показатели
	Грипп
	Менингококковый менингит

	Белок
	
	

	Цитоз
	
	

	Характер цитоза
	
	

	Сахар
	
	

	Реакция Панди
	
	

	Посев
	
	


Составьте таблицу дифференциально-диагностических признаков крупа при ОРВИ и дифтерийном крупе:

	Признаки
	Дифтерийный круп
	Круп при ОРВИ

	Развитие заболевания
	
	

	Время возникновения стеноза
	
	

	Течение стеноза
	
	

	Голос
	
	

	Кашель
	
	

	Катаральные явления со стороны верхних дыхательных путей
	
	

	Ларингоскопическая картина
	
	


Дифференциально-диагностические признаки поражения нервной системы при гриппе и энтеровирусной инфекции:

	Признак
	Грипп
	Энтеровирусная инфекция

	Возраст
	
	

	Сезонность
	
	

	Инкубационный период
	
	

	Начало заболевания
	
	

	Головная боль
	
	

	Менингеальные симптомы
	
	

	Насморк
	
	

	Кашель
	
	

	Гиперемия зева
	
	

	Спинномозговая жидкость
	
	

	Лабораторная диагнос​тика
	
	


Приложение 2. К каждому практическому занятию студент должен знать и уметь

Студент должен знать:

· современные достижения по проблеме ОРЗ и роль отечественных ученых в изучении данной группы заболеваний;

· принципы построения классификации возбудителей ОРЗ;

· свойства вирусов и бактерий;

· основные звенья патогенеза по Е.С. Кетиладзе;

· классификация гриппа, парагриппа, PC-инфекции, аденовирусной инфекции и других нозологических форм;

· клинику гриппа, парагриппа, PC-инфекции, риновирусной, аденовирусной инфекции;

· основы диагностики (эпидемиологические, клинические, параклинические);

· показания для госпитализации больных ОРЗ;

· дифференциальный диагноз внутри группы ОРЗ;

· принципы терапии больных ОРЗ;

· организацию противоэпидемических мероприятий в очаге ОРЗ, профилактику.

Студент должен уметь:

· организовать противоэпидемические мероприятия при обслуживании ребенка с ОРЗ в стационаре, на дому;

· выявить жалобы, собрать анамнез больного. Оценить эпидемиологическую ситуации;

· осмотреть больного ОРЗ, выявить патологический симптомокомплекс, оценить тяжесть;

· заполнить учебную историю болезни с обоснованием предварительного диагноза;

· назначить обследование и лечение больному;

· в динамике оценить клиническую симптоматику и результаты лабораторных исследований больного;

· выписать рецепт на основные препараты, применяемые при лечении больных ОРЗ, акцент сделать на противовирусную и специфическую терапию;

· обосновать клинический диагноз, лечение курируемого больного;

· написать эпикриз. 
Приложение 3. Алгоритм применения антипиретиков у детей





Приложение 4. Принципы лечения больных с ОРЗ
	Специфическое
	Этиотропное
	Патогенетическое

	Иммуноглобулин противогриппозный:

- дети раннего возраста;

-ослабленные дети (группа риска);

-больные тяжелой формой
	Арбидол

Амиксин

Реаферон

Интерферон лейкоцитарный

РНК-аза (кроме аденовирусной)

ДНК-аза (аденовирусная)

Оксолиновая мазь

Теброфеновая мазь

Ремантадин

Виразол

Бонафтон

Рибомедин

Янтарная кислота

Чигаин

Амоксициллин или амоксициллин/клавулановая кислота ил а/б из группы цефалоспоринов (бактериальные инфекции)

Эритромицин, азитромицин, рокситромицин, джозамицин и др. (хламидийная, микоплазменная инфекции)
	Отек мозга:

-дегидратационная терапия;

-противосудорожная терапия;

-дезинтоксикационная терапия (тяжелая форма);

-жаропонижающие (при гипертермическом синдроме);

-антигистаминные (при отягощенном аллергологическом анамнезе);

-витаминотерапия (С,А,Е)




Интенсификация (усиление) этиотропной терапии:

· эреспал,

· афлубин,

· ИРС-19,

· бронхомунал,

· имудон.
Приложение 5. Респираторный микоплазмоз

Клинические формы:

1. Катар верхних дыхательных путей

2. Микоплазменная пневмония

3. Генерализованная (у новорожденных и недоношенных)

4. Врожденная микоплазменная инфекция

5. Моно- и микстинфекция

Тяжесть: легкая, средней степени, тяжелая

Течение: гладкое, осложненное

Опорные симптомы:

· Постепенное начало заболевания;

· Умеренная интоксикация с продолжительной лихорадкой;

· Слабо выраженный катар;

· Сухой мучительный кашель;

· Последовательное возникновение симптомов поражения бронхолегочной системы.

Лабораторное подтверждение:

· Выделение микоплазмы из носоглоточной слизи, мокроты, гноя;

· Серологические реакции: РСК, РНГА, латекс-агглютинация (парные сыворотки);

· Общий анализ крови: умеренный лейкоцитоз, нейтрофилез, ускоренная СОЭ до 20-40 мм/час.
Приложение 6. Хламидиоз

Клинические формы:

1. Респираторный хламидиоз

- конъюнктивит

- бронхит

- пневмония

2. Орнитоз

3. Фелиноз (болезнь кошачьих царапин)

4. Трахома

5. Паховый лимфогранулематоз
Опорные симптомы:

· Возникновение конъюнктивита на 2 неделе жизни с длительным, упорным течением;

· Бронхит на 2-4 неделе жизни, протекающий с приступами мучительного кашля;

· Мелкоочаговая пневмония

Лабораторная диагностика:

· Выделение антигена хламидий в отделяемом глаз, мокроте;

· Выделение хламидий в культуре тканей;

· Определение специфических противохламидийных антител;

· Общий анализ крови: эозинофилия, значительное ускорение СОЭ.
Приложение 7. Дифференциальная диагностика ОРВИ

	Признаки
	Грипп

Изменчивая антигенная структура
	Парагрипп

Стабильная антигенная структура
	РС-инфекция
	Аденовирусная инфекция
	Риновирусная инфекция

	Инкубационный период
	Часы-сутки-сутки
	2-2-7 дней, чаще 3-4 дня
	33-7 дней
	222-12 дней -12 дней
	22-3 дня

	Начало заболевания
	Острое,  максимум уже на 2-й день
	Постепенное, максимальная температура чаще на 3-й день
	Постепенное
	Острое, постепенное 

появление симптомов
	Острое

	Ведущий клинический синдром
	Интоксикация, бывает круп
	Катар, синдром крупа, быстро проходит, если нет осложнений
	Катаральный, дыхательная недостаточность, обструктивный бронхит, поражение нижних дыхательных путей
	Катар, поражение лимфоидной ткани ротоглотки, коньюктивит, «гранулезный фарингит»
	Катар, обильные слизистые выделения из носа

	Выраженность интоксикации
	Сильная
	Слабая или умеренная
	Умеренная или слабая
	Умеренная
	Слабая

	Длительность интоксикации, болезни
	2-5 дней

7-10 дней
	1-3 дня

7-10 дней
	3-8 дней,

До 2-3 нед
	8-10 дней

3-4 нед
	1-2 дня

	Температура
	390С и выше, но может быть субфебрильной 3-5 дней
	37-380С, может длительно сохраняться
	Субфебрильная, иногда нормальная
	38-390С, реже 400С  

ко 2-3 дню длительная
	Нормальная или субфебрильная

	Катаральные явления
	Умеренные, присоединяются позднее
	С 1-го дня, осиплость голоса
	Выражены,

 постепенное нарастание
	Сильно с 1-го дня
	С 1-го дня болезни

	Ринит
	Серозные, слизистые или сукровичные выделения до 50% случаев
	Затруднение носового дыхания, заложенность носа
	Заложенность носа, необильное серозное отделяемое
	Обильное слизисто-серозное отделяемое; резко затруднено носовое дыхание
	Обильное серозное отделяемое; резко затруднено носовое дыхание или отсутствует

	Кашель
	Сухой, мучительный, надсадный, с болями за грудиной до 7-10 дня болезни; на 3-и сутки - влажный
	Сухой «лающий». Может сохранятся длительное время (иногда до 12-21 дня болезни)
	Сухой, приступообразный продолжительный до 3-х недель, может сопровождаться болями за грудиной
	Влажный
	Сухой, першение в глотке

	Изменение слизистых оболочек глотки
	Слизистые глотки и миндалин синюшны. Умеренно гиперемированы, иньекция сосудов
	Гиперемия зева, мягкого неба. Задней стенки глотки. фаринготонзиллит
	Слабая гиперемия слизистых оболочек
	Умеренная гиперемия. Отечность. Гиперплазия фолликул миндалин и задней стенки глотки
	Слабая гиперемия

	Физикальные признаки поражения легких
	Отсутствуют. При наличии бронхита сухие рассеянные хрипы
	Отсутствуют
	Рассеянные сухие и редко влажные среднепузырчатые хрипы; признаки пневмонии
	Отсутствуют. При наличии бронхита сухие рассеянные хрипы
	Отсутствуют.

	Ведущий синдром респираторных поражений
	Трахеит, сегментарный отек легких
	Ларингит
	Бронхит, бронхиолит, возможен бронхоспазм
	Ринофарингит. Коньюнктивит и/или тонзиллит. С 1-го дня серозные выделения из носа
	Ринит

	Увеличение лимфатических узлов
	Отсутствуют
	Углочелюстные. Заднешейные. Реже подмышечные увеличены и умеренно болезненны
	Отсутствует
	Может быть полиаденит
	Отсутствует

	Увеличение печени и селезенки
	Отсутствуют
	Отсутствует
	Могут быть симптомы токсического гепатита
	Отмечается
	Отсутствует

	Поражение глаз
	Иньекция сосудов склер
	Отсутствует
	Отсутствует
	Коньюнктивит, кератоконьюнктивит
	Иньекция сосудов  коньюнктив склер, век, слезотечение

	Поражение других внутренних органов
	
	
	Отсутствует
	Могут быть экзантема, иногда диарея. Почки, печень. селезенка (вирусемия)
	Отсутствуют

	Течение
	Острое
	Подострое
	Подострое, иногда затяжное
	Затяжное, волнообразное
	Острое

	Кровь
	1-й день-нейтрофильный лейкоцитоз сдвиг влево, 2-й день-лейкопения. Лимфоцитоз; СОЭ-норма
	Вначале умеренный лейкоцитоз, позже лейкопения и небольшое повышение СОЭ
	Умеренный лейкоцитоз, нейтрофильный сдвиг влево. До 5% атипичных моноцитов, небольшое повышение СОЭ
	1-дни небольшой лейкоцитоз с нейтрофилезом, лимфопения, небольшое повышение СОЭ
	

	Осложнения
	Бакт.флора: отиты. Гнойный ларинготрахеобронхит, очаговая или сегментарная пневмония4менингит, энцефалит, полирадикулоневрит
	Пневмония.ангина, синусит, отит (присоед.бакт.инф);

синдром крупа
	Отит, синусит, пневмония, круп, исход в бронхиальную астму
	Вторичная бактер.инф.,средний отит. Очаговые полисегментарные пневмонии.
	Отиты, трахеобронхит, Пневмония, синуситы.


Приложение 8. Топическая диагностика ОРЗ
	Заболевание

	Основные респираторные жалобы и симптомы
	Необходимо исключить
	Стартовая эмпирическая терапия


	Пациент с болью в горле

	Тонзиллит

	Боль в горле при глотании, яркая гиперемия, отек, гипертрофия миндалин, налеты, реакция регионарных лимфоузлов, интоксикация

	Инфекционный мононуклеоз, скарлатину, дифтерию ротоглотки, онкогематологическое заболевание, агранулоцитоз, инородное тело миндалин, стоматит, васкулит, сифилис

	Местная антибактериальная и противовоспалительная терапия (БИОПАРОКС)
При БГСА-этиологии системная антибактериальная терапия амоксициллином + БИОПАРОКС в течение 5-7 дней
Симптоматическая терапия по показаниям

	Фарингит

	Першение, боль при глотании, гиперемия с гипертрофией лимфоидных образований на задней стенке глотки со слизисто-гнойным секретом, навязчивый сухой кашель

	Менингококковую инфекцию (назофарингит), сифилис, туберкулез, инородное тело, коклюш, аллергию
	Местная антибактериальная и противовоспалительная терапия (БИОПАРОКС)
При БГСА-этиологии системная антибактериальная терапия амоксициллином + БИОПАРОКС в течение 5-7 дней
Симптоматическая терапия по показаниям


	Ларингит

	Осиплость, афония, грубый «лающий» кашель, боль при глотании
	Дифтерию дыхательных путей, папилломатоз, ангиоматоз ротоглотки, гортани, коклюш
	Местная антибактериальная и противовоспалительная терапия (БИОПАРОКС)
Системная противовоспалительная терапия (ЭРЕСПАЛ) Симптоматическая терапия по показаниям


	Эпиглоттит
(может сочетаться
с ларингитом и стенозом гортани)

	Острая боль при глотании и кашле, сдавленный голос, инспиратерный стридор, избыточное слюноотделение, дисфагия, воспаленный и отечный надгортанник, вынужденное положение тела {нижняя челюсть выдвинута вперед, при запрокинутой шее), токси​коз, реакция регионарных лимфоузлов
	Ангиоматоз, злокачественное новообразование, папилломатоз, дифтерию ротоглотки, инородное тело, туберкулез


	Системная аншбиотикотерапня + местная антибактериальная и противовоспалительная терапия {БИОПАРОКС)
Интубация при угрозе асфиксии Симптоматическая терапия по показаниям


	Паратонзил-
лярный
абсцесс

	встрая боль при глотании, интоксикация, тризм челюстей, выбухание миндалины на стороне поражения, реакция регионарных лимфоузлов

	Субтоксинескую дифтерию ротоглотки, инородное тело
	Оперативное лечение
Системная антибиотикотерапия + местная антибактериальная
и противовоспалительная терапия (БИОПАРОКС}
Симптоматическая терапия по показаниям
Лечение хронического тонзиллита


	Заглоточный абсцесс

	Симптоматика паратонзиляярного абсцесса + выбухание задней стенки глотки, шумное дыхание


	Токсическую дифтерию ротоглотки, опухоль, инородное тело глотки
	Оперативное лечение
Системная антибиошкотерапия + местная антибактериальная
и противовоспалительная терапия {БИОПАРОКС)
Симптоматическая терапия по показаниям Лечение хронического тонзиллита


	Пациент с насморком и заложенностью носа

	Аденоиды, Аденоидит

	Гнусавость, дыхание открытым ртом, «аденоидное лицо», Выделения из носа слизисто-гнойного характера, рецидивы отита, туботита
	ЭБВ-инфекцию, мононуклеоз, ЦМВ-инфекцш, герпес
	Лечение под наблюдением ЛОР-врача
Местная антибактериальная и противовоспалительная
терапия (БИОПАРОКС}
Системная противовоспалительная терапия (ЭРЕСПАЛ)
Симптоматическая терапия по показаниям
Иммунотерапия по показаниям
Оперативное лечение по показаниям


	Острый ринит

	Сухость, заложенность носа, жжение, чихание, слизистые, серозно-гнойные выделения

	Дифтерию носа, менингококковый назофарингит, полипоз носа, грануломатоз, саркоидозг сифилис, риносклерому, аллергический ринит, корь
	Местная антибактериальная и противовоспалительная
терапия (БИОПАРОКС}
Назальные сосудосуживающие средства не более 5-7 дней

	Риносинусит

	Нарушение носового дыхания, слизисто-гнойное отдаляемое из носа, рентгенологические изменения в синусах, лихорадочное состояние, отек и покраснение мягких тканей лица, глазниц

	Аллергический и неаллергический риниты, грибковый и аллергический синуситы, дифтерию носа, полипоз носа и придаточных пазух, кисты пазух, опухоли
	Консультация ЛОР-врача
Местная антибактериальная и противовоспалительная
терапия (БИОПАРОКС) + системная антибиотикотерапия
Системная противовоспалительная терапия {ЭРЕСПАЛ) Дренаж пазух носа с промыванием Симптоматическая терапия по показаниям


	Ринофарингит

	Слизисто-гнойные выделения из носа, повышение температуры тела, симптомы интоксикации или токсикоза
	Дифтерию носа, аденоидит, герпетическую инфекцию, инородное тело носоглотки, травму носа

	Консультация ЛОР-врача
Местная антибактериальная и противовоспалительная терапи*
(БИОПАРОКС)
Системные антибиотики по показаниям
Симптоматическая терапия по показаниям


	Пациент с дисфонией (осиплость)

	Острый ларингит (со стенозом гортани и/ил и эпиглоттитом)

	Инспираторная одышка, осиплость, грубый «лающий» кашель, дисфагия, гилерсаливация, сдавленный голос, токсикоз, асфиксия
	Рецидивирующий круп, ангионевротический отек Квинке, бронхообструктивный синдром, приступ бронхиальной астмы, инородное тело дыхательных путей, ожог дыхательных путей

	Местная антибактериальная и противовоспалительная терапия
(БИОПАРОКС)
Системная противовоспалительная терапия (ЭРЕСПА/1)
Консультация ЛОР-врача
Системная антибиотикотерапия по показаниям
Интубация и ИВЛ по показаниям


	Хронический ларингит

	Осиплость, сухой или влажный грубый кашель
	Болезнь курильщиков, папилломатоз, кисты, опухолевый процесс, ангиоматоз гортани, посттравматический ларингит, ГЭРБ
	Лечение и обследование под наблюдением ЛОР-зрача

	Пациент с кашлем

	Фарингит

	Ощущение першения и жара в глотке провоцирует навязчивый кашель
	Менингококковую инфекцию (назофарингит), сифилис, туберкулез, инородное тело, коклюш, аллергию
	Местная антибактериальная и противовоспалительная терапия (БИОПАРОКС)
При БГСА - этиологии системная антибактериальная терапия амоксицияпином + БИОПАРОКС в течение 7 дней Системная противовоспалительная терапия (ЭРЕСЛАЛ) Симптоматическая терапия по показаниям


	Ларингит
	Осиплый голос, афония, грубый «лающий» сухой кашель, боль при глотании

	Дифтерию дыхательных путей, папилломатоз, ангиоматоз ротоглотки, гортани, коклюш
	Местная антибактериальная и противовоспалительная терапия (БИОПАРОКС)
Системная противовоспалительная терапия (ЭРЕСПАЛ) Симптоматическая терапия по показаниям


	Ларинготрахеит

	То же + битональный кашель,
боль за грудиной в проекции трахеи

	Дифтерию дыхательных путей, папилломатоз, ангиоматоз ротоглотки, гортани, коклюш, вдыхание токсических паров, пневмонию, плеврит, острый бронхит, аспирацию инородного тела
	Системная противовоспалительная терапия (ЭРЕСПАЛ) Местная антибактериальная и противовоспалительная терапия (БИОПАРОКС) Системная антибиотикотерапия по показаниям Симптоматическая терапия по показаниям

	Бронхит
обструктивный,
бронхиолит
	Кашель в начале заболевания сухой, с высоким спастическим обертоном, свистящее дыхание, экспираторная одышка (исчезает при тахипноэ)
	Бронхиальную астму, дифтерию дыхательных путей, папилломатоз, ангиоматоз ротоглотки, гортани, коклюш, вдыхание токсических паров, плеврит, аспирацию инородного тела
	Системная противовоспалительная терапия (ЭРЕСПАЛ)
Бронхолитики
Ингаляционная терапия
Системная антибиотикотерапия по показаниям
Симптоматическая терапия по показаниям


	Бронхит


	Влажный или сухой кашель, одышка
	Пневмонию, бронхиальную астму, дифтерию дыхательных путей, папилломатоз, ангиоматоз ротоглотки, гортани, коклюш, вдыхание токсических паров, плеврит, аспирацию инородного тела

	Системная противовоспалительная терапия (ЭРЕСЛАЛ)
Местная антибактериальная и противовоспалительная терапия (БИОПАРОКС)
Симптоматическая терапия по показаниям


	Пневмония

	Сухой или влажный кашель, одышка, диффузные влажные хрипы разного калибра


	Бронхит, аспирацию инородного тела, муковисцидоз, облитерирующий бронхиолит, интерстициальные заболевания легких, застойные пороки сердца, долевую эмфизему
	Системные антибиотики широкого спектра действия Симптоматическая терапия по показаниям Системная противовоспалительная терапия (ЭРЕСПАЛ)


Приложение 9. Клинические синдромы при поражении дыхательных путей вирусной этиологии
	Возбудитель
	Число серотипов
	Основные серотипы
	Основные синдромы поражнения верхних дыхательных путей
	Другие синдромы
	Эпидемиология

	1
	2
	3
	4
	5
	6

	Грипп
	3
	А1,А2,В
	Ринофарингит, круп с лихорадкой
	Бронхит, пневмония
	Эпидемии зимой каждые 1-2 года (А) или 3-5 (В) лет.

	
	
	С
	Фебрильное заболевание
	
	Эндемичен

	Парагрипп
	4
	1-2
	Ринофарингит, круп
	Трахеобронхит, пневмония
	Эндемичен

	
	
	3
	Ринофарингит, круп
	У грудных детей бронхиолит
	Эпидемии осенью каждые 2 года

	
	
	4
	Ринофарингит
	
	Эндемичен, выделяется редко

	Респираторно-синцитиальный вирус
	2
	А,В
	Ринофарингит у грудных детей с лихорадкой, у более старших часто афебрильный
	У грудных детей бронхиолит, пневмония, обстрение бронхиальной астмы
	Ежегодные эпидемии, чаще весной

	Аденовирусы
	47
	1,2,5,6
	Ринофарингит, фарингит с налетами или без них
	Бронхит, пневмония
	Эндемичны, все сезоны

	
	
	3,4,7,14
	Ринофарингит, фарингоконъюнктивит, лихорадка
	Бронхит, бронхиолит, пневмония
	Эпидемии, подъемы заболеваемости каждые 4-5 лет

	
	
	6,21
	Ринофарингит
	Облитерирующий бронхиолит, пневмония
	Эпидемии (редкие)

	
	
	31,40,41

	Гастроэнтерит


	
	-

	Риновирусы
	113
	1-113
	Ринофарингит с лихорадкой или без неё
	Бронхиолит у грудных детей
	Эндемичны, с пиком заболеваемости осенью и весной

	Вирусы ЕСНО
	31
	4,8,119
	Ринофарингит у грудных детей, ЕСНО - экзантема
	Менингит
	-

	КОКСАКИ А
	23
	2.4,5,6.8,10,24
	Фарингит, герпангина, геморрагический конъюнктивит
	Экзантемы, поражения ЦНС, миокардит
	Эндемичны, с пиком заболеваемости летом и ранней осенью  

	
	
	16,21
	Герпангина, синдром кисть – стопа - рот
	Гепатит, лимфаденит
	-

	КОКСАКИ В
	6
	1-5
	Фарингит без налетов
	Эпидемическая миалгия, миоперикардит
	-

	
	2
	
	Ринофарингит с лихорадкой или без неё, чаще у детей старше 1 года
	Редко поражение нижних дыхательных путей
	Эпидемии зимой и в начале весны


Приложение 10. Клинические синдромы при поражении дыхательных путей бактериальной этиологии у детей

	Возбудитель
	Число серотипов
	Основные серотипы
	Основные синдромы поражнения верхних дыхательных путей
	Другие синдромы
	Эпидемиология

	1
	2
	3
	4
	5
	6

	Streptococcus

pneumonias
	86
	1-11,14,18,19,23
	Отит, синусит, пневмония, конъюнктивит
	Менингит
	Носительство у 16% здоровых детей раннего возраста, заболевания учащаются зимой и весной

	Streptococcus

haemoliticus
	4
	Группа А
	Тонзиллит (чаще у детей старше 5 лет), отирт
	Пневмония, рожа, импетиго
	Учащение тонзиллита весной

	Haemophilus

Influenzae

капсульная
	6
	В основном тип b
	Эпиглоттит, пневмония
	Менингит, фасциит
	Носительство у 5% детей раннего возраста

	Haemophilus

Influenzae
бескапсульная
	8 биотипов
	нетипируемая
	Синусит, отит, конъюнктивит
	Пневмония
	Носительство: менее 10% у детей до 6 месяцев, 30-60% у детей 2-6 лет

	Moraxella

catarrhalis
	
	
	Отит, синусит (в основном у получавших ранее антибиотики)
	Пневмония  у недоношенных детей
	Большинство штаммов выделяет лактамазу, чаще вызывает заболевание у получавших антибиотики

	Staphylococcus

aureus
	5 групп, 23 фаготипа
	
	Отит, гнойный синусит, пневмония
	Часто внутрибольничные инфекции, в т.ч. устойчивые к метициллину
	Носительство у детей до года 90%, в раннем возрасте 30-50%

	Mycoplasma

pneumonias
	1
	
	Ринофарингит, бронхит, конъюнктивит
	Атипичная пневмония (дети старше 5 лет)
	Пик заболеваемости осенью, учащение каждые 5 лет

	Clamidophilla

trachomatis
	15
	BD - K
	Конъюнктивит, бронхит, пневмония у детей 0-6 месяцев
	Генитальная инфекция у подростков
	Перинатальное инфицирование грудных детей, половое – у подростков

	Clamidophilla

pneumonias
	
	
	Фарингит, тонзиллит, лимфаденит, бронхит
	Пневмония, отит
	Носительство у 5% детей, чаще в коллективах

	Clamidophilla

psittaci
	
	
	Пневмония

	
	Заражение от инфицированных птиц
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