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Введение





 Инфекционные поражения лежат в основе 75% болезней нервной системы у детей. В последние годы наблюдается подъем этой заболеваемости, значительно возросло количество перинатальных инфекционных поражений центральной нервной системы. Высокой остается летальность при большинстве нейроинфекций. Эта патология занимает до 90% всех умерших от перинатальных причин. После перенесенных заболеваний нередко развивается инвалидизация. Все это определяет актуальность проблемы инфекционных поражений нервной системы у детей на современном этапе.


   Основными возбудителями бактериальных нейроинфекций у детей являются: менингококки, пневмококки, гемофильная палочка, а так же стафилококки, стрептококки, синегнойная палочка, эшерихии, сальмонеллы. Наиболее частой причиной вирусных нейроинфекций, преимущественно энцефалитов, являются вирусы герпеса, краснухи, клещевого энцефалита.


   Участковый педиатр и врач скорой помощи являются первыми, к кому обращаются родители заболевшего ребенка за помощью. От того, насколько правильной будет тактика врача на догоспитальном этапе, во многом зависит дальнейшее течение и исход болезни. 


   Учитывая  важнейшую роль участкового педиатра и врача скорой помощи в ранней диагностике нейроинфекций,  приоритетность клинических методов диагностики данной патологии на догоспитальном этапе, в пособии подробно даны методы клинического обследования неврологического больного,  синдромальная диагностика поражений нервной системы и характеристика клинических проявлений различных нозологических форм, а также алгоритм действий врача при различных нейроинфекциях на догоспитальном этапе. Многолетний клинический опыт подтверждает старый афоризм: «Кто хорошо диагностирует – хорошо лечит». В данном пособии так же представлены вопросы этиологии, эпидемиологии, патогенеза, лабораторной диагностики,  лечения нейроинфекций на госпитальном этапе и комплекс противоэпидемических мероприятий в очаге.



































Методика обследования больного с неврологической симптоматикой.


При осмотре больного следует помнить, что к общемозговым симптомам относят:


Нарушение сознания


Головную боль


Рвоту


Генерализованные судорожные приступы


Прежде всего необходимо оценивать степень нарушения сознания, при этом нужно обратить внимание на способность больного вступать  в контакт, воспринимать им самого себя и окружающих.


	При легкой степени нарушения сознания ребенок заторможен, сонлив, дезориентирован, вял, безучастен к окружающему. Такое состояние называется сомноленцией.


	Средняя степень нарушения сознания характеризуется состоянием оцепенения, из которого больной выходит с трудом, после энергичного торможения. Бывают периоды двигательного беспокойства с атетозоподобными движениями. Рефлексы снижены. Реакция на болевое раздражение отчетливая, но непродолжительная. В данном случае можно думать о ступоре.


	Более глубокое нарушение сознания называется сопором и характеризуется глубоким «сном», оглушенностью. Ребенка растормошить невозможно. Кожная чувствительность не определяется, сухожильные рефлексы вызываются с трудом и непостоянно. Реакция на боль неотчетливая. Сохранены зрачковые, роговичные рефлексы и глотание.


	У больного, находящегося в коме, регистрируется полная утрата сознания, отсутствие активных движений, потеря чувствительности, утрата рефлекторных функций, реакций на внешнее раздражение, расстройство дыхания и сердечной деятельности.


	При осмотре больного обращает на себя внимание характерная «менингеальная» поза: в положении лёжа запрокинутая назад голова, выгнутое туловище, «ладьевидный» втянутый живот, руки прижаты к груди, ноги подтянуты к животу.


	Головная боль – наиболее постоянный симптом. Обычно она имеет разлитой характер, иногда боли резче выражены в области затылка и лба. Головная боль возникает при токсическом и механическом (вследствие повышения внутричерепного давления) раздражении чувствительных окончаний тройничного и блуждающего нервов в оболочках, а также симпатических нервных волокон.


	Рвота, часто сопровождающая головные боли, обусловлена непосредственным или рефлекторным раздражением блуждающего нерва или его ядер, расположенных на дне IV желудочка, или рвотного центра в сетчатой субстанции продолговатого мозга.


	 Ригидность затылочных мышц – это напряжение задних шейных мышц при попытке пассивно согнуть голову больного вперед. Ригидность затылка вызывает характерное положение головы – она запрокинута назад.  Наряду с ригидностью затылочных мышц обычно наблюдается напряжение длинных мышц спины, ограничивающее подвижность мышц позвоночника. Напряжение мышц спины является столь же частым и типичным менингеальным симптомом, как ригидность мышц затылка.


	Симптом Кернига. Ребенка укладывают на спину, сгибают одну ногу под прямым углом в тазобедренном и коленном суставах, затем пытаются  полностью выпрямить ногу в коленном суставе. При положительном симптоме это сделать не удается, так как при этом раздражаются нервные корешки, появляется боль и рефлекторное сокращение мышц – сгибателей голени, препятствующее её разгибанию. Необходимо учесть, что у новорожденных симптом Кернига является физиологическим.


	Симптом Брудзинского(верхний, средний, нижний, щечный). Больной лежит на спине с вытянутыми конечностями.  


Верхний симптом Брудзинского состоит в сгибании и подтягивании к животу нижних конечностей при резком пассивном сгибании головы; одновременно может произойти поднимание рук, согнутых в локтевых суставах.  


	Средний симптом Брудзинского. Необходимо надавить руками на область лобка. При положительном симптоме ребенок рефлекторно сгибает ноги в коленном и тазобедренных суставах.


	Нижний синдром Брудзинского заключается в том, что при пассивном сгибании одной ноги в тазобедренном и коленном суставах  рефлекторно сгибается другая нога.


	Щечный симптом Брудзинского. Врач надавливает на щеку больного. При положительном симптоме у ребенка поднимаются плечи и сгибаются предплечья.


	Симптом Бехтерева.  При  перкуссии по скуловой дуге ребенка  у больного усиливается головная боль и непроизвольно возникает «болевая» гримаса на соответствующей стороне.


	Симптом Мейтуса. Мать берет ребенка на руки, успокаивает, отвлекает игрушкой и кладет его на стол с разогнутыми в коленях ножками, фиксируя их в коленях правой рукой, а левой рукой, помещенной на спинке ребенка, помогает ему сесть. При менингеальном синдроме спина ребенка и разогнутые ножки образуют прямой угол, а в тяжелых случаях ребенок падает, так как он не может сидеть прямо при разогнутых ножках.


	Симптом Фанкони – невозможность подняться при разогнутых и фиксированных коленях.


	У детей до одного года определяется симптом Лессажа. Ребенка берут подмышки и поднимают над опорой. Если ребенок подтягивает ноги к животу, симптом считается положительным. 





К неспецифическим синдромам поражения нервной системы также относят:


-Менингизм;


-Ликвородинамические нарушения;


-Вегетативные нарушения;


-Энцефалические реакции;


-Отек и набухание головного мозга.





Менингизм


	Основным клиническим проявлением является ригидность затылочных мышц, верхний и нижний симптомы Брудзинского, Симптом Кернига, у детей первого года жизни – Симптом Лессажа. Кроме того, этот синдром проявляется головной болью, повторной рвотой, гиперестезией, усиленными сухожильными рефлексами.


	Клинически отличить менингизм от менингита очень сложно. Дифференциация возможна лишь на основании исследования спинно-мозговой жидкости. (Нормальные показатели спинно-мозговой жидкости, возрастные особенности состава цереброспинальной жидкости см. Приложение 3). При люмбальной пункции у большинства больных определяется повышение внутричерепного давления до 250 мм вод.ст. плеоцитоз в спинно-мозговой жидкости при этом отсутствует, концентрация белка чаще ниже 0,1 г/л, глобулиновые реакции отрицательны или слабоположительны.





Синдром ликвородинамических нарушений


	Различают нарушение ликвородинамики по гипертензионному типу, реже – по гипотензионному, допустимо наличие и ликворной дистонии.


	Клинически синдром ликворной гипертензии проявляется интенсивной головной болью, локализующейся в лобно – височных областях, повторной рвотой, иногда головокружением, тенденцией к брадикардии, непостоянным нистагмом.


	При выраженной гипертензии могут определяться менингеальные симптомы, характерно усиление головной боли в утренние часы.


	При люмбальной пункции определяется повышение внутричерепного давления до 200 мм вод.ст. и выше. При гиперпродуктивном варианте гипертензии белок в спинно-мозговой жидкости не превышает 0,1 г/л, глобулиновые реакции слабо положительны. При застойном варианте содержание белка повышено (более 0,33 г/л), глобулиновые реакции оказываются четко положительными. 


	Синдром ликворной гипотензии проявляется головной болью преимущественно теменной области. Резкие движения головой и кашель вызывают усиление головных болей. Больные принимают вынужденное положение с опущенной головой, предпочитают спать на низкой подушке. Сжатие на шее яремных вен повышает внутричерепное давление за счет венозного полнокровия и ведет к уменьшению головных болей.


	Внутричерепное давление снижено до 100 мм вод.ст. и ниже. Изменений состава спинно-мозговой жидкости нет.


	Дистонический вариант ликвородинамических нарушений проявляется непостоянной головной болью и колебаниями показателей Эхо – ЭГ. Он обычно сочетается с вегетативно – сосудистой дистонией и наблюдается чаще в препубертатном и пубертатном периодах.





Синдром вегетативных нарушений


         Нарушения вегетативного характера при нейроинфекциях могут протекать в форме кризов, основными проявлениями которых являются тахикардия, повышение или снижение артериального давления, пароксизмальная потливость, нарушения ритма дыхания, жажда, внезапное чувство голода. Криз заканчивается обильным выделением мочи низкой плотности, выраженной мышечной слабостью, напоминающей миастению. 


        На протяжении всей острой фазы болезни могут наблюдаться и распространенные вегетативные нарушения с изменением окраски кожных покровов в виде цианоза или бледности, снижением кожной температуры в дистальных отделах конечностей, акроцианозом, усилением пиломоторного рефлекса, гипергидрозом, изменением характера местного дермографизма, лабильностью пульса, извращением рефлекса Ашнера и другими симптомами.


         Как неспецифический синдром, вегетативные расстройства наблюдаются в остром периоде многих заболеваний, особенно при наличии гидроцефального синдрома преимущественно в области 3 мозгового желудочка.





Энцефалические реакции


         К энцефалическим реакциям относят общемозговые нарушения в форме генерализованных судорог, бреда, галлюцинаций, психомоторного возбуждения, различных степеней нарушения сознания.


Характерные особенности энцефалических реакций: 


- отсутствие этиологической специфичности;


- общемозговой тип нарушения;


- исход без стойкого церебрального дефекта.


Клинически выделяют 2 основные формы энцефалических реакций:


1. Судорожная;


2. Делириозная


        Судорожный синдром особенно часто наблюдается у детей раннего возраста. Судороги возникают в первые сутки заболевания, на высоте температуры. Им предшествуют общее беспокойство, вздрагивание, дрожание, мышечные подергивания, повышение рефлексов. Эта симптоматика указывает на высокую судорожную готовность и наблюдается также после прекращения судорог. На ее фоне судороги в любой момент могут возобновиться. 


        Обычно судороги носят клонический или клонико-тонический характер, что указывает на преимущественно полушарную их локализацию, где, очевидно, циркуляторные нарушения возникают прежде всего. У детей первого года жизни судороги довольно часто носят очаговый характер, но эта очаговость не имеет постоянства локализации и отмечается то в правых, то в левых конечностях.  


        При наблюдении за детьми с судорожной формой энцефалической реакции важен учет степени нарушения сознания. После кратковременных судорог сознание может быть ясным или непродолжительное время отмечаться сомнолентность, которая у старших детей в основном проявляется дезориентацией. При более длительных судорогах возникает сопор, для которого характерно отсутствие речевого контакта при сохранении болевой чувствительности и всех рефлексов.


       Делириозная форма энцефалической реакции возникает чаще у детей дошкольного и школьного возраста. Появляется она чаще в первые дни заболевания, на фоне гипертермии, но иногда – и в начальном периоде реконвалисценции. Делириозному помрачнению сознания могут предшествовать симптомы психического возбуждения – эйфория, говорливость, двигательная расторможенность, быстрое переключение внимания.


        Для делирия характерно иллюзорное восприятие окружающего, зрительные галлюцинации устрашающего характера и их бредовая трактовка, общее двигательное возбуждение. В состоянии делириозного возбуждения дети иногда совершают опасные действия: выбегают на улицу, могут выпрыгнуть из окна и др.


        При более тяжелом течении основного заболевания может развиться аментивное состояние сознания, при котором контакт с больным невозможен. При этом отмечаются хаотическое двигательное возбуждение, отдельные выкрики, бесцельные действия, отказ от еды и питья. Длительное аментивное состояние ведет к обезвоживания, физическому истощению, вторичной сердечно-сосудистой недостаточности.





Синдром отека и набухания головного мозга


        Наиболее тяжелой формой неспецифического поражения головного мозга являются его отек и набухание. Синдром отека-набухания может входить в структуру как острых нейроинфекций, особенно менингитов и энцефалитов, так и общих инфекционных заболеваний, определяя тяжесть их течения и часто отдаленные последствия. 


        Основными клиническими проявлениями отека головного мозга являются судорожный статус и мозговая кома. В связи с этим при наблюдении за больными с отеком мозга принципиально важным является постоянная оценка характера судорог и степени нарушения сознания. Необходим также учет примерного уровня поражения мозгового ствола, отек и сдавление которого всегда жизненно опасны. 


        Обычно начальные судороги носят клонический или клонико-тонический характер. При длительном их течении нарастает тонический судорожный компонент, который свидетельствует о распространении отека на глубинные отделы головного мозга. Одновременно с нарастанием тонических судорог наблюдается углубление степени нарушения сознания.


Если в начальном периоде в промежутках между судорогами определяется сомнолентность или сопорозное состояние сознания, то по мере нарастания отека мозга нарушение сознания достигает степени комы.


        При поражении верхних отделов ствола мозга, помимо децеребрационной ригидности, характерны спонтанно возникающее расходящееся косоглазие, вертикальный нистагм и частое расширение зрачков. При распространении отека вниз по мозговому стволу, косоглазие становится вертикальным или сходящимся, нистагм – горизонтальным, иногда – судорога взора в сторону.


       Для нижних отделов ствола мозга характерны ротаторный компонент нистагма и симптомы поражения дыхательного и сосудодвигательного центров, которые имеют определенную фазность.


       При поражении дыхательного центра появляется дыхательная аритмия. Вначале это равномерные по амплитуде дыхательные движения с периодической паузой, в дальнейшем – периодическое дыхание Чейна Стокса. В 3-й фазе появляется агональное дыхание в виде редких дыхательных движений большой амплитуды (Куссмауля).


        О поражении сосудистого центра свидетельствует колебание артериального давления с общей тенденцией к гипотонии и развитию циркуляторного коллапса. Одновременно нарастает тахикардия, указывающая на блокаду блуждающего нерва.


        Для судорожного статуса характерна гипертермия до 40°С и выше, однако при нарушении периферического кровообращения температура может достигать лишь субнормальных цифр.


       Выраженная одышка, мраморность кожных покровов, частый мягкий пульс являются клиническими признаками метаболического ацидоза. В результате недостаточности кровообращения увеличиваются печень и селезенка, иногда наблюдается парез кишечника.  (Дифференциальная диагностика энцефалических реакций и отека головного мозга см. Приложение 9). 


МЕНИНГОКОККОВАЯ ИНФЕКЦИЯ 





Актуальность темы. Менингококковая инфекция распространена повсе�местно. Первые случаи этого заболевания были описаны в нашей стране в 60-х гг. XX в. под названием «эпидемический церебральный менингит». С этого момента уровень заболеваемости колебался. Так, в первой половине XX в. отмечался эпи�демический подъем, а начиная с 1950 г. заболеваемость стала неуклонно снижать�ся и в 1962 - 1966 гг. находилась на уровне 0,2 - 0,27 на 100 тыс. населения. Затем наблюдалось еще несколько подъемов заболеваемости, а в 80-е гг. на тер�ритории России, как и в большинстве стран мира, менингококковая инфекция проявилась как эндемо-спорадическое заболевание. Менингококковая инфекция поражает лиц всех возрастных групп: от первых месяцев жизни до преклонного возраста. Тем не менее это типично «детская» инфекция, так как на детей в воз�расте до 5 лет приходится от 50 до 90% всех заболеваний. Отмечается высокая летальность при генерализованных формах у детей раннего возраста.





Цель занятия. Изучить этиологию, эпидемиологические особенности, кли�нические проявления менингококковой инфекции и возможные исходы в зависимости от формы заболевания и возраста детей. Обучиться принципам лаборатор�ной диагностики, оказания неотложной терапии на догоспитальном и госпиталь�ном этапах, а также системе профилактических мероприятий. 





Студент должен знать:


этиологию и свойства возбудителя (морфологию, в том числе антигенную структуру, культуральные свойства);


эпидемиологию (распространенность, источники инфекции и их эпидемиоло�гическая опасность, механизм передачи возбудителя, восприимчивость населения, характеристика эпидемического процесса на современном этапе);


патогенез;


классификацию и клиническую характеристику типичных и атипичных форм заболевания, особенности у детей раннего возраста;


возможные осложнения, последствия и исходы;


методы лабораторной диагностики в зависимости от сроков заболевания;


неотложную терапию на догоспитальном и госпитальном этапах, основные принципы лечения различных форм заболевания;


дифференциальный диагноз форм с поражением ЦНС (с серозными менин�гитами различной этиологии, пневмококковым менингитом);


профилактику, в том числе иммунизацию (показания, характеристика вакци�нальных препаратов, их эффективность), мероприятия в очаге.





Студент должен уметь:


собрать эпиданамнез, проанализировать эпидситуацию, выявить жалобы у больного;


провести объективное обследование больного, сформулировать предвари�тельный диагноз;


наметить план лабораторного обследования с учетом сроков заболевания и клинической формы;


правильно интерпретировать полученные результаты лабораторного обсле�дования;


назначить лечение в зависимости от варианта инфекции, преморбидного фона, возраста больного, сроков заболевания;


оказать неотложную помощь на догоспитальном этапе;


провести противоэпидемические мероприятия в очаге (семья, детский кол�лектив);


определить сроки диспансеризации, дать рекомендации по режиму и лечению.





Содержание темы. Менингококковая инфекция - острая респираторная инфекционная болезнь, вызываемая менингококками, характеризующаяся широ�ким диапазоном клинических проявлений - от бессимптомного бактерионоситель�ства до сепсиса и поражения ЦНС.


Возбудитель - Neisseria meningitidis относится к роду Neisseria, семейству Neisseriaceae. Имеет бобовидную, овальную или округлую форму, капсулу (за исключением серогруппы В), является аэробом с оптимальным ростом при темпе�ратуре 37 °С. При культивировании в питательные среды необходимо добавлять кровь, сыворотку или желток. Образует мелкие колонии с матовым центром и прозрачной периферией. На основе группоспецифических полисахаридов повер�хностного слоя микроба все менингококки разделены на 12 серологических групп: А, В, С, X, Y, Z, 29Е, 135W, Н, I, К, L. Наибольшее этиологическое значение имеют менингококки серогрупп А, В и С. Все ранее регистрируемые крупные эпидемии вызывали серогруппы А и С. Однако в последнее десятилетие и менингококки серогруппы В явились причиной достаточно интенсивных подъемов заболеваемо�сти в некоторых странах (Куба, Норвегия, Нидерланды, Исландия и др.). Внутри отдельных серогрупп также обнаруживается антигенная неоднородность: уста�новлено более 20 серотипов серогрупп В и С (особо вирулентными считают серотипы 2, 4, 15 и 16). Менингококки характеризуются низкой устойчивостью во внешней среде, быстро погибают при высоких и низких температурах, при воздей�ствии дезинфектантов. Под действием лекарственных препаратов возможно формирование L-форм, а также форм, резистентных к сульфаниламидам и некоторым антибиотикам.


Менингококковая инфекция - строгий антропоноз, различают три группы источников инфекции: больные генерализованными формами и назофарингитом, а также здоровые носители. Наибольшее значение имеют больные назофарингитом, у которых кашель, чихание и насморк способствуют более актив�ному выделению возбудителя (без проведения терапии освобождение от ме�нингококков наступает в течение 3 - 4 недель). Генерализация процесса у инфицированных происходит крайне редко (1%). Носительство распростра�нено широко: на одного больного генерализованной формой может прихо�диться от 100 до 10 000 носителей. Длительность носительства составляет 2 -3 недели, редко удлиняется до нескольких месяцев. Наиболее мощными источни�ками инфекции являются больные генерализованными формами, но их роль огра�ничена за счет ранней госпитализации по жизненным показаниям. Передача воз�будителя осуществляется воздушно-капельным путем при достаточно тесном и длительном общении вследствие нестойкости его во внешней среде. Входными воротами является носоглотка. Даже кратковременное пребывание менингокок�ков в носоглотке сопровождается образованием специфических бактерицидных антител. Создаваемый при этом иммунитет препятствует генерализации процесса, но не предохраняет от повторной колонизации, в результате чего даже в период одного сезона члены коллектива могут быть носителями неоднократно. От мате�ри плоду возможна передача специфических антител трансплацентарно, они со�храняются 2 - 5 месяцев после рождения ребенка.


Особенностями эпидемического процесса на современном этапе являются:


Периодические подъемы уровня заболеваемости в среднем через 10 -12 лет.


Обратная зависимость интенсивности подъема заболеваемости от уровня заболеваемости в период спада и прямая связь с длительностью межэпидемичес�кого периода.


Распространенность на различных территориях характеризуется вначале вспышками в закрытых коллективах, затем захватываются отдельные районы и лишь через 2 - 3 года отмечается рост в сельской местности.


Сезонный подъем заболеваемости начинается в ноябре - декабре, достигает максимума в марте - апреле.


На детей в возрасте до 5 лет приходится до 50 - 90% всех заболеваний. Снижение заболеваемости сопровождается увеличением удельного веса малень�ких детей.


Низкая очаговость: до 95% - это очаги с одним случаем заболевания. Длительность существования очагов в детских коллективах - не более 1 месяца.


Патогенез. Менингококк попадает на слизистые оболочки носоглотки и ротоглотки, что в большинстве случаев приводит к «здоровому носительству», а в 10 - 15% на месте внедрения возникают воспалительные изменения с форми�рованием назофарингита. У 1 - 2% больных менингококк преодолевает местные защитные барьеры и лимфогенным путем попадает в кровь. Это может быть транзиторная бактериемия или менингококковый сепсис. В редких случаях то�ком крови менингококк заносится в различные органы или преодолевает гематоэнцефалический барьер и вызывает клинику гнойного менингита или менингоэнцефалита. Не исключается возможность проникновения возбудителя через решетчатую кость по лимфатическим путям и по влагалищам нервных волокон. При массовой гибели менингококков высвобождается эндотоксин, который воз�действует на эндотелий сосудов и мембраны клеток крови. Это приводит к расстройству микроциркуляции. Образуются большие количества биологичес�ки активных веществ (катехоламины, серотонин, гистамин), активизируется система фактора Хагемана, из печени выбрасывается огромное количество пред�шественников калликреина, тромбина, что в конечном счете вызывает генерали�зованное внутрисосудистое свертывание и образование бактериальных тром�бов в мелких сосудах. В результате развития в дальнейшем гипокоагуляции возникают обширные кровоизлияния в кожу и внутренние органы. Высокая активность калликреина приводит к образованию чрезмерного количества брадикинина, системному расширению сосудов и падению АД. Следствием эндотоксинемии, гемодинамических и метаболических нарушений может явиться инфекционно-токсический шок, токсический отек мозга (отек-набухание). Пос�ле перенесенной инфекции вырабатываются агглютинины, преципитины, опсонины и бактерицидные антитела.


Патоморфология. Основные морфологические признаки представлены тромбогеморрагическим синдромом и гнойно-серозными изменениями в орга�нах. При патоморфологическом исследовании в микрососудах внутренних органов выявляются эритроцитарные, фибриновые, смешанные тромбы, стенки сосудов подвергаются мукоидному набуханию или фибриноидному некрозу. Отмечаются очаги кровоизлияний на коже, конъюнктиве, серозных и слизис�тых оболочках, клетчатке, капсуле органов. Возможно развитие отека голов�ного мозга с вклинением его в большое затылочное отверстие. Нередко воз�никают крупные кровоизлияния в легких, головном мозге, почках, миокарде. Могут быть значительные носовые, желудочно-кишечные кровотечения. Следствием подобных изменений является развитие острой недостаточности фун�кции органов и систем. Максимальное выражение тромботического и гемор�рагического компонентов - это тотальные кровоизлияния в надпочечники с деструкцией паренхимы органа (синдром Уотерхауза - Фридриксена). В 15% случаев выявляется некроз коркового слоя почек. В связи с тем что больные погибают в терминальных стадиях ДВС-синдрома, тромбоз микроциркуляторного русла выявляется не всегда. Воспалительные изменения заключаются в небольшой лимфоцитарной инфильтрации мягкой мозговой оболочки, мио�карда, печени, почек. При типичной менингококкемии сосудистые изменения выражены слабее, в паренхиме органов отмечаются дистрофические пораже�ния, широко распространены воспалительные процессы. Менингит носит гной�ный характер. При этом на верхненаружной, реже на базальной поверхности головного мозга определяются гнойные наложения. Вследствие отека масса мозга увеличена, возможно вклинение тех или иных образований мозга в боль�шое затылочное отверстие. Следует отметить, что, в отличие от менингитов пневмококковой, гемофильной этиологии, выраженность гнойного процесса при менингококковом менингите значительно слабее. В отдельных случаях опре�деляются миокардит, гепатит. Нередко обнаруживается гиперплазия, реже акцидентальная инволюция вилочковой железы.





Классификация В.И. Покровского и соавт.  (1976)


1.	Локализованные формы:


менингококконосительство;


острый назофарингит.


2.	Генерализованные формы:


-	менингококцемия: типичная, молниеносная (острейший менингококковый сепсис), хроническая;


менингит;


менингоэнцефалит;


- смешанная (менингит + менингококцемия).


3.	Редкие формы:


эндокардит, миокардит, перикардит;


артрит (синовит), полиартрит;


пневмония, плеврит;


иридоциклит, увеит;


гнойные поражения печени.


Назофарингит может быть единственным проявлением инфекции или сочетаться с другими (менингококцемия, поражение ЦНС). В последнем случае он является как бы продромом. Назофарингит у большинства больных начинается остро, с температуры, которая в отдельных случаях достигает 38 - 39 °С. Продолжительность температуры в среднем 2 - 4 дня. Также отмечаются вялость, снижение аппетита, общее недомогание, плохой сон, возможны головокружение, рвота, боли в мышцах, гиперестезия кожи, инъекция склер и конъюнктив, воспалительная реакция крови. У больных заложен нос, гиперемия и отечность задней части носовых раковин, хоан, задняя часть носоглотки покрыта слизисто-гнойным отделяемым, задняя стенка глотки с гиперплазированными лимфоидными фолликулами, боковые валики набухшие. Описанные изменения держатся до 7 дней. Иногда обнаруживается ангина и даже бронхит.


Менингококцемия начинается остро с подъема температуры, тахикардии и повышения АД. Больные жалуются на общую слабость, боли в спине и конечностях, головную боль, гиперестезию, жажду. Сыпь появляется через 6-15 часов от начала болезни, по характеру она может быть розеолезной, папулезной или геморрагической.


Наиболее характерной является звездчатая форма сыпи, плотной на ощупь, несколько выступающей над уровнем кожи. Чаще она появляется на конечностях, реже на туловище и еще реже на лице. Крупные геморрагии могут некротизироваться, образуя язвы с медленным рубцеванием.


У более 40% детей при менингококцемии поражаются суставы (от артралгий до гнойных артритов). Поражение крупных суставов происходит несколько реже, чем мелких. Обычно изменения в суставах появляются в конце 


1-й - начале 2-й недели заболевания. Характерной особенностью менингококковых артритов является их исключительно доброкачественный характер. Возможны при менингококцемии изменения со стороны глаз, сердца, легких. Самым тяжелым проявлением менингококцемии является сверхострый менингококковый сепсис (синдром Уотерхауза - Фридриксена). Основные изменения в этом случае – интравазальное нарушение свертываемости крови, шок, геморрагический диатез и глубокие фун�кциональные нарушения в органах, часто развитие кровоизлияний в надпочечни�ки. Характерным признаком этой формы является обильная геморрагическая сыпь, появляющаяся в первые часы заболевания. Сыпь образует обширные багровоцианотичные геморрагии, напоминающие трупные пятна. АД катастрофически падает, пульс становится нитевидным, появляются сердечная аритмия, рвота, часто кровавая, боли в животе, анурия, может быть кровавый понос. Уже через не�сколько часов прогрессирующий сосудистый коллапс переходит в кому и насту�пает смерть. (Алгоритм действий врача на догоспитальном этапе см. Приложение 4) Хроническая менингококцемия встречается крайне редко. Длитель�ность обычно 2 - 4 месяца. Постоянными признаками этой формы являются подъем температуры и экзантема, которая может бледнеть и даже исчезать.


Менингококковый менингит начинается остро с подъема температуры до 39-40°С, головной боли, явлений гиперестезии, расстройства сна, рвоты. Важный симптом - судороги, чаще клонико-тонические, с 1-го дня болезни. Менингеальные симптомы выявляются на 2 - 3-й день. Появление очаговой симптоматики, узкие зрачки с вялой реакцией на свет, анизокория, вертикальный нистагм, редкий пульс, лабильное кровяное давление, потливость, цианоз, шумное дыхание указы�вают на отек-набухание головного мозга. С большим постоянством отмечается красный дермографизм, герпес, инъекция склер, воспалительная реакция крови и мочи. Для ликвора характерными изменениями являются нейтрофильный плеоцитоз, повышение белка, снижение сахара и хлоридов. (Ликворологические дифференциально-диагностические признаки менингитов различной этиологии см. Приложение 10). Менингоэнцефалит дает двигательное возбуждение, нарушение сознания, судороги, поражение черепно-мозговых нервов - III, VI, V, VIII пар, реже других, гемипарезы, мозжечковую атаксию, снижение мышечного тонуса. (Алгоритм действий врача на догоспитальном этапе см. Приложение 4). Наиболее частой формой менингококковой инфекции является смешанная.


У детей первого года менингококконосительство не диагностируется. Ост�рый назофарингит чаще встречается у детей старше 2 лет. Менингококцемия характеризуется острым началом, резким плачем и криком, наличием повторных рвот, быстрой потерей сознания, ранним появлением сыпи (но она не всегда ти�пичная), часто присоединяются диспепсические явления. При менингите ригид�ность затылочных мышц определяется редко, ведущими симптомами бывают вы�бухание и напряжение родничка и симптом «подвешивания» Лессажа. Менингоэнцефалит встречается преимущественно у детей этой возрастной группы. Мо�жет возникнуть синдром церебральной гипотензии, что клинически проявляется резким токсикозом и эксикозом, угасанием менингеальных симптомов, угнетением сухожильных рефлексов, судорогами, вытеканием ликвора при пункции редкими каплями.


Церебральный коллапс лежит в основе субдурального выпота. Возможно раз�витие эпендиматита, ДВС-синдрома, некрозов кончиков пальцев, стоп, ушных ра�ковин, стойкой тугоухости или полной потери слуха.


Лабораторная диагностика включает бактериологический, бактериоскопический и серологический методы обследования, а также экспресс-диагностику. Бак�териологическому исследованию подвергаются носоглоточная слизь, кровь, спин�номозговая жидкость. Первый забор материала желательно проводить до начала антибактериальной терапии. При летальном исходе исследуется трупный материал. Мазки из носоглотки берутся натощак или через 3 - 4 часа после еды при помощи специального стерильного тампона, укрепленного на алюминиевой проволоке, изогнутой под углом 135°. Язык следует фиксировать шпателем, материал забирать с задней стенки глотки. Взятый мазок помещается в пробирку с транспортной средой и доставляется в лабораторию с соблюдением теплового режима. Кровь забирается из вены стерильно в количестве 2 - 3 мл и засевается во флакон с 25 мл 0,1% агара. Одновременно делается мазок и «толстая» капля крови для бактериоскопического исследования. Цереброспинальная жидкость берется при первой пункции и в теплом виде немедленно доставляется в лабораторию для посева и бактериоскопии осадка. (Методика проведения люмбальной пункции, методика исследования спинно-мозговой жидкости при менингококковой инфекции см. Приложение1,2)


Для серологического исследования используют парные сыворотки крови (при поступлении и на 10 - 15-й день болезни). Ставится РИГА с эритроцитарными антигенными менингококковыми диагностикумами. Диагностическим титром считается разведение сыворотки 1 /40, у детей первого года жизни - 1/20. Для экспресс-диагностики, обнаружения АГ менингококка используются:


РЛА (реакция латекс-агглютинации).


ВИЭФ (метод встречного иммуноэлектрофореза).


НМФА (непрямой метод флуоресцирующих антител).


РТГА с антительными эритроцитарными диагностикумами.


РКА (реакция коагглютинации).


При невозможности немедленной доставки в бактериологическую лабораторию допускается хранение материала в условиях термостата при 37 °С в течение 18 часов. Гипертоксическая форма менингококковой инфекции с явлениями ИТШ или отек головного мозга подтверждается лабораторными данными: изменением крови в виде резкого палочкоядерного сдвига при нормальном или повышенном числе лейкоцитов, токсическими изменениями красной крови, тромбоцитопенией, метаболическим ацидозом, изменением коагулограммы, электролитными нарушениями.


Лечение. Носители менингококка госпитализации не подлежат. Госпитализация больных назофарингитами осуществляется по эпидпоказаниям (при наличии в квартире детей дошкольного возраста и лиц, работающих в детских дошкольных учреждениях, и невозможности изоляции больных на дому). При носительстве и назофарингите назначается антибактериальная терапия: левомицетин, ампициллин внутрь в возрастных дозировках в течение 4 дней, рифампицин перорально в течение 2 суток 2 раза в день в суточной дозе детям до 1 месяца - 5 мг/кг массы тела, от 1 месяца до 12 лет -10 мг/кг, взрослым - 600 мг, цефтриаксон в/м 1 раз в день в течение 3 дней в дозе до 12 лет -125 мг, старше 12 лет, взрослым и беременным -250 мг, сульфопрепараты (сульфизоксазол, сульфадиазин). Через 3 дня после окончания курса проводится однократное бактериологическое обследование, и при его отрицательных результатах ребенок может быть выписан в детский коллектив. При длительном носительстве (более 5 недель) проводится второй курс санации анти�биотиками широкого спектра действия. Показаны общеукрепляющие, иммуномодулируюшие, десенсибилизирующие препараты, а также средства, воздействующие местно на слизистую носоглотки: полоскания отварами ромашки, эвкалипта, раствором фурациллина и др., ультразвук, лазеротерапия, УФО.


Обязательно профилактическое лечение членов семьи, детей и персонала дошкольных учреждений, которое рекомендуется проводить немедленно после постановки диагноза у больного и его изоляции с применением принципов терапии локализованных форм.


Лечение больных менингококковой инфекцией на догоспитальном этапе. Врачу неотложной (скорой) помощи, участковому врачу (фельдшеру) следует ввести больному следующие лекарственные препараты:


- жаропонижающие средства: анальгин 50% - 0,1 мл на год жизни ребенка; папаверин 1% -0,3 мл/ на год жизни, новокаин 0,25% - 1,0.


преднизолон - 2 мг/кг в/м или в/в;


при выраженном менингеальном синдроме - лазикс 1 - 2 мг/кг в/м или сульфат магния 25% по 1 мл на год жизни в/м;


при возбуждении, судорогах - седуксен 0,5% в/м или в/в; детям до 3 месяцев - 0,3 мл, 4 - 6 месяцев - 0,5 мл, от 7 месяцев до 2 лет - 0,5 - 1,0 мл, старше 2 лет - до 2 мл.


При быстрой (до 1 часа) госпитализации больного в стационар от введения антибиотиков рекомендуется воздержаться. Если предстоит длительная транс�портировка пациента при отсутствии клиники шока или при налаженной проти�вошоковой терапии, допустимо на дому в/м введение левомицетина сукцинат натрия в разовой дозе 25 мг/кг массы тела (суточная доза - 80 - 100 мг/кг, но не более 2 г/сут).


При первичном осмотре больного, а также перед транспортировкой следует обязательно проверить и отметить в направлении на госпитализацию уровень артериального давления, частоту и качество пульса, дыхания, состояние кожных покровов, время последнего мочеиспускания. Нарастание бледности и цианоза, похолодание и синюшность кистей и стоп, увеличение геморрагической сыпи, особенно на лице и туловище, появление сливных элементов сыпи, падение АД ниже 80 мм рт. ст., мягкий, частый пульс, появление одышки и дыхательных расстройств; отсутствие мочеиспускания в течение 6 часов и более, возбуждение или затемнение и утрата сознания - признаки гипертоксической формы менингококковой инфекции. При появлении и нарастании вышеуказанных симптомов лекарственные средства должны вводиться внутривенно, поскольку внутримышечные или подкожные инъекции при шоке из-за расстройств периферического кровообращения неэффективны. При признаках ИТШ у больного рекомендуется вызов на дом бригады интенсивной терапии, которая начинает реанимационные мероприя�тия на дому, продолжая их при транспортировке в стационар. На дому, на первом этапе лечения ИТШ, мероприятия должны быть направлены на нормализацию гемодинамики, улучшение микроциркуляции, процессов обмена путем уменьшения метаболического ацидоза и гипоксии. Восстановление гемодинамики, проявляющееся подъемом АД, уменьшением цианоза, достигается введением кортикостероидных гормонов внутривенно в больших дозах. Высокие дозы гормонов обладают противошоковым эффектом, воздействуя на кровеносные сосуды и клеточно-молекулярные реакции. Гемодинамический эффект гидрокортизона выше, чем других гормонов, и наступает обычно уже через 10 - 15 минут. Наиболее эффективно введение гидрокортизона с преднизолоном. Дозировка гормонов зависит от фазы ИТШ. Введение проводится в/в медленно струйно, при недостаточной эффективности введение гормонов следует повторять в полной или половинной дозе с интервалом 30 - 40 минут. В связи с тем что при ИТШ происходит выход жидкой части крови из сосудистого русла, необходимо восстановить объем циркулирующей крови, что способствует как улучшению гемодинамических показателей, так и нормализации обменных процессов. С этой целью используются кристаллоидные (раствор натрия хлорида 0,9%, раствор Рингера - Локка) и коллоидные растворы - HAES-стерил, реополиглюкин, альбумин. При нормаль�ном или несколько сниженном АД растворы вводятся капельно, а при резком снижении АД, нитевидном или отсутствующем пульсе - струйно до подъема АД, после чего следует перейти на капельное введение. При отсутствии реакции на гормоны и коллоидные растворы в виде повышения АД следует начать применение вазопрессоров: допамина или норадреналина. Тяжесть состояния определяется также наличием метаболического ацидоза, устранение которого достигается введением гидрокарбоната натрия. Препарат вводится только капельно, медленно под контролем кислотно-основного состояния. Для борьбы с гипоксией на дому и по пути в больницу необходима постоянная оксигенация путем подачи кислорода через маску, при дыхательных расстройствах - интубация и перевод на ИВЛ. В качестве препарата этиотропного действия при гипертокси�ческих формах с явлениями ИТШ применяется левомицетина сукцинат натрия (разовая доза 25 мг/кг) в/м или в/в. Введение бензилпенициллина противопоказано из-за опасности усиления шока.


Лечение больных менингококковой инфекцией на госпитальном этапе. Лечение больных с генерализованными формами должно проводиться в специализированном отделении нейроинфекций или в палате интенсивной терапии в инфекционном стационаре.


Для лечения больных ИТШ в стационаре необходимо:


постоянная оксигенация путем подачи увлажненного кислорода через маску или носоглоточный катетер;


при неадекватной вентиляции - перевод на искусственную вентиляцию легких в режиме умеренной гипервентиляции;


введение постоянного катетера путем веносекции или катетеризации центральных сосудов;


введение катетера в мочевой пузырь на срок от 24 до 72 часов (до выведения больного из шока) для определения почасового диуреза с целью коррекции проводимой терапии.


В качестве антибактериального препарата используется бензилпенициллин из расчета 300 тыс. ед/кг массы тела в сутки в/м с интервалом в 4 часа, у детей первых трех месяцев жизни - до 500 тыс.ед/кг с интервалом 2 - 3 часа. Могут быть использованы также полусинтетические пенициллины в тех же дозировках. Вторым по эффективности антибиотиком является левомицетина сукцинат натрия, назначаемый из расчета 80 - 100 мг/кг в сутки в/м или в/в с 6 - часовым перерывом., дегидратацию, 


При превалировании ОГМ объем вводимых растворов ограничивается до 75% от физиологической потребности. «Стартовым» раствором является 20% раствор маннитола из расчета 0,25 - 1,0 г/кг в течение 10 - 30 минут, в зависимости от тяжести состояния. При необходимости инфузию маннитола можно повторить через 12 часов (под контролем осмолярности крови, не превышающей 300 моль/кг). Эффект наступает немедленно и длится несколько часов. Через 60 - 90 минут после введения маннитола для предотвращения синдрома «отдачи» вводят фуросемид 1 - 2 мг/кг массы тела.


При динамическом наблюдении, в зависимости от клинического течения, возможна коррекция объема вводимой жидкости как в сторону его увеличения (при гиперосмолярном состоянии), так и уменьшения (анурическая стадия ренальной формы острой почечной недостаточности, острая левожелудочковая недостаточность). При ОПН и отеке легких целесообразно исключить введение коллоидных препаратов.


Для нормализации кислотно-основного состояния в/в капельно вводится раствор гидрокарбоната натрия 4% по показателю дефицита оснований (BE): количество 4% раствора бикарбоната натрия = масса тела в кг х ВЕ/2.
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Признаки�
Полиомиелит, спинальная форма�
Полирадикулоневрит�
�
Предшествующее параличам состояние�
�
�
�
Нарушение чувстви�тельности�
�
�
�
Симметричность поражения�
�
�
�
Тип расположения параличей�
�
�
�
Характер ликвора�
�
�
�
Характер развития параличей�
�
�
�



Признаки�
Полиомиелит, понтинная форма�
Неврит лицевого нерва�
�
Морфология�
�
�
�
Нарушение чувстви�тельности�
�
�
�
Слезотечение на стороне поражения�
�
�
�
Болезненность тригеминальных точек�
�
�
�



Клещевой энцефалит


I. Клинические формы клещевого энцефалита: 


1. 


2. 


3. 


а) 


б) 


в) 


г) 


II. Дать характеристику спинномозговой жидкости:


цвет,


давление,


белок,


клеточный состав.





Клещевой боррелиоз


Дайте схему патогенеза Лайма-боррелиоза.


Составьте таблицу классификации Лайма-боррелиоза.





Стадия�
Период�
Форма�
Признаки инфицированности�
�
1.


2.


3.�
1. 


2. 


3. 


4.�
1. 


2.�
1. 


2.�
�
Бешенство


Провести санитарно-просветительскую работу среди детей по правилам пове�дения с животными.


Энтеровирусная инфекция


Составьте таблицу дифференциального диагноза между серозным менингитом Коксаки и ЕСНО и нервной формой паралитического паротита.
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Задания для внеаудиторных занятий





Менингококковая инфекция


Составить дифференциально-диагностическую таблицу гнойных и сероз�ных менингитов.


Составить схему патогенеза ИТШ.





    Полиомиелит


Составить таблицы:


Признаки�
Полиомиелит, паралити�ческая форма�
Дифтерия, осложненная полинейропатиями�
�
Время возникновения параличей (день болезни)�
�
�
�
Сезонность�
�
�
�
Характер температур�ной кривой�
�
�
�
Предшествующее параличам состояние�
�
�
�
Морфология�
�
�
�
Характер параличей�
�
�
�
Виды параличей�
�
�
�



Признаки�
Полиомиелит, спинальная форма�
Полиомиелито-подобная форма энтеровирусной инфекции�
�
Тип температурной кривой�
�
�
�
Характер ликвора�
�
�
�
Обратимость�
�
�
�
Виды параличей�
�
�
�









Дли�тельность инфузионной терапии при тяжелых формах МИ определяется состоя�нием больного и обычно составляет 2 - 3 суток, с последующим переходом на энтеральное введение жидкости с назначением диуретических препаратов (при смешанной форме и менингите). При наличии судорог требуется последователь�ное назначение противосудорожных средств до полного купирования эпилепти�ческих припадков: диазепам - 0,1 - 0,2 мл/год жизни, при отсутствии эффекта в течение 3 - 5 минут вводят повторно с увеличением дозы до 0,3 - 0,5 мг/кг массы тела. Возможно введение лоразепама в дозе 0,1 мг/кг, при отсутствии эффекта допустимо повторное назначение через 5 - 10 минут в той же дозиров�ке. При отсутствии эффекта в последующие 10 минут может быть введен фено�барбитал натрия 10 мг/кг в/в на 0,9% растворе NaCI в течение 10 - 15 минут, при отсутствии эффекта возможно его повторное введение 2-кратно с интерва�лом в 20 минут. Раствор фенобарбитала натрия для внутривенного введения можно заменить раствором натрия оксибутирата 20% - 50 - 150 мг/кг массы тела, при сохранении судорог осуществляют введение тиопентала натрия 1% -5 -7 мг/кг или гексенала 1% -5-7 мг/кг до полного купирования судорожного синдрома. С появлением первых признаков нарушения слухового анализатора (шум в ушах, головокружение, снижение слуха) следует назначать лечение: актовегин, инстенон или трентал, дибазол, витамины группы В, АТФ, препараты никоти�новой кислоты, цитохрома, антиоксиданты и антихолинэстеразные средства. Наи�более эффективной схемой является на первом этапе сочетанное применение вазоактивных и нейрометаболических препаратов: инстенон (внутримышечно в воз�растных дозах: с 1 до 3 лет - 0,5 мл; с 4 до 7 лет - 1,0 мл; старше 8 лет - по 2,0 мл 1 раз в сутки в течение 10 - 14 дней), актовегин (внутрь в дозе до 1 драже (200 мг) 3 раза в сутки в течение 1 - 3 месяцев) и витаминов группы В (паренте�рально: В|2, В6, B1 или внутрь: мультитабс В-комплекс, ревивона, нейромультивит, Be-total). В последующем назначаются антихолинэстеразные препараты в течение 2 - 3 недель, АТФ №10 - 15 и ксантинола никотинат в возрастных дозах на протяжении 1 месяца. При сохранении дисфункции слухового нерва назначают инстенон по 1 - 3 таблетки форте в сутки (в зависимости от возраста) в течение 4 - 6 недель и цитохром парентерально №10. Памятуя о том, что сочетание не�скольких методов лечения является наиболее эффективным ввиду усиления афферентации периферического рецепторного аппарата, ускоренной ликвидации его дефицита, парентеральное и пероральное введение инстенона целесообразно ком�бинировать с применением его в виде электрофореза местно на пораженную об�ласть №5 - 10 (инстенон вводится с «+» полюса). При сохранении очаговой симптоматики вышеописанную терапию повторяют.


Лечение ДВС-синдрома осуществляется с учетом фазы процесса: в I фазе ДВС-синдрома (гиперкоагуляция) проводится восполнение ОЦК, назначаются дезагреганты (трентал, аспирин, реополиглюкин, HAES-стерил), во II фазе (гипокоагуляция без активации фибринолиза) осуществляется нормализация ОЦК, применяется свежезамороженная плазма, донорская кровь. В III фазе (гипокоагуляция с активацией фибринолиза) дополнительно используются естественные инги�биторы протеаз (контрикал, трасилол), свежезамороженная плазма, свежезаготовленная кровь, плазмообмен. При желудочных и кишечных кровотечениях в же�лудок через зонд вводится эпсилонаминокапроновая кислота, при носовых кро�вотечениях в носовые ходы закладываются тампоны, смоченные этой кислотой. Терапия ДВС-синдрома должна быть последовательной, недопустима поспешность, так как для восстановления гемостаза необходимо определенное время. Стаби�лизация гемодинамических показателей, улучшение периферического кровообра�щения, адекватный почасовой диурез указывают на выведение больного из шока. При эффективной терапии дети обычно выходят из шока I степени за 6 - 8 часов, II степени - за 12 - 24 часа, III степени - через 48 - 72 часа. (Основные лекарственные препараты, применяемые при лечении тяжелых форм менингококковой инфекции см. Приложение 11). 


Менингококцемию дифференцируют с корью, скарлатиной, иерсиниозом, ге�моррагическим васкулитом (сыпь располагается симметрично, чаще на разгибате�лях, ягодицах, вокруг голеностопных суставов, отсутствуют характерные звездча�тые элементы, возможны боли в животе), тромбоцитопенической пурпурой (сыпь располагается чаще на участках, подвергающихся травматизации, могут быть кро�воизлияния на слизистых оболочках рта, носовые кровотечения, лихорадка не характерна, в крови снижено количество тромбоцитов, нарушена ретракция сгус�тков, удлинено время кровотечения). (Дифференциальная диагностика менингококкемии с другими заболеваниями, протекающими с экзантемами см. Приложение 12). 


Профилактика. В очаге ведется клиническое наблюдение с осмотром но�соглотки, кожи и термометрией в течение 10 дней. Бактериологическое обсле�дование контактных проводится не менее 2 раз с интервалами в 3 - 7 дней в дошкольном учреждении. Выявленные носители изолируются и санируются (пос�ле санации через 3 дня они подвергаются однократному бак. обследованию). Детям, общавшимся с больными генерализованными формами, вводят нормаль�ный иммуноглобулин: до 1 года - 1,5 мл, 2 - 7 лет - 3,0 мл в/м однократно, не позднее седьмого дня контакта. Заключительная дезинфекция не проводится. На территориях с показателем заболеваемости более 2,0 на 100 тыс. населения проводится специфическая профилактика вакциной серогрупп А и С детей от 1 года до 7 лет, при заболеваемости выше 20/100 тыс. - массовая вакцинация населения в возрасте до 20 лет. 


Диспансерное наблюдение реконвалесцентов.


Основная цель диспансеризации - наиболее полное устранение последствий болезни, предупреждение осложнений, а при их появлении – своевременная коррекция.


	Сроки диспансерного наблюдения после выписки из стационара: через 1месяц, далее 1 раз в 3 месяца в течение первого года, 1 раз в 6 месяцев в дальнейшем, при необходимости частота осмотров увеличивается.


	После выписки из стационара школьников и дошкольников не рекомендуется направлять в детские коллективы в течение 2-3 недель. Школьники, перенесшие генерализованные формы менингококковой инфекции, на 6 месяцев освобождаются от занятий физкультурой и других физических нагрузок.


	Профилактические прививки детям, перенесшим легкую степень менингококкемии, могут быть проведены через месяц после выздоровления, среднетяжелую – через 2-3 месяца, тяжелую – через 3-4 месяцев. Детям, перенесшим менингит или смешанную форму менингококковой инфекции, вакцинация может быть проведена не ранее чем через 3 месяца при выздоровлении и только после осмотра невропатолога, а при наличии последствий в виде органического поражения головного мозга, судорог, выраженных функциональных изменений головного мозга – не ранее чем через год после их исчезновения или стойкой компенсации. Носители менингококка могут быть привиты непосредственно после санации, а перенесшие назофарингит – через 1 месяц.


	По показаниям проводятся дополнительные методы обследования: электроэнцефалография, эхоэнцефалография, краниография, МРТ, КТ, исследование глазного дна для ранней диагностики гипертензионного синдрома, нейропсихологическое обследование для объективной оценки памяти, внимания, работоспособности детей. 


Снятие с активного диспансерного наблюдения реконвалесцентов менингококкемии возможно через 6 месяцев – 1 год, а менингита и смешанной формы – через 2-3 года после стойкого исчезновения остаточных явлений.





Задание для самоподготовки к практическим занятиям


Дайте определение менингококковой инфекции.


Дайте характеристику возбудителя.


Назовите особенности эпидемиологии.


Каковы основные звенья патогенеза?


Классификация.


Какова клиника локализованной формы?


Какова клиника генерализованных форм?


Причины и клинические проявления инфекционно-токсического шока.


Причины и проявления отека-набухания головного мозга.


Особенности клиники у детей раннего возраста.


Что такое церебральная гипотензия?


Какие клинические проявления и исходы можно встретить у детей перво�го года жизни?


Назовите план лабораторного обследования.


Какие лечебные мероприятия необходимо провести на догоспитальном этапе?


Назовите показания для госпитализации в реанимационное отделение.


Основные принципы лечения бактерионосительства и назофарингита.


Основные принципы лечения менингококцемии и менингита (менингоэнцефалита).


Лечение ИТШ.


Лечение ОНГМ.


Показания к выписке и допуску в детские учреждения.


С какими заболевания необходимо дифференцировать менингококцемию?


С какими заболевания необходимо дифференцировать менингококковый менингит?


Перечислите противоэпидемические мероприятия в очаге.


Кто может быть привит против менингококковой инфекции и при каких условиях?





Материалы для самоконтроля


Алгоритмом постановки диагноза являются:


острое начало (отмечается час заболевания);


резкий подъем температуры до высоких цифр;


выраженная головная боль;


гиперестезии;


геморрагическая сыпь (петехии, экхимозы, звездчатая, в центре некрозы) в конце первых суток с преимущественной локализацией на нижней половине ту�ловища;


возможно сочетание сыпи и менингита (менингеальный синдром, признаки ОНГМ);


гнойный менингит;


нейтрофильный лейкоцитоз со сдвигом влево, резкое увеличение СОЭ;


нейтрофильный плеоцитоз с параллельным увеличением содержания белка, снижение сахара и хлоридов;


выделение менингококка из носоглоточной слизи, крови, ликвора;


обнаружение антител к менингококку в РПГА.





ПОЛИОМИЕЛИТ 





Актуальность. Полиомиелит остается серьезной проблемой в России. Летом 1995 г. в Чечне зарегистрирована вспышка паралитического полиомиелита ) у 143 детей. У 6 из них наступил летальный исход. По возрастному составу больные распределялись следующим образом: от 0 до 12 месяцев - 80%, от 1 до 5 лет - 20%. У четверти больных паралитический полиомиелит наблюдался в период новорожденности. Клиника заболевания у детей в Чечне не отличалась от тако�вой, описанной З.М. Земляковой (1967) в Томске с 1956 по 1959 г. Тяжесть полиомиелита, летальные исходы, инвалидизация после перенесения заболевания заставляют педиатров серьезно относиться к этой проблеме. ВОЗ принимает меры к ликвидации полиомиелита в мире: достаточно высокая (99%) плановая иммунизация, а также дополнительная иммунизация.





Цель занятия. Научиться выявлять ведущие клинические симптомы паралитического и непаралитического полиомиелита, проводить дифференциальную диагностику, своевременно в полном объеме назначать терапию, выполнять профилактические мероприятия 





Студент должен знать:


современное состояние проблемы полиомиелита;


этиологию, эпидемиологию полиомиелита;


основные фазы патогенеза (входные ворота, нейротропность вируса) и патоморфологические изменения в пораженных органах;


клинику различных форм полиомиелита с учетом периода болезни;


принципы терапии больных полиомиелитом;


профилактику полиомиелита.





Студент должен уметь:


собрать эпиданамнез для выявления заболевания и путей передачи;


проводить объективное обследование больного на основании клинико-эпидемиологических данных, сформулировать предварительный диагноз;


наметить план обследования;


назначить режим, питание, медикаментозное лечение больным в зависимости от формы болезни.


    


Содержание темы занятия. Полиомиелит - болезнь Гейне, или детский спинальный паралич, - острая инфекционная болезнь, вызываемая полиовирусами и характеризующаяся большим диапазоном клинических проявлений - от абор�тивных до паралитических форм. Как самостоятельная нозологическая форма полиомиелит известен лишь с конца XVIII - начала XIX в., хотя отдельные его описания встречаются и в трудах древних врачей. Полиомиелит - распространен�ная болезнь XIX-XX вв., когда она приобрела выраженный эпидемический харак�тер. В СССР эпидемическое распространение началось с 1954 г. и продолжалось вплоть до 1961 г., в Томске максимальная заболеваемость была в 1957 г.


Этиология. Вирусы полиомиелита относят к энтеровирусам, семейству пикорновирусов. Это РНК-содержащие вирусы, которые не имеют липопротеидной оболочки. Серологически различают три типа вирусов (I, II, III). Все вирусы ус�тойчивы к воздействию различных факторов внешней среды, могут до 3 - 4 меся�цев выживать в фекалиях, сточных водах, на овощах, в молоке. Они хорошо переносят низкие температуры, не чувствительны к а/б, но чувствительны к на�греванию, действию дезинфицирующих растворов.


Источник инфекции - больной или вирусоноситель. Больной выделяет во внешнюю среду вирус в среднем в течение 15-20 дней (из носоглоточной слизи -7 - 10 дней, из фекалий -до 1,5 месяца). Описано реконвалесцентное носительство длительность до 4 - 5 месяцев. Особо следует подчеркнуть эпидемиологи�ческое значение больных с атипичными формами, так как их в сотни раз больше, чем больных с клинически выраженной инфекцией. Механизм инфицирования: фекально-оральный и воздушно-капельный. Заражение может происходить через воду, молоко, пищевые продукты, экспериментально доказана роль «мушиного» фактора. Распространен равномерно во всех странах мира независимо от соци�ально-экономического развития, так как инфицирование часто реализуется имен�но воздушно-капельным путем, он имеет четко выраженную летнюю сезонность.


Многочисленные наблюдения свидетельствуют о низкой естественной вос�приимчивости людей к вирусу полиомиелита. Большинство встреч завершается здоровым вирусоносительством. Только у 0,2 - 1% заразившихся развивается паралитическая форма. Соотношение непаралитических и паралитических форм 1:100. Чаще заболевание регистрируется у детей до 3 - 5 лет. Меньшая воспри�имчивость подростков и взрослых объясняется как высоким процентом стертых и атипичных форм у них, так и латентной иммунизацией в связи с широким вирусоносительством.


Перенесенная инфекция обеспечивает независимо от формы инфекционного процесса стойкую и длительную типоспецифическую невосприимчивость к по�вторному заражению.


Патогенез. Первичное инфицирование происходит через носоглотку и ки�шечник, где вирус размножается. Затем он попадает в лимфоидную ткань минда�лин, шейных и мезентериальных лимфоузлов, пейеровых бляшек. Эти процессы соответствуют инкубационному периоду. Затем наступает диссеминация вируса и он попадает в кровь (вирусемия). Вторичное размножение вируса происходит во многих органах: лимфоузлах, селезенке, печени, легких, сердечной мышце и особенно коричневом жире, который представляет своеобразное депо вируса. Клинически эта фаза патогенеза соответствует абортивной форме инфекции или продромальному периоду заболевания.


Проникновение вируса в нервную систему возможно через эндотелий мелких сосудов или по периферическим нервам. Развивается невральная, менингеальная форма или собственно предпаралитический период. Вирус достигает мотонейро�нов передних рогов спинного мозга, ядер черепно-мозговых нервов, ствола мозга, вызывая их гибель. Это сопровождается развитием парезов и параличей.


Следующим этапом патогенеза является восстановительный период и период остаточных явлений.


Морфология. В клетках, пораженных полиовирусами, происходит распад тигроида, гибель ядрышек. Характерно поражение крупных двигательных клеток, расположенных в передних рогах спинного мозга и ядрах двигательных черепно-мозговых нервов в стволе головного мозга. Наряду с этим могут быть и сохра�ненные нейроны. Эта мозаичность находит свое отражение в асимметричном, бес�порядочном распределении парезов. Если погибает до 1/3 клеток, возникают парезы, если более - параличи. На месте погибших клеток образуются нейронофагические узелки и глиозная ткань. Дистрофические и некробиотические измене�ния сочетаются с воспалительной реакцией в виде периваскулярных инфильтра�тов как в веществе мозга, так и в оболочке.


Инкубационный период колеблется от. 5 до 30 - 35 дней, но обычно равен 7 -12 дням. Клинический полиморфизм связан с особенностями патогенеза и воз�можностью прекращения патологического процесса на любой стадии размноже�ния вируса.


Инаппарантная форма протекает как вирусоносительство и не сопровождается клиническими проявлениями, диагностика только по данным специального обследования.


Абортивная форма характеризуется общетоксическими симптомами субфебрильной температурой, небольшой головной болью, незначительными ката рами ВДП, разлитыми неинтенсивными болями в животе, дисфункцией кишечни ка, вегетативными расстройствами. Продолжительность заболевания 3 - 5 дней Дифференцировать нужно с энтеровирусными заболеваниями. Менингеальная форма: протекает с синдромом серозного менингита. Начинается остро. Харак�терны две волны лихорадки (1-я соответствует клинике малой болезни, затем 15 дней апирексии и 2-я волна лихорадки, сопровождающаяся общемозговой симптоматикой: рвотой,  головной болью, менингеальными симптомами). В отличие oт серозных менингитов другой этиологии, при менингеальной форме больные жа�луются на боли в конечностях, шее и спине. Часто выражен горизонтальный ни�стагм, боль при пальпации по ходу нервных стволов, становятся положительными симптомы натяжения: поцелуя, горшка, посадка Бехтерева. Ликвор сохраняет прозрачность, плеоцитоз до 200 - 300 клеток, в первые 2 - 3 дня преобладают нейтрофилы, позже - лимфоциты, белок нормальный или умеренно повышенный, сахар также с тенденцией к повышению. Следует иметь в виду, что воспалительные изменения в ликворе отстают от клинических проявлений болезни и могут по�явиться лишь к 4 - 5-му дню болезни. Течение менингеальной формы благоприят�ное и заканчивается выздоровлением за 3 - 4 недели. Дифференцировать нужно:


с туберкулезным менингитом (постепенное развитие болезни, в ликворе сни�жается содержание сахара и хлоридов, увеличивается уровень белка, образуется пленка, положительная реакция Панди);


серозным менингитом энтеровирусной этиологии (только по лабораторным данным).


Паралитические   формы: течение делится на 4 периода:


предпаралитический период длится от начала болезни до появления первых признаков поражения двигательной сферы в виде парезов и параличей. Он сопро�вождается высокой температурой, общетоксическими симптомами, катарами и дис�функцией кишечника. Состояние может ухудшаться за счет присоединения менингеального и корешкового синдромов. Продолжительность периода 2 - 5 дней;


паралитический период характеризуется появлением вялых парезов и па�раличей часто на 2-й волне температуры. При появлении параличей лихорадка исчезает, интоксикация уменьшается и на первый план выходят двигательные рас�стройства и болевой синдром. Период нарастания параличей и их стабилизация длятся от 1 - 2 дней до 2 недель;


восстановительный период. Наиболее активно восстановление происходит в первые 6 месяцев, а затем процесс замедляется, но продолжается, по крайней мере, в течение 1 года после острого периода. В погибших мотонейронах восста�новления не происходит. Частично функция восстанавливается за счет мозаич�ного поражения клеток;


резидуальный период. Если нет положительной динамики спустя несколь�ко месяцев, сохранившиеся парезы и параличи рассматриваются как остаточные явления, они характеризуются нарастающими мышечными атрофиями, контракту�рами, остеопорозом, костными деформациями, пораженные конечности отстают в росте, особенно у детей младшего возраста.


Спинальная форма. Ведущими клиническими симптомами являются вялые парезы и параличи мышц туловища и конечностей. Может быть ограни�ченной, когда поражается одна конечность или отдельная группа мышц, и распро�страненной. Параличи развиваются остро после предпаралитического периода, их нарастание занимает 1 - 2 дня. Параличи развиваются асимметрично, расстройств чувствительности и тазовых нарушений не бывает. Очень характерен болевой синдром. Рано, со 2 - 3-й недели болезни, появляются признаки атрофии, атонии и арефлексии мышц. Исходами спинальной формы могут быть полное или частич�ное  восстановление утраченных функций, а также отсутствие восстановления.


Дифференцировать эту форму приходится с полирадикулоневритом, который раз�вивается постепенно, с нарушением чувствительности (характерно симметричное поражение мышц), клещевым энцефалитом, при котором решающая роль принад�лежит факту присасывания клеща.


Понтинная форма- чаще поражается ядро лицевого нерва, располо�женного в области варолиевого моста. Отсюда и название этой формы. Развива�ется периферический парез или паралич всех ветвей лицевого нерва, что приво�дит к обездвиженности мимических мышц лица и несмыканию глазной щели. Важное дифференциально-диагностическое значение имеет отсутствие при П сле�зотечения, расстройств вкуса, нарушений чувствительности. Может также пора�жаться отводящий нерв. Понтинная форма чаще, чем другие, протекает без лихо�радки, но параличи могут иметь стойкий характер. Дифференцировать приходит�ся с невритом лицевого нерва (усиленное слезотечение, нарушение чувствитель�ности и вкуса на 2/3 языка со стороны поражения).


Бульбарная форма- самая тяжелая форма П. Она протекает очень бурно, с коротким предпаралитическим периодом или без него. Поражаются 9, 10 и 11-я пара ЧМН, что приводит к расстройствам глотания, фонации, патологичес�кой секреции слизи, которая скапливается в ВДП и обтурирует их. Часто раз�вивается поражение дыхательного и сердечно-сосудистого центров с угрожающими для жизни состояниями. Бульбарная форма быстро заканчивается летальным исхо�дом. Если он не наступает, то на 2 - 3-й неделе болезни состояние больного улучша�ется, бульбарные явления уменьшаются и в последующем полностью исчезают. (Алгоритм действий врача на догоспитальном этапе см. Приложение 6)


Полиомиелит у привитых. При длительной циркуляции вакцинного вируса в неиммунном коллективе возможно возникновение мутаций вирусов, в результате чего может произойти восстановление паралитигенных свойств у отдельных клонов вируса. В связи с этим был предложен термин «вакционассоциированный полиомиелит» - ВАП. Критериями постановки такого диагноза являются:


начало болезни не раньше 4-го дня и не позднее 30-го дня после приема вакцины, для контактных - до 60-го дня;


развитие вялых парезов и параличей без нарушения чувствительности со стойкими остаточными явлениями (не менее 2 месяцев);


отсутствие прогредиентности заболевания;


выделение вакцинального штамма полиовируса и 4-кратное нарастание типоспецифических антител.


ВАП возникает в случаях недостаточного иммунитета. Чаще поражается одна конечность. Степень риска оценена комитетом ВОЗ для реципиентов вакцины - от 0,087 до 2,288 на 1 млн привитых, для контактных - от 0, 135 до 0,645. Забо�левание у реципиентов вакцины чаще всего связано с III типом вируса полиоми�елита, а у контактных - со II типом.


Диагностика. Выделение вируса проводится на клетках амниона человека и на мышах-сосунках из фекалий и носоглоточных смывов больных, собранных в первые 3 - 7 дней болезни. Материал для исследования доставляется по «холодовой цепи». Результаты исследований могут быть получены не ранее чем через неделю. Полиомиелит сопровождается появлением в сыворотке крови вируснейтрализующих, преципитирующих и комплементсвязывающих антител. Наиболее надежным методом серологической диагностики является рН. Исследованию подлежат парные сыворотки, собранные 1-я сразу после постановки клиническо�го диагноза, 2-я - через 12-14 дней, но не позднее 30-го дня. 4-кратное нараста�ние антител свидетельствует об инфицировании больного. Антитела носят типоспецифический характер, но заражение одним вирусом может привести к появле�нию в низких титрах гетерологических антител, обычно быстро исчезающих.


В периферической крови в первые дни болезни часто бывает умеренный нейтрофильный лейкоцитоз, в последующем кровь нормализуется. 


Лечение. Применение того или иного комплекса лечебных мероприятий при остром П зависит от периода болезни, ее формы и тяжести. Непаралитические формы требуют постельного режима и весьма ограниченного количества симпто�матических средств. При наличии головной боли и рвоты проводится дегидратационная терапия (диакарб, реже лазикс) в сочетании с анальгетиками. При выражен�ном менингорадикулярном синдроме к этим средствам добавляют витамины груп�пы В (особенно В12) и со 2-й недели болезни - тепловые процедуры (парафин, горячие укутывания) и физиолечение (УВЧ, диатермия, ионофорез с новокаином).


Паралитические формы на 1-й неделе болезни требуют прежде всего абсо�лютного покоя. К сожалению, мы не располагаем средствами этиотропной тера�пии и не можем воздействовать на возбудителя болезни, поэтому лечение носит главным образом симптоматический характер. Важна правильная укладка боль�ного в постели, постель твердая, обкладывание валиками. В связи с тем, что пора�жение нервной системы часто сопровождается отеком мозга, назначается дегидратационная терапия (лазикс, эуфиллин, маннитол, концентрированные растворы плазмы, 10% раствор глюкозы). Эта терапия проводится в течение 2 - 3 недель болезни, включая ранний восстановительный период. Гормональные препараты назначаются только по жизненным показаниям и в случаях развития менингеальной формы, а антибиотики - только при развитии бактериальных осложнений. Нарушение глотания требует введения желудочного зонда. При усиленной сек�реции слизи необходимо проводить ее отсасывание при помощи электроотсоса. Показаниями для ИВЛ являются падение жизненной емкости легких до 25%, гиперкапния и гипоксемия.


При появлении признаков восстановления пораженных конечностей в схему лечения включаются препараты, способствующие проведению нервно-мышечного импульса и восстановлению двигательных функций: прозерин по 0,001 в/м на год жизни 2 раза в день, дибазол по той же схеме, галантамин - 0,1 - 0,2 мл п/к или в/м детям до 2 лет, 0,2 - 0,4 мл - до 5 лет, 0,3- 0,8 мл - детям 8 - 9 лет. Эти препараты назначаются последовательно курсами до 3 - 4 недель каждый. Эф�фективность лечения повышается, когда препараты назначаются за 15-20 минут до проведения массажа и лечебной физкультуры. В этот период показан витамин В12, способствующий синтезу нуклеиновых кислот.


Можно также провести курс лечения кортикостероидами с начальной дозой по преднизолону 1 мг/кг массы тела в сутки длительностью 3 - 4 недели, особен�но в случаях с длительно сохраняющимся и выраженным болевым синдромом. В последние годы появились сообщения об использовании анаболических гормонов (нерабол, ретаболил, метандростенолон). В течение 1-го года болезни реко�мендуется провести 2 - 3 коротких курса по 20 - 25 дней с интервалом не менее 40 дней. Лечение может быть назначено уже в раннем восстановительном периоде.


Важное место в лечении занимают лечебная гимнастика и массаж. Присту�пать к занятиям следует только после полной стабилизации парезов и параличей. ЛФ проводится 2 - 3 раза в день с учетом функционального состояния мышц (нельзя допускать утомления мышц). Физиолечение в восстановительном периоде состоит из повторных курсов парафина, УВЧ на пораженные сегменты спинно�го мозга, диатермии. По истечении 3 - 6 месяцев можно применить курортное лечение (морские купания, ванны, грязевые аппликации).


При выраженных стойких парезах и параличах, сформированных костных де�формациях производят протезирование, ортопедические мероприятия, помогаю�щие больным компенсировать двигательные нарушения.


Профилактика. Больной с полиомиелитом изолируется на срок не менее чем 3 недели. Наблюдение за контактными ведется в течение 21 дня. Дезинфекция проводится так же, как и при других кишечных инфекциях.


Наибольшее значение для профилактики имеют специфические вакцины из аттенуированных штаммов вируса. Сначала использовалась инактивированная убитая вакцина Солка, а с 1959 г. применяется живая вакцина Сэбина (ЖВС). В настоящее время используется схема трехвалентной вакцинации в возрасте 3; 4,5; 6 месяцев, затем возрастных однократных ревакцинаций в 18; 20 месяцев, в 16 лет. В РФ зарегистрированы следующие вакцинальные препараты зарубежно�го производства (Франция): «Имовакс Полно», «Полно Сэбин Веро», «Тетракок».


Задание для подготовки к практическим занятиям


Назовите типы вирусов.


Определите тропность вируса.


Назовите источники инфекции.


Определите продолжительность выделения вируса из носоглоточной слизи и в фекалиях.


Назовите механизмы заражения.


Сезонность.


Процент паралитических форм от всех инфицированных.


Клинико-лабораторные критерии малой болезни.


Клинико-лабораторные показатели менингеальной формы.


Клиника паралитического полиомиелита в разные периоды болезни (спинальная, понтинная, бульбарная, смешанная).


Клиника восстановительного периода.


Назовите остаточные явления полиомиелита.





Материалы для  самоконтроля


Алгоритмом постановки диагноза являются:


 вирусоносительство - клиники нет, иммунного ответа нет, обнаруживается один из трех типов вируса в носоглоточной слизи, фекалиях. Вирусы не сочетаются, всегда обнаруживается один из трех типов вируса;


 инаппарантная форма - клиники нет, есть нарастание титра AT в РСК со специфическим АГ в парных сыворотках, один из трех типов вируса выделяется в носоглоточной слизи или в фекалиях;


малая болезнь (летний грипп) - умеренное повышение температуры 37,5 °С, слабость, небольшая головная боль, незначительные катары, разлитые неинтенсив�ные боли в животе, энтеритный стул, вегетативные расстройства, проходящая мы�шечная слабость, гипотония, снижение сухожильных рефлексов. Продолжитель�ность заболевания 3 - 7 дней. Исход - выздоровление. Параклиника: выделение одного из трех типов вируса из носоглоточной слизи и фекалий, нарастание тит�ра AT к специфическому АГ в парных сыворотках;


менингеальная форма - одно- или двухволновое течение. При двухволновом течении 1-я волна повышения температуры тела соответствует симптоматике малой болезни. Через 1- 5 дней нормальной температуры вновь повышается температура и развивается картина серозного менингита. При одноволновом те�чении сразу появляется общемозговая симптоматика. При менингеальной форме полиомиелита наблюдаются симптомы натяжения: треножника, поцелуя, горшка, Ласега, посадки Бехтерева и др. Параклиника: в ликворе в первые 2 дня преоблада�ют нейтрофилы, с 3-го дня болезни - лимфоциты (200 - 300 клеток в 1 см3), белок в норме, сахар имеет тенденцию к повышению, клеточно-белковая диссоциация;


спинальная форма: предпаралитический период протекает в две стадии. Пер�вая стадия - продром (1-2 дня) соответствует клинике малой болезни, затем стадия апирексии (1-4 дня). Вторая стадия - лихорадочная волна, соответствен�но предпаралитический период, протекает как менингеальная форма. Паралити�ческий период характеризуется появлением вялых периферических параличей, чаще на фоне нормальной температуры. Появление параличей на фоне повышен�ной температуры тела более неблагоприятно. В зоне поражения мышц - атония, арефлексия, асимметрия, возможен остеопороз.








КЛЕШЕВОЙ ЭНЦЕФАЛИТ 





Актуальность темы. Обусловлена природной очаговостью и наибольшим эпидемиологическим значением. В последние годы усовершенствуются и широко внедряются в практику методы лабораторной диагностики. Продолжаются ис�следования по усовершенствованию специфической профилактики.





Цель занятия. Знакомство с основными клиническими симптомами клеще�вого энцефалита. Студент должен освоить правило клинического обследования больных, проведение дифференциального диагноза, изучить методы диагностики, лечения и профилактики.





Студент должен знать:


современные достижения по проблеме клещевого энцефалита у детей;


особенности факторов заражения;


свойства вируса;


классификацию клинических форм;


клиническую картину заболевания в зависимости от формы;


методы параклинических исследований;


принципы терапии больных;


организацию противоэпидемических мероприятий, профилактики.





Студент должен уметь:


выявить жалобы,   собрать эпиданамнез и   анамнез заболевания;


провести клинический осмотр больного, вывить патологический симптокомплекс, оценить тяжесть состояния;


оформить экстренное извещение по прилагаемой форме на больного КЭ;


заполнить кураторский лист на больного с обоснованием предварительного диагноза;


назначить обследование и лечение;


обосновать клинический диагноз, лечение больного в зависимости от клини�ческой картины и полученных лабораторных анализов.





Содержание темы занятия. Зоонозное природно-антропургическое ви�русное заболевание с трансмиссивным механизмом передачи возбудителя, харак�теризующееся поражением серого вещества головного и спинного мозга и разви�тием вялых парезов и параличей.


Возбудитель - РНК-содержащий арбовирус из семейства Togaviridae рода Flavivirus. Сохраняется при 37 °С - в течение суток, в молоке и молочных про�дуктах - до 2 месяцев, погибает при кипячении через 2 минуты. В природе резер�вуаром являются 130 видов животных и птиц, однако основным видом, поддер�живающим существование вируса, являются иксодовые клещи (Ixodes persulcatus, ricinus). Механизм заражения - трансмиссивный и пищевой через молоко инфицированных коз, овец, коров, буйволов. Характерна весеннее-летняя сезонность. Дифференциальная диагностика с КЭ с другими заболеваниями. Лечение и профилактика КЭ.


Патоморфология. Гибель нервных клеток (в среднем мозге, зрительном бугре, гипоталамусе, коре головного мозга, мозжечке) приводит к замещению нервной ткани глиальными рубцами. Сопровождается выраженными воспалительными сосудисто-мезенхимальными реакциями, периваскулярными инфильтратами, разрас�танием клеток микроглии.





Классификация клинических форм клещевого энцефалита


(Коваленко В.Н.,  1972)





Тип�
Тяжесть�
Течение�
�
Лихорадочная форма Менингеальная форма Очаговые формы:�
Легкая


Средняя


Тяжелая�
Острое 


Хроническое�
�
- энцефалитическая;�
�
�
�
- полиэнцефалитическая;�
�
�
�
-полиэнцефало-миелитическая;�
�
�
�
- полиомиелитическая�
�
�
�



Инкубационный период от 8 до 60 дней, чаще 10-14 дней. Начало острое, озноб, температура до 38 - 39 °С. Длительность лихорадки от 2 до 14 дней. С первого дня отмечаются головная боль, боли во всем теле, разбитость, тошнота, рвота, нарушение сна. Типичны вялые параличи и парезы шейно-плечевой мускула�туры (симптом «свисания головы»), поражение черепных нервов, особенно X, XI и XII пары, менингеальный синдром (резкая головная боль, ригидность мышц затылка, синдромы Кернига, Брудзинского). Сознание нарушено, вплоть до бреда. Возможно хроническое прогрессирующее течение заболевания. Период выздоровления мо�жет длиться до 2 лет. Развившиеся атрофические параличи мышц восстанавлива�ются частично. Летальность 5 - 10%. Течение центральноевропейского клещевого энцефалита обычно более легкое, летальность не превышает 0,5%.





Характеристика спинномозговой жидкости





Цвет�
Бесцветная, прозрачная�
�
Р (давление)�
Умеренно повышенное�
�
Клеточный состав�
100 - 200 клеток (лимфоцитарный плеоцитоз), но в первые  4 - 5 дней могут преобладать нейтрофилы�
�
Белок�
Норма (N) или умеренно повышенный (до 1,0 г/л)�
�



Схема экстренного извещения: 


фамилия, имя, отчество, 


возраст,


домашний адрес, 


организованность, 


дата заболевания, 


дата обращения, 


на дому или госпитализация, 


дата присасывания клеща, 


район, 


обстоятельства,


наличие эритемы, размер,


вакцинирован или нет,


введение иммуноглобулина и антибиотиков (какой и сколько дней),


исследование крови и клеща (дата и результат),


основные клинические данные и жалобы,


диагноз,


застрахован или нет,


кто передал и принял эсктренное извещение и его номер. 


Диагностика. Опорно-диагностические   признаки:


1. Эпидемиологические:


пребывание больного в эндемичном районе;


заболевание в весенне-летне-осенний период;


присасывание клеща или снятие ползающего клеща;


раздавливание клеща пальцами рук (трещины);


контакт с домашними животными, посещающими лес;


потребление в пищу сырого козьего, коровьего молока;


- наличие дома букетов полевых цветов, березовых веников, сена.


2. Клинические:


острое начало заболевания;


высокая лихорадка;


выраженная интоксикация;


нарушение сознания;


судороги;


очаговая симптоматика.


Лабораторная диагностика: обнаружение AT к ВКЭ и/или AT (IgM и IgG) методом ИФА, РТГА методом парных сывороток с нарастанием титра не менее чем в 4 раза, ПЦР (по возможности).


Лечение. Все больные с укусом клеща в анамнезе при появлении первых сим�птомов болезни подлежат обязательной госпитализации в инфекционное или не�врологическое отделение (с учетом местных условий). В острый период болезни показан постельный режим, длительность которого определяется формой и тяже�стью клещевого энцефалита (до исчезновения симптомов интоксикации и лихо�радки). Диета полноценная с учетом формы болезни и возраста ребенка.


Обязательная терапия при клинически выражен�ных   формах:


Иммуноглобулин против вируса клещевого энцефалита в титре 1:160 и выше, но не менее чем 1:80. Вводится внутримышечно из расчета 0,1 мл/кг массы тела за 1 - 2 введения (в зависимости от формы и тяжести) в течение первых трех дней болезни. В первые сутки иммуноглобулин следует вводить 2 раза из расчета 0,1 мл/кг массы тела в сутки при среднетяжелой форме и 0,2 мл -при тяжелой. В последующие 2 дня препарат вводится однократно из расчета 0,05 - 0,1 мл/ кг массы тела.


Дезинтоксикационная терапия при тяжелой, среднетяжелой формах у де�тей раннего возраста и/или с отягощенным преморбидным фоном. Дезинтоксикационную терапию осуществляют в режиме дегидратации с ограничением объе�ма вводимой жидкости до 2/3 физиологической потребности при превалирова�нии отека головного мозга. Стартовые растворы для инфузионной терапии: реоглюман, маннитол. 20% раствор маннитола вводится в течение 10 - 30 минут из расчета 0,25 - 1,0 г/кг в зависимости от тяжести состояния. При необходимо�сти инфузию маннитола можно повторить через 12 часов. Эффект наступает немедленно и длится несколько часов. Через 60 - 90 минут после введения ман�нитола для предотвращения синдрома «отдачи» вводят фуросемид 1 - 2 мг/кг массы тела. Рекомендуемое соотношение вводимых коллоидов к кристаллоидам 1:3, при менингеальной форме назначают диакарб или глицерол в возрастных дозировках в течение острого периода. При гипоальбуминемии (менее 48 - 52 г/л) используют 10% альбумин или плазму -10 мл/кг, для улучшения микроциркуля�ции - реополиглюкин - 10 мл/кг. Растворы выбирают так, чтобы избежать гипо- или гипергликемии (уровень глюкозы в крови поддерживается в грани�цах 3,5 - 7,0 ммоль/л).


При динамическом наблюдении в зависимости от клинического течения воз�можна коррекция объема вводимой жидкости как в сторону увеличения (при гиперосмолярном состоянии), так и уменьшения (анурическая стадия острой по�чечной недостаточности, острая левожелудочковая недостаточность). При ОПН и отеке легких целесообразно исключить введение коллоидных препаратов. Для нормализации кислотно-основного состояния внутривенно капельно вводится раствор гидрокарбоната натрия 4% по показателю дефицита оснований (BE). Длительность инфузионной терапии при тяжелых формах определяется состоя�нием больного, чаще составляет 2 - 5 суток, с последующим переходом на энтеральное введение жидкости с назначением диуретических препаратов (менингеальная и очаговая формы). При наличии судорог требуется последовательное назначение противосудорожных препаратов до полного купирования эпилепти�ческих припадков: диазепам 0,1 - 0,2 мл/год жизни, при отсутствии эффекта в течение 3 - 5 минут вводят повторно с увеличением дозы до 0,3 - 0,5 мг/кг массы тела. Возможно введение лоразепама в дозе 0,1 мг/кг, при отсутствии эффекта допустимо повторное назначение через 5 - 10 минут в той же дозе. При отсутствии эффекта в последующие 10 минут может быть введен фенобарбитал натрия 10 мг/кг в/в на 0,9% растворе натрия хлорида в течение 10 - 15 минут, (повторно с интервалом 20 минут). Можно внутривенно использовать раствор оксибутирата 20% 50 - 150 мг/кг массы тела. При сохранении судорог осуще�ствляют введение тиопентала натрия 1% 5 - 7 мг/кг или гексенала 1% 5 - 7 мг/кг до полного купирования судорожного синдрома.


При наличии отека мозга - кортикостероидная терапия (противовоспалитель�ное и противоотечное действие): дексазон 0,5 - 1 мг/кг массы тела в сутки или преднизолон 1,75 - 3,5 мг/кг с интервалами в 6 часов в течение 1 - 3 суток. С появлением первых признаков нарушения слухового анализатора (шум в ушах, головокружение, снижение слуха) назначают трентал, актовегин на 1 - 3 месяца, дибазол, витамины группы В (В|2, В6, В,), в последующем антихолинэстеразные препараты (прозерин, убретид) в течение 2 - 3 недель, АТФ 10 - 15 инъекций, ксантинола никотинат в возрастных дозах на протяжении 1 месяца. При развитии вялых парезов, параличей - витамины группы В, вазоактивные нейрометаболиты (инстенон, актовегин), антихолинэстеразные препараты, препараты, улучшаю�щие нервно-мышечную проводимость (прозерин, галантамин, нивалин, стефаглабрин), физиотерапевтическое лечение, ЛФК, массаж. Учет диуреза проводится с помощью взвешивания пеленок, сбора мочи в мочеприемник и др., при задержке мочи - катетеризация мочевого пузыря. При задержке стула необходимо ежед�невно очищать кишечник с помощью клизм, а при парезе кишечника проводить мероприятия, направленные на его купирование. По показаниям увлажненный кислород, интубация, ИВЛ. Для уменьшения энергодефицита головного мозга (менингеальная, очаговая формы) в остром периоде вводят пирацетам в дозе 100 -200 мг/кг/сутки, для улучшения кровообращения и агрегатных свойств крови -кавинтон (винпоцетин) в дозе 0,25 мг/кг и трентал в дозе 5 - 10 мг/кг/сутки. Проведение общей и церебральной гипотермии повышает резистентность голов�ного мозга к гипоксии. С этой целью используют различные литические смеси, направленные на снижение температуры тела, а также методы физического ох�лаждения - прикладывание пузырей со льдом на область сонных и подвздошных артерий, а также на область печени и большого родничка (лихорадочная, менингеальная, очаговые формы). Обязательно применение аскорбиновой кислоты, антиоксиданта - витамина Е.


Альтернативные способы лечения:


Неспецифическая противовирусная терапия препаратами рекомбинантных интерферонов. Виферон - рекомбинантный α-2 интерферон в сочетании с антиок-сидантами, применяемыми в виде ректальных свечей. Детям до 7 лет - виферон-1 в дозе 150 000 ME 2 раза в сутки (интервал 12 часов) в течение 10 дней, детям старше 7 лет - виферон-2 в дозе 500 000 ME 2 раза в сутки 10 дней. Виферон совместим со всеми лекарственными препаратами. Показан для лечения менинге�альной и очаговых форм в сочетании с противоклещевым иммуноглобулином. Доза минимальная - 0,05 мл/кг/сутки.


Индукторы интерферона:


неовир детям от 12 лет и старше в/м в дозе 250 мг с момента поступле�ния больного менингеальной формой клещевого энцефалита (одновременно с рекомбинантными интерферонами не назначать!), затем вновь 250 мг с интер�валами между инъекциями в 48 часов. На курс 5 - 7 инъекций. Ввиду болез�ненности инъекций неовир вводить в 1,0 мл 1% раствора новокаина. Способ�ствует более быстрой регрессии общемозгового и менингеального синдромов, а также санации ликвора. Форма выпуска - ампулы 12,5% по 2,0 мл (250 мг). Упаковка по 5 ампул, уложенных в блистеры. Способствует выздоровлению без резидуальных проявлений;


циклоферон из расчета 4 - 6 мг/кг массы тела в сутки за один прием внутрь (таблетки по 150 мг или в/м по схеме 1,2,4, 6, 8,11,14,17, 21,25-й дни). Патогенетическая терапия проводится так же, как в 1-й схеме.


Для лечения стертой формы целесообразно назначение индукторов интерфе�рона. Субклиническая форма обычно не требует назначения лекарственных пре�паратов. При антигенемии необходимы наблюдение, исследование иммунного ста�туса и корригирующая терапия с учетом полученных результатов.





Задание для подготовки к практическим занятиям


Дайте определение клещевого энцефалита.


Назовите, каким возбудителем вызывается клещевой энцефалит.


Назовите клинические симптомы в зависимости от формы клещевого энце�фалита.


Какие существуют методы современной диагностики клещевого энцефалита?


Представьте схемы для лечения клещевого энцефалита.


Дайте характеристику препарата, который используется для вакцинации.





Материалы для самоконтроля





Задания для самоподготовки студентов (ориентировочная карта для самостоятельного изучения темы)
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Столбняк


Заполните дифференциально-диагностическую таблицу:





Симптомы�
Столбняк�
Бешенство�
�
Острое начало забо�левания�
�
�
�
Связь с укусом жи�вотного�
�
�
�
Мидриаз�
�
�
�
Экзофтальм�
�
�
�
   Тонические судороги�
�
�
�
   Гидрофотоакуфобия�
�
�
�
   Параличи и парезы�
�
�
�
«Сардоническая улыбка»�
�
�
�
Тризм�
�
�
�
Дисфагия�
�
�
�
Наличие «светлых» промежутков�
�
�
�







































Темы рефератов





1. Нейроинфекции у детей первого года жизни.


2. Инфекционные полинейропатии.


3. Поражение ЦНС при инфекционных заболеваниях у детей.


4. Энцефалический синдром у детей.


5. Бактериальные менингиты у детей.


6. Серозные менингиты у детей.


7. Полиомиелитоподобные заболевания у детей.


8. Острые вирусные энцефалиты у детей.


9. Клещевой боррелиоз у детей.


10. Синдром экзантемы при нейроинфекциях у детей.


11. Терапия больных менингококковым менингитом на госпитальном этапе.


12. Изменения ликвора при различных нейроинфекциях у детей.


13. Вакциноассоциированный полиомиелит.


14. Профилактика нейроинфекций у детей.


15. Профилактика бешенства у детей.


16. Особенности клиники и течения столбняка у детей.


17. Профилактика столбняка у детей.


18. Острые вялые параличи у детей.
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Приложение 1


 Методика проведения люмбальной пункции


Цереброспинальную жидкость исследуют с диагностической целью. Пункцию производят в операционной или в процедурном кабинете.


	Ребенка укладывают на бок, ноги сгибают в коленных суставах, бедра максимально приводят к животу, голову сгибают кпереди. Ориентиром места пункции служит точка пересечения линии, соединяющей гребни подвздошных костей и позвоночник. Место пункции обрабатывают йодом, затем  спиртом. Прокол производят иглой с мандреном, так как быстрое излияние жидкости через полую иглу может привести к резкому падению давления цереброспинальной жидкости. Выбор длины иглы зависит от возраста ребенка, толщины подкожного жирового слоя. 


	Иглу вводят  строго в сагиттальной плоскости в промежуток между остистыми отростками  II-III или III-IV поясничных позвонков. При определении места пункции следует помнить, что у детей раннего возраста спинной мозг оканчивается на уровне III поясничного позвонка.


	Введение производят медленно, нерезко. В момент прокола твердой мозговой оболочки ощущается «провал» иглы в субарахноидальное пространство.


	В конечной цистерне «плавают» корешки спинномозговых нервов (конский хвост). При медленном введении иглы корешки отодвигаются. При быстром введении может наступить ущемление корешков и больной жалуется на боль в ногах. В этом случае нужно слегка потянуть иглу на себя. Если игла попала в кость, её следует вынуть и ввести повторно. Во время прокола игла может ранить вену оболочек, тогда вытекающая жидкость содержит более или менее значительную примесь крови. Если через несколько капель жидкость не становится более прозрачной, то пункцию необходимо прекратить. После проведения пункции на место прокола накладывается асептическая повязка, которая фиксируется пластырем. Больного на каталке перевозят в палату и укладывают в горизонтальном положении (без подушки). В течение суток рекомендуется соблюдение постельного режима. 





Приложение 2


Методика исследования спинно-мозговой жидкости при менингококковой инфекции.


При взятии  спинно-мозговой жидкости  необходимо учитывать малую жизнеспособность менингококка во внешней среде. Материал исследуют немедленно после взятия и не позднее 2-3 часов, сохраняя его при 37 градусах С. Если забор материала производится вечером, ночью, то пробирки хранят в термостате при 37 С, но не более 18 часов.


При взятии ликвора нельзя касаться руками краев канюли иглы, краев пробирки, не переливать жидкость через край.


Ликвор забирают в объеме не более 2-3 мл. 1 мл спинномозговой жидкости помещают в сухую стерильную пробирку для бактериологического исследования, 0,5 мл ликвора вносят в стерильную пробирку с 0,5 мл 0,1% полужидкого агара (среда обогащения), 1 мл ликвора в третью стерильную пробирку для изучения цитоза и биохимических свойств.


Приложение 3


Нормальные показатели спинно-мозговой жидкости


Признаки�
Показатели�
�
количество�
100-150 мл�
�
Относительная плотность�
1003-1008�
�
давление�
150-200 мм вод.ст.�
�
цвет�
бесцветная�
�
Цитоз в 1 мкл�
2-3�
�
Реакция ph�
7,35-7,8�
�
Общий белок�
0,22-0,33 г/л�
�
глюкоза�
2,78-3,89 ммоль/л�
�
Ионы хлора�
120-128 ммоль/л�
�
Возрастные особенности состава цереброспинальной жидкости 


Показатели�
Возраст детей�
�
�
До 14 дня�
С 14 дня до 6 мес.�
4-6 мес.�
Старше 6 мес.�
�
Цвет и прозрачность�
Ксантохромная, кровянистая, прозрачная�
Бесцветная, прозрачная�
Бесцветная, прозрачная�
Бесцветная, прозрачная�
�
Белок г/л�
0,4-0,8�
0,2-0,5�
0,18-0,36�
�
�
Цитоз�
3-30�
3-25�
3-20�
�
�
Вид клеток�
Лимфоциты, единичные нейтрофилы�
Лимфоциты�
Лимфоциты�
Лимфоциты�
�
Проба Панди�
+ (++)�
+�
Редко +�
-�
�
Сахар, моль/л�
1,7-3,9�
2,2-3,9�
2,2-4,4�
2,2-4,4�
�
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Приложение 5 


Алгоритм действий врача на догоспитальном этапе при нейроинфекциях у детей


�
КЭИ


Наблюдение за контактными в течение 20 дней.�
КЭИ�
�
�
Проведение симптоматической терапии�
Введение жаропонижающих средств при повышении температуры


Пенициллин натриевая соль 500000 ЕД в/м


Лазикс 1-2 мг/кг


Реланиум, седуксен�
�
�
Консультация невролога.


Госпитализация в инфекционный стационар�
Срочная госпитализация в инфекционный стационар�
�
�
Клинический диагноз ставится на основании картины вялого паралича или пареза: атония, атрофия, арефлексия, или гипотония, гипорефлексия,�
Клинико-эпидемиологический диагноз: 


1)контакт с больными ОРВИ


2)триада симптомов:


-головная боль 


-многократная рвота


-положительный менингиальный симптомокомплекс


�
�
�
Полиомиелитоподобное заболевание энтеровирусной этиологии�
Энтеровирусная инфекция, серозный менингит�
�
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Приложение 4


Алгоритм действий врача на догоспитальном этапе при нейроинфекциях у детей


�
Мероприятия в очаге.�
• КЭИ;


• Карантин на 10 дней;


Наблюде-ние за контактными; 2 посева из носоглотки с интервалом в 3-7 дней.�
Те же, что при менингите.�
�
�
Неотложная догоспитальная помощь.�
Анальгин, парацетамол, бруфен-сироп;


Пенициллин 400-500т. ЕД в/м


Лазикс 1-3 мг/кг в/м;


Противогриппозный иммунноглобулин 3мл в/м;


Седуксен, реланиум�
Левомицетин-сукцинат натрия из расчета 50-75мг/кг в сутки - разовая доза;


Преднизолон 1-5мг/кг в сутки, 50% суточной дозы;


Гидрокортизон 15-20мг/кг;


Противогриппозный иммуноглобулин 3мл;


Реланиум, седуксен.�
�
�
Тактика ведения


больного.�
Срочная госпитализация больного в инфекционный стационар.


План обследования.


1)Клинический анализ крови.


2)Спинномозговая пункция.


3)Мазок из носоглотки на менингококк.


4)Кровь на менингококк.   


�
Срочная госпитализация.


План обследования.


Клинический анализ крови.


Мазок из носоглотки на менингококк.


Кровь на "толстую каплю".


Кровь на менингококк.


Соскоб геморрагического элемента на менингококк.�
�
�
Диагностика


заболевания.�
Диагноз клинико-эпидемиологический.


В клинике триада симптомов:


1)упорная головная боль;


2)многократная рвота, не приносящая облегчения;


3)менингеальный симптомокомплекс. Контакт с больным назофарингитом�
Диагноз клинико-эпидемиологический.


В клинике:


1) сыпь неправильной формы в области ягодиц и нижних конечностей;


2) ИТШ I-II, III, IV ст. Контакт с больным назофарингитом.�
�
�
Название заболевания.�
Менингокок-ковая инфекция:


- менингит�
 менингокок-цемия�
�
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Приложение 6


 Алгоритм действий врача на догоспитальном этапе при нейроинфекциях у детей








�
КЭИ;


Карантин на 20 дней;


Все контактные подлежат однократной иммунизации жидкой полиовакциной;


Изоляция больных с легкой формой на 21 день;


Изоляция больных паралитическим полиомиелитом на 40 дней.


�
�
�
Симптомати-ческая терапия.�
�
�
Госпитали-зация в инфекцион-ный стационар.�
�
�
Клинико-эпидемиологический диагноз:


нерегулярность прививок или их отсутствие;


в клинике -  наличие картины вялого паралича: атония, арефлексия, атрофия, мозаичность поражения;


болевой синдром.�
�
�
Полиомиелит�
�
Приложение 7


Дифференциальная диагностика энцефалических реакций, отека головного мозга и энцефалитов


Клинические признаки�
Клинические формы�
�
�
Энцефалические реакции�
Отек мозга�
Энцефалит�
�
1�
2�
3�
4�
�
Температура











Судороги











Сознание











Делирий














Аритмия дыхания











Нарушения гемодинамики





Внутричерепное давление








Патологические рефлексы





�
От субфебрильной до гипертермии





Генерализованные, чаще клонико-тонические





Вне судорог-ясное или сомнолентность





Кратковременный











Отсутствует














Отсутствуют или слабо выражены





Нормальное или немного повышено





Двусторонние, кратковременные


�
Гипертермия











Генерализованные, полиморфные





Сопор-кома 3 степени








Чаще отсутствует











Выражена при отеке мозгового ствола








Четкие








Высокое











Двусторонние, определяются несколько дней


�
От нормальной до гипертермии





Чаще очаговые








От ясного до комы 1-2 степени





Отсутствует или имеет стойкий характер





Выражена при очаговом поражении ствола





То же








Нормальное или немного повышено





Чаще односторонние, четкие


�
�



1�
2�
3�
4�
�
Очаговые симптомы





Содержание белка в СМЖ








Количество клеток в СМЖ








Длительность течения








Остаточные явления





�
Отсутствуют








Нормальное или пониженное





Нормальное











Несколько минут или часов





Отсутствуют


�
Отсутствуют








Чаще повышенное








Нормальное или умеренно 


Повышенное





Несколько дней








Отсутствуют или возникает декортикация, реже децеребрация�
Четко выражены








Нормальное или повышенное








Повышенное при менингоэнцефалите








Длительное











Очаговый дефект или отсутствуют�
�
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цией в коленном суставе, неправильной постановкой стопы. Рефлексы могут оставаться нормальными, иногда отмечается гипо- или гиперрефлексия. Фиксируется гипотония мышц. Заболевание протекает благо�приятно и, как правило, заканчивается полным восстановлением всех функций. Только в редких случаях возможны легкие остаточные явления. (Алгоритм действий врача на догоспитальном этапе см. Приложение 5)


Энцефалическая форма. Варианты течения: стволовой, мозжечковый, полушарный. Заболевание начинается остро. Повышается темпера�тура, появляются озноб, рвота, нередко катаральные явления. Затем наступают потеря сознания, судороги (стволовые нарушения глотания, дыхания,сердечно�-сосудистой деятельности). В спинномозговой жидкости - невысокий цитоз. Ис�ход чаще благоприятный, с выздоровлением в течение 2 - 4 недель, как правило, без остаточных явлений. Могут сохраняться моно- или гемипарезы. Остаточные явления отмечаются в основном у детей раннего возраста.


Диагноз энтеровирусных инфекций устанавливается на основании эпидемио�логических, клинических и серовирусологических данных. Клиническая диагнос�тика возможна только при наличии эпидемической ситуации и в случае типич�ных форм заболевания. Чаще установление энтеровирусной этиологии заболевания возможно только после вирусологичес�кого и серологического исследований. Материалом для вирусологического ис�следования, как и при полиомиелите, служат носоглоточная слизь, фекалии, кровь, ликвор. Для серологического исследования используется РН, РТГА, РА. Кровь забирается в первые дни болезни и через 2 - 3 недели с целью выявлении нарас�тания титра антител. Диагностическим обоснованием считается выделение виру�са и нарастание титра антител в 4 раза и более. 


Дифференциальная диагностика:


Серозный менингит с паротитным, туберкулезным менингитами, менингеальной формой полиомиелита, клещевого энцефалита, клещевого боррелиоза. (Ликворологические дифференциально-диагностические признаки менингитов различной этиологии см. Приложение 10)


Паралитическая форма (паралитический полиомиелит, ассоциированный с вирусами Каксаки и ЕСНО) с паралитическим полиомиелитом, ассоциированным с вакцинным штаммом.


При серозных менингитах необходимо проводить дифференциальную диагно�стику с другими заболеваниями, сопровождающимися серозным воспалением моз�говых оболочек: эпидемическим паротитом, клещевым энцефалитом, полиомиели�том, туберкулезным менингитом и др. (Дифференциальный диагноз гнойных и серозных менингитов см. Приложение 13). При эпидемическом паротите изолирован�ное поражение мозговых оболочек встречается довольно редко. Чаще наблюда�ются формы с одновременным вовлечением в процесс железистых органов (паро�тит, субмаксиллит, орхит, панкреатит и т.д.). В этом случае постановка диагноза не представляет большой трудности. Для клещевого энцефалита характерны эндемичность края (Сибирь, Дальний Восток), сезонность, связь с укусом клеща или употреблением сырого молока в эндемичных районах. При туберкулезном ме�нингите чаще имеет место постепенное начало болезни, нарастают вялость, сонли�вость, появляется рвота, характерны изменения со стороны III, VII пар черепно-мозговых нервов, грубые менингеальные симптомы. Без специфического лечения состояние больных постепенно ухудшается. В ликворе - 2 - 3-значный цитоз, преимущественно лимфоцитарный, повышение уровня белка, снижение сахара, повышение окисляемости. Необходимо учитывать эпидемический анамнез, проведе�ние прививок БЦЖ (наличие рубчика), выявлять другие локализации процесса, так как чаще менингит при туберкулезе бывает вторичным.


Лечение. Больные менингеальной формой заболевания подлежат обязатель�ной госпитализации в инфекционное отделение. В первые 2 недели болезни реко�мендуется строгий постельный режим, с 3-й недели дети переводятся на полупо�стельный режим. Питание назначается в соответствии с возрастом, обогащенное соками, фруктами. При тяжелых формах в первые 2 - 3 дня показана щадящая диета. Лечение предусматривает назначение препаратов, обладающих противови�русным действием, а также патогенетическую и симптоматическую терапию в за�висимости от формы тяжести болезни. Основу лечения менингитов составляет базис-терапия, направленная на снижение внутричерепной гипертензии, восста�новление электролитного баланса, нормализацию церебральной гемодинамики, дегидратация проводится фуросемидом или диакарбом по схеме: в первые три дня ежедневно однократный прием в утренние часы, повторение курса через 4 - 5 дней. При нарушениях сосудистого тонуса по гипертоническому или дистоническому варианту целесообразно использовать кавинтон, который избирательно действует на сосуды головного мозга, вызывает снижение их тонуса, не влияя на показатели АД. Для восстановления обменных процессов в ЦНС назначаются глютаминовая кислота, пиридитол, пантогам, фитин, глицерофосфат кальция, вита�мины В,, В6. Показано назначение десенсибилизирующих и седативных препара�тов. При тяжелых формах менингитов необходимо назначать препараты проти�вовирусного действия: лейкоцитарный интерферон, реаферон, рибонуклеазу, им�муноглобулин. Особенностью проведения дегидратации при тяжелых формах является использование в первые дни болезни осмотических диуретиков или лазикса. Показанием для проведения дезинтоксикационной терапии служит вы�раженность токсико-инфекционного синдрома, объем парентеральной жидкости не должен превышать 30 - 40% суточной потребности. Задержка сроков санации ликвора позже 4-й недели болезни является показанием к применению иммуномодуляторов.


Лечение спинальных форм неполиомиелитных энтеровирусных инфекций ана�логично таковому при полиомиелите.


Терапия энцефалической формы энтеровирусных нейроинфекций должна вклю�чать препараты противовирусного, противовоспалительного, десенсибилизирую�щего, дегидратационного действия. Глюкокортикоиды при энцефалических фор�мах с преимущественно полиокластическои локализацией нежелательны, так как способствуют генерализации инфекции и должны применяться только при тяже�лых формах с поражением жизненно важных центров. Антибактериальная тера�пия показана лишь при развитии бактериальных осложнений, а также больным, находящимся на ИВЛ. При возникновении дыхательных расстройств проводится интубация трахеи с последующим переводом больного на ИВЛ, при необходимо�сти проведения длительной искусственной вентиляции легких показана операция трахеостомии.Срок изоляции 14 дней. Для детей, контактировавших с заболевшими, в детских учреждениях устанавливается карантин на 14 дней. Работников родильных домов и детских учреждений, бывших в контакте с больными, на 14 дней переводят на другую работу. Специфическая профилактика не разработана.





Задание для подготовки к практическим занятиям


Дайте характеристику серозному менингиту.


Какие симптомы позволяют подумать о паралитической форме ЭВИ?


Поражение еще каких органов и систем возможно при ЭВИ?


Какие лабораторные методы исследования позволяют подтвердить диагноз?


Какова терапия ЭВИ?





Материалы для самоподготовки


Алгоритмом постановки диагноза являются:


сезон - теплое время года;


возраст любой, но чаще с 3 лет;


клиника - основные симптомы заболевания;


лабораторные методы диагностики:


общий анализ крови;


выделение энтеровируса из культуры клеток.





Ситуационные задачи





1) Ребенок 9 месяцев, не привит (отказ родителей). Заболел остро. Пожало�вался на головную боль, тошноту. Измерили температуру - 40,0 °С. Вскоре по�явились жалобы на головокружение, болезненность глазных яблок, возникла рво�та. На 2-й день болезни врач при осмотре оценил состояние как тяжелое, темпе�ратура 39,7 "С, гиперемия лица, кожа влажная, выраженная инъекция сосудов склер. В зеве умеренная гиперемия дужек, зернистость слизистой оболочки мяг�кого неба и задней стенки глотки, язык белый, влажный. Слизистая щек гладкая, блестящая. Незначительное слизистое, отделяемое из носа. Увеличены перифери�ческие лимфатические узлы, болезненны. Ригидность затылочных мышц, Кернига, Брудзинского, кожные рефлексы снижены, ребенок сонлив. Другой патологии не выявлено. Больного срочно госпитализировали. В семье есть еще 2 ребенка -2 лет (недавно была проведена возрастная ревакцинация, не организован) и 6 лет (посещает детский сад).


Клинический анализ крови: Hb – 122 г/л, эр. – 4,0х1012 / л, лейк.- 9,1х109 / л,э -0%, п/я – 3%, с/я – 37%, л - 55%, СОЭ – 15 мм/ч.


Результат исследования спинномозговой жидкости: шла под давлением, прозрач�ная, цитоз 533 клетки, нейтрофилов - 23%, лимфоцитов - 77%, белок, сахар и хлориды в пределах нормы, реакция Панди слабоположительная.


Вопросы:


О каких заболеваниях можно подумать?


Какие дополнительные сведения анамнеза необходимы для постановки ди�агноза?


Какое параклиническое обследование необходимо назначить?


Консультации каких специалистов необходимы?


Каков патогенез заболевания?


Мероприятия в домашнем очаге.





2)	Больной,2 лет 6 месяцев заболел остро, температура повысилась до 38,5°С,стойко держались боли в животе. На 3-й день температура достигла 39,4°С,появилась рвота и асимметрия лица. В ночь на 4-й день болезни температура повысилась до 40,7 °С. Была вызвана «скорая помощь». При осмотре врачом был выявлен паралич всех трех ветвей левого лицевого нерва по периферическому типу. Иных изменений со стороны нервной системы и других органов не выявле�но. Ребенка направили в инфекционный стационар.


Вопросы:


1.. О каких заболеваниях следует подумать?


Каков ваш диагноз?


Чем можно его подтвердить?


Как доставить материал в лабораторию?


Прогноз.





3)	Ребенок 2 лет заболел постепенно, появилась субфебрильная температура и легкие катары, слегка снизился аппетит. На 4-й день болезни температура повысилась до 38,0°С, общее состояние ухудшилось. Ребенок жалуется на тянущие боли в спине, на 5-й день температура нормальная, но ребенок не может стоять, так как левая нога не двигается. При осмотре на 5-й день врач выявил положи� тельные симптомы Лассега, треножника, поцелуя, отсутствие сухожильных реф�лексов на левой ноге и понижение их на правой. Чувствительность не нарушена. В положении на спине левая нога слегка полусогнута в коленном суставе и по�вернута кнаружи, стопа свисает. Активные движения в левой ноге отсутствуют, пассивные в полном объеме. Правая нога - движения в полном объеме. Другой�патологии нет. На первом году жизни был привит согласно календарю, на�2-м году - не прививался.


Вопросы:


О каких заболеваниях следует подумать?


Какой диагноз поставите?


Какое обследование назначите для подтверждения диагноза?


Как доставите материал в лабораторию?


Почему ребенок заболел, если на первом году был привит согласно календарю?


Мероприятия в домашнем очаге.





4) Больная 8 лет выезжала летом с родителями на дачу, где пила некипяченое коровье молоко. Заболела остро. Температура тела быстро повысилась до высо�ких цифр и следующие 5 дней носила постоянный характер с небольшими коле�баниями в течение суток (от 38,2 до 38,5 °С). Педиатр установил диагноз ОРЗ. На фоне приема парацетамола температура снизилась и оставалась нормальной в течение 10 дней. В это время девочка жалоб не предъявляла. Затем вновь темпе�ратура повысилась до 39,1 °С, появились головные боли в лобной области, в мышцах ног и спины, резкая слабость, рвота 4 раза, не связанная с приемом пищи.


Больная была госпитализирована. При поступлении обращала на себя внима�ние гиперемия лица, инъекция сосудов склер и конъюнктив, разлитая гиперемия зева, пульс 70 уд/мин, АД - 90/50 мм рт.ст. Со стороны ЦНС отмечались следу�ющие симптомы: тремор рук и языка, головокружение, атаксия, нистагм, умерен�ная ригидность мышц затылка, симптомы Кернига и Брудзинского.


Обший анализ крови. Hb-110г/л,. эр. -3,06 х 1012/л, лейк. - 14,0 х 109/л;  п/я - 8%, с/я - 71 %,  э - 2%, л - 15%, м - 4%; СОЭ - 25 мм/ч.


Спинномозговая жидкость: цитоз 200 в 1 мм3 (нейтр. - 24%, лимф. - 76%), белок 1,0 г/л.


ИФА: обнаружены антитела IgM и IgG КЭ.


Вопросы:


Поставьте клинический диагноз.


Предполагаемая этиология этого заболевания.


Какие дополнительные исследования могли бы подтвердить этиологию бо�лезни?


Назовите возможный источник заражения и путь инфицирования.


Какие еще клинические симптомы возможны при данном заболевании?


Консультативная помощь каких специалистов вам потребуется?


Каков прогноз заболевания?


Назначьте лечение.


Существует ли специфическая иммунопрофилактика данного заболевания?





5) У мальчика 4 лет через 10 дней на месте присасывания клеща (левая паховая область) появилась гиперемия диаметром около 7 см. Центр эритемы более бледный, чем края. Заболевание сопровождалось увеличением лимфатических узлов левой паховой области до 2 см, а также умеренной миалгией и недомоганием.


Общий анализ крови. Нb -132 г/л, эр. - 3,9 х 1012/л, лейк. - 11,2 х 109 /л; п/я - 5%, с/я-42%,э-2%, л - 48%, м-3%; СОЭ-18мм/ч.


ИФА антитела IgM и IgG КЭ отрицательные, антитела IgM СКБ положительные.





Вопросы:


Поставьте клинический диагноз.


Предполагаемая этиология этого заболевания.


Особенности системного клещевого боррелиоза.


Каков патогенез заболевания?


Какие клинические варианты болезни вы знаете?


Консультативная помощь каких специалистов вам потребуется?


Проведите дифференциальный диагноз.


Каков прогноз заболевания?


Назначьте лечение.





      6) Ребенок 5 лет, массой 20 кг, вакцинированный АКДС в 3-месячном возрасте, получил резаную травму. 


Вопросы:


Какова вероятность развития столбняка у ребенка с таким вакцинальным статусом?


Схема проведения экстренной профилактики столбняка.


Назовите классическую клиническую триаду столбняка.





7) Ребенка 5 лет укусила бродячая собака. Через 15 дней в месте укуса появи�лись зуд и боль, а еще через 3 дня состояние резко ухудшилось за счет возник�новения болезненных судорожных сокращений мышц глотки и гортани при по�пытке съесть или выпить что-либо.


Вопросы:


О каком заболевании следует подумать?


Как дальше будет развиваться болезнь?


Каков ее исход?


Что нужно было провести ребенку, чтобы не допустить развития болезни?





8)   Ребенок 6 мес., заболел остро, поднялась температура до 39,5°С, дважды рвота, однократно жидкий стул. Ребенок возбужден и беспокоен, крик «монотонный», ручками держится за голову.


При осмртре: состояние ребенка тяжелое, высоко лихорадит, голова квадратной формы, большой родничок 1,5*2,0 см выбухает и пульсирует. Кожные покровы бледные. Дыхание через нос затруднено за счет слизистых выделений. Частота дыхания 44 в 1 мин. В легких хрипов нет. Зев гиперемирован. Тоны сердца отчетливые, ритмичные. Живот мягкий, стул жидкий. Отчетливо выражена ригидность мышц затылка.


      Вопросы:


1. Поставьте клинический диагноз.


2. Проведите дифференциальный диагноз.


3. Назначьте план обследования и лечения больного.


4. Проведите противоэпидемические мероприятия.


	9)  Ребенок 3-х лет заболел остро, вернувшись домой из детского сада. Поднялась температура тела до 39°С, дважды была рвота, беспокоила головная боль. После дачи таблетки парацетамола мать заметила на теле сыпь. Обратилась к врачу. При осмотре состояние ребенка тяжелое, лихорадит. Кожные покровы бледные, на туловище и в большей степени на ягодицах и нижних конечностях геморрагическая сыпь, отдельные элементы достигают в размере 3 см. Наблюдается цианоз носогубного треугольника, явления диффузного цианоза. Ребенок не мочится, заторможен.


     Вопросы:


1. Поставьте клинический диагноз.


2. Проведите дифференциальный диагноз.


3. Окажите неотложную помощь на догоспитальном этапе.





10)  К участковому педиатру обратился ребенок, который перенес менингококковую инфекцию, менингит.


     Вопросы:


Назначьте план диспансерного наблюдения.


11) Ребенок 9 лет заболел остро, пожаловался на головную боль, тошноту, температуру - 40 °С. Вскоре появились жалобы на головокружение, болезнен�ность глазных яблок, возникла рвота. На 2-й день болезни врач при осмотре оценил состояние как тяжелое, температура 39,7 °С, гиперемия лица, кожа влаж�ная, выраженная инъекция сосудов склер. В зеве умеренная гиперемия дужек, зернистость слизистой оболочки мягкого неба и задней стенки глотки, язык бе�лый, влажный. Слизистая щек гладкая, блестящая. Незначительное слизистое от�деляемое из носа. Увеличены периферические лимфатические узлы, болезненны. Ригидность затылочных мышц, Кернига, Брудзинского, кожные рефлексы снижены, ребенок сонлив. Другой патологии не выявлено. Больного срочно госпитализи�ровали. В семье есть еще 2 ребенка - 4 и 6 лет, посещающие детский сад.


Общий анализ крови, эр. - 4,0 млн/л, НЬ -122 г/л, лейк. - 9 тыс/л, э - 0%, п - 3%, с - 37%, л-55%,м-5%,СОЭ-15мм/ч.


Спинномозговая жидкость: шла под давлением, прозрачная, цитоз 533 клетки, нейтрофилов - 23%, лимфоцитов - 77%, белок, сахар и хлориды  в пределах нормы, реакция Панди слабопо�ложительная.


Вопросы:


О каких заболеваниях можно подумать?


Что нужно выяснить и сделать для постановки окончательного диагноза?


Мероприятия в домашнем очаге.





12) К участковому врачу в поликлинику пришел на прием мальчик 9 лет на 2-й день болезни с жалобами на сильную головную боль, тошноту рвоту. Температура на 2-й день держится в пределах 38,0 - 39,0 °С. При осмотре выявлены некоторая заложенность носа, гиперемия и увеличение лимфоидного аппарат: задней стенки глотки. Ригидность затылочных мышц, положительные симптому Кернига и Брудзинского. В школе, где он учится, карантина нет.


Вопросы:


О каком заболевании следует подумать?


Какие данные необходимы для доказательства этиологии заболевания?


Какие результаты должны быть получены при постановке больному диагноза менингококкового менингита?


Какие результаты должны быть получены при постановке больному диагноза энтеровирусного менингита?
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Классификация полиомиелита





Тип�
Тяжесть�
Течение�
�
Типичные (парали-


тические) формы:


  1. Спинальная.


  2. Стволовая:


     а) бульбарная;


     б) понтинная.


  3. Энцефалити-


ческая.


  4. Смешанная





Атипичные (непа-


ралитические)


формы:


  1. Субклиничес-


кая.


  2. Малая болезнь


(висцеральная).


  3. Менингеальная�
Легкая


Среднетяжелая


Тяжелая�
По длительности:


  1. Молниеносное.


  2. Абортивное.


  3. Острое (4 - 6 недель).


  4.Подострое (свыше 6 недель)





По характеру:


  1. Гладкое.


  2. С обострениями�
�
�
Показатели тяжести:�
�
�
�
Обшие�
Местные�
�
�
�
 


 1. Токси-


коза нет.


  2. Умерен-


но выражен-


ные симпто-


мы интокси-


кации.


  3. Менин-


гоэнцефали-


ческий


синдром.


  4. Вегета-


тивный


синдром


(ранний


симпатико-


парез)�
 


 1. Пора-


жение од-


ной мыш-


цы или


группы


мышц.


  2. Пора-


жение од-


ного че-


репного


нерва.


  3. Пора-


жение од-


ной конеч-


ности.


  4. Пора-


жение двух


черепных


нервов.


  5. Пора�жение не скольких черепных нервов�
�
�
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Схема патогенеза  полиомиелита


                                                  Вирус


Слизистая рта глотки


�
Слизистая носоглотки�
Слизистая кишечника


�
�



Инкубационный период�
Миндалины�
Шейные лимф.узлы�
Кишеч


ник�
Мезентериальные лимф. узлы


�
�



Продромальный период или малая болезнь�



 


Ток крови�









Виремия


�



Экстремальные ткани-мишени�
�
Предпаралитический период, или менингеальная форма�



ЦНС (отек мозговой ткани)�
�



Паралитический период, или спинальная форма�



Поражение нервных клеток передних рогов спинного мозга�
�






Бульбарная форма


�



Поражение ядер слюноотдели�тельного, блуждающего, языкогло-точного нервов, дыхательного центра��
�



Понтинная форма�



    Поражение варолиевого моста


�
�
Классификация полиомиелита


Тип�
Тяжесть�
Течение�
�
Типичные (парали-


тические) формы:


  1. Спинальная.


  2. Стволовая:


     а) бульбарная;


     б) понтинная.


  3. Энцефалити-


ческая.


  4. Смешанная





Атипичные (непа-


ралитические)


формы:


  1. Субклиничес-


кая.


  2. Малая болезнь


(висцеральная).


  3. Менингеальная�
Легкая


Среднетяжелая


Тяжелая�
По длительности:


  1. Молниеносное.


  2. Абортивное.


  3. Острое (4 - 6 недель).


  4. Подострое (свыше 6 недель)





По характеру:


  1. Гладкое.


  2. С обострениями�
�
�
Показатели тяжести:�
�
�
�
Обшие�
Местные�
�
�
�
 


 1. Токси-


коза нет.


  2. Умерен-


но выражен-


ные симпто-


мы интокси-


кации.


  3. Менин-


гоэнцефали-


ческий


синдром.


  4. Вегета-


тивный


синдром


(ранний


симпатико-


парез)�
 


 1. Пора-


жение од-


ной мыш-


цы или


группы


мышц.


  2. Пора-


жение од-


ного че-


репного


нерва.


  3. Пора-


жение од-


ной конеч-


ности.


  4. Пора-


жение двух


черепных


нервов.


  5. Пора�жение не скольких черепных нервов�
�
�
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Категория повреж�дения�
Характер контакта с больным


животным, или с животным,


вероятно зараженным бешенством,


или с животным, обследование


которого невозможно�
Рекомендуемая терапия�
�
I�
Прикосновение к животному или его кормление. Ослюнение неповрежденных кожных покровов�
Не проводится при соответствующем анамнезе�
�
II�
Укус открытых кожных покровов без нарушения целостности кожи. Незначительные некровоточащие царапины или ссадины. Ослюнение поврежденных кожных покровов�
Немедленное использование вакцины. Терапия должна быть прекращена, если животное ос�тается здоровым в течение 10-дневного периода наблюдения или если животное было гуманно умерщвлено и у него не обнаружено вируса 'бешенства после проведения соответствующих лабораторных исследований�
�
III�
Одиночные или множественные укусы или царапины с нарушением целостности кожных покровов. Заражение слизистых оболочек через слюну (т.е. ослюнение)�
Немедленное использование антирабической вакцины и иммуноглобулина. Терапия должна быть прекращена, если животное остается здоровым в течение 10-дневного периода наблюдения или если животное было гуманно умерщвлено и у него не обнаружено вируса бешенства после проведения соответствующих лабораторных исследований�
�
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Схема патогенеза КЭ





Инкубационный период�
                          Заражение


�
�
�
            Резорбционная вирусемия


�
�
�
                      Репликация вируса


�
�
Период разгара�
                         Вирусемия


�
�
�
                     Лихорадочная форма


�
�
�
              Проникновение вируса в ЦНС�
�



Менингеальная форма


1. Общеинфекци-онные


2. Оболочечные�
Очаговые формы


Общеинфекционные симптомы


2. Оболочечные симптомы 


Изменение сознания


Изменение сознания


Очаговые изменения: парезы, параличи�
�



Период разрешения�
Иммунная перестройка�
�
�
Активация клеточного иммунитета�
Низкий клеточный иммунитет�
�
�
Синтез IgM, IgG





�
IgM





�
�
�
Выздоровление, санация


�
Прогредиентное течение, персистенция вируса


�
�
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68





61





100











99
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79





63





98





67








97





64








94





65





96











95





66











71





90











89





72
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Этиотропное лечение  больных Лайма-боррелиозом





Клиническая манифестация с преимущественными симптомами и син�дромами Лайма-боррелиоза�
Антибиотик�
Разовая доза


и кратность примене-ния


в сутки�
Способ  примене-ния�
Дли-тель�ность курса в днях�
�
Мигрирующая эритема, острая лимфоцитома кожи�
Доксициклин Амоксициллин








Рокситромицин Азитромицин�
0,1 х2


1,0 х 3 (дети -10 мг/кг)


0,5x3


0,5x2�
per os 


per os








per os 


per os�
10-14 


10-14








14


14�
�
Острое и подострое течение Лайма-боррелиоза с поражением нервной системы, сус�тавов, сердечно-сосу�дистой системы и других органов�
Цефотаксим





Цефтриоксон





Пенициллин Доксициклин�
2,0 х 3 (дети -60 мг/кг)


2,0 х 1 (дети -60 мг/кг)


500 тыс. х 4 0,1 х2�
per os





per os





в/м 


в/в , per os�
14





14





10-14 


14-30�
�
Хроническое те�чение Лайма-боррелиоза с признаками поражения нервной системы, суставов, кожи�
Цефотаксим Пенициллин Цефтриаксон�
2,0x3


3 - 4 млн х 6


2,0 х 1�
в/в 


в/в 


 в/в 


�
21 


14 


21�
�
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Клинические  проявления и стадии ЛБ


Локальные инфекции�
Ранние органные поражения�
Поздние (хронические) органные поражения�
�
Мигрирующая


эритема


Лимфоцитома


кожи


Неспецифические


симптомы:


   - лихорадка;


   - артралгия;


  - миалгия;


   - оссалгия;


   -лимфадено-патия;


   - головная боль�
Нервная система:


    - менингит;


    -менингорадикуло-неврит;


    - менингополирадикуло-


неврит;


   - энцефалит;


   - цереброваскулярные 


нарушения


Миозит


Моноартрит


Эндо-, мио-, перикардит


Гепатит


Поражения глаз:


   - хориоретенит;


   - воспаление зрительного


нерва;


   - увеит


Поражение железистых


тканей:


   - струмит;  


 - паротит


�
Атрофический акродерматит в ассоциации с


моно(поли)невритом


Прогрессирующий


энцефаломиелит


Цереброваскулярные


нарушения


Поражение кожи:


- атрофический


акродерматит;


- лимфома кожи;


- склеродермия


Поражения суставов:


моно(поли)артрит�
�












85





76








5 - 10 мг/кг/сутки. Проведение общей и церебральной гипотермии повышает резистентность голов�ного мозга к гипоксии. С этой целью используют различные литические смеси, направленные на снижение температуры тела, а также методы физического ох�лаждения - прикладывание пузырей со льдом на область сонных и подвздошных артерий, а также на область печени и большого родничка (лихорадочная, менингеальная, очаговые формы). Обязательно применение аскорбиновой кислоты, антиоксиданта - витамина Е.


Альтернативные способы лечения:


Неспецифическая противовирусная терапия препаратами рекомбинантных интерферонов. Виферон - рекомбинантный α-2 интерферон в сочетании с антиок-сидантами, применяемыми в виде ректальных свечей. Детям до 7 лет - виферон-1 в дозе 150 000 ME 2 раза в сутки (интервал 12 часов) в течение 10 дней, детям старше 7 лет - виферон-2 в дозе 500 000 ME 2 раза в сутки 10 дней. Виферон совместим со всеми лекарственными препаратами. Показан для лечения менинге�альной и очаговых форм в сочетании с противоклещевым иммуноглобулином. Доза минимальная - 0,05 мл/кг/сутки.


Индукторы интерферона:


неовир детям от 12 лет и старше в/м в дозе 250 мг с момента поступле�ния больного менингеальной формой клещевого энцефалита (одновременно с рекомбинантными интерферонами не назначать!), затем вновь 250 мг с интер�валами между инъекциями в 48 часов. На курс 5 - 7 инъекций. Ввиду болез�ненности инъекций неовир вводить в 1,0 мл 1% раствора новокаина. Способ�ствует более быстрой регрессии общемозгового и менингеального синдромов, а также санации ликвора. Форма выпуска - ампулы 12,5% по 2,0 мл (250 мг). Упаковка по 5 ампул, уложенных в блистеры. Способствует выздоровлению без резидуальных проявлений;


циклоферон из расчета 4 - 6 мг/кг массы тела в сутки за один прием внутрь (таблетки по 150 мг или в/м по схеме 1,2,4, 6, 8,11,14,17, 21,25-й дни). Патогенетическая терапия проводится так же, как в 1-й схеме.


Для лечения стертой формы целесообразно назначение индукторов интерфе�рона. Субклиническая форма обычно не требует назначения лекарственных пре�паратов. При антигенемии необходимы наблюдение, исследование иммунного ста�туса и корригирующая терапия с учетом полученных результатов.





Задание для подготовки к практическим занятиям


1Дайте определение клещевого энцефалита.


2Назовите, каким возбудителем вызывается клещевой энцефалит.


3Назовите клинические симптомы в зависимости от формы клещевого энце�фалита.


4Какие существуют методы современной диагностики клещевого энцефалита?


5Представьте схемы для лечения клещевого энцефалита.


6Дайте характеристику препарата, который используется для вакцинации.





Материалы для самоконтроля





Задания для самоподготовки студентов (ориентировочная карта для самостоятельного изучения темы)


Содержание и последовательность действий�
Указания к учебным действиям�
�
I. Этапы диагностики: жалобы больного, повышение температуры, головная боль, слабость, утомляемость, потливость и т.д�
Собрать анамнез у матери, если ребенок старшего возраста - опрос ребенка�
�
II. Эпиданамнез: предполагаемый источник инфекции и возможные пути передачи, пребывание в лесной зоне�
Уточнение эпиданамнеза, экстренное извещение в ГЦСЭН�
�
III. Анамнез заболевания: начало болезни (острое, постепенное), последова�тельность развития симптомов, выражен�ность интоксикации, наличие температу�ры, нарушение общего состояния (аппетит, сон, расстройство сознания)�
Сбор анамнеза заболевания, динамика заболевания�
�
IV. Объективные данные�
Внимательный осмотр больного�
�
V. Лабораторная диагностика: интерпретация анализа крови, метро�логические методы (ИФА, РПГА)�
Способы забора материала. Оценка полученных результатов. Сроки обследования�
�



КЛЕЩЕВОЙ БОРРЕЛИОЗ 





Актуальность темы. Высокий уровень заболеваемости в нашей области, эндемичной по этому зоонозу, обусловил актуальность темы. В настоящее время расширены знания о спектре клинических проявлений заболевания, апробированы различные схемы этиотропной терапии. Активно ведутся разработки по получению вакцины для профилактики Лайма-боррелиоза.





Цель занятия. Научиться правилам клинического обследования больных с Лайма-боррелиозом, проведению дифференциального диагноза, освоить методы диагностики. Назначить лечение. 





Студент должен знать:


современные достижения по проблеме Лайма-боррелиоза;


особенности факторов заражения;


свойства возбудителя;


классификацию клинических форм;


клиническую симптоматику в зависимости от формы;


методы параклинических исследований;


принципы терапии больных Лайма-боррелиозом.





Студент должен уметь:


выявлять жалобы, собрать анамнез заболевания, эпиданамнез;


провести клинический осмотр больного, выявить патологический симптомокомплекс, оценить тяжесть состояния;


оформить историю болезни на больного с обоснованием предварительно�го диагноза;


назначить обследование и адекватное лечение;


обосновать клинический диагноз, лечение больного в зависимости от клини�ческой картины и полученных лабораторных анализов.





Содержание темы занятия. Иксодовый клещевой боррелиоз - инфекци�онное природно-очаговое заболевание с трансмиссивным механизмом передачи, вызываемое боррелиями и характеризующееся полисистемным поражением, склон�ностью к хроническому и рецидивирующему течению. Основное эпидемиологи�ческое значение на территории России имеют клещи Ixodes persulcatus и I. Ricinus.


Морфология возбудителя: длина 10 - 30 мкм, поперечный размер 0,20 - 0,25 мкм. При электронной микроскопии видно, что на поверхности находится:


толстый аморфный мукоидный слой, «S-слой»;


цитоплазматическая мембрана;


периплазматическое пространство;


эндофлагеллярный комплекс;


протоплазматический цилиндр.


Основной путь передачи - трансмиссивный, возможен путь передачи возбу�дителей от животных к человеку через инфицированное сырое молоко. Возбу�дители Лайма-боррелиоза могут передаваться трансплацентарно от больной жен�щины плоду.


Схема  патогенеза


Инкубационный период�
                         Заражение


�
�
Период разгара�
Первичное накопление возбудителя 





Локализованная форма:


Эритема


Общеинфекционный синдром


�
�
�
           Спирохетемия 


Диссеминация боррелий во внутренние органы: 


    1)ЦНС


миокард


печень


селезенка


опорно-двигательный аппарат


ткани глаза


кожа�
�
Период разрешения�
Иммунная перестройка�
�
�



Активация фагоцитоза, Повышение уровней IgM и IgG


�
Угнетение фагоцитоза, снижение уровня IgM, повышение ЦИК�
�
�
Выздоровление


�
Затяжное и хроническое течение�
�
�
Санация�
Персистенция боррелий�
�



Инкубационный период составляет от 2 до 30 дней, в среднем 7 - 14 дней. В клинической картине условно выделяют ранний и поздний периоды. В раннем периоде различают: 1-ю стадию - локализованной инфекции, когда происходит накопление боррелий в коже (в месте присасывания клеща); 2-ю стадию -диссеминации возбудителя в различные органы. Поздний период (3-я стадия) определяется персистенцией боррелий в каком-либо органе или системе.


Заболевание характеризуется общеинфекционными и кожными проявлениями. Начинается остро с повышения температуры. Какой-либо характерной температурной кривой нет, возможна субфебрильная температура либо фебрильная (39 - 40 °С) длительностью не более 3 - 7 дней. Регистрируется головная боль, слабость, быстрая утомляемость, тошнота, иногда рвота. Нередко возникает боль и скованность в области шеи, артралгии, миалгии, мигрирующие боли в костях. Со стороны глаз наблюдается инъекция сосудов склер, может быть катаральный конъюнктивит. У детей дошкольного возраста имеет место умеренная гепатомегалия без изменения уровня билирубина и АЛТ крови.


Диагностика. Опорно-диагностические признаки иксодового клещевого боррелиоза:


Эпидемиологические (характерный эпиданамнез, как при клещевом энцефалите).


Клинические:


- мигрирующая или кольцевидная эритема;


регионарный лимфаденит;


- субфебрильная лихорадка;


- интоксикация;


	- полиорганность поражения (нервная система, сердце, суставы, кожа).


3.	Лабораторная диагностика:


 	- НРИФ с боррелиозным АГ (парные сыворотки), диагностический титр не�менее 1/40 с нарастанием в 4 раза; максимальные диагностические титры антител�в крови больных определяются не раньше 15 - 18-х суток после заражения.�Увеличение титра антител в 4 раза и более при исследовании парных сывороток�с интервалом не менее 20 дней указывает на активный воспалительный процесс.�Возможен серонегативный вариант у 5 - 30% больных. В 1-ю стадию только у части больных (менее 50%) определяются специфические IgM (максимальный титр через 3 - 6 недель). Во 2-ю стадию специфические антитела определяются у 70 - 90% детей с переходом от класса IgM к классу IgG. Раннее назначение антибактериальной терапии может предотвратить выработку специфических антител. При диссеминации боррелий образование IgM пролонгируется.�Специфические IgG могут длительно сохраняться в течение нескольких лет у больных с хроническим иксодовым клещевым боррелиозом и свидетельствуют о персистенции возбудителя;


ПЦР для обнаружения ДНК боррелий (по возможности),


Лабораторные и инструментальные обязательные и дополнительные методы исследования, как при клещевом энцефалите.


Лечение. Показания к госпитализации - обязательна при 2 - 3-й стадии, желательна при 1-й стадии, особенно при развитии общеинфекционных симптомов (инфекционный стационар, неврологическое отделение). Прогноз благоприятный, симптомы могут регрессировать вне зависимости от лечения антибиотиками. Без антибактериальной терапии возможно развитие рецидивов и прогрессирование болезни. Диета физиологическая, соответствует возрасту. Постельный режим при 1-й стадии в течение всего лихорадочного периода и 3 дня нормальной температуры. Во 2 - 3-й стадии длительность постельного режима определяется формой и тяжестью болезни.


Профилактика.


1.	Мероприятия по массовому уничтожению клещей, использование�индивидуальной защиты, употребление только кипяченого молока.


2.	В случае присасывания инфицированного клеща применение пероральных антибиотиков, уменьшающих риск развития заболевания на 80% (сумамед детям старше 12 месяцев - 1 день 10 мг/ кг однократно, 2 - 5 день по 5 мг/кг; бицил-лин-3,5 - дошкольникам 600 тыс. 1 раз в/м, школьникам - 1,2 млн 1 раз в/м; доксициклин детям старше 8 лет).





Задание для подготовки к практическим занятиям


К какому семейству относится возбудитель Лайма-боррелиоза?


Назовите пути передачи возбудителя.


Назовите три стадии развития болезни.


Дайте характеристику локализованной и диссеминированной стадий.


Назовите клинические симптомы эритемной формы болезни.


Чем характеризуется хроническая форма?


Диагностика.


Лечение и профилактика.





Материалы для самоконтроля


Алгоритмом постановки диагноза являются:


жалобы больного (различные в зависимости от пораженного органа), напри�мер корешковых болей и возникновение другой неврологической симптоматики, появление болей в суставах и т.д.;


эпиданамнез: факт присасывания клеща, «контакт» с клещом (снятие клеща), употребление сырого молока (козье, коровье), находился ли в лесной зоне;


анамнез заболевания: начало болезни (острое, постепенное), последователь�ность развития симптомов и их выраженность;


объективное обследование: оценка состояния больного, определение формы Лайма-боррелиоза по классификации;


лабораторные методы исследования: интерпретация полученных анализов крови, серологическое обследование (ПЦР, РИФ, РСК, РПГА, НРИФ, ИФА).





СТОЛБНЯК   





Актуальность темы. Во всем мире около 80% заболевших приходится на новорожденных, инфицируемых при перевязке пуповины в асептических условиях. Без лечения, летальность достигает 70 - 90%, но даже при адекватной и своевременной интенсивной терапии летальность превышает 10%.





Цель занятия. Выявить особенности течения, клинической картины, лечения и профилактики столбняка у детей, в том числе новорожденных. 





Студент должен знать:


основу эпидемиологии и звенья патогенеза столбняка;


клиническую картину столбняка, в том числе классическую триаду симптомов;


особенности заболевания у новорожденных и детей 3 - 7 лет;


критерии оценки тяжести заболевания;


возможные осложнения;


основы профилактики и лечения столбняка.





Студент должен уметь:


выявить у больного характерные для столбняка жалобы;


правильно собрать специфический эпиданамнез;


оказать своевременную врачебную помощь на догоспитальном и госпиталь�ном этапах;


заподозрить заболевание при сходной клинической картине;


уметь проводить дифференциальный диагноз между столбняком, бешенством, тетанией, менингитами и менингоэнцефалитами различной этиологии;


проводить экстренную профилактику столбняка.





Содержание темы занятия. Столбняк - инфекционное заболевание, обусловленное воздействием на организм экзотоксина Clostridium tetani, с преимущественным поражением нервной системы, характеризующееся тоническими и судорожными сокращениями поперечно-полосатых мышц.


Возбудитель - Clostridium tetani, грамположительная, спорообразующая подвижная палочка. Во внешней среде существует в виде спор, чрезвычай�но устойчивых к физико-химическим факторам, антисептическим и дезинфи�цирующим средствам. При благоприятных анаэробных условиях споры про�растают в вегетативные формы, продуцирующие экзотоксин, состоящий из 3 фракций: тетаноспазмина, тетанолизина и протеина, усиливающий синтез ацетилхолина.


Заболевание распространено во всех регионах земного шара, причем более вы�сокая заболеваемость наблюдается в условиях жаркого влажного климата, что связано с замедленным заживлением ран и повышенной обсемененностью почвы возбудителем. Уровень ежегодной заболеваемости существенно зависит от соотношения вакцинированных и непривитых лиц, а также от проведения экстренной профилактики и достигает в развивающихся странах от 10 до 50 случаев на 100 тыс. населения. Источником инфекции являются животные и человек. С фекалиями столбнячная палочка попадает в почву и, таким образом, служит посредником в передаче инфекции. В большей степени заболеванию подвержены новорожденные (несоблюдение правил асептики-антисептики при перевязке пуповины) и дети в возрасте от 3 до 7 лет. Заражение детей, как правило, связано с травматизацией ног, уколами острыми предметами. Больной человек эпидемиоло�гической опасности не представляет. Сезонность - май - сентябрь. Восприимчи�вость к столбняку очень высока, иммунитет после перенесенного заболевания не вырабатывается.


Споры столбнячной палочки, попадая в благоприятные анаэробные условия через дефекты кожных покровов, в месте входных ворот прорастают в вегетатив�ные формы и выделяют экзотоксин. Основным и наиболее мощным по своему действию считается нейротоксин тетаноспазмин. Токсин гематогенным, лимфогенным и периневральным путями распространяется по организму и прочно фик�сируется в нервной ткани. Токсин избирательно блокирует тормозящее действие вставочных нейронов на мотонейроны. Импульсы, спонтанно возникающие в мо�тонейронах, беспрепятственно проводятся к поперечно-полосатым мышцам, обус�ловливая их тоническое напряжение. Судорожные сокращения мышц провоци�руются афферентной импульсацией от тактильных, слуховых, обонятельных и других рецепторов. Длительные сокращения мышц приводят к развитию гипертермии и большим энергозатратам, способствующим развитию метаболического ацидоза. Ацидоз усугубляется дыхательной недостаточностью, вызываемой уменьшением минутного объема вентиляции легких за счет тонического напряжения диафрагмальных и межреберных мышц. Блокада нейронов ретикулярной формации ствола мозга способствует торможению парасимпатической нервной системы и может также приводить к поражению дыхательного и сосудодвигательного центров с возможной остановкой дыхания и сердечной деятельности, а также к генерализации судорог. Столбнячный токсин прочно связывается в тканях и не нейтрализуется антитоксином.


У новорожденных и детей младшего возраста большое значение в течении заболевания приобретает наслоение вторичной бактериальной инфекции.


Инкубационный период при столбняке колеблется от 1 до 30 суток. Как правило, проявления заболевания начинаются уже после эпителизации входных ворот. Чем короче инкубационный период, тем серьезнее прогноз. Столбняк начинается остро на фоне удовлетворительного общего состояния.





Классификация столбняка


1.	Местный столбняк:


локальное поражение какой-либо группы мышц;


бульварный столбняк.


Общий столбняк.


Столбняк новорожденных. 


	По тяжести:


легкий;


среднетяжелый;


тяжелый;


молниеносный.


По течению: всегда острый! 


Осложнения:


Специфические: разрывы мышц и сухожилий, переломы костей, вывихи.


Неспецифические: аспирационная пневмония, наслоение бактериальной инфекции, обострение хронических заболеваний.


Первым и наиболее часто встречающимся симптомом является тоническое напряжение (тризм) жевательных мышц с затруднением открывания рта. Для выявления данного симптома производится поколачивание по шпателю, опирающемуся на зубы нижней челюсти, что провоцирует сокращение musculus masseter. Следом за тризмом появляются другие признаки столбняка, образующие классическую триаду: «сардоническая улыбка» вследствие спазма мимической мускулатуры и дисфагия в результате сокращения мышц глотки. Поражение мускулатуры идет по нисходящему типу. В зависимости от спастического сокращения какой-либо одной группы мышц туловища больной принимает различные вынужденные положения: изгибается назад, образуя дугу и фиксируя свое туловище на голове и пятках (опистотонус), иногда сгибается в сторону (плевростотонус), иногда принимает вытянутое (как столб) положение (эмпростотонус) - поражение передних мышц туловища. Тонические положения мышц сменяются чрезвычайно болезненными клоническими судорогами. В очень тяжелых случаях судороги бывают настолько тяжелыми и сильными, что приводят к разрыву мышц, переломам костей и вывихам суставов. В результате судорожного сокращения голосовой щели, дыхательных мышц и диафрагмы может возникнуть остановка дыхания (апнотический криз) и больной погибает от асфиксии. Судорожные припадки почти всегда развиваются в виде реакции на внешние раздражители (стук, луч света, прикосновение к больному и т.д.). Однако по мере прогрессирования заболевания судороги могут возникать и спонтанно.


Локальное поражение проявляется местным гипертонусом и локальными судорогами, бульбарный столбняк - вовлечением в процесс центров продолговатого мозга с избирательным поражением мышц лица, шеи, глотки и гортани, сосудодвигательного и дыхательного, центров. Встречается местный столбняк гораздо реже генерализованных форм.


Легкая форма столбняка отмечается нечасто и в основном у лиц, имеющих частичный иммунитет. Классическая триада симптомов выражена слабо. Приступы судорог либо отсутствуют вовсе, либо возникают с частотой нескольких раз в течение суток. Лихорадка на субфебрильном уровне, тахикардия выявляется редко. Длительность болезни до 2 недель.


Среднетяжелая форма заболевания характеризуется развитием поражения мышц с типичной симптоматикой, тахикардией и подъемом температуры тела до высоких цифр. Частота судорог не превышает 1 - 2 раз в час, а их длительность не более 15-30 секунд. Осложнения не возникают, а продолжительность острого периода болезни - до 3 недель. Тяжелая форма столбняка регистрируется, когда симптоматика заболевания резко выражена, лихорадка постоянная и высокая, приступы судорог частые (через каждые 5 - 30 минуты) и продолжительные (до 1 - 3 минут) с выраженной гипоксией, поражением сосудодвигательного центра (тахиаритмии, неустойчивое артериальное давление), присоединением пневмонии.


Молниеносная форма столбняка характеризуется коротким инкубационным периодом (до 5 дней), с первого дня болезни судороги принимают генерализованный характер, возникают каждые 3 - 5 минут. Часто возникают угрожающие жизни осложнения: асфиксия и отек легких. Чаще всего причиной смерти является непосредственное поражение ствола мозга с остановкой дыхания или сердечной деятельности.


Особую клиническую картину имеет столбняк у новорожденных. Инкубаци�онный период короткий - до 8 дней. Начало болезни характеризуется периоди�ческим беспокойством малыша в связи с тризмом жевательных мышц, невозмо�жен акт сосания. Быстро (через 20 - 24 часа) присоединяются приступы судорог, которые сопровождаются криком, тремором подбородка, мочеиспусканием и де�фекацией. Во время приступа усиливается цианоз, руки согнуты в локтях, прижа�ты к туловищу, кисти сжаты в кулачки, ноги согнуты, с тенденцией к перекресту. Ребенок быстро теряет в массе, как правило, у всех новорожденных присоединя�ется расстройство дыхания, наслоение бактериальной инфекции. Летальность до�стигает 50% и более.


При благоприятном течении столбняка приступы судорог становятся все бо�лее редкими и к 3 - 4-й неделе болезни прекращаются совсем, однако тоническое напряжение мышц сохраняется еще около недели после исчезновения судорог. В период поздней реконвалесценции имеются признаки инфекционного сердца и астеновегетативного синдрома, сохраняющиеся в течение 1 - 3 месяцев. При от�сутствии осложнений наступает полное выздоровление


Основное значение в диагностике столбняка имеет клиническая картина, ла�бораторные методы диагностики играют второстепенную, ретроспективную роль. Редко применяется бактериологическое исследование из отделяемого ран, пупоч�ной ранки и т.д. Серологические реакции диагностического значения не имеют ввиду низкого антигенного раздражения.


Дифференциальный диагноз следует проводить с бешенством, при котором не наблюдается классической триады столбняка, а характерны наличие экзофтальма, мидриаза, расслабление мышц в межприступный период, гидрофотоакуфобия, па�раличи и парезы; со спазмофилией (типичны клонические судороги, ларингоспазм, положительные симптомы Труссо, Хвостека, «рука акушера»; не бывает тризма, повышения температуры); с отравлением стрихнином, для которого типичны: мидриаз, восходящее распространение судорог и отсутствие тонического напря�жения мышц; с менингитами, менингоэнцефалитами, эпилепсией и др.


Лечение. Проводится только в условиях стационара. Обязательна хирурги�ческая обработка раны. Детей размещают в отдельных палатах с максимальной изоляцией от внешних раздражителей. При применении миорелаксантов необхо�димо использование противопролежневых матрацев и проведение регулярного массажа грудной клетки для уменьшения вероятности развития пневмоний. Дие-та должна быть высококалорийной (№ 11 или зондовая с добавлением энпитов) для компенсации больших энерготрат при судорогах. В тяжелых случаях у новорожденных показано неполное или полное парентеральное питание. Однократно доводится «обкалывание» раны противостолбнячной сывороткой (до 10 тыс.), внутримышечно вводится противостолбнячная сыворотка по методу Безредко ,1-2 тыс. МЕ/кг у новорожденных, 50 - 100 тыс. для детей старшего возраста). Рекомендуется введение противостолбнячного человеческого иммуноглобулина вместо сыворотки) в дозе 900 ME внутримышечно однократно. Параллельно введению сыворотки подкожно вводится столбнячный анатоксин в дозе 0,5 -1 мл -трехкратно через 5 дней. Антибиотики следует назначать больным тяжелыми


Формами столбняка для профилактики и лечения пневмонии и сепсиса, всем новорожденным. Предпочтение отдают полусинтетическим пенициллинам, цефалоспоринам II и III поколения в максимальных суточных дозировках. Основой ин�тенсивного лечения столбняка является активная противосудорожная терапия, коррекция гипоксии и нарушений гомеостаза. Всем больным столбняком показа�но назначение миорелаксантов с обязательным проведением ИВЛ.


В календаре прививок предусмотрена трехкратная вакцинация детей с интер�валом в 5 лет. Используют столбнячный анатоксин или ассоциированную вакци�ну АКДС. Защитная концентрация антитоксина О 0,10 антитоксических МЕ/мл достигается спустя 10 - 14 дней у 85 - 99% привитых и после 3-й вакцинации сохраняется довольно длительное время (до 10 -15 лет). Минимальный протективный титр антитоксина составляет не менее 0,01 МЕ/мл, гарантированная за�щита от столбняка при титре не менее 0,40 МЕ/мл.


Экстренная профилактика у невакцинированных предусматривает активно-пассивную иммунизацию. Осуществляется введение противостолбнячной лоша�диной сыворотки (внутрикожно 0,1 мл разведенной 1:100 сыворотки, затем через 30 минут - 0,1 мл неразведенной подкожно, затем - при отсутствии реакции - внут�римышечно - всю оставшуюся дозу - 0,5 мл) и противостолбнячного иммуногло�булина человека в возрастной дозе. Возможно использование вместо сыворотки АДС-М или АКДС - вакцины. Если ребенок получил одну прививку при первич�ной вакцинации более чем 2 года назад, ему вводят 1 мл столбнячного анатокси�на и 250 ME противостолбнячного иммуноглобулина человека. Непривитые дети до 5 месяцев должны получить 250 ME противостолбнячного иммуноглобулина человека или 3000 ME противостолбнячной лошадиной сыворотки, старше 5 ме�сяцев 1 мл и 250 (3000) ME соответственно. Следует помнить, что при введении противостолбнячной лошадиной сыворотки в течение 3 - 9 дней возможно раз�витие анафилактического шока или сывороточной болезни.





Задание для подготовки к практическим занятиям


Выявить различия в клинической картине заболевания в зависимости от возраста больного.


Определить показания для парентерального питания, назначения антибакте�риальных препаратов, ИВЛ, миорелаксантов.


Определить показания для проведения пассивной иммунизации





Материалы для самоконтроля


Алгоритмом постановки диагноза являются:


характерный эпиданамнез (перевязка пуповины в нестерильных условиях, бытовые травмы, ожоги в течение прошедших 30 суток);


отсутствие в анамнезе вакцинации против столбняка или нарушение графи�ка вакцинации;


классическая триада, развивающаяся при столбняке, включает: тризм жева�тельных мышц, «сардоническую улыбку», дисфагию;


поражение мускулатуры по нисходящему типу, преобладание экстензорных проявлений (переразгибание головы назад, ригидность затылочных мышц, опистотонус);


вовлечение в процесс только крупных мышц, выраженные мышечные боли, постоянный гипертонус без светлых промежутков;


возникновение генерализованных, тетанических судорог (провоцируемых слуховыми, тактильными, световыми раздражителями), сопровождающихся гипертермией, потливостью, гиперсаливацией, тахикардией и углублением гипоксии;


отсутствие изменений со стороны сознания;


возможно изолированное поражение какой-либо мышечной группы или ядер продолговатого мозга.








БЕШЕНСТВО 





Актуальность темы. Бешенство - одно из немногих заболеваний, которое в 100% случаев заканчивается летально. Несмотря на достижения современной науки, эффективных методов лечения бешенства нет. В ряде случаев, применяя новейшие симптоматические средства, удается лишь на несколько месяцев про�длить жизнь больному.





Цель занятия. Уметь применять на практике различные схемы терапии и своевременной профилактики бешенства среди детей. 








Студент должен знать:


знать все возможные источники инфекции;


основные звенья эпидемиологии и патогенеза бешенства;


клиническую картину бешенства;


особенности заболевания у детей;


основы профилактики и лечения.





Студент должен уметь:


выявить у больного характерные для бешенства жалобы;


правильно собрать специфический эпиданамнез;


оказать своевременную врачебную помощь на госпитальном этапе;


заподозрить заболевание при сходной клинической картине;


вовремя провести специфическую экстренную профилактику бешенства.





Содержание темы занятия. Бешенство - острая вирусная болезнь, возникающая после попадания на поврежденную кожу слюны инфицированного животного, характеризующаяся поражением ЦНС с развитием тяжелого энцефа�лита с летальным исходом. Возбудитель относится к группе рабдовирусов. Пато�генен для многих теплокровных животных, которые начинают выделять вирус со слюной за 7 - 8 дней до появления клинических симптомов. Источником инфек�ции являются дикие животные (волки, лисы, летучие мыши) и домашние (собаки, кошки), редко крупный рогатый скот, лошади. Наибольшее число заболевших приходится на детей от 7 до 10 лет. После укуса человека больным животным вирус размножается в месте укуса, достигает мышечных окончаний периферичес�ких нервов, затем двигательных нейронов. Прогностически более неблагоприятны укусы в голову, так как вирус быстрее достигает ЦНС. Достигнув ЦНС, так же вирус попадает в слюнные железы и выделяется со слюной больного. Инкубационный период длится от 7 дней до года. Выделяют 3 перио1 да: продромальный, период возбуждения и параличей. Продром длится 1 - 3 дня. В это время у больного появляются неприятные ощущения в области укуса или ослюнения (жжение, тянущие боли, зуд), хотя рана уже зарубцевалась, беспричин�ная тревога, депрессия, бессонница, устрашающие мысли. Период возбуждения характеризуется гидрофобией, аэрофобией и повышенной чувствительностью. Гидрофобия проявляется в том, что при попытке пить, а затем лишь при прибли�жении к губам стакана с водой у больного возникает судорожное сокращение мышц глотки и гортани, дыхание становится шумным в виде коротких судорож�ных вдохов, возможна кратковременная остановка дыхания. Судороги могут воз�никнуть от дуновения в лицо струи воздуха (аэрофобия). Температура тела по�вышена до 38 - 39 °С, сиалорея. При отсутствии адекватной терапии нарастают симптомы эксикоза. Возбуждение усиливается, появляются зрительные и слухо�вые галлюцинации. Возможно развитие генерализованных судорожных припад�ков. Иногда возникают приступы буйства с агрессивными действиями. Часто летальный исход наблюдается уже в этот период. Через 2 - 3 дня возбуждение сменяется параличами мышц конечностей, языка, лица. Температура тела в этот период повышается до 40 - 43 °С, снижается артериальное давление. Смерть наступает через 12-20 часов после появления параличей. В картине крови -лейкоцитоз, признаки «сгущения» крови. Дифференцируют со столбняком, энце�фалитами, энцефаломиелитами, истерией. После смерти больных диагноз подтвер�ждается гистологическим исследованием головного мозга.





Классификация бешенства:


Типичный.


Атипичный - без возбуждения и гидрофобии (бульбарные, мозжечковые, менингоэнцефалитические).


Периоды заболевания:


инкубационный;


период возбуждения;


период параличей.


Лечение симптоматическое. При укусе животного нужно быстро промыть рану перекисью водорода или мыльной водой, обработать йодом. Противопоказана хирургическая обработка раны. Затем проводят активно-пассивную иммуниза�цию (антирабическим иммуноглобулином и антирабической вакциной). Введение вакцины в первые часы после укуса является крайне важным, так как при нали�чии клинических симптомов бешенства спасти больного не удается.





Задание для подготовки к практическим занятиям


Определить случаи, при которых активно-пассивная иммунизация показана.


Назвать группы препаратов, которые показаны для лечения бешенства.


Материалы для самоконтроля


Алгоритмом постановки диагноза являются:


укус дикого или домашнего животного в анамнезе;


наличие болей, жжения в области рубца или бывшей раны;


смена периодов болезни с характерной клинической картиной;


отсутствие ответа на проводимую терапию;


серологические маркеры заболевания.





ПОРАЖЕНИЯ НЕРВНОЙ СИСТЕМЫ ЭНТЕРОВИРУСНОЙ ЭТИОЛОГИИ





Актуальность темы. Широкая распространенность энтеровирусов, разнообразие клинических форм, способность к вертикальной передаче и персистенции в организме человека, исходы болезни от выздоровления до летального исхода делают актуальной проблему их изучения.





Цель занятия. Научиться ранней диагностике клинических форм энтеровирусных инфекций, способам их лабораторного подтверждения, лечения и профилактике.





Студент должен знать:


определение ЭВИ;


свойства энтеровирусов Коксаки и ЕСНО;


эпидемиологию ЭВИ: звенья эпидемической цепи, распространенность, сезонность и периодичность;


иммунитет после перенесенной ЭВИ;


патогенез и патоморфологию ЭВИ;


 классификацию ЭВИ по типу, тяжести, течению и ведущему клиническому синдрому;


диагностику ЭВИ;


дифференциальный диагноз;


ЭВИ (Коксаки и ЕСНО-инфекции) у новорожденных и детей первого года жизни; 


лечение ЭВИ;


профилактику ЭВИ.





Студент должен уметь:


собрать эпиданамнез и анамнез развития болезни;


оценить преморбидный фон ребенка;


осмотреть больного и выделить ведущие симптомы и синдромы;


поставить предварительный диагноз;


назначить необходимое обследование для подтверждения диагноза;


обосновать клинический диагноз;


назначить лечение больному с учетом ведущего клинического синдрома и тяжести болезни;


назначить комплекс противоэпидемических мероприятий в очаге инфекции.





Содержание темы занятия. Вирусы Коксаки и ЕСНО входят в семей�ство Picornaviridae (от pico - маленький, RNA - РНК), род Enteroviridae. Выделе�но 23 типа вирусов Коксаки А, 6 типов вирусов Коксаки В; 32 типа вирусов ЕСНО и 4 новых, открытых в 1968 - 1971 гг., типа энтеровирусов (типы 68 - 71). Один и тот же энтеровирус может вызывать несколько различных клинических синдромов, так же как и один синдром может вызываться энтеровирусами несколь�ких типов. Неполиомиелитные энтеровирусы были выделены с помощью нового метода диагностики -метода тканевых культур. Вирусы Коксаки впервые изоли�рованы в опытах на новорожденных мышах из фекалий двух больных полиомиелитом (поселок Коксаки, штат Нью-Йорк), позже сходные штаммы были выделены от больных асептическим менингитом, эпидемической миалгией, «летним гриппом», миокардитами, герпангиной и полиомиелитоподобными заболе�ваниями. Эти вирусы делятся на две группы: вирусы группы А, вызывающие вялые параличи с гистологической картиной диффузного паренхиматозно-ин-терстициального миозита, и вирусы В, вызывающие смертельное заболевание с развитием спастических параличей, очаговых миозитов, некротических и воспа�лительных изменений в головном мозге, печени, поджелудочной железе, межлопа�точной жировой ткани, ателектазов и воспалительной реакции в легких. Вирусы Коксаки и ЕСНО  небольшого размера (18 - 30 нм), содержат РНК. Они относи�тельно стабильны и сохраняются при комнатной температуре в течение несколь�ких дней, в замороженном состоянии - неопределенно долгое время. Вирусы Кок�саки и ЕСНО могут находиться в сточных водах, в открытых водоемах, в почве, на овощах и т.д. Энтеровирусы быстро погибают при нагревании выше 56 °С, под действием формальдегида, хлора и ультрафиолетовых лучей.


Эпидемиология. Источником инфекции могут быть вирусоносители и боль�ные. Особенно широко вирусоносительство распространяется в летне-осенний период. Пути передачи инфекции – фекально-оральный и воздушно-капельный.Из верхних дыхательных путей вирус выделяется главным образом в остром периоде, с испражнениями - более длительно. Энтеровирусные инфекции отно�сятся к кишечным инфекциям. Вирус может передаваться через грязные руки, игрушки, описана передача его через молоко и другие пищевые продукты. Воз�можна трансплацентарная передача энтеровирусов от больной матери к плоду. Наиболее восприимчивы к данной инфекции дети до 10 лет. С возрастом воспри�имчивость уменьшается. Взрослые болеют редко. Характерны четкая весенне-летняя сезонность, крупные эпидемические вспышки и эпидемии.


Патогенез. После проникновения через слизистые оболочки ЖКТ или дыха�тельных путей вирус имплантируется в подслизистый слой кишечника и носоглотки, где начинается его размножение. В дальнейшем он попадает в регионар�ные лимфатические узлы, где продолжает размножаться. Примерно на 3-й день развивается первичная вирусемия, в результате которой происходит поражение вирусом других органов. Размножение в них вируса приводит к возникновению клинических симптомов заболевания, проявления которых могут быть различны�ми - от легких до крайне тяжелых со смертельным исходом. Вторичная вирусе�мия связана с размножением вируса в местах вторичного оседания. Вовлечение в процесс ЦНС может происходить одновременно с поражением других органов или несколько запаздывать по времени. Прекращение вирусемии совпадает с по�явлением специфических антител в крови. Для энтеровирусов характерен фено�мен персистенции в организме хозяина, который обусловливает хроническое те�чение некоторых заболеваний.


Патоморфология. В мозговых оболочках головного и спинного мозга наблюдаются отек, гиперемия, клеточная инфильтрация из лимфоцитов, моноцитов и полиморфно-ядерных лей�коцитов. Вещество мозга отечно. Определяются отек, гиперемия, диапедезные кровоизлияния, очажки пролиферации глии и инфильтрация лимфоидными и макрофагальными элементами, в глиозных клетках - дистрофические изменения вплоть до некроза. Полнокровие, очаги некроза и воспалительная инфильтрация обнару�живаются в печени, почках, поджелудочной железе, надпочечниках.


Клиника. Различают изолированные и комбинированные формы энтеровирусных инфекций.


Среди де�тей старше 3 лет увеличивается удельный вес заболевших серозным менингитом.Инкубационный период длится от 2 до 10 дней (чаще 3 - 4 дня). В первые часы появляются озноб, лихорадка. Характерны головная боль, рво�та, гиперемия кожи лица, инъекция сосудов склер, краевой конъюнктивит, гипере�мия дужек, язычка, мягкого неба, задней стенки глотки, миндалин.


Серозный менингит. Начинается остро, с подъема температуры. Часто встречаются другие симптомы, присущие энтеровирусным инфекциям: гер�пангина, экзантема, миалгия и др. На этом фоне у больного появляются общемоз�говые и менингеальные симптомы. Характерны резкая головная боль, рвота, иног�да нарушения сознания и судороги. Рано выявляются менингеальные симптомы: ригидность затылочных мышц, симптомы Кернига и Брудзинского. Может отмечаться диссоциация менингеальных симптомов. Температура и менингеальные симптомы обычно держатся 3 - 7 дней, может быть двухволновая температурная кривая и появление вновь менингеальных симптомов. Для подтверждения диаг�ноза проводится спинномозговая пункция. Ликвор вытекает под давлением, он прозрачный или слегка опалесцирующий. Характерно повышение цитоза до 100 -200 в 1 мкл. В первые дни он может быть нейтрофильным, в последующем стано�вится лимфоцитарным. Количество белка - в пределах нормы или слегка пониже�но. Уровень сахара и хлоридов - в пределах нормы. Санация ликвора обычно происходит к концу 3-й недели болезни. Иногда при энтеровирусных инфекциях на высоте токсикоза возникает менингеальный синдром, обусловленный гиперпродукцией ликвора и ликвородинамическими расстройствами. При этом у больного выражены менингеальные симптомы, но в спинномозговой жидкости отсутствуют воспалительные изменения. (Алгоритм действий врача на догоспитальном этапе см. Приложение 5)


Спинальная (полиомиелитоподобная) форма. Клинически неотличима от спинальной формы полиомиелита. Тяжелые формы болезни редки. Чаще встречаются легкие паралитические формы. Начало ост�рое. Препаралитический период встречается только у 30% больных. Он сопро�вождается симптомами, свойственными другим формам энтеровирусных инфек�ций: катаральной, кишечной, герпангине, экзантеме и др. Чаще парезы разви�ваются остро, на фоне полного здоровья, но сопровождаются лихорадочной реакцией и изменениями спинномозговой жидкости; обычно страдают нижние конечности. Клиническое проявление болезни - нарушение походки в виде прихрамывания с рекурва-
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Используют две классификации клинических форм иксодового клещевого боррелиоза.





Первая  классификация





Тип�
Тяжесть�
Течение�
�
Типичная форма:


   1. Эритемная Атипичные формы:


   2.	Безэритемная.


   3.	Бессимптомная�
Легкая


Средней тяжести


Тяжелая�
   1-я - локализованной инфекции;


   2-я - ранней диссеминированной инфекции;


   3-я - поздней диссеминированной инфекции�
�



Вторая  классификация





Стадия�
Период�
Форма�
Признаки инфицирования�
�
   1.	Локализованная.


   2.	Диссеминированная с локальной�диссеминацией.


   3.	Диссеминированная с генерализованной диссемина�цией�
1.	Острый.


2.	Подострый.


3.Хроничес-кий.


4.	Латентный�
1.	Эритемная.


2.Безэритем-ная�
1.Серопозитив-ная.


2.Серонегатив-ная�
�
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