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Скарлатина

Скарлатина – острое инфекционное заболевание, характеризующееся симптомами интоксикации, острым тонзиллитом с регионарным лимфаденитом, мелкоточечной сыпью на коже.

Этиология
 β-гемолитический стрептококк группы А, включает более 80 серотипов, грамм положителен. Устойчив во внешней среде. Продуцирует эритрогенный токсин, с которым, в основном, и связаны симптомы общей интоксикации.

Эпидемиология
Скарлатина довольно распространенное инфекционное заболевание. Характеризуется периодичностью подъемов и спадов. В период подъема показатель заболеваемости у детей составляет 200 и более на 100 тысяч населения, в период спада показатель снижается до 30-40 на 100 тысяч населения. Это строго антропонозное заболевание.

Источником инфицирования является больной в острый период заболевания и в период реконвалесценции. Длительность заразного периода заболевания составляет 22 дня.

Механизм передачи инфекции  - воздушно-капельный на близкое расстояние (в палате, одной квартире, группе детского учреждения).

Восприимчивы к скарлатине лица, не имеющие специфического антитоксического иммунитета (дети и взрослые). Дети первых 6-12 месяцев жизни имеют обычно пассивный иммунитет, приобретенный от матери, и болеют  редко. Чаще заболевают дети 3-10 лет.

Сезонность - скарлатине свойственна осеннее - зимняя сезонность.

Патогенез

В развитии скарлатины различают 3 стадии:

● токсическая 

● аллергическая

● септическая
Наиболее частый путь проникновения стрептококка – слизистая ротоглотки, миндалины. Здесь развивается воспалительный или некротический процесс (ангина). Далее возбудитель по лимфатическим и кровеносным сосудам проникает в регионарные лимфатические узлы. Развивается лимфаденит. Это  первичный комплекс.

Токсическая форма заболевания развивается с первых часов заболевания и связана с всасыванием токсина, на месте входных ворот в сосудистое русло. Эритрогенный токсин поражает ЦНС, вегетативную, эндокринную и сердечно-сосудистую системы, вызывая симптомы интоксикации.

Аллергическая форма развивается на 2-3 неделе болезни, что связано с накоплением антител на продукты белкового распада стрептококка и продукты тканевых разрушений. Антитела вступают в реакцию с антигенами, что приводит к высвобождению фармакологически активных веществ (серотонин, гепарин, гистамин и др.).

Клинические проявления клинической фазы:

● Температура, катаральные симптомы, сыпь, поражение суставов, увеличение лимфатических узлов
● Нарушаются все виды обмена веществ, в первую очередь страдает белковый обмен
● Снижение иммунитета

● Повышается проницаемость тканевых барьеров, сосудистой стенки. Это приводит к развитию гнойных осложнений.

Септическая фаза может быть обусловлена воздействием β-гемолитического стрептококка  на месте внедрения. Это проявляется развитием распространенной некротической ангины,  лимфаденита или аденофлегмоны шеи гнойного отита, мастоидита, артрита. Септическая фаза может развиться в более позднем периоде после аллергической фазы и причиной является эндогенная или экзогенная инфекция. В течении скарлатины прослеживается развитие первичного комплекса, токсическая, аллергическая и септическая стадии.

Основные клинические симптомы

 Инкубационный период 2-7 дней.

· Начало острое с повышения температуры, появления симптомов интоксикации.

· Симптомы интоксикации: лихорадка, головная боль, недомогание, рвота, отказ от еды, нарушение сна, беспокойство, могут быть судороги, менингиальные знаки.

· Изменения в ротоглотке, появляются в первые часы заболевания: боль в горле, яркая отграниченная гиперемия миндалин, дужек, малого язычка, энантема на слизистой мягкого неба.

· Острый тонзиллит может быть катаральный, лакунарный, фолликулярный, некротический (островчатый, локализованный, распространенный), реже пленчатый.

· Регионарный лимфаденит (увеличение и болезненность тонзилярных лимфоузлов).

· Сыпь появляется в первые сутки от начала заболевания. Характеристика сыпи: мелкоточечная, может быть милиарная, обильная, ярко-розовая или красная, на гиперемированном фоне, кожа сухая, кожный зуд, расчесы.  Локализация сыпи: лицо (за исключением бледного носогубного треугольника), туловище, конечности (сгибательная поверхность) со сгущением сыпи в подмышечных областях, на боковой поверхности грудной клетки, внизу живота, внутренней поверхности бедер (Рис 2). Сыпь подсыпает 2-3 дня, исчезает к 5-6 дню. 

· Язык: первые 2-3 дня сухой, обложен серо-бурым налетом, к 3-у дню очищается, ярко-красный, с выраженными сосочками «малиновый» 
· Изменения сердечно-сосудистой системы: в фазу симпатикотонии (I неделя), тахикардия, повышение АД, акцентированные тоны сердца; в фазу ваготонии (2-3 неделя) отмечается склонность к брадикардии, снижение АД, приглушенность сердечных тонов, незначительное расширение границ сердца, систолический шум, аритмия («Инфекционное сердце»).

· Выздоровление, у преобладающего большинства наступает на 8-10 день.

· Со 2-й недели начинается отрубевидное шелушение на туловище и крупнопластическое на ладонях и подошвах 

 Классификация 
 Тип:
Типичные формы (наличие симптомов интоксикации, острого тонзиллита, характерной сыпи)
Атипичные формы: стертые, скарлатина без сыпи, скарлатина экстрафарингеальная, скарлатина с агровированными симптомами (гипертоксическая, геморрагическая).

Тяжесть (типичные формы):

1. Легкая
2. Среднетяжелая (А, Б, В) 

3. Тяжелая (А - токсическая, Б-септическая, В - токсико-септическая).

Течение: 

1. Гладкое

2. Негладкое:

• с аллергическими волнами

• с осложнениями: ранними (в первые 10 дней),  поздними (3-4 неделя)         
• аллергическими (синовит, лимфаденит, нефрит)

• септическими (распространенная некротическая ангина, аденофлегмона, гнойный отит, лимфаденит и прочее)

Тяжесть скарлатины определяется по :
● Выраженностью симптомов интоксикации

● Характером местного воспалительного процесса

Скарлатина типичная легкая форма:              

· Температура тела от субфебрильной до 38.5

· Рвота 1-2 кратная

· Умеренная боль в горле

· Тонзиллит катаральный, фолликулярный, лакунарный

· Сыпь типичная, не обильная, увеличение тонзилярных лимфоузлов незначительное

Скарлатина типичная тяжелая форма А (токсическая):

● Острейшее начало заболевания

● Гипертермический синдром (39.5-40ºС)

● Менинго-энцефалический синдром (потеря сознания, судороги, менингиальные знаки, нарушение сна, беспокойство, возбуждение или вялость, адинамия)

● Неукротимая рвота

● Острая сердечно - сосудистая недостаточность

● Надпочечниковая, печеночная, почечная недостаточность

● Слизистая ротоглотки цианотична, тонзиллит катаральный, фолликулярный, лакунарный

● Фон кожи синюшный, влажный

● Сыпь может быть с синюшным оттенком, не обильная, диапедезные кровоизлияния

Скарлатина типичная тяжелая форма Б (септическая):

● Распространенная некротическая ангина

● Аденофлегмона шеи

● Экзантема типичная, может быть с геморрагическим компонентом

● Температура септическая

● Раннее появление гнойных очагов (гнойные отиты, гаймориты, этмоидиты, мастоидиты и др.)

● Увеличение печени, селезенки

● Может развиться сепсис

● Гемограмма характеризуется резким лейкоцитозом, сдвигом влево, анэозинофилией

Скарлатина типичная тяжелая форма В (токсико-септическая): характеризуется симптомами токсической и септической скарлатины.

Диагностика 
 Клинические  данные: (острое начало, симптомы интоксикации, острый тонзиллит, мелкоточечная яркая сыпь с 1-2 дня заболевания)
 Эпидемиологический анамнез: (контакт с больным скарлатиной или другой формой стрептококковой инфекции (ангина, рожа, срептодермия)

 Лабораторная диагностика: бактериологическая диагностика – (высев β-гемолитического стрептококка группы А  из ротоглотки или других очагов поражения, изменения анализа крови – лейкоцитоз, нейтрофелез, повышенная СОЭ)
Дифференциальная диагностика 

· иерсиниозная инфекция

· стафилококковая инфекция со скарлатиноподобной сыпью

· энтеровирусная инфекция

· острые гемморагические лихорадки

· лептоспироз

Лечение
Лечение больных скарлатиной может проводиться в домашних условиях или в стационаре.
Показания для госпитализации:

Клинические показания – тяжелые и среднетяжелые формы скарлатины, скарлатина у детей раннего возраста, наличие осложнений, резко измененный преморбидный фон

Эпидемиологические показания –  скарлатина у детей из закрытых детских учреждений с круглосуточным пребыванием, из многодетных семей, из общежитий, из семей, где имеются дети до 10 лет, ранее не болевшие скарлатиной, где имеются лица, работающие в ДДУ, детских больницах, хирургических и родильных отделениях

Социальные показания – невозможность обеспечить лечение на дому

Лечение в амбулаторных условиях
● режим – постельный на период лихорадки

● диета – витаминизированная, механически щадящая, обильное питье

● антибактериальная терапия: пероральные формы пенициллина (феноксеметилпенициллин, оспен, уназин, амоксициллин), макролиды (эритромицин, сумамед). Длительность курса лечения 10 дней

● десенбилизирующая терапия (антигистаминные препараты)

● витаминотерапия (витамины А и С)

● обработка ротоглотки раствором антисептиков, отварами (настоями) трав

● в первые три дня осмотр врача ежедневно, обязательное обследование на стрептококк и токсигенную коринебактерию дифтерии

● затем осмотр на 8-10 день болезни и на 18-20 день для назначения контрольных анализов крови, мочи, ЭКГ и осмотра кардиолога

Лечение  тяжелых форм в стационаре
● режим строго постельный на весь острый период

● диета – механически щадящая, витаминизированная

● препарат выбора – бензилпенициллин внутримышечно или внутривенно из расчета 200 тыс./кг/сутки в 6 введений. При септической форме назначается 2 антибиотика: бензилпенициллин + цефалоспарины I, II, III поколений                                                                  

● продолжительность курса лечения 10-14 дней

● дезинтоксикационная терапия (внутривенно капельно введение инфузатов: глюкозо-солевые растворы, коллоиды из расчета 50 мл/кг массы)

● ингибиторы протеолитических ферментов (контрикал 500-1000 ед./кг, гордокс в/в капельное введение)

● глюкокортикостероиды (3-5 мг/кг/сутки по преднизолону, внутривенно)

● иммунокорригирующая терапия (пентоксил, иммуноглобулин)

● метаболическая терапия (витамины группы В, С, препараты калия, рибоксин, аспаркам)
● синдромальная терапия (противосудорожная, борьба с гипертермией)
● лечение осложнений
● выписка из стационара осуществляется после клинического выздоровления, не ранее 10 дня от начала заболевания
Диспансеризация 

За лицами, переболевшими скарлатиной, устанавливается диспансерное наблюдение в течение месяца. Через 7-8 дней проводится клиническое обследование, анализ крови, мочи, ЭКГ по показаниям. Через 3 недели обследование повторить. При отсутствии патологии – снимают с учета, при наличии симптомов переводят под наблюдение соответствующего специалиста (кардиолога, нефролога).

Противоэпидемические мероприятия в очаге инфекции
● Изоляция больного на 22 дня

● Экстренное извещение в ЦГСЭН (форма №0/56-у)

● Текущая дезинфекция

● Работа с контактными, не болевшими скарлатиной:

    • за детьми до 8 лет, не посещающими ДДУ или школу, проводится медицинское наблюдение в течение 7 дней после изоляции больного и 17 дней при оставлении больного дома (термометрия, осмотр кожи и слизистых оболочек)

    • дети до 8 лет, посещающие ДДУ или школу, разобщаются с коллективом, медицинское наблюдение в течение 7 дней от момента изоляции больного и 17 дней при оставлении больного дома (проведение термометрии, осмотр кожи и слизистых оболочек)

    • дети старше 8 лет с коллективом не разобщаются, но осуществляется медицинское наблюдение в течение 7 или 17 дней (проведение термометрии, осмотр кожи и слизистых оболочек)

    • контактные, ранее переболевшие скарлатиной, с коллективом не разобщаются

    • больные другими формами стрептококковой инфекции в очаге скарлатины изолируются на 22 дня

● Санитарно – просветительная работа с родителями и детьми по раннему выявлению скарлатины

Профилактика
Специфическая профилактика не разработана.

Тесты по теме:  
Скарлатина

1. Назовите возбудителя скарлатины:

а. стафилококк

б. аденовирусы

в. β- гемолитический стрептококк

г. J pseudotuberculosis
д. энтерококки

2. Типичной для скарлатины является сыпь:

1. мелкоточечная, ярко-красная, на розовом фоне кожи

2. розеолезная

3. крупная пятнисто-папулезная

4. геморрагическая звездчатая

5. некротическая

3. Признаком септической формы скарлатины является: 

а. субфебрильная температура

б. выраженные катаральные симптомы

в. распространенная некротическая ангина и аденофлегмона

г. постепенное разбаливание

4. Признаком токсической скарлатины является:

1. аденофлегмона шеи

2. распространенная некротическая ангина

3. гипертермия и нейротоксикоз

4. постепенное развитие болезни

5. Какая из перечисленных ангин не характерна для скарлатины:

1. лакунарный тонзиллит

2. некротический тонзиллит

3. катаральный тонзиллит

4. ангина Симановского-Раухфуса

5. фаликулярный тонзиллит

6. Общим симптомом для иерсиниоза и скарлатины является:

1. увеличение печени и селезенки

2. мелкоточечная сыпь на коже

3. поражение суставов

4. ангина с наложениями

7. При назначении этиотропной терапии какому препарату отдадите предпочтение:

1. пенициллин

2. бисептол

3. интерферон 

4. фуразолидон

5. иммуноглобулин

8. Скарлатину чаще следует дифференцировать с заболеванием:

1. ветряная оспа

2. грипп

3. иерсиниозная инфекция

4. энтеровирусная инфекция

5. медикаментозный аллергоз

9. Сыпь при скарлатине появляется:

1. на 3-4 день болезни

2. в периоде инкубации

3. 1 день болезни

10.  Длительность заразного периода больного скарлатиной:

1. 7 дней

2. 10 дней

3. 22 дня

4. 30 дней

5. не заразен.

Эталоны ответов к тестам по теме:
Скарлатина

1. в

2. а

3. в

4. в

5. г

6. б

7. а

8. в

9. в

10. в
Варианты сыпи при скарлатине
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Иерсиниозная инфекция

Термин «Иерсиниозная инфекция» включает два заболевания: псевдотуберкулез (J pseudotuberculosis) и кишечный иерсиниоз(J enterocolitica). Заболевания имеют почти одинаковую клинико-эпидемиологическую характеристику и клинически распознать их не возможно.

Этиология
1. Yersinia pseudotuberculosis имеет 8 серологических групп (I, II, III, IV, V, VI, VII, VIII). Заболевание у человека чаще связано с I, III или IV серотипами.

2. Yersinia enterocolitica – имеет четыре серологических типа (О3, О5, О6, 09). 
Это грамм отрицательные палочки, длительное время выживающие на пищевых продуктах, в воде (масло – 5 месяцев, вода – 8 месяцев, почва – 1 год). Возбудитель обладает выраженными инвазивными свойствами, поэтому может наступить генерализация инфекции и выделяет эндотоксин, с ним связаны симптомы интоксикации.

Эпидемиология
Иерсиниозная инфекция относится к группе зоонозов, т.е. болеют животные и человек.

Доказана восприимчивость у 60 видов млекопитающих, 30 видов птиц. Основным резервуаром инфекции являются мышевидные грызуны, которые инфицируют экскрементами почву, водоемы, фрукты, овощи, хлебобулочные изделия.

Источником инфицирования являются овощи, фрукты, вода, хлебобулочные изделия.

Механизм передачи – алиментарный, водный. При кишечном иерсиниозе возможен контактный путь распространения инфекции.

Заболеваемость регистрируется в виде спорадических случаев и вспышек, которые чаще всего связаны с употреблением овощных салатов приготовленных без термической обработки.

Патогенез

Заражение иерсиниями происходит через рот. На месте входных ворот развивается местный воспалительный процесс в виде тонзилофарингита, шейного лимфаденита. Далее, преодолевая желудочный барьер, возбудитель попадает в тонкий кишечник, внедряется в энтероциты, может развиваться энтерит (энтеральная фаза). Из кишечника иерсинии по лимфатическим сосудам в регионарные лимфоузлы брыжейки (мезаденит). Энтерит + мезаденит =  фаза регионарной инфекции.

При снижении иммунобиологической реактивности организма иерсинии попадают в кровь, возникает бактериемия и токсинемия. 
В первую очередь поражаются органы и системы богатые ретикуло-эндотелиальной тканью: печень, селезенка, лимфоузлы, легкие (паренхиматозная фаза). Токсинемия и продукты метаболизма микробов приводят к развитию симптомов интоксикации (нейротоксикоз, ИТШ). Накапливающиеся антитела, взаимодействуют с антигенами, являются причиной аутоиммунных процессов (сыпь, артралгии, эритемы). Санация наступает в основном за счет выделения иерсиний с фекалиями и фагоцитоза. 
Основные клинические симптомы

Инкубационный период чаще 2-7 дней, может удлиняться до 18-21 дня

● Начало острое.

● Температура чаще высокая 39-40º С сохраняется от 3 до 7 дней.

● Симптомы интоксикации: головная боль, головокружение, нарушение аппетита, тошнота, рвота, могут быть гиперестезии, мышечные боли, менингиальные знаки.

● Сыпь появляется  на 2-3 день болезни или в  более поздние сроки (5-6 день). Сыпь чаще полиморфная (пятнистая, папулезная, мелкоточечная или диапедезные кровоизлияния). Экзантема располагается на туловище (боковая поверхность, аксиллярные впадины), конечностях со сгущением на сгибательной поверхности.  Характерны симптом «капюшона», «перчаток», «носков».

● Язык  в первые 2-3 дня «тифозный» (сухой с серо-коричневым налетом), затем очищается и становится «малиновым».

● Назо или тонзилофарингит без выраженного экссудативного компонента.  Ангины с наложениями, некрозами не характерны.

● Увеличение периферических лимфоузлов.

● Увеличение размеров печени, селезенки.

● Поражение органов ЖКТ. Тошнота, рвота, анарексия, боли в животе, могут появиться симптомы раздражения брюшины, развиться острый аппендицит.

● Артралгии или полиартрит. Может развиться миокардит, гломерулонефрит, менингит или менингоэнцефалит.

Клиническая классификация иерсиниозов (МКБ 10)
	Форма заболевания
	Клинические варианты
	Тяжесть
	Течение

	Гастроинтестинальная 
	1.Гастроэнтерит

2.Энтероколит

3.Гастроэнтероколит 
	Легкая,  среднетяжелая, тяжелая
	Стертое, острое, затяжное, хроническое, гладкое, 

с обострениями, с рецидивами

	Абдоминальная
	1.Мезентериальный лимфаденит

2.Терминальный илеит

3.Острый аппендицит
	
	

	Генерализованная
	1.Смешанный

2.Септический

3.Септико-пиемический
	
	

	Вторичная
	1.Артириты

2.Узловая эритема

3.Миокардит

4.Синдром Рейтера


	
	


Классификация иерсиниозной инфекции (В.Ф. Учайкин)
Тип:

Типичные (наличие классических симптомов в разном сочетании)

Атипичные: стертые, субклинические.

Тяжесть:

1. Легкая

2. Среднетяжелая

3. Тяжелая. 

Тяжесть определяется по:

· выраженности и длительности ведущих симптомов, их совокупности 

· характеру изменения анализов крови и мочи.

Течение:

1. До 1 месяца – острое.

2. До 3 месяцев – затяжное.

3. Более 3-х месяцев – хроническое.

Характер течения:

1. Гладкое

2. Течение с обострениями (в период стихания симптомов на 7-10-15 день вновь усиливаются клинические проявления болезни)

3. Течение с рецидивами (возврат болезни после казалось бы наступившего клинического выздоровления)

4. Течение с осложнениями

Иерсиниоз типичный, легкая форма  
● Температура 37.5-38ºС.

● Рвота 1-2 кратная 

● Сыпь необильная, полиморфная, без геморрагического компонента, может быть синдром «капюшона», «перчаток», «носков»

● Печень +1.5-2 см.

● Боли в животе не характерны

Иерсиниоз типичный, среднетяжелая форма  

● Температура 38.5-39ºС.

● Головная боль, тошнота, повторная рвота, снижение аппетита 

● Сыпь обильная полиморфная, может быть с геморрагическим компонентом, синдром «капюшона», «перчаток», «носков» 

● Увеличение размеров печени (+3-3.5 см), селезенки 

● Абдоминальные боли 

● Может быть, энтерит

Иерсиниоз типичный тяжелая форма 
● Температура 39-40º, 

● Выраженная головная боль,

● Мышечные, абдоминальные боли, 

● Многократная рвота, гиперестезия, явления менингизма, 

● Сыпь полиморфная с геморрагическим компонентом, синдром «капюшона», «перчаток», «носков». 

● Ангина пленчатая или некротическая, 

● Гепатомегалия, гепатит, спленомегалия,

● Полиадения,

● Полиартрит, миокардит, 

● Выражены абдоминальные боли. Может развиться картина ИТШ. В крови: выраженный лейкоцитоз (15-30x10^7), нейтрофилез резко ускоренное СОЭ.

Диагностика
Клинические данные: (острое начало, высокая и длительная лихорадка, тонзилофарингит, лимфаденит, со 2-3 дня полиморфная сыпь, симптом  «капюшона», «перчаток», «носков», увеличение печени, селезенки, боли в животе, артралгии или полиартрит)

Эпидемиологический анамнез: (уточняется групповое или спорадическое заболевание, употребление фруктов, овощей, соблюдение санитарно-гигиенических норм приготовления пищи. На основании этих данных ставится предварительный диагноз, «Иерсиниозная инфекция»)
Бактериологическое  исследование: (испражнений, крови, смывов из носоглотки на иерсинии)

Серологические исследования : (парных сывороток (РА и РНГА) на определение титра нарастания специфических антител. Определение JgМ и JgG  методом ИФА, со специфическими диагностикумами)

При выделении возбудителя и нарастании титра антител или определении Yg M  Jersinia preudootub им Jersinia enterocolitica ставится диагноз: «Псевдотуберкулез» или «Кишечный иерсиниоз» с определением типа тяжести, течения болезни

При отрицательных результатах бактериологического и серологического исследований, но при наличии классической картины заболевания и эпидемиологических данных комиссионно может быть поставлен диагноз: «Иерсиниозная инфекция» типичная, с указанием тяжести

Дифференциальная диагностика
· Скарлатина

· Корь, краснуха

· Энтеровирусная экзантема

· Геморрагические лихорадки

· Лептоспироз

Лечение 
Лечение больных  иерсиниозной инфекцией может проводиться в домашних условиях или в стационаре.
Показания для госпитализации:

Клинические – тяжелые и среднетяжелые  формы, сочетанная иерсиниозная инфекция, рецидивирующие варианты.

Эпидемиологические – при вспышках заболеваний желательно госпитализировать всех больных.

Социальные – при невозможности лечения на дому.

Лечение в амбулаторных условиях
● режим постельный на весь лихорадочный период +2-3 дня при нормальной температуре

● питание – стол паровой обработки, механически щадящая пища

● обильное питье

● этиотропная терапия проводится всем больным, так как она предупреждает генерализацию инфекции, рецидивы, затяжное и хроническое течение

● при легкой форме назначается фуразолидон или ампициллин внутрь на 5-7 дней

● витамины

● энтеросорбенты

● десенсибилизирующие препараты

Лечение тяжелых форм в стационаре

● режим строго постельный на острый период заболевания 

● диета - механически щадящая, стол  паровой обработки, обильное питье.

● этиотропная терапия. Препаратом выбора является левомицетин сукцинат натрия по 80-100 мг/кг массы/сутки внутривенно в первые 2-3 дня в 4 приема, затем внутримышечно, лечение может так же проводиться гентамицином внутривенно или внутримышечно, амоксициллином, амоксиклавом, цефобидом. Курс лечения не менее 10-15 дней.  

● с целью дезинтоксикации, восстановления гемодинамики и устранения метаболических нарушений проводятся внутривенные капельные введения глюкозо - солевых, плазмазаменяющих растворов в объеме 50-60 мл/кг/сутки.

● внутривенно ингибиторы протеолиза (контрикал или гордокс), аскорбиновая кислота, кокарбоксилаза, рибоксин, аспаркам.

● десенсибилизирующие препараты

● витамины, энтеросорбенты, ферменты

● ГКС назначаются при тяжелом поражении опорно-двигательного аппарата, миокардите, энцефалите

● при поражении суставов в терапию включают нестероидные противовоспалительные препараты: индометацин, метиндол, вольтарен, бруфен, диклофенак 

Показания выписки из стационара
· Исчезновение всех клинических симптомов

· Не ранее 21 дня заболевания

· Не менее 5 дней нормальной температуры

· Не ранее чем через 3 дня после отмены антибиотиков

· При нормализации показателей крови

Противоэпидемические мероприятия в очаге
● Запретить употребление овощей и фруктов без термообработки

● Бактериологическое исследование пищевых продуктов, хранящихся в холодильниках

● Выявление грызунов, обследование, дератизация

● Бактериологическое обследование работников пищеблока для выявления больных, носителей

● Активное выявление всех заболевших в коллективе и их госпитализация. Медицинское наблюдение в течение 2 недель с момента исключения больного или обслуживающего персонала

● При подозрении на заболевание – госпитализация – обследование

● Дезинфекция во всех помещениях пищеблока

Тесты по теме:

Иерсиниозная инфекция

1. К перенесенной инфекции относятся следующие заболевания:

1. брюшной тиф

2. малярия

3. псевдотуберкулез

4. шигеллез

5. ротавирусная инфекция

2. Возбудителем кишечного иерсиниоза является:

1. токсическая коринебактерия дифтерии

2. парагриппозные вирусы

3. J. pseudotuberculosis
4. сальмонеллезы

5. J. enterocolitica
3. Механизм передачи инфекции:

1. трансмиссивный

2. алиментарный

3. парентеральный

4. воздушно-капельный

4. Для иерсиниозной инфекции характерна сыпь:

1. герпетическая

2. буллезная

3. полиморфная

4. геморрагическая звездчатая

5. Сроки появления сыпи при иерсиниозной инфекции

1. 1 день

2. 2-3 день

3. в период продромы

4. часто на 8-10 день болезни

6. Указать наиболее частый характер тонзиллита при иерсиниозе

1. пленчатый

2. некротический

3. лакунарный

4. катаральный

7. Симптомы "Капюшона", "перчаток", "носков" характерны для:

1. скарлатины

2. энтеровирусной экзантемы

3. псевдотуберкулеза

4. краснухи

5. кори

8. Увеличение размеров печени и селезенки наиболее типично для:

1. кори

2. скарлатины

3. ветряной оспы

4. иерсиниозной инфекции

9. При тяжелой форме псевдотуберкулеза какому антибиотику отдадите предпочтение:

1. пенициллин

2. ампициллин

3. эритромицин

4. левомицетин сукцинат натрия

10. Какой из указанных симптомов не характерен для иерсиниозной инфекции:

1. лихорадка

2. боли в животе

3. везикулезные высыпания

4. поражение суставов

Эталоны ответов к тестам по теме:

Иерсиниозная инфекция

1. в

2. д

3. б

4. в

5. б

6. г

7. в

8. г

9. г

10. в

Варианты сыпи при иерсиниозной инфекции
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Вирусные геморрагические лихорадки (ВГЛ)

ВГЛ - это группа опасных острых инфекционных заболеваний человека вирусной природы, протекающих с выраженными симптомами интоксикации, гемморагическим синдромом и высокой летальностью.
Этиология

Выделено 16 РНК содержащих вирусов, которые вызывают у человека 15 различных самостоятельных форм гемморагических лихорадок.

В России регистрируется 3 варианта гемморагических лихорадок:

● Гемморагическая лихорадка с почечным синдромом (ГЛПС). Возбудители – 4 вида вирусов Hantavirus, семейства Bunyaviridae.

● Омская гемморагическая лихорадка (ОГЛ). Возбудитель- вирус Конго рода Flavivirus, семейства Fogaviridae.

● Крымская гемморагическая лихорадка (КГЛ). Возбудитель – вирус из рода Nairovirus, семейства Bunyaviridae
Общими признаками ГЛ являются 

● Вирусная природа заболевания

● Тропизм вирусов к эндотелию капилляров, артериол, венул, поражение их с повышением проницаемости сосудистой стенки.

● Развитие гемморагического синдрома на коже, слизистых, кровоизлияния и кровотечения различной локализации и интенсивности.

● Выраженные симптомы интоксикации.

● Поражение внутренних органов, особенно с большим постоянством почек.

Гемморагическая лихорадка с почечным синдромом.

Эпидемиология

 Очаги заболевания
Владивосток, Хабаровск, Тыва, Чита, Западная Сибирь, Предуралье, Ярославль, Подмосковье, Башкортостан, Татарстан, Украина. 

Инфекция зоонозная. Резервуар – мышевидные грызуны. Передача возбудителя от одного другому грызуну происходит при укусе блох и клещей.

Грызуны выделяют возбудителя с мочой, испражнениями и заражают вирусом водоемы, почву, растения

Пути передачи инфекции человеку
● Аэрозольный

● Алиментарный и водный

● При соприкосновении с инфицированными  предметами (хворост, сено, трава)

Сезонность – летне-осенние подъемы заболеваний. Спорадические случаи регистрируются круглый год. Чаще болеют мужчины (90%) в возрасте 16-50 лет

Патогенез

● Вирусы проникают в организм человека через слизистую дыхательных путей, желудочно-кишечный тракт, поврежденную кожу (при ГЛП), а при ОГЛ и КГЛ через кровь при укусе клеща и контакте с животными
● Место первичной локализации возбудителя эндотелий сосудов и возможно эпителиальные клетки различных органов

● Вирусы внутриклеточно размножаются, накапливаются и разрушают клетки

● Наступает вирусемия – это начало клинических проявлений болезни

● Развиваются симптомы общей интоксикации

● Геморрагический синдром возникает из-за системного поражения мелких сосудов: капилляров, артериол, венул. 

● Развивается воспалительный, деструктивный, некробиотический процесс во всех оболочках сосудов.

● Формируется деструктивный артериит:

- с повышенной проницаемостью

- нарушением микроциркуляции

- развитием ДВС-синдрома

- органной недостаточностью

Основные клинические симптомы

Инкубационный период чаще составляет 7-10 дней

Различают 4 стадии болезни:

● Лихорадочная (2-4 дня)

● Олигурическая (6-8 дней)

● Полиурическая (1.5-2 недели)

● Реконвалесценции (3-6 месяцев)

Клинические симптомы лихорадочного периода 
● Острое, бурное начало, повышение температуры тела до 38-40º

● Вялость, заторможенность, нарушение сна

● Головокружение, головная, мышечная боль, чувство тяжести в области поясницы, жажда, боли в конечностях

● Гиперемия кожи лица, шеи, верхней части грудной клетки, 

● Гиперемия слизистой ротоглотки и энантема

● Одутловатость лица, склерит, конъюнктивит

● Развитие менингоэнцефалического синдрома

● Петехиальная гемморагическая сыпь на груди, шее, области ключиц («удар хлыста»)

● Могут быть крупные кровоизлияния в кожу

● Увеличение печени и селезенки

Клинические симптомы олигурического периода

 Продолжается со 2-4 по 8-11 день болезни 

● Постоянный признак – боль в области поясницы различной интенсивности

● Гиперемия лица, тошнота, рвота, икота, боль в животе

● Температура держится 4-7 дней, после ее нормализации симптомы интоксикации сохраняются

● Ярко выраженный гемморагический синдром, при тяжелых формах носовые, кишечные кровотечения, кровохарканье, макрогематурия, гематомы в местах инъекций  

● Снижение зрения, «летающие мушки»

● Снижение АД, брадикардия

● Увеличение печени, возможна желтуха

● Симптом Пастернацкого резко положительный

● Снижение объема выделенной мочи, олигурия, анурия 

● В анализе крови – лейкоцитоз, увеличение палочкоядерных, появление плазматических клеток (5-10% и более)

● Снижение относительной плотности мочи, массивная кратковременная протеинурия, микрогемотурия, цилиндурия за счет гиалиновых и зернистых цилиндров, клеток почечного эпителия 

● Со второй половины  периода развивается изогипостенурия. При завершении фазы – исчезновение белка и нормализация осадка

● Повышение уровня остаточного азота, мочевины и креатинина, снижение уровня натрия и калия в крови, при значительной ОПН - гиперкалиемия

● В свертывающей системе крови умеренное снижение числа тромбоцитов, снижение тромбопластической активности, нарастание концентрации фибриногена, фибринолитическая активность вначале повышена, затем резко снижена

Клинические симптомы полиурического периода

 Продолжается с 9 – 13 до 20-25 дня болезни

● Состояние больного постепенно улучшается

● Медленно восстанавливается  аппетит и сон

● Уменьшаются и исчезают боли в пояснице

● Прекращается рвота

● Усиливается диурез, появляется полиурия, никтурия, выражена изогипостенурия, постепенно нормализуются показатели креатинина и мочевины крови

Период реконвалесценции 

 Продолжается от 3 до 6 месяцев
● Могут сохраняться признаки постинфекционной астении: лабильность настроения, поведения, плаксивость, нарушение сна, аппетита, утомляемость 

● Постепенно эти симптомы уменьшаются и исчезают, восстанавливается диурез, плотность мочи

Классификация ГЛПС

Тип
1.Типичная

2.Атипичная

Тяжесть
1.Легкая

2.Среднетяжелая

3.Тяжелая

Течение
1.Гладкое

2.Осложненное 

В основе оценки тяжести лежит степень поражения почек, интоксикация, выраженность гемморагического синдрома и общемозговой симптоматики.

Осложнения

1.ОПН

2.Уремия

3.Анурия

Диагностика

1. Клиническая – лихорадка, гемморагический синдром, симптомы интоксикации, цикличность течения болезни развитие ОПН.
2. Эпидемиологический анамнез – пребывание в эндемическом районе ГЛПС, купание, питье воды из открытых водоемов, сбор хвороста, уборка сена.

3. Серологическая верификация диагноза путем определения анти – Hanta – YgM  в ИФА с комплексом антигенов, РИФ (реакция иммунофлуоресценции на обнаружение антигена в биологическом материале).

4.ПЦР – определяют РНК хантавирусов.

Омская гемморагическая лихорадка (ОГЛ)

Эпидемиология

Очаги заболевания - Омск, Новосибирск, Курган, Тюмень, Оренбург, Казахстан
Основной резервуар – клещи, ондатры, кролики, морские свинки, белые мыши.

Основной путь инфицирования человека – трансмиссивный (укус клеща), реже контактный путь при разделывании ондатры, кроликов.

Подъем заболеваемости отмечается в летние месяцы (период активности клещей)

Основные клинические симптомы

● Инкубационный период короткий 2-4 дня
● Продромальный период чаще отсутствует
● Начало болезни острое
● Гипертермия с ознобами
● Головная боль, боли в мышцах
● Больные вялые, заторможены, лежат на боку с запрокинутой головой и подтянутыми к животу ногами
● Рано развивается геморрагический синдром, кровоизлияния в кожу и слизистые, носовые, легочные, маточные, кишечные кровотечения, непродолжительные, но повторяющиеся
● Сыпь розеолезно - петехиальная, время появления сыпи и ее локализация не постоянна
● Вирусом чаще поражаются сосуды ЦНС и вегетативной нервной системы, поэтому у 90% больных с первых дней развиваются общемозговые симптомы и менингиальные знаки
● У 1/3 больных возникает вирусная пневмония, что является особенностью ОЛГ
● Поражение почек имеет место у 80-90% больных, но без нарушения функции
● Течение болезни может быть с 2-3 волнами
Диагностика

1. Клиническая: наличие острого развития болезни, гипертермии, озноба, неврологических симптомов, геморрагического синдрома.

2. Эпидемиологические дынные:  эндемический район проживания, сезонность, укус клеща, разделывание ондатры, кролика 

3. Выявление РНК вируса в крови больных с помощью ПЦР

4. Серологическая диагностика: определение в крови специфических антител YgM с помощью ИФА, а так же РТГА, РСК.
Крымская геморрагическая лихорадка (КГЛ)

Эпидемиология

Очаги заболевания - Краснодарский, Ставропольский край, Астраханская, Ростовская области, Казахстан, Узбекистан.

Основной резервуар – клещи, козы, коровы, зайцы

Основной путь инфицирования человека – трансмиссивный (присасывание клеща), а так же контактный при контакте с кровью, рвотными массами, уходе за больными животными, раздавливание клещей, напитавшихся кровью

Характерна весеннее – летняя сезонность

Основные клинические симптомы

● Вирус Крымской геморрагической лихорадки избирательно поражает сосуды печени, почек, кишечника и ЦНС.

● Короткий инкубационный период (3-5 дней)

● Начальный предгеморрагический период составляет от 3-5 дней

● Острое начало, температура 39-40º, озноб, головная боль, тошнота, рвота, мышечные, суставные боли, боли в животе, пояснице, склерит, конъюнктивит
● Геморрагический синдром развивается на спаде температуры, сыпь чаще мелкая в виде петехий на коже и видимых слизистых, редко бывают крупные кровоизлияния

● Возможно развитие носовых, желудочных, маточных, кишечных кровотечений

● Несмотря на снижение температуры, симптомы интоксикации продолжают нарастать, развивается вялость, адинамия, бледность кожи, снижение АД, глухость сердечных тонов, тахикардия

● Увеличение размеров печени, появляется желтушность кожи, склер

● Поражение ЦНС и вегетативной нервной системы, потеря сознания, бред, головная боль, общая гиперестезия, менингиальные знаки

● Изменения со стороны ЖКТ, сухость во рту, язык сухой с серо-белым или коричневым  налетом, аппетит отсутствует, тошнота, рвота, боли в животе

Классификация КЛГ

1.КЛГ без геморрагического синдрома:

Тяжесть: 
1. Легкая
2. Среднетяжелая
2.КГЛ с геморрагическим синдромом без полостных кровотечений, с полостными кровотечениями

Тяжесть:

1. Среднетяжелая

2. Тяжелая

Течение:
1. Гладкое

2. С осложнениями

Осложнения

Инфекционно-токсический шок, пневмония, отек легких, гнойный отит, инфильтраты и абсцессы мягких тканей.
Диагностика
1. Клиническая – острое развитие болезни, высокая температура с ознобом, выраженные симптомы интоксикации, появление геморрагического синдрома

2. Эпидемиологические данные – пребывание в эндемическом районе, летний сезон, присасывание клеща, контакты с животными

3. ПЦР – выявление РНК вируса в крови больных

4. Серологические методы – ИФА – определение специфических антител YgM, РТГА, РСК.

Дифференциальная диагностика

· С другими геморрагическими лихорадками

· Гриппом

· Сыпным тифом

· Лептоспирозом

· Бактериальными инфекциями, протекающими с геморрагическим синдромом.

Лечение

 Обязательная госпитализация в инфекционный стационар, при тяжелых вариантах в реанимацию

● Строго постельный режим

● Диета полужидкая без ограничения белка

● Прием жидкости не ограничен

● Этиотропная терапия:
Рибавирин (это противовирусный препарат с широким спектром активности в отношении многих ДНК и РНК содержащих вирусов). Взрослым при геморрагической лихорадке назначается по следующей схеме. Внутривенно – первая доза 2.0, затем по 1.0 каждые 6 часов в течение 4-х дней, далее по 0.5 гр. каждые 8 часов в течение 6 дней, т.е. курс лечения, продолжается 10 дней

● Патогенетическая терапия должна быть направлена на дезинтоксикацию, снижение аллергической активности, выравнивание нарушенного электролитного баланса, восстановление резистентности сосудистых стенок, повышение свертываемости крови, устранение сосудистых нарушений

● Больным проводят инфузии кристаллоидных и  коллоидных препаратов в объеме 50-60 мл/кг масса/сутки

● Витамин С., к/карбоксилаза, рибоксин, аспаркам

● Ингибиторы протеаз

● ГКС по показаниям: тяжелые формы болезни, развитие ИТШ, почечной, сосудистой недостаточности, менинго - энцефалических проявлений

● По показаниям – сеансы гемодиализа

● Введение гепарина подкожно при гиперкоагуляции

● Для улучшения диуреза введение 2,4% раствора эуфиллина или лазикса

● Для укрепления сосудистой стенки – дицинон

Диспансеризация

● После выписки из стационара больной находится на домашнем режиме от 1 до 4 недель

● Освобождение от физических нагрузок и занятий спортом на 6-12 месяцев

● Диспансерное наблюдение за реконвалесцентами, перенесшими легкие формы, проводится в течение 3-х месяцев, при среднетяжелой и тяжелой формах – 12 месяцев

● Первый осмотр и обследование (общий анализ мочи, проба Зимницкого, Нечипоренко) проводится врачом стационара через месяц, затем через 3, 6, 9, 12 месяцев – врачом КИЗА

Профилактика

Специфическая профилактика геморрагической лихорадки с почечным синдромом не разработана

Специфическая профилактика при Омской геморрагической лихорадке проводится убитой формалином вакциной, приготовленной из мозга белых мышей, зараженных вирусом ОГЛ. Прививки показаны в эндемической местности: работникам зверопромхозов, пастухам, охотникам,  рыбакам 

Для профилактики Крымской геморрагической лихорадки применяется инактивированная  формалином очищенная мозговая вакцина, прививки проводят в течение 3-х лет

Тесты по теме:

Вирусные геморрагические лихорадки

1. Какие геморрагические лихорадки из указанных, встречаются на территории России:

1. геморрагическая лихорадка Эбола

2. геморрагическая лихорадка Чикунгунья

3. геморрагическая лихорадка с почечным синдромом

4. геморрагическая лихорадка долины Рифт

1. На территории России не встречается геморрагическая лихорадка:

1. Омская геморрагическая лихорадка

2. Крымская геморрагическая лихорадка

3. Аргентинская геморрагическая лихорадка

4. геморрагическая лихорадка с почечным синдромом

2. Возбудителем геморрагических лихорадок является:

1. простейшие

2. вирусы

3. бактерии

4. лямблии

3. Какой путь передачи инфекции не характерен для геморрагических лихорадок:

1. алиментарный

2. водный

3. трансмиссивный

4. аэрозольный

4. Укажите сочетание, каких симптомов типичного для острого периода геморрагических лихорадок с почечным синдромом:

1. гипертермия, симптомы интоксикации, геморрагическая сыпь на коже, слизистых, олигурия

2. острое начало, геморрагическая звездчатая с некрозами сыпь, полиартрит

3. высокая температура, рвота, учащенный энтероколитный стул

4. ангина некротическая, сыпь мелкоточечная, симптомы интоксикации

5. Укажите основной путь инфицирования вирусом Омской геморрагической лихорадки:

1. алиментарный

2. трансмиссивный (укус клеща)

3. контакт с больным человеком

4. воздушно-капельный

6. Вирус Крымской геморрагической лихорадки избирательно поражает:

1. сосуды печени, кишечника, ЦНС

2. почек, легких

3. сосуды селезенки, брыжейки

4. сосуды глазного дна

7. Какой назначите противовирусный препарат для лечения ГЛПС:

1. анаферон

2. арбидол

3. Рибавирин

4. виферон

8. Показания для назначения ГКС при геморрагических лихорадках за исключением:

1. ИТШ

2. менингоэнцефалит

3. почечная недостаточность

4. гипертермия

9. При какой геморрагической лихорадке не разработана специфическая профилактика:

1. Омская геморрагическая лихорадка

2. ГЛПС

3. Крымская геморрагическая лихорадка

Эталоны ответов к тестам по теме:

Вирусные геморрагические лихорадки
1. в

2. в

3. б

4. в

5. а

6. б

7. а

8. в

9. г

10. б
Варианты сыпи при геморрагических лихорадках
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Кровоизлияния при геморрагической лихорадке
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Лептоспироз

Лептоспироз – острое зоонозное заболевание с выраженными признаками природной очаговости. Характеризуется лихорадкой, симптомами интоксикации, миалгией, развитием тромбогеморрагического синдрома, поражением печени, почек нервной и сосудистой систем.

Этиология 

Заболевание вызывается лептоспирами (около 200 серотипов), относящимися к спирохетам. На территории России встречаются в основном:

L – Jcterohaemorragia
L– Canicola
L– Pomona
L– Jrippotyphosa
Лептоспиры чувствительны к внешним воздействиям (ультрафиолетовому облучению, высушиванию, нагреванию), мгновенно погибают. Но в воде открытых водоемов они сохраняются более месяца, в почве  до 3-х месяцев. Лептоспиры обладают гемолитической активностью, адгезивностью на эритроцитах и эпителиальных клетках капилляров. При разрушении выделят эндотоксин, который и вызывает симптомы интоксикации.

Эпидемиология
Заболевание распространено в Поволжье, на Дальнем Востоке, Кавказе, Западной Сибири, Краснодарском крае, Тыве. В последние 10 лет идет распространение инфекции и на другие территории (Москва, Барнаул).

Источник инфекции

Естественными носителями лептоспир являются дикие грызуны. Они выделяют возбудителя с мочой и инфицируют окружающую среду (водоемы, почву, растение), что может служить источником заражения крупного рогатого скота, свиней, лошадей, собак и человека.

 Механизм заражения человека - водный, алиментарный и контактный (при уходе за животными).
Патогенез

В развитии болезни 5 периодов:

I. Инкубационный период .Заражение человека происходит при купании в инфицированных водоемах, при контакте с зараженными предметами, животными, при употреблении инфицированной пищи. Инкубационный период длится  1-2 недели. От места входных ворот Z с током крови разносятся во внутренние органы (печень, селезенка, почки, легкие), где происходит адгезия, размножение, накопление α и развивается генерализованная гиперплазия лимфоузлов.

II. Начальный период. Длится 7-10 дней. Происходит вторичная лептосперемия и генерализация инфекции. Идет массовое поступление лептоспир их пораженных органов, часть их погибает с выделением эндотоксина, развиваются симптомы интоксикации, α могут проникать через г/э барьер, развивается менингит.

III. Разгар болезни- 3 неделя. Развитие максимальной степени токсинемии, пан-капиляротоксикоза и органных нарушений.

Возникают нарушения:

● микроциркуляции 
● геморрагический синдром 
● дегенеративные и некротические изменения в печени, почках, мышцах
● при накоплении в крови гемолизинов лептоспир развивается гемолиз эритроцитов, и создаются условия для развития тяжелых, порой смертельных осложнений (ИТШ, острая печеночная, почечная, церебральная недостаточность, гемолитическая анемия, массивные кровотечения, респираторный дисстресс – синдром миокарда)

IV. Период угасания клинических симптомов- 4 неделя. Появляются и накапливаются антитела, активизируется фагоцитоз. Происходи обратное развитие органных и функциональных расстройств.

V. Выздоровление. 5-6 недель. Восстановление нарушенных функций. Формируется иммунитет к гомологичному серовару лептоспир.
Основные клинические симптомы

● Начало острое

● Гипертермия. Потрясающий озноб, головная боль, головокружение, слабость, разбитость, бессонница. Мышечные боли (икроножные, спины, шейные), боль усиливается при пальпации.

● Лицо одутловатое, ярко гиперемировано, конъюнктивит, склерит, светобоязнь.

● На 3-5 день болезни развивается экзантема. Сыпь может быть полиморфной - точечной, пятнисто-папулезной, геморрагической (диапедезная или обширные кровоизлияния в кожу, слизистые). Сыпь симметричной локализации, сохраняется 1-3 или 7-10 дней. Могут быть герпетические высыпания с геморрагическим компонентом.

● Язык сухой, серо-коричневый налет, сосочковый, может быть гингивит, фарингит, глоссит

● Увеличение всех групп лимфоузлов

● Увеличение размеров печени, селезенки

● Может быть желтуха

● Боли в животе, дисфункция желудочно-кишечного тракта

● Возможно развитие миокардита, бронхита, пневмонии, полиартрита, менингита

Классификация

Различают безжелтушную и желтушную формы лептоспироза.

Тяжесть:

Легкая форма -  симптомы интоксикации слабо выражены, поражение печени, почек не существенные, сыпь пятнисто - папулезная, без геморрагического компонента

Среднетяжелая форма – температура 38.5-39.5ºС, озноб, мышечные боли, полиморфная сыпь с умеренно-выраженным геморрагическим компонентом, обильной сыпью, увеличение размеров печени (1.5 – 2 см), лимфоузлы (1+1.5 см), может быть умеренная желтуха, изменение со стороны мочи

Тяжелая форма – гипертермия, резко выражены мышечные боли, геморрагический синдром, желтуха, поражение почек, менингит

Течение:

Острое гладкое (2-4 недели)

Острое с обострениями, рецидивами
Затяжное (более 30 дней) с осложнениями и рецидивами

Осложнения:

Специфические
● острая почечная недостаточность

● печеночно-почечная недостаточность

● уремическая кома

● кровотечения

● отек мозга.

Неспецифические
Вторичные гнойные паротиты, отиты, пневмонии, менингиты. 

Диагностика 
 Клинические данные – острое внезапное начало, высокая температура, озноб, мышечные боли, появление полиморфной сыпи с геморрагическим компонентом, увеличение печени, желтуха, поражение почек, развитие менингита.

Эпидемиологический анамнез – купание и использование воды из открытых водоемов, контакты с животными.
Бактериологический метод (посев крови, ликвора, мочи) результаты будут выданы не ранее чем через месяц.

 Биологический метод (заражают морских свинок, кроликов, хомяков с последующим выделением у них лептоспир).

 Серологический метод – реакции на наличие специфических антител.

Дифференциальная диагностика 
· Грипп.

· Геморрагические лихорадки.

· Вирусный гепатит.

· Малярия.

· Иерсиниозы.

Лечение

Обязательная госпитализация всех случаев заболевания в инфекционное отделение, больных с тяжелыми формами – в отделение реаниматологии

● Постельный режим на весь лихорадочный период

● Диета молочно-растительная, механически щадящая

● Этиотропная терапия проводится антибиотиками: пенициллин 100-150 тыс./кг/сутки в 4-6 введений, левомицетин сукцинат натрия 80-100 мг/кг/сутки (4 введения). Длительность курса лечения составляет 7-10 дней

 При тяжелых формах назначается специфический гетерогенный иммуноглобулин по 3-5 мл 1-2 раза в сутки. Вводить препарат после предварительной десенсибилизации (см. инструкцию!)
● Глюкокортикостероиды (2-3 мг/кг) коротким курсом (5-7 дней)
● С целью дезинтоксикации при тяжелых вариантах болезни назначаются внутривенно капельно введения глюкозо/солевых и плазмазаменяющих растворов из расчета 50-60 мл/кг массы
● Внутривенно вводится контрикал, аскорбиновая кислота, рибоксин, аспаркам, кокарбоксилаза
● Симптоматическая терапия.

● При возникновении острой печеночной, почечной недостаточности проводится плазмофорез, гемодиализ

При своевременной и адекватной терапии прогноз благоприятный. Однако наблюдаются вспышки лептоспироза с высокой летальностью (20-30%).

Причинами неблагоприятного исхода являются ИТШ, острая печеночная недостаточность.

Диспансеризация

Реконвалесценты наблюдаются 6 месяцев. Проводятся ежемесячные осмотры инфекционистом, неврологом, нефрологом и офтальмологом.

Профилактика

 По эпид показаниям проводят массовую вакцинацию животным и людям, подвергающиеся опасности заражения, поливалентной убитой лептоспирозной вакциной (первый год 2-х кратно с интервалом 7-10 дней, через год проводится ревакцинация).

Борьба с грызунами, ветеринарный надзор за скотом, защита водоисточников и продуктов питания от загрязнения, охрана мест, предназначенных для купания.

Тесты по теме:

Лептоспироз

1. Возбудителем лептоспироза является:

1. ротавирус

2. E. Coli
3. вирус гепатита С

4. Leptospira Canicola

2. Укажите, какой механизм заражения не характерен для лептоспироза:

1. водный

2. алиментарный

3. трансмиссивный

4. контактный

3. Укажите, какой из названных симптомов нехарактерен для лептоспироза:

1. гипертермия

2. потрясающий озноб

3. мышечные боли

4. розеолезная сыпь

4. Для лептоспироза не характерен следующий симптом:

1. экзантема

2. "тифозный" сухой с налетом язык

3. глаукома

4. увеличение печени, селезенки

5. При лептоспирозе не бывает:

1. безжелтушной

2. желтушной

3. гастроэнтероколитной формы

6. Для тяжелой формы лептоспироза характерны симптомы за исключением:

1. температура нормальная

2. геморрагический

3. желтуха

4. менингит

5. полиартрит

7. Какие эпидемиологические данные не характерны для лептоспироза:

1. купание в открытых водоемах

2. контакты с животными

3. питье воды из озера

4. укус клеща

8. Этиотропная терапия лептоспироза проводится:

1. циклофероном

2. витаминами

3. пенициллином

4. антитоксической сывороткой
Эталоны ответов к тестам по теме:

Лептоспироз

1. г

2. в

3. г

4. в

5. в

6. а

7. г 

8. в

Варианты сыпи при лептоспирозе
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Лептоспироз – полнокровие конъюнктив
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Геморрагические и розеолезные элементы экзантемы при желтушной форме лептоспироза (по материалам больницы им. С. П.Боткина в Санкт-Петербурге).

Корь

Корь – острое вирусное инфекционное заболевание, характеризующееся симптомами интоксикации, поражением дыхательных путей, слизистой рта, конъюнктивы и пятнисто-папулезной сыпью на коже.

Этиология

Возбудитель – вирус polynosa morbillarum из семейства Paramyxoviridae, рода Morbillivirus,  содержит РНК, обладает гемоаглютинирующей, гемолизирующей и комплементсвязывающей активностью. Вирус нестоек во внешней среде, но отличается высокой летучестью.

Эпидемиология

Корь на современном этапе относят к вакцинозависимым инфекциям. До внедрения массовой иммунизации чаще болели дети в возрасте от 2 до 5 лет, реже до 1 года в связи с наличием специфических антител, полученных трансплацентарно от матери с прочным постинфекционным иммунитетом. Вакцинация живой противокоревой вакцины Л-16 привела к резкому снижению заболеваемости во всех возрастных группах, кроме детей в возрасте 10-14 лет и взрослых. 

Источник инфекции – больной человек. Продолжительность заразного периода составляет 10 дней (с последних двух дней инкубационного периода и до 5 дня от начала высыпания).

Путь передачи вируса – воздушно-капельный, с потоком воздуха возбудитель проникает в соседние помещения, расположенные по общему коридору и на другие этажи.

Корь отличает высокая заразительность, индекс контагенозности составляет 95-96% среди неиммунного населения. Входные ворота – верхний отдел дыхательных путей – нос, носоглотка, возможно конъюнктива глаз.

Сезонность характерна осенне-зимняя. Периодические подъемы заболеваемости после введения массовой вакцинации и ревакцинации удлинились с 2-4 до 8-9 лет.

После перенесенного заболевания вырабатывается стойкий иммунитет, повторные заболевания встречаются в 0.3% случаев. Длительность и напряженность поствакцинального иммунитета окончательно не изучена.

Патогенез

Входными воротами инфекции при кори являются слизистые оболочки верхних дыхательных путей, возможно конъюнктива глаз, где вирус оседает, проникает в подслизистую оболочку и регионарные лимфатические узлы. В них происходит первичная репродукция вируса. Вирус обнаруживается в крови с 3-го дня инкубационного периода. Далее происходит фиксация и репродукция вируса в клетках ретикуло – эндотелиальной системы. Концентрация вируса продолжает нарастать и достигает максимума к первому дню высыпания. Наряду с поражением ретикуло эндотелиальную  в патологический процесс вовлекаются слизистые оболочки трахеи, гортани, бронхов, кишечника, центральная нервная система. Системное поражение лимфоидной ткани, слизистых дыхательных путей, пищеварительной системы и кожи приводит к нарушению локальных барьеров, снижению иммунитета. Способность вируса кори вызвать состояние анергии (вторичного иммунодефицита) способствует развитию бактериальных осложнений.

Основные клинические симптомы

- Инкубационный период колеблется от 9 до 17 дней, у детей, получивших, по контакту иммуноглобулин его срок удлиняется до 21 дня, в отдельных случаях – до 28 дней.

·  Продромальный или катаральный период длится 3-4 дня (с колебаниями от 1 до 6 дней), характеризуется острым началом с повышения температуры, озноба, головной боли, появления катаральных симптомов (ринит, кашель, склерит, конъюнктивит, светобоязнь), симптомов интоксикации. Температура на 2-3 день болезни может снижаться, к началу периода высыпания вновь повышается до максимальных цифр. Катаральный и интоксикационный синдром нарастает. За 1-2 дня до появления сыпи на слизистой мягкого и твердого неба выявляется коревая энантема -  неправильной формы розовато-красного цвета небольшие пятна (рис.1). Одновременно на слизистой оболочке щек против малых коренных зубов, на деснах и губах появляется патогномоничный симптом кори – пятна Бельского – Филатого – Коплика в виде мелких серовато-белесоватых папул, окруженных узкой каймой (рис.2). Пятна не снимаются тампоном, не сливаются, держатся 2-3 дня, иногда обнаруживаются на 2-3 день высыпания на коже. Слизистая оболочка рта – рыхлая, шероховатая, гиперемированная.

·  Симптомы интоксикации характеризуются повышением температуры от субфебрильной до высоких цифр, недомоганием, вялостью, нарушением сна, снижением аппетита, появлением рвоты.

·  Период высыпания начинается на 3-4 дни болезни, сопровождающееся новым подъемом температуры, усилением симптомов интоксикации и катаральных явлений, продолжается 3 дня. Сыпь носит пятнисто-папулезный характер, ярко-розовая или красная, имеет тенденцию к слиянию (рис.3). Может быть с геморрагическим компонентом, распространяется на неизменном фоне  кожи. Для коревой сыпи характерна этапность высыпания на коже: 1 день – спинка носа, шея, за ушами, лицо, частично верхняя часть груди, 2 день – туловище, верхняя часть рук, 3 день – конечности (рис.4-6)

·    Период пигментации длится от 5-7 дней, до 2-х недель после периода высыпания. Сыпь начинает бледнеть и угасать в том же порядке, как и появляется, становится менее яркой, плоской, с синюшным оттенком, затем светло-коричневой. Пятна не исчезают при надавливании. Возможно отрубевидное шелушение кожи (чаще на лице, не бывает на ладонях и стопах). Симптомы интоксикации угасают, исчезают катаральные явления, нормализация температуры происходит на 4-6 дни высыпания.

Классификация 
Тип 

1. Типичная Типичность кори определяют периодичностью в развитии заболевания, наличием патогномоничных пятен Бельского – Филатого – Коплика на слизистой рта, этапностью появления пятнисто-папулезной сыпи, пигментацией элементов, катаральными явлениями и симптомом интоксикации.

2. Атипичная
- стертая

- митигированная

- бессимптомная

- гипертоксическая

- геморрагическая

- злокачественная

Тяжесть: (типичная форма)

1. Легкую

2. Среднетяжелую

3.  Тяжелую 

Течение

Гладкое

Осложненное                                                       

Показателями тяжести при кори, являются:

● выраженность симптомов интоксикации

● обилие сыпи с геморрагическим компонентом

● развитие острой сосудистой недостаточности, геморрагического синдрома

● развитие осложнений в ранние сроки болезни

При легкой форме кори:
- субфебрильная температура не более 3-4 дней

- слабо выраженные симптомы интоксикации

- умеренно выраженные катаральные явления

- 2-3 дневный период высыпания

При среднетяжелой форме кори:
- повышение температуры до 38-39º С в течение 4 дней

- нарушение общего состояния (вялость, снижение аппетита, нарушения сна)

- выраженные катаральные явления, 3-4 дня

- обилие пятнисто-папулезной сыпи

- продолжительность периода высыпания до 4 дней

При тяжелой форме кори:
- выраженные симптомы интоксикации (адинамия, гипертермия, судороги, нарушение сознания, частая рвота, развитие острой сердечно-сосудистой недостаточности, геморрагического синдрома)

- сыпь обильная, может быть с геморрагическим компонентом

- раннее развитие осложнений

●  Атипичные  формы кори:
- стертая форма может встречаться у детей 1-го года жизни т.к. заболевание развивается на фоне остаточного пассивного иммунитета, полученного от иммунной матери. Протекает в виде легчайшей формы с укороченным катаральным и периодом высыпания, сыпь оставляет после себя бледную пигментацию.

- симптомы интоксикации отсутствуют

- температура субфебрильная

- катаральные явления слабо выражены или отсутствуют

- другие симптомы могут отсутствовать

● Митигированная корь развивается у больных, получавших в инкубационном периоде заболевания иммуноглобулин или другие препараты крови, характеризуется:

- удлинением инкубационного периода до 21 дня, иногда до 28 дней

- сокращением продолжительности катарального периода до 1 дня или его отсутствием

- слабой выраженностью катаральных явлений

- незначительной интоксикацией

- укорочением периода высыпания до 1-2 дней

- мелко - пятнистой или узелковой необильной, неяркой сыпью

- нарушением этапности высыпания

- кратковременностью пигментации

- отсутствием симптома Бельского – Филатого – Коплика

- отсутствием изменений слизистой щек

· Бессимптомная форма диагностируется в очаге на основании лабораторных данных.

Гипертоксическая, геморрагическая, злокачественная,  атипичные формы встречаются крайне редко.

● Геморрагическая форма, характеризуется:

- выраженность симптомов интоксикации

- наличием множественных кровоизлияний в кожу и слизистые оболочки

- кровавым стулом

- гематурией

- тяжестью течения

- возможностью летальных исходов

Осложнения кори

По этиологии

- собственно коревые (вызванные вирусом кори)

- вторичные (при наслоении бактериальной инфекции)

По срокам развития

- ранние (в остром периоде кори)

- поздние (в периоде пигментации)

В соответствии с пораженными органами и системами

 - органы дыхания (ларингиты, ларинготрахеиты, бронхиты, бронхиолиты, крупы, пневмонии, плевриты)

- органы пищеварения (стоматиты, энтериты, колиты)

- нервная система (энцефалиты, менингоэнцефалиты, менингиты, миелиты) 

- органы зрения (конъюнктивит, блефарит, кератит, кератоконъюнктивит)

- органы слуха (отиты, мастоидиты)

- мочевыделительная система (циститы, пиелонефриты)

- кожа (пиодермия, абсцессы, флегмоны)

Диагностика

Согласно приказу МЗ РФ №117  от 21.03.2003 г., "О реализации Программы ликвидации кори в Российской Федерации к 2010г" и санитарным правилам СП 3.12. 1176-02 от 2002 г. "Профилактика кори, краснухи, и эпидемического паротита" вводится стандартное определение случаев кори и эпидемиологическая классификация диагноза:

По санитарным правила СП 3.12. 1176-02 от 2002 г. "Профилактика кори, краснухи и эпидемического паротита". Корь представляет собой острое инфекционное заболевание, характеризующееся в типичной манифестной форме совокупностью следующих клинических проявлений:

Корь представляет собой острое инфекционное заболевание характеризующееся в типичной манифестной форме  совокупностью следующих клинических проявлений:

- с 4-5 дня поэтапное высыпание пятнисто-папулезной сливной сыпи (в 1 день – лицо, шея, на 2 день – туловище, на 3 день – ноги, руки).

- температура 38ºС и выше

- кашель или насморк

- конъюнктивит

- общая интоксикация

Эпидемиологическая классификация случаев кори

- случай острого заболевания, при котором имеется один или несколько типичных признаков кори, считается "подозрительным"

- случай острого заболевания, при котором имеются признаки, отвечающие стандартному определению случая кори и эпидемиологическая связь с другим подозрительным или подтвержденным случаем кори считать "вероятным"

- случай острого заболевания трактуемый как "подозрительный" или "вероятный" после лабораторного подтверждения считается окончательным

- при отсутствии лабораторного подтверждения  диагноза из-за невозможности проведения исследований "вероятный" случай кори автоматически классифицируется как "подтвержденный"

- окончательный диагноз кори устанавливается при наличии лабораторного подтверждения диагноза и/или эпидемиологической связи с другими подтвержденными случаями данного заболевания.

Лабораторная диагностика кори

1. Гематологический метод (лейкопения, лимфоцитоз, умеренно ускоренное СОЭ)

2. ИФА – иммуноферментный анализ (Jg M, Jg G) 

3.  ПЦР (обнаружение ДНК вируса кори)

4.Цитологический метод (обнаружение многоядерных гигантских клеток в смывах из носа) 

5.РИФ (вирусологический метод)

6.РНГА

Дифференциальная диагностика 
· ОРВИ (в периоде продромы)

·  краснухой 

·  энтеровирусной экзантемой

·  иерсиниозной инфекцией

·  скарлатиной

·  менингококциемией

·  клещевым сыпным тифом

·  аллергической сыпью

Лечение

Лечение больных корью может проводиться на дому и в стационаре.

Показания для госпитализации:

Клинические  - (тяжелые и среднетяжелые формы кори, развитие осложнений, тяжелые сопутствующие заболевания)

 Ранний возраст больных - (дети первых 2-х лет жизни)

Эпидемиологические-  (случаи кори в многодетных семьях, закрытых детских учреждениях, общежитиях)

Социальные -(неблагоприятные жилищные и материальные условия, асоциальные личности)

Лечение в амбулаторных условиях
· постельный режим на период лихорадки +2-3 дня нормальной температуры

· диета молочно - растительная, витаминизированная

· обильное питье (чай, соки, морсы)

· витаминотерапия (витамины "А", "С")

· симптоматическое лечение: при повышении температуры выше 38.5ºС, парацетамол до 10 мг/кг, детям до года 10-15  мг/кг, старше года, ибупрофен, влажные обтирания

· антигистаминные препараты (супрастин, тавегил, пипольфен)

· отхаркивающие средства

· туалет глаз дезинфицирующими растворами с последующим закапыванием до 3-4 раз в сутки 15-20% раствора сульфацила – натрия

· при заложенности носа, наличии серозно-слизистого отделяемого сосудосуживающие капли (0,05% раствор нафтизина, 0,25% раствор мезатона) чередуют с антисептическими (2% раствор протаргола), маслеными каплями по 2 капли 3 раза в сутки в течение 3-4 дней. При слизисто-гнойном отделяемом из носа – промывание  носовых ходов физраствором, закладывание мазей, закапывание антисептических капель

· туалет кожи, слизистой полости рта

Лечение тяжелых форм в стационаре

· постельный режим на лихорадочный период, его продолжительность увеличивается при развитии осложнений нервной системы.

· диета механически щадящая, витаминизированная.

· антибактериальная терапия назначается детям раннего возраста, часто болеющим, имеющие хронические воспалительные заболевания, при развитии осложнений, больным с тяжелыми формами заболевания.

· препаратами выбора являются: пенициллин, защищенные пенициллины, цефалоспарины.

· дезинтоксикационная терапия (внутривенно капельно инфузии в объеме 50 мг/кг массы, введение раствора аскорбиновой кислоты, копорбоксилазы). 

· ингибиторы протеолиза (контрикал)

· метаболическая терапия (оротат калия, рибоксин)

· сосудистые препараты (кавентон, трентал)

· десенсибилизирующая терапия

· глюкокортикостероиды

· борьба с гипертермическим синдромом

· противосудорожные препараты по показаниям (препараты диазепама)

· витаминотерапия (витамин группы А, С)

· оксигенотерапия

Противоэпидемические мероприятия в очаге 

· раннее выявление и изоляция больного корью. Изоляция прекращается через 5 дней, при развитии осложнений через 10 дней от начала высыпаний;

·  подача экстренного извещения в ГСЭН;

·  выявление контактных;

·  не иммунные дети, контактные по кори, подлежат разобщению с 9 по 17 дней, получившие иммуноглобулин – на 21 день;

·  за контактными устанавливается медицинское наблюдение (температура, осмотр слизистых, кожи) в течение 21 дня с момента разобщения с больным;

· карантинизации не подлежат вакцинированные и переболевшие корью, а так же школьники старше 2 класса, подростки и взрослые;

· срочная иммунизация живой вакциной в очаге проводится среди не привитых, не болевших корью, и не имеющих противопоказаний для вакцинации в возрасте 12 месяцев и старше и взрослых до 35 лет не позднее 5 дня с момента контакта. Контактным в возрасте до 12 месяцев и имеющих противопоказания к введению вакцины вводится гамма или иммуноглобулин не позднее 3-5 дней после контакта;

· подозрительные больные на корь изолируются и подлежат обследованию (ИФА);

·  в очаге проводится влажная уборка, проветривание помещения, УФО;

· санпросвет работа;

Профилактика

Для специфической профилактики кори применяют отечественную живую моно вакцину из ослабленного штамма Ленинград 16 (корь, краснуха) вакцинации подлежат дети в возрасте 12 месяцев, ревакцинация проводится в 6 лет. Импортные вакцины "Рувакс", "Приорикс", М-М-Р-II так же вводится детям в 1 год.

Детям, получившим иммуноглобулин и другие препараты крови, вакцинацию против кори проводят не ранее, чем через 3 месяца. Введение иммуноглобулина допускается не ранее, чем через 2 недели после иммунизации.

При отсутствии документального подтверждения о перенесенной кори либо вакцинации, следует провести серологическое обследование (ИФА). Ребенок прививается при отсутствии коревых антител в сыворотке крови.  

Тесты по теме:

Корь

1. Симптомом типичным для катарального периода кори, является:

а. мелкоточечная сыпь

б. иктеричность кожи

в. судороги

г. пятна Бельского – Филатого – Коплика

2. Сроки появления пятен Бельского – Филатого – Коплика:

а. конец инкубационного периода

б. первый день катарального периода

в. конец катарального периода

г. период пигментации

3. Наиболее типичными особенностями периода высыпания при кори являются все перечисленные, кроме:

а. появление сыпи на фоне нормальной температуры

б. нарастание катаральных явлений и температура при появлении сыпи

в. пятнисто - папулезная сыпь с тенденцией к слиянию

г. этапность высыпания и угасания сыпи

4. К атипичным формам кори относится все перечисленные, кроме:

а. экстрабуккальная

б. митигированная

в. гангренозная

г. буллезная

5. Митигированная корь наблюдается:

а. при проведении вакцинации в декретированные сроки

б. при введении иммуноглобулина по контакту

в. при антибиотикотерапии в инкубационном периоде

г. у больного с микст-инфекцией

6. Наиболее типичными осложнениями кори являются:

а. пневмония

б. кератит

в. энцефалит

г. артропатия

7. Активная иммунизация при кори проводится:

а. иммуноглобулином

б. анатоксином

в. живой вакциной Л-16

г. инактивированной вакциной

8. Для кори характерна сыпь:

а. везикулезная

б. мелкоточечная

в. милиарная

г. пятнисто-папулезная

9. На 4 день катаральных явлений, у больного появилась пятнисто-папулезная сыпь на лице, выявлена энантема на мягком небе и белесоватые пятна на слизистой щек. Какой диагноз более вероятен:

а. аллергическая сыпь

б. корь

в.  краснуха

г. парвовирусная инфекция

10. Общими симптомами ОРВИ и кори являются все перечисленные, кроме:

а. повышенная температура

б. кашель

в. ринит

г. пятна Бельского – Филатого – Коплика

11. У больного 2 лет с диагнозом "Корь" на 2 день высыпания сыпи к лающему кашлю присоединились осиплость голоса и одышка инспираторного характера. Как следует это расценивать:

а. бронхит

б. бронхиолит

в. пневмония

г. круп

12. Изоляция больного корью проводится с момента появления сыпи в течение:

а. 7 дней

б. 5 дней

в. 14 дней

г. 21 дня

Эталоны ответов к тестам по теме:

Корь

1. г

2. в

3. а

4. б

5. б

6. г

7. в

8. г

9. б

10. г

11. г

12. б

Варианты сыпи при кори
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Краснуха

Краснуха – острое вирусное инфекционное заболевание, характеризующееся умеренной интоксикацией, мелкопятнистой сыпью, увеличением лимфатических узлов, особенно затылочных и заднешейных. Инфекция протекает в виде приобретенной и врожденной.

Этиология

Вирус краснухи Rubella virus относят к роду Rubivirus семейства Togaviridae. Вирус нестоек во внешней среде, термолабилен, чувствителен к действию химических агентов, но в замороженном состоянии может сохранять свои свойства на протяжении нескольких лет. Установлено, что в мире циркулируют два основных генотипа вируса PY1 и PYII. вирус содержит V и S растворимый антиген, проявляющий комплимент -  связывающую активность и преципитирующие антигены. Формирование вирионов происходит в цитоплазме чувствительной клетки. Это обусловливает сходство вируса краснухи с арбовирусами группы А и объясняет возможность течения краснухи по типу медленной инфекции.

Эпидемиология

 Краснуха – чисто антропонозная инфекция, ее источник – только человек, чаще дети, в том числе и новорожденные с врожденной краснухой. Заражение через третьих лиц или предметы не происходит. Больной заразен в последнюю неделю инкубационного периода и в первую неделю болезни.

Регистрируются в основном спорадические случаи, но возможны и эпидемические вспышки. Межэпидемический интервал составляет от 7 до 12 лет, чаще 6-9 лет. Вспышки характеризуются значительной продолжительность (5-11 месяцев). Восприимчивость к краснухе высокая (до 80-90% в неиммунных коллективах). Среди детей чаще регистрировалось в возрасте 2-9 лет в период отсутствия вакцинопрофилактики. Временная невосприимчивость выявлена у детей первого полугодия жизни, рожденных от иммунных матерей. К годовалому возрасту врожденный иммунитет угасает.

Механизм передачи инфекции, в основном, воздушно-капельный. Контагиозность краснухи меньше, чем кори и ветряной оспы. Возможен внутриутробный путь передачи инфекции от беременной женщины к плоду. Не исключается и вероятность парентеральной передачи возбудителя во время инъекций.

Для краснухи характерна зимне-весенняя сезонность заболевания. Уровень заболеваемости зависит от плотности и мобильности населения, в городах она выше, чем в сельской местности.

Патогенез

При приобретенной краснухе входными воротами являются верхние дыхательные пути. Вирус проникает в регионарные лимфоузлы, где размножается, накапливается, затем проникает в кровь. Вирусемия выявляется в инкубационном периоде. Вирус обладает лимфотропными и дерматропными свойствами, что обуславливает увеличение лимфоузлов в инкубационном периоде заболевания, а затем и поражение кожи. С появлением экзантемы вирусемия завершается, вируснейтрализующие антитела в крови выявляются через 1-2 дня после высыпания. Вирус выделяется из носоглотки, кожи, испражнений, мочи. С формированием иммунитета наступает выздоровление. Иммунитет стойкий, пожизненный.

Патогенез врожденной краснухи изучен недостаточно. Считают, что во время вирусемии у беременной женщины вирус с током крови попадает в плод. Поражаются и некротизируются эпителиальные клетки ворсин хориона и эндотелий кровеносных сосудов плаценты, откуда в виде эмболов заносится к кровоток, заражая клетки зародыша. Возможно цитопатическое действие вируса на ядра клеток миокарда, ушной улитки и некоторых отделов головного мозга и появление абберации хромосом. В зависимости от сроков беременности при поражении эмбриона возникают различные пороки его развития. Так, при  инфицировании в первые 2 месяца развиваются катаракта, глаукома и пороки сердца, на 3-4 месяце беременности -  поражение ЦНС и органа слуха

На сформировавшийся плод (после 1 триместра) вирус краснухи действует менее пагубно.

Основные клинические симптомы приобретенной краснухи

Инкубационный период составляет в среднем 18-23 дня, может удлиняться до 24 и укорачиваться до 10 дней.

Продромальный период продолжается от нескольких часов до 1-2 дней. Для него характерно:

· острое начало

· слабо или умеренно выраженные симптомы интоксикации (недомогание, головная боль, субфебрильная температура)

· катаральные явления (заложенность носа, першение в  горле, насморк, сухой кашель, разлитая гиперемия слизистой ротоглотки, зернистость, точечные кровоизлияния на язычке) выражены незначительно и не имеют тенденции к нарастанию, развиваются не у всех больных 

· увеличение и болезненность заднешейных, околоушных и затылочных лимфоузлов за 1-3 дня до высыпания и появления катаральных явлений. Возможно увеличение других групп лимфоузлов.

Период высыпания у детей продолжается 1-3 дня.

· сыпь появляется на коже лица, за ушами, волосистой части головы

· сыпь распространяется быстро без этапности, создавая впечатление об  одномоментности высыпания

· элементы сыпи круглой или овальной формы мелкие, размером 2-5 мм, без склонности к слиянию (рис.1). В единичных случаях носит папулезный характер

· излюбленные места локализации – спина, ягодицы, разгибательная поверхность рук; менее интенсивные высыпания на лице и шеи, а на ладонях и подошвах экзантема отсутствует

· сыпь исчезает бесследно, не оставляя пигментации и шелушения

· энантема на слизистой появляется до или одновременно с экзантемой, имеет вид бледно-розовых пятнышек – пятна Форксгеймера

· сохраняется лимфополиадения

· поражение внутренних органов не характерно, но на фоне повышения температуры, возникает тахикардия, приглушенность сердечных тонов

· у детей старшего возраста и взрослых могут развиваться со 2 по 7 дни болезни синовиты, чаще поражаются мелкие суставы кистей, реже лучезапястные и голеностопные суставы, протекают доброкачественно и заканчиваются в течение 3-4 дней

· у единичных больных со среднетяжелыми формами в разгар болезни возможно умеренное увеличение печени и селезенки.

Классификация приобретенной краснухи

По аналогии с другими экзантемными инфекциями различают краснуху 

Тип:
1. Типичная Типичность краснухи определяют наличие мелкопятнистой сыпи, лимфополиадении на фоне незначительных катаральных и общеклинических проявлений.

2. Атипичная
Тяжесть:

Типичные формы:

1. Легкую

2. Среднетяжелую

3. Тяжелую

Атипичные  формы:

1. Стертая

2. Бессимптомная

Течение:

1. Гладкое

2. Осложненное

Показателями тяжести краснухи являются:

· выраженность симптомов интоксикации

· развитие осложнений (синовит, энцефалит, менингоэнцефалит, энцефаломиелит, невриты, тромбоцитопеническая пурпура)

· наслоение сопутствующих инфекций.

 У детей, краснуха протекает в легкой форме, реже – в среднетяжелой. У подростков и взрослых симптомы интоксикации и катаральные проявления выражены, как правило, в большей степени, чем у детей раннего возраста.

Атипичные формы краснухи:

Стертая форма характеризуется кратковременной субфебрильной  температурой, незначительной реакцией лимфоузлов, слабо выраженными катаральными  явлениями. Диагностируется как ОРВИ. 

Бессимптомная форма диагностируется в очагах при лабораторном обследовании.

Осложнения краснухи:

· артропатии

· энцефалит, менингоэнцефалит, энцефаломиелит

· тромбоцитопеническая пурпура

· невриты, полиневриты, пневмония, отиты, нефриты у детей встречаются крайне редко.

Основные клинические симптомы врожденной краснухи

Большая часть неонатальных проявлений врожденной краснухи исчезает в течение первого полугодия жизни.

· малая масса тела при рождении

· тромбоцитопеническая пурпура

· гепатоспленомегалия

· желтуха с высокой билирубинемией

· гепатиты

· асептический энцефаломиелит

· гемолитическая анемия с ретикулоцитозом

· незаращение переднего родничка

· интерстициальная пневмония

Наиболее распространенными пороками развития плода являются:
· пороки сердца и транспозиция крупных сосудов

· поражение органа зрения (катаракта, сочетающаяся с микрофтальмией, глаукомой, ретинопатией, недоразвитием век)

· поражение органа слуха (глухота, дефекты кортиева органа)

· поражение нервной системы (микроцефалия, паралич конечностей, нарушение психического и физического развития, отставание в росте, массе тела)

· пороки развития скелета и черепа, Spina bifida,  пороки мочеполовых и пищеварительных органов

Пороки развития могут  быть единичными и множественными, чаще встречаются  сочетанные.

Диагностика

Клинические данные: (выявление на коже спины, ягодиц, разгибателей рук мелкопятнистой сыпи, увеличенных шейных, околоушных, затылочных лимфоузлов, на фоне повышенной температуры и слабо выраженных катаральных симптомов)

Эпидемиологический анамнез: (контакт с больным краснухой, непривитость против этой инфекции)

Гематологический анамнез: (лейкопения, лимфоцитоз, плазматические клетки, нормальная СОЭ)

 Лабораторная диагностика краснухи на современном этапе предлагает "золотой стандарт":

• для острой краснухи – определение специфических краснушных YgM
• для диагностики беременных, синдрома врожденной краснухи проводится комплексное обследование:

- специфические краснушные JgM
- специфические краснушные JgG, сероконверсия , "авидность антител"  

- ПЦР (выявление РНК вируса)

- изоляция вируса на культуре клеток

Эпидемиологическая классификация случаев краснухи проводится поэтапно согласно положениям санитарных правил "Профилактика кри, краснухи и эпидемического паротита" М. 2002, с 2-4.

Дифференциальная диагностика

- корью

- скарлатиной

- энтеровирусной экзантемой

- иерсиниозной инфекцией

- аллергической сыпью

- ОРВИ 

- инфекционным мононуклеозом
- аденовирусной инфекцией

Лечение 
Лечение больных краснухой может проводиться в домашних условиях или в стационаре.

Показания для госпитализации в стационар:
Клинические показания - тяжелые формы, микст-инфекция, осложнения;

Эпидемиологические показания - многодетные семьи, наличие беременной женщины в очаге, дети из закрытых детских и лечебных учреждений;

Социальные показания - плохие материально-бытовые условия, ассоциальность родителей;

Принципы лечения больных в амбулаторных условиях 

· изоляция больного на 7 дней с момента высыпания

· постельный режим на период лихорадки

· десенсибилизирующий препарат

· витаминотерапия

· жаропонижающие по показаниям.

Принципы лечения тяжелых форм в стационаре 

· постельный режим;

· дезинтоксикационная терапия до 50 мл/кг внутривенно капельно по показаниям;

· глюкокортикостероиды внутримышечно, внутривенно 3-5 мг по преднизалону при осложнениях нервной системы;

· антибиотики внутримышечно и  внутривенно на период введения гормонов;

· дегидратационная терапия (лазикс, монкитол);  

· антигистаминные средства;

· витаминотерапия;

· оксигенотерапия;

· посиндромная терапия по показаниям;

· при синдроме врожденной краснухи – препараты рекомбинантного интерферона (виферон, раферон - А, интрон - А);

Противоэпидемические мероприятия в очаге

· изоляция больного не менее 7 дней с момента появления  сыпи;

· экстренное извещение в ГСЭН;

· влажная уборка, проветривание помещения;

· выявление непривитых (или однократно привитых), не болевших краснухой;

· установление за ними медицинского наблюдения в течение 21 дня с момента выявления больного, с ежедневным осмотром (температура, кожа, наличие катаральных явлений) для активного выявления заболевших;

· ребенок с врожденной краснухой считается источником инфекции в течении 12 месяцев;

· возможно серологические обследования контактных;

· прививки в очагах краснухи проводят только выявленным серонегативным лицам не позднее 72 часов с момента появления больного;

· санпросвет работа.

Профилактика

Активная иммунизация детей против краснухи проводится зарубежными вакцинами, зарегистрированными в стране "Рудивакс"

М-М-RII, "Приорикс", "Эрвевакс". Календарь прививок включает вакцинацию в 12 месяцев, ревакцинацию в 6 лет детей обоего пола. Девочки, ранее не привитые, вакцинируются в 13 лет.
Тесты по теме:

Краснуха

1. Для краснухи характерны все перечисленное, кроме:

а. пигментация

б. слабая выраженность интоксикации и катаральных симптомов

в. полиадения

г. мелкопятнистая сыпь

2. Сыпь при краснухе:

а. мелкопятнистая

б. везикулезная

в. геморрагическая

г. уртикарная 

3. Вирус краснухи тропен к следующим органам и тканям, кроме:

а. желудочно-кишечный тракт

б. кожа

в. нервная система

г. лимфоидная ткань

4. У больного 5 лет температура 38, конъюнктивит, заложенность носа, гиперемия слизистой ротоглотки, увеличение заднешейных и затылочных лимфоузлов. Сыпь появилась в 1-й день болезни, мелкопятнистая розовая на коже разгибателей рук, спине, ягодицах, единичные элементы на лице и груди. Какой диагноз наиболее вероятен:

а. энтеровирусная экзантема

б. корь

в. краснуха

г. аллергическая сыпь

5 Для краснухи наиболее характерно осложнение:

а. пневмония

б. лимфаденит

в. энцефалит

г. флегмона

6 К атипичным формам краснухи относятся все перечисленные, кроме:

а. гангренозная

б. стертая

в. экстрабуккальная

г. геморрагическая

7 В периферической крови при краснухе отмечается:

а. лейкоцитоз

б. лимфоцитоз

в. ретикулоцитоз

г. анемия

8 Для краснухи наиболее характерно увеличение лимфатических узлов:

а. паховых

б. подмышечных

в. затылочных

г. тонзиллярных

9 В очаге краснухи прививки проводятся:

а. заключительная дезинфекция

б. введение специфического иммуноглобулина

в. введение вакцины всем контактным

г. введение вакцинам серо негативным лицам

10. Для подтверждения краснухи применяется:

а. реакция Видаля

б. бактериологическое исследование флоры из зева и носа

в. ИФА

г. толстая капля

Эталоны ответов к тестам по теме

Краснуха

1. а

2. а

3. а

4. б

5. в

6. б

7. б

8. в

9. г

10. в
Варианты сыпи при краснухе
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Энтеровирусная инфекция
Энтеровирусные заболевания – это группа острых инфекций вызываемых вирусами Коксаки, ECHO и нетипируемыми серотипами, характеризующихся полиморфизмом клинических проявлений.

 Этиология

Возбудителями заболевания являются вирусы Коксаки А (24 серотипа), Коксаки В (6 серотипов), Echo (31 серотип), энтеровирусы типов 68-71 и 73.

Эпидемиология

Энтеровирусные заболевания и носительство вирусов регистрируется на всех континентах  Земного шара. Вирусы чрезвычайно  распространены в природе (почва, водоемы, сточные воды, предметы обихода). Носителями вирусов является человек и домашние животные. Заболевание регистрируется в виде вспышек и спорадических случаев. Для вспышек характерена летне-осенняя сезонность, острое развитие, массовость поражения (до 70-80% контактных), преобладание какой-то одной клинической формы.

Источник инфекции – больной или вирусоноситель.

Путь инфицирования – воздушно-капельный, контактно-бытовой, водный, пищевой. Возможен трансплацентарный путь  инфицирования (ребенок рождается с энцефаломиокардитом).

Патогенез 

Входные ворота – слизистая ротоглотки, носоглотки

Размножение энтеровирусов происходит в лимфатических образованиях носоглоточного кольца и кишечника. Из носоглоточного кольца и кишечника по лимфатическим путям возбудитель попадает в лимфу и кровь – лимфа-гематогенная стадия 

Вирусы, распространяясь с током крови, оседают в различных тканях и органах, вызывая их поражение: поперечно-поласатая мускулатура; гладкая мускулатура сердца; печень, селезенка, лимфатические узлы; поджелудочная железа, почки, глаза. При нарушении гепато-энцефалического барьера, возбудитель проникает в ликвор и поражает оболочки головного мозга, серое и белое вещество головного и спинного мозга. Внедрение энтеровирусов  у организма происходит со слизью из глотки и фекалиями.

Для энтеровирусов характерна:
●  Кардиотропность

●  Нейротропность

●  Висцеротропизм

●  Лимфотропность

●  Офтальмотропность

●  Гепатотропность

Основные клинические симптомы энтеровирусных заболеваний

· Острое внезапное начало заболевания

· Высокая 39-40º температура, Симптомы нейротоксикоза

· Гиперемия кожи особенно лица, шеи, верхней части  туловища

· Может быть полиморфная, чаще пятнисто-папулезная сыпь

· Умеренно выраженные катаральные симптомы со стороны верхних дыхательных путей без экссудативного компонента

· Характерны склерит, конъюнктивит

· Увеличение лимфоузлов

· Увеличение размеров печени, селезенки

· Диарея у детей 1-2 лет и задержка стула у детей старше 3-х лет

· Со стороны нервной системы, кроме симптомов нейротоксикоза, возможно развитие серозного менингита, менингоэнцефалита, полиомиелита, полинейропатии

· Может развиться поражение глаз по типу геморрагического конъюнктивита, увеита.

Классификация энтеровирусных заболеваний (МКБ X)
1. Энтеровирусный менингит

2. Энтеровирусный энцефалит

3. Энтеровирусный полиомиелит

4. Энтеровирусная экзантематозная лихорадка

5. Энтеровирусный везикулярный фарингит

6. Энтеровирусный везикулярный стоматит

7. Энтеровирусная миалгия

8. Энтеровирусный миокардит

9. Энтеровирусный геморрагический конъюнктивит, увеит

10. Энтеровирусный энтерит, гастроэнтерит

11. Энтеровирусная инфекция неутонченная и других локализаций

В данных методических рекомендациях, посвященных заболеваниям протекающих с экзантемами, представляем описание только одной клинической формы – энтеровирусной экзантематозной лихорадки. 

Основные клинические симптомы энтеровирусной экзантематозной лихорадки

● Острое начало заболевания

● Температура 39-40º (3-4 дня), может быть (7-10 дней)

● Головная боль, гиперестезия, тошнота, рвота, головокружение

● Гиперемия и разрыхленность слизистой ротоглотки, может быть герпангина

● Склерит

● Увеличение периферических лимфатических узлов, увеличение печени, селезенки

● Самым характерным симптомом является сыпь. Она появляется на высоте или на спаде температуры на 3-4 день болезни

● Сыпь полиморфная: пятнистая, папулезная, мелкоточечная, может быть геморрагической

● Цвет ярко-розовый или красный

● Фон кожи не изменен

● Излюбленная локализация – плечевой пояс, спина, разгибательная поверхность рук

● Яркое пылающее лицо 

● Длительность высыпания от 1 до 5 – 6 дней

● Исчезает без пигментации и шелушения

● Течение болезни благоприятное

Энтеровирусная экзантема может сочетаться с другими клиническими вариантами: серозным менингитом, герпангиной, миокардитом, увеитом, гепатитом и др.

Диагностика энтеровирусных заболеваний

1. Клинико-эпидемиологическая

2. Вирусологическая (выделение вирусов из фекалий, мазков из носоглотки, крови, ликвора)

3. Серологическая (нарастание титра антител к выделенному энтеровирусу не менее чем в 4 раза.

Мероприятия в очаге инфекции

1. До сентября 2006 года, диагноз энтеровирусной инфекции  ставился на основании клинико-эпидемиологических данных. В настоящее время, согласно методических указаний "Энтеровирусные заболевания" Москва 2006г., утвержденных  главным государственным санитарным врачом Российской Федерации Т.Г. Онищенко,  диагноз должен быть подтвержден вирусологически (фекалии, мазки из носоглотки, ликвор, кровь) и серологически (не менее чем в 4 раза нарастания титра антител к выделенному энтеровирусу).

2. На каждый случай заболевания подается экстренное извещение с последующим подтверждением или отменой диагноза

3. Изоляция больных легкими формами в течение 10 дней, при менингите – 14 дней

4. В детском коллективе накладывается карантин на 10 дней

5. Проводятся ежедневные осмотры контактных

6. Вирусологические обследования больных и контактных

7. Методы специфической и неспецифической профилактики не разработаны.

Тесты по теме:

Энтеровирусная инфекция

1. Возбудителями энтеровирусных заболеваний являются:

1. вирусы парагриппа

2. герпес – вирусы

3. хламидии

4. Коксаки, Echo – вирусы

2. Не характерен для энтеровирусной инфекции путь инфицирования:

1. воздушно-капельный

2. трансмиссивный

3. трансплацентарный

4. водный

3. Для энтеровирусов характерно поражение следующих систем за исключением:

1. кардиотропность

2. нейротропность

3. поражение костной ткани

4. лимфотропность

4. Сочетание, каких клинических симптомов характерно для энтеровирусной инфекции:

1. высокая температура, симптомы нейротоксикоза, пятнисто-папулезная сыпь с 3 дня болезни, герпангина

2. высокая температура, влажный кашель, ринит

3. энтероколит, высокая температура, рвота

4. острое начало, тонзилофарингит, мелкоточечная сыпь

5. Укажите, какой из названых симптомов не характерен для энтеровирусной инфекции:

1. менингиальные знаки

2. миалгия

3. полиартрит

4. гепатомегалия

6. Для энтеровирусной инфекции характерны клинические формы за исключением:

1. серозный менингит

2. эпидемическая миалгия

3. лакунарный тонзиллит

4. энтеровирусная экзантематозная лихорадка

7. Для сыпи при энтеровирусной инфекции не характерно:

1. сыпь пятнисто-папулезная, розовая

2. фон кожи не изменен

3. длительность высыпания 2-4 дня

4. после периода высыпания пигментация и шелушение

8. Для вирусологического подтверждения диагноза энтеровирусной инфекции проводят исследование на вирусы биологические материалы за исключением:

1. фекалий

2. смывы из носоглотки

3. волосы, кожа

4. кровь

9. В очаге энтеровирусного заболевания  в детском коллективе проводятся мероприятия за исключением:

1. карантин на 10 дней

2. ежедневные осмотры контактных 10 дней

3. вирусологическое обследование

4. специфическая профилактика

10. Укажите, на какие клинические формы энтеровирусной инфекции подается экстренное извещение:

1. на серозный менингит

2. на ОВП

3. на все формы

4. на миалгию

Эталоны ответов к тестам по теме:

Энтеровирусные заболевания

1. д

2. б

3. в

4. а

5. в

6. в

7. г

8. в

9. г

10. в
Варианты сыпи при энтеровирусной инфекции
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Парвовирусная инфекция

Парвовирусная  В19 инфекция человека - (синонимы - Эритема Тшамера (Чамера), заразная эритема, инфекционная эритема, Erythema infectiosum, пятая болезнь, «синдром следов от пощечин»)   – это острое инфекционное заболевание, характеризующееся лихорадкой, острым ринитом, головной болью, умеренными тошнотой и  появлением сыпи, склонной к слиянию и образованию сете – и – гирляндообразных эритематозных элементов.
 Этиология 

  Заболевание вызывают парвовирусы (от лат. рarvum – маленький) которые состоят из одноцепочечной ДНК, заключенной в белковый капсид. Это мелкие изометрические частицы диа​метром 23 нм. Парвовирус В19 был открыт в 1975 году в Англии при исследовании донорской крови австралий​ским вирусологом Айвонной Коссарт.  Однако его патогенное действие выяснено лишь в 1981 году, когда было установлено, что этот вирус обусловливает апластический криз при серповидной анемии, а в 1982 году — что парвовирус В19 является этиологическим фактором инфекционной эритемы. В 1995 г человеческий парвовирус В19 был классифицирован как эритровирус и переименован в «вирус В19» или « B19 V ».  Название новому вирусу было дано с учетом его величины и по номеру образца сыворотки на панели — 19. Парвовирус В19 высокоустойчив: он сохраняет жизнеспособность при 16-часовом нагревании при 60 0 С.
Эпидемиология  
Известно, что парвовирусная инфекция широко распростране​на во всем мире и наблюдается в любой сезон года,  как в эпидемичес​ком, так и спорадическом вариантах. При таких вспышках заболевает 20-60% детей и еще у многих инфекция протекает бессимптомно. Для парвовирусной инфекции характерен 3-4 летний эпидемический цикл (после двух лет высокой заболеваемости следуют два года снижения заболеваемости). В умеренном климате рост заболеваемости обычно приходится на конец зимы, весну и начало лета (зимне-весенний период). Основная возрастная группа, восприимчивая к вирусу — дети, у 50-70% взрослого населения выявляются IgG -антитела к B 19V. 
Механизм передачи возбудителя инфекции может быть воздушно-капельный, также заражение может произойти при гемотрансфузиях и трансплантациях. Возможна трансплацентарная передача вируса от матери к плоду. Есть свидетельства низкой контагиозности инфекционной эритемы. Это подтверждалось наблюдениями в очагах инфекционной эритемы в детских комбинатах, где заболева​емость концентрировалась только в группах, где имел место занос инфекции, т.е. соблюдение принципа групповой изоляции позволяет предупредить случаи заноса инфекции в другие группы учреждения.  Длительность существования очагов в среднем составляет 58 дней.
Патогенез 

Парвовирусная инфекция имеет две фазы  патогенеза. 
Первая фаза совпадает с виремией,  развивающейся примерно через 6 сут после воздушно-капельного попадания вируса. Парвовирус В19 избирательно прикрепляется к мембранному рецептору эритроцитов - антигену Р, чем и объясняется тропность этого вируса к клеткам-предшественникам эритроцитов, особенно к эритробластам и нормобластам (у немногочисленных лиц, не имеющих антигена Р , парвовирус В19 инфекции не вызывает). Виремия продолжается около 1 нед; в первые 2-3 сут наблюдаются общие симптомы ( головная боль , недомогание , миалгия , озноб , лихорадка , зуд ), ретикулоцитопения  и значительное обеднение эритроидного ростка. Через несколько дней происходит незначительное снижение уровня гемоглобина, сохраняющееся в течение 7-10 сут. Иногда бывают легкие лимфопения, нейтропения и тромбоцитопения . В этот период вирус выделяется с секретами дыхательных путей. 
Вторая фаза заболевания наступает через 17-18 сут после заражения. К этому времени виремия прекращается, появляются специфические IgM-антитела. Эти антитела через несколько месяцев исчезают. На несколько дней позже IgM появляются IgG-антитела, которые сохраняются неопределенно долго. В этой фазе вирус из секрета носоглотки исчезает, количество ретикулоцитов в крови нормализуется, в течение 2-3 сут наблюдается пятнисто-папулезная сыпь , на 1-2 сут  - артралгия или артрит . Клинические проявления парвовирусной инфекции- инфекционная эритема и артрит - почти несомненно обусловлены образованием иммунных комплексов. 
Клинические формы парвовирусной В19 инфекции человека: 
1. Инфекционная эритема (пятая болезнь, Erythema infectiosum) 

2. Парвовирусная инфекция: артралгия и артрит 

3. Внутриутробная и врожденная парвовирусная инфекция 

4. Парвовирусная инфекция: апластический криз 

5. Парвовирусная инфекция: хроническая анемия 

Основные клинические симптомы

● Инфекционная эритема (пятая болезнь, эритема Тшамера, Erythema infectiosum)  -   в основном заболевание протекает  легко. 

Инкубационный период обычно составляет 4-14 дней, приблизительно через 16 дней развивается характерная сыпь. Больной заразен в течение последних 24-48 часов инкубационного периода и до тех пор, пока не появится сыпь.

Продромальный период отмечается редко, длится 1-2 дня, проявляется в виде недомогания, слабости, снижения аппетита, легких катараль​ных явлений. Так же могут быть озноб, повышение температуры тела до 37,5-  38°С на 1 – 2 дня, чаще температура остается нормальной. Катаральные симптомы ограничиваются гиперемией ротоглотки, небольшим ринитом, гипе​ремией конъюнктив. Кашель не характерен. Реакция со стороны шейных и затылочных лимфати​ческих узлов наблюдается лишь у единичных больных. Слизистая полости рта на протяжении всего заболевания не изменяется.

Период высыпаний: Чаще всего заболевание начинается внезапно  с появления сыпи на коже. Экзантема может являться первым и основным симптомом инфекционной эритемы. Первые элементы сыпи чаше всего возникают на лице в виде отдельных папул или пятен, сыпь быстро сливается и принимала характер эритемы по типу яркого румянца на щеках или «бабочки» с перемычкой на переносице -  "нашлепанные" щеки. Старшие дети могут отмечать чувство жара или покалывания в области щек, у отдельных детей появляется отек ушных раковин. В редких случаях заболевание может начаться с высыпаний в области запястий или стоп, сопровождавшихся отеком и зудом.

В течение последующих 1—2 суток сыпь распространяется на туловище и конечности, и может носить пятнисто-папулезный,  пятнистый или мелкопятнистый характер. Возможна так же сыпь по типу крапивницы - уртикарная. Иногда сыпь кореподобная, везикулярная , геморрагическая. Сыпь имеет  тенденцию к слиянию, в ряде случаев принимает характер «разводов» или «гирлянд» с фестончатыми краями - и имеет сетчатый, кружевной вид. Отмечается  наличие зуда. Через 3—4 дня сыпь постепенно угасает.  Обратное развитие сыпи начинается с центра, с изменения цвета (серый, желтый), причем у части больных в течение нескольких дней сохраняется «пестрота» или «мраморность» кожи, или же цианотичный оттенок эле​ментов сыпи. 

Продолжительность высыпаний составляет от 3 до 13 дней, в среднем около недели. Но на протяжении последующих недель могут появляться преходящие высыпания на коже с интервалом в несколько дней, особенно при волнении , физической нагрузке , пребывании на солнце , купании , изменении окружающей температуры. 

Течение инфекционной эритемы у подавляющего числа больных  благо​приятное, осложнений не наблюдается.

При исследовании периферической крови может быть  обнаружена эозинофилия от 2 до 13%.

● Парвовирусная инфекция: артралгия и артрит
Острая артралгия и артрит - редкие у детей, но частые у взрослых проявления парвовирусной инфекции. Сыпь у взрослых, наоборот, нередко отсутствует или нетипичная - без характерной эритемы на лице . В большинстве случаев артрит симметрично поражает периферические суставы (коленные, суставы кистей и запястьев) и обычно проходит через 3 нед, не оставляя деструктивных изменений. Однако у некоторых больных он держится несколько месяцев, в редких случаях - несколько лет. Неизвестно, обусловлен ли затяжной артрит хронической инфекцией или аутоиммунными реакциями. Описаны единичные случаи, в которых предполагается (но не доказана) связь парвовирусной инфекции с идиопатической тромбопитопенической пурпурой, гемофагоцитарным синдромом, панцитопенией, артритом, подобным поражению суставов при Лайм- боррелиозе. 
●Внутриутробная и врожденная парвовирусная инфекция
В большинстве случаев парвовирусная инфекция у беременных не приводит к инфицированию плода и вредного воздействия на него не оказывает.  Но плод весьма подвержен воздействию парвовируса В19, особенно между 20 и 28 неделями внутриутробного развития. Почти у 10% беременных, перенесших парвовирусную инфекцию, плод погибает от неиммунной водянки (анасарка плода). Смерть плода наступает от тяжелой анемии и сердечной недостаточности. Активная инфекция, вызванная B 19 V , приводит к фетальной анемии, которая является основным фактором в развитии водянки, асцитов. В конечном итоге при отсутствии соответствующего лечения парвовирусная инфекция может привести к внутриутробной смерти плода во II триместре или мертворождению. Гибель плода обычно наступает через 4-6 недель после инфицирования матери парвовирусом B 19, есть сообщения о гибели через 12 недель после появления симптомов инфекции. В некоторых случаях плод переносит водянку и рождается здоровым или, реже, - с врожденной анемией и гипогаммаглобулинемией, не поддающейся лечению нормальными иммуноглобулинами. 

●Парвовирусная инфекция: апластический криз
У детей с сопутствующими нарушениями кроветворения, в результате инфицирования парвовирусом В19, возникают гематологические осложнения - транзиторный апластический криз. Повышенный риск таких изменений, как представляется, имеют дети с серповидноклеточной анемией, наследственным сфероцитозом, талассемией, а также с ферментопатиями эритроцитов (например, с дефицитом пируваткиназы или глюкозо-6-фосфатазы). Во время этих кризов (которые у ребенка часто могут быть первым проявлением гематологической патологии, до этого хорошо компенсированной) быстро развиваются симптомы анемии: бледность, утомляемость, одышка и спутанность сознания. На поздней стадии развиваются застойная сердечная недостаточность и некроз костного мозга, что может привести к смерти. Однако переливание крови в начале криза обычно позволяет добиться полного выздоровления у большинства детей. 

●Парвовирусная инфекция: хроническая анемия 
У больных с иммунодефицитом, например, ВИЧ-инфицированных, с врожденным иммунодефицитом или острым лимфолейкозом (в ходе поддерживающей терапии) и после трансплантации костного мозга может развиваться хроническая посттрансфузионная анемия, обусловленная парвовирусной В19-инфекцией, с гемолизом предшественников эритроцитов в костном мозге. 

Классификация

 Общепринятой классификации  парвовирусной инфекции нет, в перечне МКБ-10 парвовирусная инфекция человека класси​фицируется как В08.3 «инфекционная эритема» (пятая болезнь). 
Показателями тяжести при парвовирусной В19 инфекции человека являются: 

- выраженность симптомов  интоксикации

- длительность высыпания

- обилие сыпи

При легкой форме:

·  температура субфебрильная, может быть даже нормальная
·  высыпания продолжаются до 3 дней 

·  сыпь скудная

·  катаральные симптомы незначительны – умеренная гиперемия ротоглотки

При среднетяжелой форме:

- симптомы интоксикации умеренные: температура  38º - 38,5ºС

- длительность высыпания до 5-7 дней

- количество сыпи на коже умеренное 

-катаральные симптомы умеренные - небольшой ринит, гипе​ремия конъюнктив

- артралгия и артрит – сохраняются до 3 недель
.

При тяжелой форме:

- интоксикация выраженная: температура до 39- 40ºС 

- рвота, головная боль, судороги, менингеальные знаки

- длительность высыпаний  -8-9 дней и более

- сыпь обильная

- артралгия и артрит – сохраняются до нескольких месяцев
- развитие гематологических осложнений –анемия, апластический криз

- бледность, утомляемость, одышка и спутанность сознания 
-  застойная сердечная недостаточность и некроз костного мозга
Диагностика 

Установление диагноза парвовирусной В19 инфекции человека основывается на следующих данных : 

Клинические данные: (появление на коже лица сыпи  в виде эритемы по типу яркого румянца на щеках или «бабочки» с перемычкой на переносице -  "нашлепанные" щеки и наличие слабых симптомов интоксикации, распространение в течение последующих 1—2 суток сыпи пятнисто-папулезного,  пятнистого или мелкопятнистого характер на туловище и конечностях, которая  имеет  тенденцию к слиянию, принимает характер «разводов» или «гирлянд» с фестончатыми краями - и имеет сетчатый, кружевной вид, характерным  обратным развитием через 3—4 дня  - постепенное  угасание с центра, с изменения цвета (серый, желтый или же цианотичный оттенок);

Эпидемиологический анамнез:  (указание на контакт  с больным парвовирусной инфекцией в любой клинической форме в течение  4-14 дней, предшествующих заболеванию);

Лабораторная диагностика: (об острой инфекции свидетельствуют характерная клиническая картина и высокий титр IgM или выделение самого вируса, о давно перенесенной - высокий титр IgG. Парвовирусную инфекцию обычно подтверждают измерением титров специфических IgM и IgG методом ИФА. Выделяют вирус или вирусные антигены и ДНК из сыворотки или тканей методом ПЦР; ДНК вируса может быть обнаружена в сыворотке крови благодаря использованию методик гибридизации «точка-пятно» (dot-blot).  При инфекционной эритеме и остром артрите вирус из сыворотки обычно не удается выделить, но титр IgM высокий). 

· При апластических кризах параллельно с высоким титром IgM в сыворотке определяют большое количество вируса или eго ДНК. В костном мозге обнаруживают характерные гигантские эритробласты и гипоплазию эритроидного ростка . 
· У больных с иммунодефицитом антитела часто не удается определить но в сыворотке обнаруживают вирус или его ДНК. 

· Диагноз внутриутробной инфекции подтверждает водянка плода при наличии в околоплодных водах или крови плода вирусной ДНК в сочетании с высоким титром специфических IgM у беременной. Вирус обнаруживают в тканях плода, особенно в эритробластах и нормобластах.
Дифференциальный диагноз

Парвовирусную инфекцию следует дифференцировать со следующими заболеваниями:

· Корь  
· Краснуха. 
· Энтеровирусная экзантема.  
· Рожистое воспаление кожи.  
· Клешевой сыпной тиф 
· Болезнь Лайма 
· Аллергическая сыпь 
· Рецидивирующая парестезия 
· Фибромиалгия 
· СКВ, системные васкулиты (в том числе узелковый периартериит , гранулематоз Вегенера , болезнь Кавасаки)
Лечение

Лечение больных парвовирусной В19 инфекции человека может проводиться в домашних условиях или в стационаре.

Показания для госпитализации : 

клинические (тяжелые, осложненные формы, с сопутствующими заболеваниями) 

 эпидемиологические (случаи заболевания в закрытых детских учреждениях, в многодетных семьях, в общежитии)

социальные (невозможность обеспечить лечение больного на дому).

Лечение в домашних условиях 

При лечении больного парвовирусной В19 инфекцией на дому назначается: 
· Постельный режим на период лихорадки.

· Обильное питье.

· Десенсибилизирующие средства.

· Витамины С, В.

· Жаропонижающие, НПВС.
Лечение в стационаре тяжелой формы :

Назначается:

· постельный режим на период интоксикации, его продолжительность также  зависит от характера осложнений

· диета витаминизированная, механически щадящая

· нестероидные противовоспалительные средства – ибупрофен, вольтарен, индометацин при тяжелом, затяжном артрите 

· переливания эритроцитарной массы - при апластическом кризе
· иммуноглобулин обычный для внутривенного введения, содержащий   антитела к парвовирусу В19 - при анемии у больных с иммунодефицитом.

· патогенетическая терапия -  дезинтоксикация путем внутривенных капельных инфузий с использованием контрикала, аскорбиновой кислоты, диуретиков; посиндромное лечение - противосудорожные и жаропонижающие средства; глюкокортикостероиды  - парентерально, коротким курсом в малых дозах– при обильной экзантеме; при развитии осложнений проводится их соответствующее лечение.

Противоэпидемические мероприятия в очаге 

· Изоляция больного в инфекционный стационар или в домашних условиях в зависимости от степени тяжести. Больные инфекционной эритемой считаются не заразными с момента появления сыпи. Больные с апластическим кризом и хронической инфекцией, вызванной парвовирусом В19 , в отличие от больных инфекционной эритемой и артритом представляют собой источник больничной инфекции. Их госпитализируют в отдельные палаты и соблюдают контактную и респираторную изоляцию. 

· В очаге – проветривание, влажная уборка, проветривание, кварцевание. Чтобы уменьшить вероятность заражения, лицам группы риска следует мыть руки перед едой и после контакта с больными. 

Профилактика

Вакцина против парвовируса В19 пока не создана, но исследуется возможность ее получения с помощью зараженной рекомбинантным бакуловирусом линии клеток насекомых, которая экспрессирует белки капсида парвовируса В19, не вызывающие заболевание, но обладающие иммуногенными свойствами. 
При контакте с парвовирусной инфекцией больным с иммунодефицитом, хронической гемолитической анемией и беременным профилактически показано применение иммуноглобулина обычного человеческого , содержащего   антитела к парвовирусу В19 - однако действенность такой иммунопрофилактики, проведенной непосредственно перед или сразу после заражения, не установлена.  Беременным необходимо регулярно проводить ультразвуковое исследование, чтобы не пропустить развитие отека плода, при котором следует решать вопрос о раннем фетальном переливании крови. 

Тесты по теме:

Парвовирусная инфекция

1. Возбудителем инфекционной эритемы (эритемы Тшамера) является:

1. тогавирусы

2. герпесвирусы

3. спирохеты

4. риккетсии

5. парвовирусы В19

2. Основной группой, подверженной заражению парвовирусной инфекцией В19 являются:

1. пожилые люди

2. роженицы

3. дети

4. мужчины

3. Среди перечисленных, не характерным путем инфицирования  для парвовирусной инфекции является:

1. трансплацентарный

2. половой

3. воздушно-капельный 

4. гемотрансфузионный

5. трансплантационный

4. Инкубационный период при парвовирусной инфекции в среднем длится :

1. 1-10 дней

2. 30-45 дней

3. 4-14 дней

4. 11-21 день

5. Больной парвовирусной инфекцией В19 ( инфекционной эритемой) считается заразным:

1. 5 дней после последних высыпаний

2. 7 дней от начала высыпаний

3. весь период высыпаний

4. пока не появится сыпь

6. На каком сроке гестации плод подвержен воздействию парвовируса В19:

1. 10-16 недель

2. 35-40 недель

3. 20-28 недель

7. Для парвовирусной инфекции не характерна клиническая форма:

1. инфекционная эритема (пятая болезнь,) 

2. артралгия и артрит 

3. апластический криз 

4. паренхиматозный гепатит

5. хроническая анемия
8. Для инфекционной эритемы (эритемы Тшамера) характерна сыпь:

1. петехиальная

2. мелкая пятнистая 
3. гирляндообразная эритематозная сыпь, склонная к слиянию

4. узелковая

5. везикулезная

9. Для лечения эритемы Тшамера  не следует назначать:

1. витамины

2. сульфаниламиды

3. антигистаминные препараты

4. жаропонижающие

10. У ребенка температура - 37,2 С, легкие катаральные явления, на 2 день покраснели щеки, на ногах и руках появилась крупная гирляндообразная эритематозная сыпь, склонная к слиянию, симметричная. На 3 день сыпь стала   бледнеть  с центра. Ваш диагноз:

1. аллергическая сыпь

2. инфекционная эритема (эритема Тшамера)

3. краснуха

4. энтеровирусная экзантема

5. эритема полиморфная экссудативная

11. На современном этапе парвовирусную инфекцию можно подтвердить всеми методами, исключая : 

1. аиммуноферментый анализ

2. бактериологический

3. ПЦР

4. вирусологический

Эталоны ответов к тестам по теме:
Парвовирусная инфекция
1. д

2. в

3. б

4. в

5. г

6. в

7. г

8. в

9. б

10. б

11. б

Варианты сыпи при парвовирусной инфекции (инфекционной эритеме)
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Ветряная оспа

Ветряная оспа – острое инфекционное заболевание, возникающее при первичном инфицировании вирусом Varicellae - Zoster, характеризующееся симптомами интоксикации и везикулезной сыпью на коже, а у части больных - и на слизистых.
Этиология

Возбудитель – вирус Varicellae - Zoster из семейства Hespes Viridae, отличается выраженной летучестью и неустойчивостью во внешней среде.

Эпидемиология

Ветряная оспа – широко распространенное заболевание, более 90% детей в возрасте 10 лет переносят данную инфекцию, а остальные 10% болеют в возрасте 10-15 лет и во взрослом периоде. Источник инфекции – человек, больной ветряной оспой и опоясывающим лишаем. Длительность заразного периода: от начала заболевания (а по некоторым данным – за сутки до появления клинических симптомов) и до 5 дней с момента последних высыпаний.

Путь передачи возбудителя – воздушно-капельный, вирус с потоками воздуха распространяется на большие расстояния в горизонтальном направлении, а также на верхние этажи помещения по вентиляции и щелям в местах прохождения труб.

Сезонность – максимальная заболеваемость ветряной оспой отмечается в осенне-зимнее время года.

Восприимчивость – ветряная оспа высоко заразная инфекция: при контакте с больным заболевают 90% из числа неиммунных. Контагинозность больных опоясывающим лишаем значительно ниже – 20%. Дети до 3-х месяцев редко болеют ветряной оспой, т.к. имеют переданные от матери трансплацентарно антитела. Однако, если мать не перенесла ветряную оспу, то ребенок восприимчив к заболеванию с первого дня жизни и даже во внутриутробном периоде. Пик заболеваемости приходится на детей в возрасте 5-9 мес.

После перенесенного заболевания остается стойкий пожизненный иммунитет, поэтому повторные случаи ветряной оспы крайне редки.

Патогенез
Вирус попадает организм человека через конъюнктиву и верхние дыхательные пути. Через 2-4 дня вирус в мононуклеарах мигрирует  в регионарные лимфоузлы. К 6 дню происходит вирусемия с диссеминацией в органы -  в основном в печень и селезенку, где вирус размножается. Затем наблюдается поражение эпителиальных клеток кожи и слизистых оболочек: вирус вызывает отек, дистрофический процесс, некроз. В результате чего в толще эпидермиса образуются однокамерные полости,  наполненные лимфой, -  везикулы.  В последующем происходит всасывание жидкости везикулы и образование сухой корочки. Вирус мигрирует в ганглии сенсорных, преимущественно спинальных,  нервов и остается там, в неактивном состоянии. 

Основные клинические симптомы
● Инкубационный период: его минимальная продолжительность составляет 11 дней, максимальная – 21 день. У лиц, получавших накануне развития заболевания иммуноглобулин, плазму, кровь, инкубационный период удлиняется до 28 дней
● Продромальные явления при ветряной оспе, как правило, отсутствуют, редко за 24 часа до появления типичной клиники ветряной оспы встречается продромальная сыпь (rach)  скарлатиноподобного или кореподобного характера на фоне ухудшения общего самочувствия
● Симптомы интоксикации в период появления ветряной оспы характеризуется повышением температуры от субфебрильных до фебрильных цифр, снижением аппетита, раздражительностью, ухудшением сна. Температурная кривая при ветряной оспе имеет неправильный тип: каждый новый приступ высыпания сопровождается подъемом температуры. После  окончания высыпания температура нормализуется. Общая продолжительность лихорадочного периода составляет от 2-5 дней, редко удлиняется до 10 дней.

· Сыпь при ветряной оспе появляется одномоментно на всех участках тела, включая волосистую часть головы. Типичный элемент ветряночной сыпи – везикула, размером до 0.5 см в диаметре с прозрачным содержимым. В своем развитии ветряночная сыпь проходит следующие стадии: пятно, папула, везикула и корочка. Высыпание сопровождается зудом кожи. Подсыпание сыпи происходит толчкообразно с интервалом 1-2-3 дня и продолжается на протяжении от 3 до 7-9 дней, иногда – до 11 дней. В результате периодического подсыпания ветряночные элементы находятся на разных стадиях развития, поэтому на всех участках кожи наблюдается полиморфизм сыпи .

У части больных высыпания локализуются также на слизистых оболочках рта, носа, глаза, гортани и половых органов. На слизистых оболочках пузырьки быстро мацерируются и превращаются в эрозии, имеющие желто-серое дно, через несколько дней эрозии эпителизируются. Образование корочек  на слизистых оболочках не происходит. Высыпание на слизистой полости рта сопровождается небольшой болезненностью при жевании и глотании. Появление ветряночных элементов на слизистой гортани сопровождается развитием симптомов крупа (осиплость голоса, грубый «лающий» кашель, затрудненный вдох). Высыпание на роговице может привести к снижению зрения.

Классификация 
Тип:
Типичные формы (Типичность ветряной оспы оценивают по характеру высыпания: наличие везикулезной сыпи размером 3-5 мм с прозрачным содержимым свидетельствует о типичной форме заболевания.)
Атипичные формы :

- рудиментарную

- буллезную

- геморрагическую

- гангренозную

- генерализованную
Тяжесть (типичные формы): 

1. Легкая
2. Среднетяжелая  

3. Тяжелая
Течение:
1. Гладкое

2. Осложненное

Показателями тяжести при типичной ветряной оспе являются: 

· Выраженность симптомов  интоксикации

· Длительность высыпания

· Обилие сыпи

· Наличие или отсутствие высыпаний на слизистых оболочках

При легкой форме ветряной оспы:

· Температура субфебрильная, может быть даже нормальная
· Высыпания продолжаются до 3 дней 

· Сыпь скудная

· На слизистых элементы сыпи отсутствуют р10
При среднетяжелой форме ветряной оспы:

· Симптомы интоксикации умеренные: температура  38º - 38.5º

· Длительность высыпания до 5 дней

· Количество сыпи на коже умеренное

· Появляются элементы ветряночной сыпи на слизистых р11.

При тяжелой форме ветряной оспы:

· Интоксикация выраженная: температура до 39-40º в течение 5 -9 дней
· Длительность высыпаний  -7-9 дней и более

· Сыпь обильная

· Характерны высыпания на слизистых оболочках р12.

Тяжелые формы заболевания развиваются у детей, получавших иммуносупрессивную терапию (глюкокортикостероиды, цитостатики). 

В детском возрасте, как правило,  ветряная оспа протекает в виде типичной легкой или среднетяжелой формы. У взрослых наблюдаются более тяжелые проявления заболевания.

Атипичные формы ветряной оспы:

· рудиментарная форма: для нее характерны пятнисто-папулезные высыпания, не переходящие в стадию везикулы, либо наблюдаются мельчайшие плотные узелки размером до 2-3 мм, скорее похожие на потницу, чем на ветряночные пузырьки (эту форму называют Varicellae milleariaе Томаса и Геноха); рудиментарная форма ветряной оспы развивается у детей, получавших накануне заболевания иммуноглобулин, плазму или кровь.

· буллезная форма: она характеризуется появлением, наряду с типичными ветряночными высыпаниями, дряблых пузырей (булл) большого диаметра (до 2-3 см.) с прозрачным содержимым .

· геморрагическая форма: проявляется наличием кровянистого содержимого в значительной части ветряночных везикул, в последующем на месте этих высыпаний образуются черные корочки; у части больных, помимо геморрагического пропитывания везикул, могут быть кровоизлияния в кожу и слизистые, носовые, желудочно-кишечные кровотечения, гематурия, кровоизлияния в мозг и во внутренние органы ; эта форма ветряной оспы может развиться при сопутствующих заболеваниях крови, в частности при лейкозах (у больных лейкозом на фоне ветряной оспы не редко происходит развитие геморрагического криза, приводящего к летальному исходу).

· гангренозная форма: она сопровождается появлением на коже, наряду с обычными ветряночными высыпаниями, 1-2 черных участков сухой гангрены, диаметром  несколько сантиметров; в последующем струп отпадает и образуется глубокая круглая язва, доходящая до мышц; гангренозная форма ветряной оспы развивается у истощенных детей, она протекает очень тяжело, дает большую летальность вследствие развития сепсиса .

· генерализованная или висцеральная форма: она характеризуется выраженной интоксикацией и поражением не только кожи и слизистых, но и внутренних органов; возникают множественные очаги некроза в печени, селезенке, легких, кишечнике, почках, поджелудочной железе, надпочечниках, в головном мозге и тимусе.

Осложнения ветряной оспы
· бактериальные поражения кожи и подкожной клетчатки: импетиго, абсцесс,  флегмона, рожа . 

· неврологические осложнения: энцефалит, менингоэнцефалит, полиневропатия, синдром Рея

· осложнения со стороны других органов: отит, лимфаденит, кератит, миокардит, гломерулонефрит, артрит, сепсис, пневмония (ветряночная пневмония чаще встречается у взрослых, она развивается через 2-5 дней после появления сыпи; при этом отмечается тяжелая одышка, цианоз; рентгенологически по всем полям легких выявляется множество очаговых теней) 

· у детей, родившихся от женщин, перенесших ветряную оспу в 3 триместре беременности, наблюдаются рубцовые изменения на коже, хориоретинит, неврологические нарушения.

Диагностика
Установление диагноза ветряной оспы основывается на следующих данных: 

- клинических данных (появление на всех участках кожи, в том числе на волосистой части головы, высыпаний, проходящих следующие стадии развития: пятно, папула, везикула, корочка; полиморфизм сыпи, толчкообразные подсыпания в течение нескольких дней, наличие симптомов интоксикации).

- эпидемиологических признаках (указание на контакт  с больным ветряной оспой или опоясывающим лишаем в течение до 21 дней, предшествующих заболеванию)

- лабораторных изменений (подтверждение диагноза ветряной оспы осуществляется в сомнительных случаях, т.е. при атипичных формах болезни; используется ПЦР для обнаружения ДНК вируса Varicellae – Zoster в крови и в соскобе с основания ветряночного элемента).
Дифференциальная диагностика
Ветряную оспу следует дифференцировать со следующими заболеваниями:

- импетиго .
- опоясывающий лишай .
- герпетическая инфекция .

- натуральная оспа, оспа обезьян 

- контагиозный моллюск .

- врожденный сифилис .

- укусы насекомых 

- атопический дерматит .

Лечение
Лечение больных ветряной оспой может проводиться в домашних условиях или в стационаре.

Показания для госпитализации:

Клинические - тяжелые, осложненные формы, с сопутствующими заболеваниями 

Эпидемиологические - случаи заболевания в закрытых детских учреждениях, в многодетных семьях, в общежитии

Социальные - невозможность обеспечить лечение больного на дому.

Лечение в амбулаторных условиях 
При лечении больного ветряной оспой на дому назначается: 

· постельный режим на период лихорадки

· гигиенические мероприятия: душ, чистая одежда, чистое постельное белье, полоскание полости рта после приема пищи 

· мыть детей раннего возраста без применения мочалки в слабо розовом растворе марганцевого калия, вытирать простыней промокательными движениями, не растирая полотенцем, чтобы не травмировать ветряночные везикулы

· диета витаминизированная механически щадящая, обильное питье

· антигистаминные препараты на период высыпания и зуда

· местное лечение: туширование элементов сыпи раствором бриллиантовой зелени 2 раза в день

Лечение тяжелой формы в стационаре
При лечении больного тяжелой формой ветряной оспы в стационаре назначается:

· постельный режим на период интоксикации, его продолжительность также  зависит от характера осложнений

· диета витаминизированная, механически щадящая

· противовирусные препараты (ацикловир, внутривенно в дозе 30 мг/кг в сутки в 3 введения на 5-7 дней или назначается внутрь ацикловир, валацикловир, фамцикловир)

· иммуноглобулин обычный для внутривенного введения на период высыпания или специфический иммуноглобулин против ветряной оспы - опоясывающего лишая внутримышечно

· индукторы интерферона (циклоферон или неовир внутримышечно)

· антибактериальная терапия цефалоспоринами Ш-1У поколения, а по показаниям их сочетание с аминогликозидами

· патогенетическое лечение (дезинтоксикация путем внутривенных капельных инфузий с использованием контрикала, аскорбиновой кислоты, дегидратирующих препаратов)

· посиндромное лечение (противосудорожные и жаропонижающие средства)

· местное лечение (обработка кожи эритромициновым или левомицетиновым спиртом, содержание больного в гигиенических условиях)

· при развитии осложнений ветряной оспы проводится их соответствующее лечение

· не рекомендуется при лечении ветряной оспы использовать глюкокортикостероиды и салицилаты.

Противоэпидемические мероприятия в очаге ветряной оспы
При выявлении больного ветряной оспы проводятся следующие мероприятия:

· изоляция больного от начала болезни до 5 дней с момента появления последних элементов сыпи

· экстренное извещение в ГСЭН

· на контактных детей до 7 летнего возраста, не болевших ветряной оспой, накладывают карантин на 21 день; при точно установленной дате контакта проводится разобщение контактного с коллективом с 11 по 21 день с момента контакта; карантин на контактных, больных лейкозом, а также на детей, получавших накануне контакта препараты крови,  должен составлять 28 дней (у контактных следят за температурой и за  появлением сыпи на коже).

 Профилактика

На сегодня существуют средства специфической активной профилактики ветряной оспы – живые аттенуированные вакцины: Варилрикс, Окавакс, Варивакс. Они в ряде стран введены в национальные календари профилактических прививок. 

ВОЗ рекомендует проводить выборочную однократную вакцинацию против ветряной оспы:

- детям с лейкозом (через 1 год после начала ремиссии)

- детям с онкологическими заболеваниями

- детям с тяжелыми хроническими заболеваниями – коллагенозы, хроническая почечная недостаточность

- детям, которым планируется трансплантация органов.

Вакцинацию следует проводить не ранее чем через 5 месяцев после введения плазмы, крови, иммуноглобулина. После вакцинации в течение 3 недель не рекомендуется применять иммуноглобулин.

С профилактической целью больным с лейкозом, неопластическими заболеваниями, иммунодифицитными состояниями, а также получавшим иммуносупресиввную терапию в случае контакта с больным ветряной оспой следует вводить специфический иммуноглобулин против ветряной оспы – опоясывающего лишая в дозе 2-5 мл. внутримышечно  в первые 72 часа после контакта, при выраженной иммуносупрессии одновременно со специфическим иммуноглобулином назначают ацикловир.

Тесты по теме:
Ветряная оспа

1.Возбудителем ветряной оспы является

а. вирус простого герпеса 1 типа

б. вирус простого 8герпеса2 типа

в. вирус Varicellaе - Zoster

г. цитомегаловирус

д. вирус Эпштейн-Барре

2. Источником инфекции при ветряной оспе является

а. вирусоноситель

б. больной опоясывающим лишаем, ветряной оспой

в. больной цитомегаловирусной инфекцией

г. больной герпетической инфекцией

д. больной энтеровирусной инфекцией

3. Ветряной оспой чаще болеют в возрасте

а. до 6 мес.

б. от 1 года до 3 лет

в. от 5 до 9 лет

г. от 10 до 14 лет

д. старше 14 лет

4. Длительность заразного периода при ветряной оспе составляет

а. 21 день от начала болезни

б. 5 дней от начала болезни

в. 5 дней от последнего высыпания

г. 9 дней от начала болезни

д. 17 дней от начала болезни

5. В разгар болезни типичным элементом сыпи при ветряной оспе является

а. папула

б. булла

в. везикула

г. пустула

д. эритема

6. Для сыпи при ветряной оспе не характерно

а. полиморфизм

б. локализация на лице туловище, конечностях

в. локализация на волосистой части головы

г. толчкообразные высыпания с 1-2 дневным промежутком

д. одномоментное однократное высыпание

7. Вирус ветряной оспы наиболее тропен к

а. коже

б. слизистой ротоглотки

в. нервной системе

г. желудочно-кишечному тракту

д. конъюнктиве глаза

8. Показателем тяжести при ветряной оспе не является

а. обилие сыпи на коже

б. наличие сыпи на слизистых

в. частота приступов кашля

г. длительность периода высыпания

д. выраженность симптомов интоксикации

9. При легкой форме ветряной оспы не наблюдается

а. субфебрильная температура

б. скудная сыпь

в. длительность высыпания до 3 дней

г. высыпание на слизистых оболочках

д. сыпь на волосистой части головы

10 При среднетяжелой форме ветряной оспы не наблюдается

а. температура до 38,5

б. сыпь в умеренном количестве

в. высыпание на слизистых оболочках

г. длительность подсыпания до 5 дней

д. геморрагический синдром

11 При тяжелой форме ветряной оспы не характерно

а. выраженная интоксикация

б. обильное высыпание

в. длительность подсыпания 7-9 дней

г. высыпания на слизистых оболочках

д. удовлетворительное самочувствие

12.Признаком рудиментарной формы ветряной оспы не являются

а. скудная сыпь

б. сыпь папулезная или узелково-везикулезная (милиарная)

в. полиморфизм сыпи

г. отсутствие или очень слабая интоксикация

д. указание в анамнезе на недавнее получение препаратов крови

13.Признаком буллезной формы ветряной оспы не является

а. выраженные симптомы интоксикации

б. длительность подсыпания более 5 дней

в. обильная сыпь

г. наличие везикул более 2 см. в диаметре

д. все везикулы размером до 5 мм. в диаметре

14.Для подтверждения диагноза ветряной оспы используют

а. РПГА

б. ИФА

в. ПЦР

г. бактериологический анализ крови и содержимого везикул

д. вирусологическое исследование смывов из ротоглотки

15.Назовите нехарактерное осложнение ветряной оспы

а. абсцесс

б. флегмона

в. пневмония

г. энтероколит

д. энцефалит

16.У больного ветряной оспой на 3 день болезни появился лающий кашель, осиплый голос, затрудненный вдох. Какой диагноз более вероятен?

а. ОРВИ, круп

б. дифтерия гортани

в. инородное тело гортани

г. бронхиолит

д. ветряночный круп

17.Ребенок 3 лет заболел остро с температуры 38, легких катаральных явлений появления мелкоточечной сыпи на коже. На следующий день на волосистой части головы, на туловище заметили пятна, папулы и везикулы. Ваш диагноз?

а. скарлатина

б. атопический дерматит

в. ветряная оспа с продромальной сыпью

г. герпетическая инфекция

д. парвовирусная инфекция

18.Ветряную оспу не следует дифференцировать с

а. герпетической инфекцией

б. контагиозным моллюском

в. парвовирусной инфекцией

г. аллергической сыпью

д. врожденным сифилисом

19.Не является показанием для госпитализации больного ветряной оспой

а. тяжелая форма

б. легкая форма

в. осложненная форма

г. на фоне лейкоза

д. из закрытого детского учреждения

20.При лечении больного ветряной оспой не рекомендуется применять

а. антигистаминные средства

б. обработку сыпи

в. салицилаты

г. ацикловир

д. поливитамины

21.При лечении ветряной оспы у больного лейкозом или у больного, получающего иммуносупрессивную терапию, не используются

а. глюкокортикостероиды

б. ацикловир внутривенно

в. иммуноглобулин внутривенно

г. антибиотики широкого спектра действия

д. обработка элементов сыпи эритромициновым спиртом

22.При проведении противоэпидемических мероприятий в очаге ветряной оспы не следует

а. изолировать больного в течение болезни и его 5 дней с момента появления последних высыпаний

б. накладывать карантин на детей до 7 лет, не болевших ветряной оспой, на 21день

в. вакцинировать контактных против ветряной оспы

г. на больных лейкозом и получающих иммуносупрессивную терапию накладывать карантин на 28 дней

д. больным лейкозом при контакте с ветряной оспой вводить иммуноглобулин или иммуноглобулин + ацикловир

23.Для специфической профилактики ветряной оспы используется

а. вакцина Имовакс полио

б. вакцина Окавакс

в. вакцина Варивакс

г. иммуноглобулин против ветряной оспы - опоясывающего лишая

д. вакцина Варилрикс

Эталоны ответов к тестам по теме:

Ветряная оспа
1. в

2. б

3. в

4. в

5. в

6. д

7. а

8. в

9. г

10. д

11. д

12. в

13. д

14. в

15. г

16. д

17. в

18. в

19. б

20. в

21. а

22. в

23. г

Варианты сыпи при ветряной оспе
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Герпетическая инфекция

Герпетическая инфекция – хроническое рецидивирующее заболевание, проявляющееся симптомами интоксикации, высыпанием на коже и слизистых везикулезной сыпи; а при иммунодифицитных состояниях –  и поражением внутренних органов.

Этиология

Возбудители заболевания – вирусы простого герпеса 1 и 2 типов (ВПГ – 1 типа и ВПГ -  2 типа). ВПГ-1 типа поражает преимущественно кожу лица, слизистую полости рта, головной мозг. ВПГ-2 типа обуславливает в основном развитие генитального герпеса и вызывает заболевание у плода и новорожденного. 

Эпидемиология

Заболевания, вызываемые вирусами простого герпеса, широко распространены. К трем годам жизни 70% детей, а к 18 годам 90-99% людей инфицированы ВПГ-1 типа. Инфицирование ВПГ-2 типа обычно наблюдается в пубертатном периоде и позднее. К детородному возрасту от 20 до 50% женщин уже имеют антитела к ВПГ-2 типа. Жители города чаще по сравнению с сельским населением страдают герпетической инфекцией.

Источник инфекции – больной человек с клинической или бессимптомной формой болезни.

Пути передачи при герпетической инфекции:

- основной путь – контактный (при поцелуях, половых сношениях, через общее полотенце, носовой платок, посуду, а также во время родов при прохождении ребенка через родовые пути матери, больной генитальным герпесом)

- воздушно-капельный путь

- трансплацентарный путь

- трансфузионный путь

- трансплантационный.

Восприимчивость к герпетической инфекции - всеобщая, но наиболее восприимчивы дети от 6 месяцев до 5 лет, у них чаще наблюдаются тяжелые формы заболевания. Дети до 6 месячного возраста практически не болеют герпетической инфекции в связи с наличием у них иммунитета, переданного трасплацентарно от матери.

Патогенез 

Вирус проникает в организм человека через слизистые оболочки и через участки поврежденной кожи. В месте входных ворот в клетках эпидермиса и дермы в течение инкубационного периода (в среднем 2-7 дней) происходит размножение вируса, затем вирус вызывает локальный некроз эпителия, поступает в регионарные лимфатические узлы, а от туда в кровь, обуславливая появление симптомов интоксикации. При наличии иммунодефицита вирусемия может привести к поражению внутренних органов с развитием энцефалита, гепатита, пневмонии. 

При первичном инфицировании ВПГ-1 типа у детей чаще всего развивается гингивостоматит либо кожная форма с локализацией процесса в месте перехода красной каймы губ в кожу либо в области носа, ушной раковины. После завершения местного инфекционного процесса, вирус по нервным волокнам тройничного нерва устремляется в его чувствительные ганглии, где сохраняется в латентном состоянии. В последующем под влиянием различных факторов, снижающих иммунитет (переохлаждение, перенесенные острые болезни и обострение хронических заболеваний, при физическом утомлении и нервно - психическом напряжении, при перемене климата, при приеме иммуносупрессивных препаратов) происходит активация вируса,  и это ведет к рецидиву заболевания. В случае рецидива вирус из нервных ганглиев по нервным волокнам возвращается в тот же участок кожи или слизистой, который был поражен прежде.

При генитальном герпесе вирус сохраняется в латентном состоянии в сакральных ганглиях, активируясь и вызывая рецидивы заболевания в среднем с интервалом 50 дней.

Классификация 

· Герпетическая инфекция кожи (герпетический везикулярный дерматит)

· Герпетический гингивостоматит

· Офтальмогерпес (герпетическая болезнь глаз)

· Генитальный герпес

· Герпетическое поражение нервной системы

· Генерализованные формы герпетической инфекции

· Врожденная герпетическая инфекция.

Основные клинические симптомы

1. Герпетическая инфекция кожи – самая частая форма заболевания, она характеризуется:
· Симптомами интоксикации различной степени выраженности: температурой, которая может быть от субфебрильной до 39º – 40º, слабостью, недомоганием, головной болью, тошнотой, рвотой

· Появлением сгруппированных (по 3-5 элементов) везикул неправильной формы, размером 2-4 мм на гиперемированном и инфильтрированном основании кожи.  В последующем пузырьки увеличиваются в размере, сливаются между собой, по периферии пораженного участка высыпают новые элементы, т.е. сыпь, расползается во все стороны (в связи с этим заболевание получило свое название – герпес, что означает в переводе с греческого языка – ползучий).  Обычно за 1-2 суток на месте будущего высыпания возникает жжение, покалывание, зуд, дискомфорт. После острого периода (3-5 дней) содержимое везикул ссыхается в буровато-желтые корочки . Затем корочки отторгаются, и на их месте остается постепенно исчезающая эритема с буроватым оттенком.

В зависимости от распространенности местного процесса на коже различают:

- локализованную форму (при ней наблюдается одиночный очаг высыпания, на губе, либо возле носа, либо на ушной раковине). 

- диссеминированную форму (для которой характерно появление нескольких очагов герпетической сыпи на отдаленных друг от друга участках тела) 
- отечную форму (она развивается при высыпании герпетических элементов на коже с рыхлой клетчаткой – в области век, губ, мошонки). 

- зостероформную (герпетическая сыпь располагается по ходу нервных волокон и сопровождается невралгией).

- геморрагическую форму (при ней содержимое герпетических элементов приобретает кровянистый характер).

- некротическую форму (когда на месте герпетических высыпаний возникает выраженный некроз, изъязвление и  в последующем формируются рубцы) 

- герпетическую инфекцию борцов (или «герпес гладиаторов»), эта форма чаще возникает у борцов атлетов при проникновении вируса герпеса через царапины на грудной клетке, на коже лица, рук, ушной раковины

- герпетический панариций (при нем в результате инфицирования в области пальцев появляется отек, эритема, боль, везикулы)

- абортивная форма (при ней местные изменения на коже ограничиваются развитием отека, эритемы, боли, жжения, дискомфорта при отсутствии герпетических высыпаний. 

2. Герпетический гингивостоматит  - чаще встречается у детей 1-3 лет, он проявляется:

· симптомами интоксикации различной степени выраженности

· герпетическими высыпаниями на слизистой полости рта

· увеличением подчелюстных лимфатических узлов

По тяжести выделяют:

- легкую форму стоматита (повышение температуры до 38º, одиночные или сгруппированнын герпетические афты не более 10 штук на отечной, гиперемированой слизистой рта)

- среднетяжелую форму (температура 38-39º, тошнота, снижение аппетита, нарушение сна, катаральные симптомы со стороны верхних дыхательных путей; на отечной, гиперемированой, кровоточащаей слизистой полости рта появляется от 10 до 25 афт, сыпь подсыпает в течение нескольких дней, характерно увеличение и болезненность подчелюстных лимфатических узлов)

- тяжелую форму (температура 39-40º, тошнота, рвота, отказ от еды, выраженные катаральные явления, отечная, гиперемированная слизистая рта и десен с обильными, сливающимися герпетическими элементами, на месте которых быстро образуются обширные участки некроза; сыпь появляется и в приротовой области, также характерно слюнотечение с примесью крови, гнилостный запах изо рта и увеличение не только подчелюстных, но и шейных лимфоузлов). 

3.Офтальмогерпес - у 40% больных не сочетается с герпетическим процессом на коже век и других участков лица:

-наблюдается полиморфизм герпетического поражения глаз в виде конъюнктивита, блефарита, блефароконъюнктивита, кератита, кератоувеита, увеита и др.

-отличительными особенностями офтальмогерпеса от других вирусных поражений глаз, в частности аденовирусной этиологии, являются: односторонний процесс, выраженная болезненность, слезотечение, светобоязнь, инъекция сосудов склер, наличие древовидного кератита вследствие высыпания мелких герпетических элементов по ходу веточек тройничного нерва, проходящего по роговице

-характерно рецидивирующее течение офтальмогерпеса, при этом с каждым рецидивом процесс распространяется по поверхности и в глубь

-прогноз герпетических поражений глаз неблагоприятный: у ½ больных развивается катаракта, могут быть глаукома, помутнение роговицы и снижение остроты зрения.

4.Генитальный герпес – у детей встречается реже, чем у взрослых, для него характерно:

· поражение наружных половых органов: герпетические элементы высыпают на гиперемированой и отечной коже и слизистых оболочках гениталий: у девочек – на больших половых губах, на промежности, внутренней поверхности бедер, реже на слизистой оболочке влагалища, вокруг ануса; у мальчиков – на коже мошонки и на крайней плоти

· высыпание  сопровождается сильными болями, жжением

· наблюдается увеличение паховых лимфоузлов

· симптомы интоксикации: повышение температуры, недомогание, снижение аппетита

· у взрослых, кроме перечисленных симптомов генитального герпеса, регистрируется атипичные проявления в виде хронического аднексита, кольпита, эрозии шейки матки, уретрита

· рецидивы генитального герпеса повторяются по несколько раз в год, приводят к бесплодию и развитию рака шейки матки.

5. Герпетическая инфекция ректальной и перианальной области
Вирусы герпеса могут инфицировать прямую кишку и перианальную область, при этом появляются симптомы проктита: аноректальная боль, тенезмы, выделения из анального отверстия, запор, язвенное поражение слизистой дистального отдела прямой кишки на протяжении до 10 см.

6. Герпетическое поражение  нервной системы более характерно для детей в возрасте от 6 месяцев до 2 лет:

· самой частой клинической формой является развитие тяжелого энцефалита или менингоэнцефалита с выраженными симптомами интоксикации, судорогами, нарушением зрения, грубой очаговой симптоматикой в виде гемиплегии или гемипареза, утраты интеллекта

· нейрогерпес отличается высокой летальностью и большим процентом остаточных явлений

· герпетическое поражение нервной системы редко сочетается с высыпанием герпетических элементов на коже и слизистых 

· вирус герпеса может вызвать развитие серозного менингита, менингоэнцефалита, энцефаломиелита

7.Генерализованные формы герпетической инфекции протекают в виде герпетической экземы Капоши и генерализованной герпетической инфекции новорожденных

А. Герпетическая экзема Капоши -  развивается у детей, страдающих аллергическим диатезом, нейродермитом, экземой. 
Для нее характерно:

· высокая температура (39-40ºС), которая держится 7-10 дней, плохо поддается лекарственной терапии

· обильное, длительное (до 7-10 дней) высыпание герпетических везикул на месте предшествующего экзематозного или другого аллергического процесса, преимущественное поражение кожи лица, шеи, тыла кистей

· в последующем на месте высыпаний формируются толстые кровяные корки, на которых при плаче ребенка образуются кровоточащие трещины

· увеличение подчелюстных лимфоузлов

· нередко поражение кожи сочетается со стоматитом, офтальмогерпесом, нейрогерпесом и катаральными явлениями в ротоглотке и носоглотке

· наблюдается увеличение печени и селезенки.

Б. Генерализованная герпетическая инфекция новорожденных:

· заражение новорожденных, как правило, происходит во время прохождения через родовые пути матери, больной генитальным герпесом, поэтому заболевание ребенка развивается через 4-12 дней после рождения

· герпетические высыпания появляются на различных участках кожи, на слизистых, часто наблюдается офтальмогерпес, нейрогерпес, герпетическая пневмония, гепатит

· нередко заболевание сопровождается развитием ДВС - синдрома

· чаще генерализованная герпетическая инфекция  новорожденных протекает тяжело с выраженными симптомами интоксикации, характеризуется высокой летальностью.

8. Врожденная герпетическая инфекция:

· при поражении плода на ранних стадиях развития (1 триместр) наблюдаются выкидыши, синдром задержки развития плода, врожденные пороки (гипоплазия конечностей)

· инфицирование плода во 2 триместре приводит к формированию у плода сморщенной почки, цирроза печени

· заражение плода в 3 триместре сопровождается развитием энцефалита с последующим формированием кист головного мозга и микроцефалии или гидроцефалии; дети рождаются с грубой неврологической симптоматикой и гипотрофией.

Диагностика 
 При наличии типичных герпетических высыпаний на коже и слизистых диагноз ставится без применения специфических методов диагностики.

Лабораторная диагностика используется при подозрении на нейрогерпес, офтальмогерпес, генитальный герпес

Подтверждением диагноза герпетической инфекции является:

 - обнаружение Ig M к вирусу простого герпеса с нарастанием титра антител в динамике 

- обнаружение самих герпес вирусов или антигена с помощью ПЦР, иммунофлюоресцентным, иммуноферментным, иммуноперокседазным методами и путем культивирования вируса

 При наличии генерализованной формы заболевания, а также при регистрации 3 и более тяжелых эпизодов герпетической инфекции в течение одного года необходимо провести обследование на ВИЧ-инфекцию и определить состояние иммунного статуса.

 При поражении центральной нервной системы делается спинномозговая пункция, при необходимости – компьютерная томография, УЗИ головного мозга

 Анализ периферической крови при тяжелых формах характеризуется лейкоцитозом, нейтрофилезом со сдвигом влево, ускорением СОЭ, а при легких формах – лейкопенией, лимфоцитозом, нормальной СОЭ.

Дифференциальная диагностика

При кожной форме герпетической инфекции проводится дифференциальный диагноз со следующими заболеваниями:

- ветряной оспой

- опоясывающим лишаем

- атопическим дерматитом

- врожденным сифилисом

Лечение 
Лечение больных герпетической инфекцией может проводиться в домашних условиях или в стационаре.

Показания для госпитализации при герпетической инфекции:

При герпетической инфекции показания для лечения в стационаре следующие:

- диссеминированная кожная форма

- тяжелый гингивостоматит

- герпетическая экзема Капоши

- генерализованная герпетическая инфекция новорожденных

- врожденная герпетическая инфекции

- тяжелый офтальмогерпес
Лечение локальных кожных форм герпетической инфекции на дому

· смазывание элементов сыпи кремом зовиракс или противовирусными мазями (теброфеновой, флореналевой, бонафтоновой и др.) 3-4 раза в день в течение 5 дней

· при среднетяжелых формах и при частом рецидивировании применяется внутрь противовирусный препарат (ацикловир, валацикловир или фамцикловир); доза ацикловира детям до 2 лет: по 100 мг 5 раз в сутки, старше 2 лет – по 200 мг 5 раз в сутки, курс лечения – 5 дней.
· назначается витамин С внутрь

· с целью дезинтоксикации – обильное питье

· после стихания острого воспалительного процесса (через 10 – 14 дней) подключаются адаптогены растительного происхождения (женьшень, аралий, элеутерококк, заманиха, золотой корень, лимонник, аир), на длительный период, чередуя препараты.

Лечение герпетического стоматита на дому
· орошение слизистой фурациллином, затем смазывание противовирусной мазью 3 -4 раза в сутки до эпителизации слизистой (для слизистой применяется глазная мазь - с меньшей концентрацией препарата)

· перед кормлением следует обезболить слизистую рта 2 – 5% раствором анестезиновой эмульсии, использовать жидкую термически и химически щадящую пищу

· как и при кожной форме применяется противовирусный препарат внутрь, в период выздоровления назначаются адаптогены.

Лечение диссеминированной герпетической инфекции и герпетической экземы Капоши в стационаре
· протертый стол с ограничением хлорида натрия и легко усвояемых углеводов

· противовирусная терапия: внутривенное введение ацикловира в дозе 30 мг/кг в сутки в 3 введения в течение 7 – 10 дней; противогерпетический или обычный иммуноглобулин в первые 5 дней лечения, назначение индуктора интерферона (циклоферона или неовира)

· дезинтоксикация путем внутривенного капельного введения жидкостей

· антибиотикотерапия препаратами антистафилококкового действия (цефалоспорины, линкомицин и др.)

· антигистаминные средства (супрастин, тавегил) на 5 – 7 дней

· по показаниям проводится посиндромная терапия: снятие судорожного, гипертермического синдромов, терапия сердечно-сосудистых нарушений

· местное лечение кожных поражений: при диссеминированной форме элементы сыпи смазывают противовирусной мазью, а при герпетической экземе Капоши не вскрывшиеся пузырьки обрабатывают 1% спиртовым раствором анилиновых красителей, затем смазывают несколько раз в день противовирусной мазью; при кровоточащих трещинах проводится обработка 3% раствором перекиси водорода и  накладывание на корки марлевой салфетки,  пропитанной масляным раствором витамина А или облепиховым, шиповниковым маслом; после стихания острых проявлений пораженную поверхность кожи смазывают смесью пасты Лассара или цинковой пасты с солкосериловой (актовегиновой) мазью

· при герпетических высыпаниях вблизи глаз закапывают в глаза масляный раствор витамина А.

Лечение герпетического энцефалита проводится в стационаре с применением патогенетической терапии и противовирусных препаратов (ацикловира, противогерпетического или обычного человеческого иммуноглобулина, индукторов интерферона).

Офтальмогерпес и генитальный герпес лечатся у специалистов соответствующего профиля.

Профилактика

Профилактика герпетической инфекции направлена на предупреждение инфицирования ребенка, для этого нужно использовать отдельную посуду, полотенце, носовой платок; исключить контакты с людьми, имеющими проявления герпетической инфекции. В случае заболевания матери она должна носить одноразовые маски, тщательно мыть руки при уходе за ребенком. Особенно тщательно нужно соблюдать меры профилактики при наличии у ребенка экземы и мокнущих форм атопического дерматита, т.к. развитие герпетической инфекции у этой категории детей сопровождается тяжелым течением, нередко в виде экземы Капоши.

В ряде случаев при контакте в семье ребенку показано с профилактической целью введение иммуноглобулина.

Необходимо осуществлять выявление генитального герпеса у беременных для выбора  тактики родоразрешение:

- у женщин с первичным клиническим эпизодом герпеса менее чем за 6 недель до родов показано плановое кесарево сечение

 - если первичный клинический эпизод болезни имел место более чем за 6 недель до родов, возможно родоразрешение через естественные родовые пути, а для снижения риска обострения заболевания к моменту родов в таких ситуациях целесообразно применение ацикловира с 36 недель беременности.

Диссеминированная и тяжелая первичная герпетическая инфекция кожи у матери требует также лечения ацикловиром вне зависимости от срока беременности.

При наличии проявлений герпеса у матери и родах естественным путем новорожденным назначается профилактическая терапия ацикловиром и дополнительное обследование. При получении отрицательных результатов лабораторного обследования на герпес и при отсутствии клинических проявлений заболевания противовирусную терапию прекращают.

Несмотря на существование противогерпетической вакцины, она не применяется детям из-за онкогенного действия.

Тесты по теме:

Герпетическая инфекция
1. Возбудителем герпетической инфекции является

а. вирус Эпштейна-Барра

б. цитомегаловирус

в. вирус Varicellae-Zoster
г. вирусы простого герпеса 1 и 2 типов

д. герпетический вирус 6 типа

2. Основной путь передачи герпетической инфекции:

а. воздушно-капельный

б. контактный

в. трансплацентарный

г. гемотрансфузионный

д. трансмиссивный

3. При герпетической инфекции не характерно поражение:

а. кожи

б. слизистых оболочек

в. нервной системы

г. глаз

д. суставов

4. Типичным элементом сыпи при герпетической инфекции является:

а. пятно

б. папула

в. везикула

г. геморрагия

д. эритема

5. В каком возрасте чаще развиваются тяжелые формы герпетической инфекции?

а. до 6 месяцев

б. от 6 месяцев до 2 лет

в. 3-5 лет

г. 6-10 лет

д. 11-14 лет

6. Не характерна для кожного поражения при герпетической инфекции: 

а. локализованная форма

б. диссеминированная форма

в. отечная форма

г. бубонная форма

д. зостероформная

7. У ребенка 10 месяцев, страдающего атопическим дерматитом, в течение 7 дней держится тяжелое состояние, температура 39 градусов и  на лице увеличивается количество везикулезной сыпи, сыпь носит сливной характер. О каком диагнозе следует думать?

а. ветряная оспа

б. врожденный сифилис

в. детская экзема

г. герпетическая экзема Капоши

д. импетиго

8. У ребенка 2 лет температура 39 градусов, на слизистой полости рта сплошные грязно-серые наложения и кровоточивость, увеличены и болезненны подчелюстные лимфатические узлы. Какой предполагаемый диагноз?

а. дифтерия ротоглотки

б. корь

в. герпетический стоматит

г. ветряная оспа

д. опоясывающий лишай

9. У ребенка 12 лет температура 39, 5 градусов, на туловище, руках и ногах 10 участков сгруппированных везикул,  располагающихся на инфильтрированном и гиперемированном основании. Ваш предположительный диагноз:

а. синдром Стивенса-Джонсона

б. сифилис

      в. ветряная оспа

      г. диссеминированная герпетическая инфекции

      д. импетиго

10. Причиной рецидивирования герпетической инфекции является:

а. повторное инфицирование

б. персистенция вируса

11. Лечение на дому при герпетической инфекции проводится при:

а. локальном поражении кожи

б. энцефалите

в. герпетической экземе Капоши

г. генерализованной герпетической инфекции у новорожденных

д. диссеминированной кожной форме 

12. Для локализованной формы герпетической инфекции не характерно:

а. слабая интоксикация

б. один участок сгруппированных везикул на коже

в. зуд и гиперемия в месте высыпания

г. рассеянные по всей коже очаги сгруппированных везикул

д. рецидивирующий характер заболевания

13. Герпетическая экзема Капоши развивается у детей, страдающих

а. атопическим дерматитом

б. частыми ОРВИ

г. энтероколитом

14. Наиболее частой формой герпетической инфекции у детей старшего возраста является:

а. офтальмогерпес

б. поражение кожи

в. гингивостоматит

г. энцефалит

д. герпетическая экзема Капоши

15. В острый период кожной формы герпетической инфекции вы назначите местно:

а. преднизолоновую мазь

б. ацикловировую мазь

в. цинковую мазь

г. облепиховой масло

д. актовегиновую мазь

16. При лечении больного с тяжелой формой герпетической инфекции вы не назначите:

а. ацикловир

б. цефалоспорины

в. иммуноглобулин

г. глюкокортикостероиды

д. инфузионную терапию

17. Обследование на ВИЧ-инфекцию при герпетической инфекции  проводится при:

а. локальной кожной форме

б. гингивостоматите

в. тяжелых, часто рецидивирующих формах

18. В каких случаях следует назначать обследование для уточнения герпетической этиологии заболевания?

а. при гингивостоматите

б. при локальной кожной форме

в. при сочетании герпетического поражения кожи лица и офтальмогерпесе

г. при энцефалите

д. при герпетической экземе Капоши

19. Для уточнения герпетической этиологии заболевания используется:

а. ИФА

б. РПГА

в. РЛА

г. РН

д. РСК

20. Для местного лечения герпетической инфекции не используется:

а. ацикловировая мазь

б. актовегиновая мазь

в. цинковая мазь или паста Лассара

г. преднизолоновая мазь

д. облепиховое масло

Эталоны ответов к тестам по теме:

Герпетическая инфекция

1. г

2. б

3. д

4. в

5. б

6. г

7. г

8. г

9. г

10. б

11. а

12. г

13. а

14. б

15. б

16. г

17. в

18. г

19. а

20. г

Варианты сыпи при герпетической инфекции
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Опоясывающий лишай

Опоясывающий лишай – острое инфекционное заболевание, характеризующееся высыпаниями на коже по ходу волокон чувствительных нервов, неврологическими симптомами и симптомами интоксикации.

Этиопатогенез

Возбудитель заболевания - вирус Varicellae – Zoster, входящий в семейство герпес вирусов. 

 Опоясывающий лишай возникает у лиц, перенесших ветряную оспу, в результате активации вируса сохраняющегося пожизненно в латентном состоянии в ганглиях тройничного нерва и в чувствительных ганглиях спинальных нервов. Реактивация вируса Varicellae – Zoster происходит при резком снижении иммунитета на фоне злокачественных новообразований, ВИЧ-инфекции, облучения, стресса, травмы, применения стероидной терапии.
Эпидемиология

Заболевание регистрируется в основном у взрослых в пожилом возрасте, у детей опоясывающий лишай встречается редко, причем болеют дети старше 10 лет.

У заболевших в анамнезе отмечается перенесенная ветряная оспа, но даже при отсутствии таких сведений, если развивается клиника опоясывающего лишая, следует думать о перенесенной в детстве не диагносцированой ветряной оспе. Предшествует развитию опоясывающего лишая состояние, приводящее к иммунодефициту. Для возникновения опоясывающего лишая не имеет значение факт реинфекции вирусом  Varicellae - Zoster.

Больной опоясывающим лишаем, заразен для окружающих. У контактировавших лиц, не болевших ветряной оспой, развивается клиника ветряной оспы. 

Индекс контагенозности при опоясывающем лишае составляет 20%, что гораздо ниже, чем при ветряной оспе (90%). Длительность заразного периода при опоясывающем лишае такая же, как при ветряной оспе: от начала заболевания и в течение 5 дней от последнего появления элементов сыпи.

Путь передачи инфекции – воздушно-капельный.

Возможны повторные случаи развития опоясывающего лишая, но они возникают редко – в 1% случаев.

Основные клинические симптомы

В развитии заболевания выделяют:

- начальный период болезни

- период развернутой клинической картины

Начальный период более характерен для взрослых больных, у них он наблюдается в 75% случаев и продолжается в течение 5-7 дней. У детей начальные проявления болезни отмечаются лишь у 1/3 больных, и они кратковременны – 1-3 дня.

На начальной стадии развития болезни характерны:

· симптомы интоксикации: повышение температуры, чувство общего недомогания, разбитость

· неврологические симптомы в виде корешковых болей и парестезий в зоне будущих высыпаний

Период развернутой клинической картины проявляется:

· симптомами интоксикации, сохраняющимися на протяжении прогрессирования заболевания, т.е. в течение 2-5 дней

· сыпью, проходящей в своем развитии все те же стадии, что и ветряночный элемент: пятно, папула, везикула, корочка; сыпь появляется на гиперемированой, отечной и болезненной коже, период высыпания продолжается от 1-4 до 7 дней; сыпь исчезает в течение 7-14 дней, а у некоторых больных она сохраняется на протяжении 5 недель

· отличительной особенностью сыпи при опоясывающем лишае является ее односторонняя локализация по ходу нервного ствола спинального нерва (в межреберных промежутках) либо по ходу одной из веточек тройничного нерва - чаще высыпания наблюдаются по ходу межреберных нервов на уровне от 2-го грудного до 2-го поясничного сегментов спинного мозга. р. 1.

· при распространении вируса по верхней веточке тройничного нерва высыпания локализуются в области лба, носа и волосистой части головы 

· при локализации поражения в области средней веточки тройничного нерва сыпь появляется на щеке и на небе 
· если имеется распространение вируса по нижней веточке тройничного нерва, то элементы сыпи появляются на коже над нижней челюстью и на языке 
· возможно высыпания в наружном слуховом проходе с развитием паралича лицевого нерва (синдром Рамзая – Ханта).  

· описана генерализованная форма опоясывающего лишая, при которой спустя 2-7 дней от начала высыпания появляются множественные элементы сыпи на всех участках кожи.

· увеличением регионарных лимфатических узлов

· поражением нервной системы в виде невралгии (прегерпетической – предшествующей появлению сыпи и постгерпетической – сохраняющейся после исчезновения сыпи), парестезий, парезов мышц, иннервируемых пораженным нервным волокном, развития серозного менингита, энцефалита или менингоэнцефалита, полиневропатии.

У детей по сравнению со взрослыми опоясывающий лишай протекает легче, с менее выраженным болевым синдромом и более короткой продолжительностью болезни.

Классификация
При постановке диагноза опоясывающего лишая указывается:

· локализация кожного поражения (по сегменту нервного волокна, иннервирующего   участок расположения сыпи, например, Th 5-6)
· характер неврологической патологии (невралгия, серозный менингит, энцефалит)

· тяжесть болезни, которая  оценивается по выраженности симптомов интоксикации, по обилию высыпания, по интенсивности болевого синдрома и тяжести других неврологических поражений

· течение болезни по длительности (абортивное – до 10 дней, острое – до 1 месяца, затяжное – более 1 месяца)

· течение заболевания по характеру: гладкое, осложненное (в виде присоединения вторичной бактериальной инфекции, развития кератита, увеита).

Пример диагноза: «Опоясывающий лишай (С 5-6) с невралгией, среднетяжелая форма, острое, гладкое течение».

Диагностика

Обоснование диагноза опоясывающего лишая основывается на учете:

- эпидемиологических данных (указание на перенесенную ветряную оспу, наличие предшествующих заболеванию факторов, вызывающих резкое снижение иммунитета)

- клинических симптомов (появление на ограниченном участке кожи – по ходу нервного ствола характерной везикулезной сыпи, сопровождающейся неврологическими симптомами - чаще всего невралгией и симптомами интоксикации)

- лабораторного подтверждения этиологии заболевания, которое используется в сомнительных случаях (исследование ПЦР для обнаружения ДНК вируса Varicellae – Zoster в крови и в соскобе с основания элементов сыпи)

- вспомогательных методов обследования (анализ спинномозговой жидкости для распознавания менингита и менингоэнцефалита, ИФА на наличие антител к ВИЧ, анализ периферической крови для исключения  онкогематологического заболевания, исследование глюкозы крови для исключения сахарного диабета)

- консультации узких специалистов: невролога (для уточнения топики поражения нервной системы) и окулиста – по показаниям.

Дифференциальная диагностика

Дифференциальная диагностика опоясывающего лишая проводится с:

- герпетической инфекцией, т.к. она может протекать  в виде зостероформного варианта

- ветряной оспой

- аллергической сыпью

- укусами насекомых

- контагиозным моллюском

Лечение 
Показанием для госпитализации является наличие у детей опоясывающего лишая. 

Лечение больных  в стационаре состоит из:

· постельного режима на период лихорадки, длительность постельного режима зависит так же от характера поражения нервной системы

· противовирусной терапии: при тяжелых формах заболевания назначается – ацикловир внутривенно в дозе 30 мг/кг/сутки в 3 введения в течение 7-10 дней; при легкой и среднетяжелой форме используется ацикловир (валацикловир, фамцикловир) внутрь в дозе, в 2-3 раза превышающей обычную терапевтическую дозу (терапевтическая доза ацикловира составляет: детям до 2-х лет по 100 мг 5 раз в сутки, детям старше 2-х лет – по 200 мг 5 раз в сутки); местно применяются противовирусные мази и кремы (ацикловировая, бонафтоновая, теброфеновая и др.) 

· иммунокоррегирующая терапия: иммуноглобулин обычный или специфический против ветряной оспы – опоясывающего лишая внутривенно или внутримышечно, виферон, циклоферон

· нестероидные противовоспалительные препараты (ибупрофен)

· дегидратационные средства (фуросемид или диакарб) в сочетании с препаратами калия (аспаркам, панангин)

· дезинтоксикация (при тяжелой форме болезни путем внутривенных инфузий) 

· антибиотикотерапия при развитии бактериальных осложнений

· патогенетическое лечение имеющихся неврологических поражений

· седативные препараты (по показаниям).

Противоэпидемические мероприятия в очаге
При выявлении больного опоясывающим лишаем проводятся следующие мероприятия:

· изоляция больного от начала заболевания до 5 ней с момента последних высыпаний

· экстренное извещение в ГСЭН

· проветривание помещения

· наблюдение за контактными, не болевшими ветряной оспой, в течение 21 дня.

Профилактика

Изучается возможность иммунизации людей, переболевших ветряной оспой, вакциной Варилрикс или Варивакс или Окавакс для профилактики опоясывающего лишая в пожилом возрасте.
Тесты по теме:
Опоясывающий лишай

1. Возбудителем опоясываюшего лишая является

а. вирус простого герпеса 1 типа

б. вирус простого герпеса 2 типа

в. вирус Varicellae – Zoster
г. вирус Эпштейна – Бара

д. цитомегаловирус

2. Причиной развития опоясывающего лишая является:

а. первичное заражение вирусов

б. реинфекция вирусом

в. активация латентного вируса

3. Не способствует развитию опоясывающего лишая:

а. злокачественные новообразования, лейкоз

б. ВИЧ-инфекция

в. иммуносупрессивные средства

г. ранний возраст детей

д. тяжелые инфекционные заболевания

4. Для сыпи при опоясывающем лишае не характерно:

а.  генерализованное высыпание на всех участках кожи

б. высыпание по ходу нервных веточек n. trigeminus
в. везикулезный характер сыпи

г. высыпание по ходу межреберных нервов

д. наличие невралгии

5. Из поражений нервной системы для опоясывающего лишая не характерно:

а. прегерпетическая невралгия

б. постгерпетическая невралгия

в. вирусный серозный менингит

г. вирусный серозный менинго - энцефалит

д. бактериальный гнойный менингит

6. В сомнительных случаях для подтверждения диагноза опоясывающего лишая используется:

а. РПГА

б. ИФА

в. РНИФ

г. ПЦР

д. РЛА

7.  Общим симптомом ветряной оспы и опоясывающего лишая   является:
а. кашель

б. рвота

в. судороги

г. боли по ходу нервных стволов

д. везикулезная сыпь на коже

8. Для лечения опоясывающего лишая не применяется 

а. ацикловир

б. ибупрофен

в. фуросемид

г. местная обработка сыпи противовирусной мазью

д. глюкокортикостероиды

9. Противоэпидемические мероприятия в очаге опоясывающего лишая:

а. изоляция больного с момента заболевания на 5 дней от последнего высыпания

б. карантин на контактных, не болевших ветряной оспой, на 21 день

в. экстренное извещение в ГСЭН

г. проветривание помещения после выведения больного

д. вакцинация контактных против ветряной оспы

10. Существует ли специфическая профилактика опоясывающего лишая?

а. да

б. нет

Эталоны ответов к тестам по теме:

Опоясывающий лишай

1. в

2. в

3. г

4. а

5. д

6. г

7. д

8. д

9. д

10. а

Варианты сыпи при опоясывающем герпесе
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БОЛЕЗНЬ ЛАЙМА 

(Системный клещевой боррелиоз)
БОЛЕЗНЬ ЛАЙМА (системный клещевой боррелиоз, боррелиоз Лайма, хроническая мигрирующая эритема) – природно-очаговая трансмиссивная инфекционная болезнь, протекающая с эритемой, лихорадкой, поражением центральной и периферической нервной системы, сердца и крупных суставов, имеющая склонностью к хроническому, рецидивирующему и латентному течению.

Этиология

Возбудитель относится к семейству Spirochaetaceae, роду Borrelia. Borrelia burgdorferi – грамотрицательная подвижная спирохета, напоминающая штопорообразную извитую спираль, единственная из патогенных для человека видов боррелий, передаваемых иксодовыми клещами через укус. 

Эпидемиология

Системный клещевой боррелиоз – природно-очаговая трансмиссивная инфекция. Естественным резервуаром боррелий являются мелкие и крупные дикие животные (грызуны, сумчатые, олени, птицы и др.), а также в значительно меньшей степени некоторые домашние животные (собаки, овцы, крупный рогатый скот). Существенная роль как резервуара инфекции принадлежит переносчикам – иксодовым клещам: ixodes ricinus (лесной), ixodes persulcatus (таежный) и ixodes scapularis (пастбищный). В силу своей гидрофильности виды клещей рода ixodes могут существовать только в достаточно увлажненных регионах с умеренным климатом, особенно в смешанных лесах. При этом большую часть своей жизни они проводят в почве или в верхних слоях растительной подстилки, под опавшей листвой и норах мелких млекопитающих. Лишь для встречи с хозяевами клещи поднимаются на растительность, где занимают «позицию подстерегания», реже активно преследуют животное или человека, реагируя на возбуждающие стимулы хозяина. После прицепления к хозяину клещ может активно перемещаться по поверхности тела в течение от нескольких минут до нескольких часов. Суточный пик активности ixodes persulcatus: в хорошую погоду – утреннее и вечернее время, в пасмурную – дневное время. 

Сезонная активность клещей ixodes persulcatus выражена с апреля по июнь, а у ixodes ricinus при наличии жаркого лета возможен и повторный пик, который обусловлен активизацией клещей прошлого года, переживших лето и свежеперелинявших особей. В эти же периоды отмечается подъем заболеваемости иксодовым клещевым бореллиозом.

Заражение клещей боррелиозом происходит при паразитировании их на грызунах, зайцеобразных, копытных млекопитающих, птицах. Поглощенные спирохеты обитают и размножаются в средней кишке, но уже со 2-го дня питания обнаруживаются в слюнных железах. В эндемичных районах зараженность клещей составляет от 10 до 70%. Успешность передачи возбудителя при укусе клеща зависит от возможности введения в организм восприимчивого хозяина массы возбудителя в количестве не меньше минимальной инфицирующей дозы. 

Основной механизм заражения – трансмиссивный через присасывание иксодовых клещей. Прорезание кожи происходит благодаря попеременному движению пальцев хелицер в первые 15-20 мин прикрепления, которые остаются погруженными в кожу хозяина и непосредственно контактируют с элементами дермы, кровью, воспалительным инфильтратом сначала присасывания и до отпадения напитавшейся особи. В слюне обнаруживается большое количество биологических компонентов, обладающих антигемостатическим, иммуносупрессивным и анальгетическим действием, благодаря чему укус происходит безболезненно и незаметно. Возможно инфицирование при раздавливании клеща или втирании испражнений клеща при расчесах в поврежденную кожу. Боррелии могут попадать в организм человека и при употреблении зараженного сырого козьего молока. Доказан транспланцентарный путь передачи возбудителя от матери плоду. Инфицирование наиболее вероятно в период разгара мигрирующей эритемы, когда боррелии еще присутствуют в кровотоке матери, что чаще всего приводит к формированию пороков развития плода.

Восприимчивость людей к боррелиозу высокая, в эндемичных районах серопозитивные лица составляют 40% населения. Болеют обычно люди активного возраста, чаще мужчины 20-50 лет, занятые работой в сельской местности, а также туристы и горожане, занимающиеся сбором грибов и ягод. Нападение клещей на детей наиболее часто происходит в садоводствах, на дачных участках. В связи с ростом количества домашних собак и кошек актуальным становится миграция клещей из леса в городские квартиры на этих животных, где дети любых возрастов подвергаются нападению клещей. Есть случаи укуса клещей принесенных из леса в букетах кустарников и цветов.

Болезнь Лайма широко распространена в умеренном климатическом поясе Европы, Азии и Северной Америки. В России эндемичными считаются обширные регионы – Северо-Западный, Уральский, Западно-Сибирский и Дальневосточный. Отмечается большое сходство в эпидемиологии клещевого боррелиоза и клещевого энцефалита с обширными ареалами их распространения. По уровню ежегодной заболеваемости клещевой боррелиоз занимает одно из первых мест среди природно-очаговых инфекций.

Патогенез

I стадия – фаза локальной инфекции

В месте присасывания клеща в ответ на инокуляцию боррелий развивается первичный аффект – воспалительно-аллергические изменения кожи с локальной персистенцией в ней возбудителя, приводящие к возникновению характерной для этого заболевания – эритемы. Эта фаза болезни отличается преобладанием местных проявлений и не сопровождается существенным нарушением состояния больного. Вместе с тем длительное время находящиеся в коже боррелии не обеспечивают достаточное антигенное раздражение, что приводит к замедленному формированию иммунного ответа. При благоприятных условиях (своевременной антибактериальной терапии) инфекция может завершиться на этой стадии.
II стадия - фаза диссеминации боррелий

При прогрессировании болезни происходит гематогенное и лимфогенное диссеминирование боррелий от места внедрения на другие участки кожи (с образованием дочерних эритем), в различные органы и ткани. Возможен приневральный путь распространения возбудителя с вовлечением в патологический процесс нервной системы. Генерализация инфекции сопровождается лихорадкой, общей интоксикацией и проявлением органных поражений. 

III – стадия органных поражений является результатом длительного патологического воздействия возбудителя и иммунопатологических реакций на органы и системы. В патогенезе хронического течения болезни Лайма имеет значение замедленный и недостаточный иммунный ответ, связанный с поздней и слабо выраженной боррелиемией, возможность внутриклеточного персистирования возбудителя, а также развитие различных аутоиммунных реакций.

При боррелиозе формируется нестерильный иммунитет. Возможна реинфекция.

Основные клинические симптомы

· Инкубационный период продолжается от 2 до 31 дня (в среднем 11 дней). 

Проявления болезни чрезвычайно индивидуальны, изменчивы, разнообразны, возможны их рецидивы. Клиническую картину условно разделяют на 3 последовательных стадии:

I стадия – общеинфекционная (продолжается от 2 до 40 дней, в среднем 7 дней). 

· Эритема наблюдается у большинства больных (70%), служит важным диагностическим признаком болезни Лайма. На месте присасывания клеща появляется пятно или папула бледно-розового или ярко-красного цвета, размеры которой постепенно увеличиваются по периферии (диаметр 3 - 68 см), что объясняет термин «мигрирующая эритема». Пятно имеет яркий и приподнятый наружный край, причем постепенно центральная его часть бледнеет, иногда приобретает синюшный оттенок, что делает пятно похожим на кольцо («кольцевидная эритема»). В течение нескольких дней эритема распространяется на соседние участки кожи, ее наиболее частая локализация – голова, шея, верхняя часть грудной клетки. В зоне эритемы отмечаются инфильтрация кожи и гиперестезия.

В коже в области эритемы можно обнаружить боррелий, часть их попадают в регионарные лимфатические узлы, которые реагируют воспалением без лимфангита и становятся барьером в дальнейшем распространении возбудителя. 

· Наряду с эритемой – кардинальным симптомом первой стадии заболевания, у больных отмечается субфебрилитет и симптомы общей интоксикации, увеличение регионарных лимфатических узлов, миалгия, артралгия, радикулит, герпетические высыпания. Однако эритема может быть единственным проявлением болезни. Без лечения эритема сохраняется 2-3 недели, затем исчезает. 

Позднее поступление детей в стационар с эритемной формой системного клещевого боррелиоза связано, как правило, с неправильной интерпретацией природы мигрирующей эритемы у половины больных (трактуется как рожистое воспаление, краснуха, аллергический дерматит, сыпь неясной этиологии). В 50% случаев пациенты не обращаются за медицинской помощью в связи с незнанием о возможном развитии системного клещевого борре после укуса клеща. 

У пациентов с безэритемной формой (20-45%) начало заболевания с общеинфекционного синдрома расценивается чаще всего как проявление острого респираторного вирусного заболевания.
II стадия – от 2-й до 21-й недели (чаще в 4-5-ю неделю) - период неврологических, кардиальных и суставных поражений.  Этот период отличается разнообразием симптомов, что обусловлено диссеминацией боррелий в различные органы и ткани. Наиболее типичными синдромами являются – менингеальный, неврологический, кардиальный. 

· Первоночально появляются симптомы поражения различных отделов периферической нервной системы в виде болевого и корешковых моно- и полиневритических расстройств, ассиметричные умеренные или легкие парезы. Двигательные нарушения соответствуют зоне чувствительных расстройств, но отмечаются реже. 

· Очаговые поражения периферической нервной системы у детей наблюдаются редко. Это плекситы, радикулоневриты, распространенный полирадикулоневрит. Возможны их сочетания с артритами и артралгиями, кардиопатиями. Энцефалические проявления для системного клещевого боррелиоза не типичны.

· Характерно поражение мягких мозговых оболочек – серозный менингит: повышение температуры тела, головная боль, боли при движении глазных яблок, рвота, повышение чувствительности к различным раздражителям (световым, звуковым). Выявляются ригидность затылочных мышц и другие оболочечные симптомы, снижение брюшных рефлексов. В спинномозговой жидкости определяются умеренно выраженный лимфоцитарный плеоцитоз, повышенное или нормальное содержание белка, давление спинномозговой жидкости в норме. Менингеальный симптомокомплекс может преобладать над другими видами неврологических нарушений.

· Симптомы вовлечения в патологический процесс периферической нервной системы совместно с серозным менингитом обуславливают клиническую картину менингорадикулоневритов, менингополиневритов. Сочетанные поражения нервной системы являются отличительной особенностью системного клещевого боррелиоза у детей.
· Типичным симптомокомплексом системного клещевого боррелиоза чаще у взрослых, чем у детей, является синдром Банноварта: вовлечение в патологический процесс двигательных и чувствительных корешков черепных и спинальных нервов на любом уровне, но преимущественно в шейно-грудном отделе.
· Наиболее типично для системного клещевого боррелиоза у детей поражение лицевого и тройничного нервов. Парезу лицевых мышц предшествуют парестезии, болезненность в заушной области, боли в триггерных зонах или орбите, герпетические высыпания на коже, катаральные воспалительные явления на конъюнктиве. Восстановительный период при поражении лицевого и тройничного нервов длится 2-4 недели и более. Возможны остаточные явления в виде мышечной слабости или легкой лицевой ассиметрии, а также поражения глазодвигательных нервов.
· Кардиальные нарушения обычно возникают на 5-й неделе болезни, проявляются расширением границ сердца, приглушенностью сердечных тонов, систолическим шумом, снижением артериального давления, изменениями ЭКГ Явления кардиопатии сохраняются в течение 1-2 мес. 

· На этой стадии болезни могут отмечаться боли в мышцах, костях, суставах (без признаков воспаления). У ряда больных возникает ирид или иридоциклит.

· Симптомы второй стадии могут появиться без предшествующей эритемы (безэритемная форма болезни Лайма), что значительно затрудняет ее клиническую диагностику.

III стадия – соответствует хронической форме заболевания, продолжается от нескольких месяцев до 10 лет и более. Возможно непрерывное или рецидивирующее течение инфекции с периодами ремиссии разной продолжительности. Наиболее типичны синдромы поражения суставов, нервной системы, кожи, сердца.

· При болезни Лайма нарушаются функции преимущественно крупных суставов – коленных и локтевых, реже мелких – межфаланговых, височно-нижнечелюстных. Характерны признаки воспаления – отечность и болезненность в области суставов, кожа обычно не гиперемирована. 

· Хронические неврологические нарушения сохраняются несколько лет и проявляются в виде энцефалита, полиневропатии, деменции. Признаки поражения ЦНС при нейроборрелиозе могут быть различные -  от астеновегетативного синдрома до психических нарушений, энцефалопатии, при поражении черепных нервов – в виде стойких нарушений функции зрения, слуха, глотания.

· Поражения кожи в поздний период болезни Лайма могут быть изолированными или сочетаться с изменениями других органов и систем. К ним относятся лимфаденоз кожи Бефвер-Штедта (лимфоцитома), хронический атрофический акродерматит, склеродермоподобные нарушения.

· При хроническом течении заболевания возможно развитие миокардита, панкардита.  

Рабочая классификация иксодового клещевого боррелиоза у детей

1. По форме: манифестная, латентная;

2. По клиническому маркеру: эритемная, безэритемная;
3. По степени тяжести: 
- Легкая (мигрируюшая эритема и/или общеинфекционный синдром);

- Среднетяжелая (поражение внутренних органов и систем среднетяжелой степени);

- Тяжелая (поражение внутренних органов и систем тяжелой степени);

4. По течению: 
-Острое
Синдромы острого течения: 

· Общеинфекционный: подъем температуры тела, регионарный лимфаденит, миалгии, артралгии;

· Дерматоборрелиоз: мигрирующая эритема, доброкачественная лимфоцитома кожи;
· Нейроборрелиоз: менингит, менигорадикулоневрит, демиелинизирующий энцефаломиелит, цереброваскулярные нарушения, миозит;
· Офтальмоборрелиоз: хориоретинит, неврит зрительного нерва, конъюнктивит;
· Лаймкардит: АВ-блокада I-III степени, миокардиодистрофия, нарушение ритма;
- Хроническое
Синдромы хронического течения:

· Нейроборрелиоз: моно (поли)неврит, прогрессирующий энцефаломиелит, цереброваскулярные нарушения, энцефалопатия, эпилепсия, хорея;
· Дерматоборрелиоз: хронический атрофический акродерматит, доброкачественная лимфоцитома кожи, очаговая склеродермия;
· Моно (полиартрит);
· Лайм-кардит: АВ-блокада I-III степени, миокардиодистрофия;
5. Исход:

- Острое течение: выздоровление, хронизация;
- Хроническое течение: выздоровление, ремиссия, прогрессирующее течение.
Диагностика

Диагноз болезни Лайма основывается на:

- данных анамнеза (пребывание в лесной зоне эндемичного по клещевому боррелиозу района, укус клеща, употребление сырого козьего молока;

- клинических данных (лихорадочная реакция, появление кольцевидной мигрирующей эритемы с последующим возникновением неврологических, кардиальных или суставных симптомов);
- лабораторных исследований - выделение культур боррелий (кровь, моча, цереброспинальная жидкость):

· серологическая диагностика: ИФА (определение специфических IgM и IgG) и реакция непрямой иммунофлюоресценции (НРИФ);

· ПЦР (определение специфических фрагментов ДНК borrelia burgdorferi).
Дифференциальный диагноз

Болезнь Лайма следует дифференцировать со следующими заболеваниями:

- аллергическим дерматитом

- клещевой сыпной тиф

- парвовирусная инфекция

- энтеровирусная экзантема

- рожистое воспаление кожи

- коллагенозами

- менингеальной формой клещевого энцефалита

- серозными менингитами различной этиологии.

Лечение

Лечение больных системным клещевым боррелиозом необходимо начинать в стационаре независимо от клинической формы и тяжести заболевания. После установления диагноза и появления стабильной положительной динамике возможно его продолжение по месту жительства под наблюдением инфекциониста и педиатра.
1. Этиотропная терапия.

Одним из факторов, определяющих тяжесть течения, глубину поражения органов и систем, исход заболевания, является адекватность и длительность этиотропной терапии. Учитывая раннюю диссеминацию боррелий уже в инкубационном периоде и в первые дни заболевания, преимущественно внутриклеточную локализацию и продолжительное пребывание патогена в тканях для лечения необходимо длительное введение антибиотиков. Разработана этапная и последовательная этиотропная терапия, заключающаяся в раннем назначении антибактериальных средств широкого спектра действия (цефалоспорины III поколения) с последующим использованием пролонгированных пенициллинов (ретарпен):

Этиотропная терапия иксодового клещевого боррелиоза у детей

	Период заболевания
	Препараты I ряда
	Препараты II ряда

	1. Острое течение легкой степени тяжести
	цефалоспорины III поколения

в/в, в/м №10, затем

ретарпен 1 раз в месяц, 3 мес
	Амоксициллин per os №28 Доксициклин peros №21 

Кларитромицин per os №21

	2. Среднетяжелой и тяжелой степени тяжести
	цефалоспорины III поколения

в/в, в/м №14, затем

ретарпен 1 раз в 2 недели №6, 1 раз в мес №3
	Амоксициллин per os №28

Доксициклин peros №28 

Кларитромицин per os №28

Пенициллин в/в, в/м №14-28.

	3.Хроническое 

   течение
	цефалоспорины III поколения

в/в, в/м №14, затем

ретарпен 1 раз в месяц №6
	Доксициклин peros №28 

Пенициллин в/в, в/м №14-28.


2. Иммунокоррегирующая терапия (циклоферон, ликопид, полиоксидоний, гепон, рибомунил);

3. При тяжелых формах – иммуноглобулины в/в (интраглобин, сандоглобин);

4. Нейрометаболиты (глиатилин в/в по 1000 мг ежедневно 10-14 суток, затем в капсулах per os по 400-800 мг в сутки в течение 2 мес);

5. При нейроборрелиозе – вазоактивные метаболиты (трентал, кавинтон, инстенон);

6. Для коррекции нервно-мышечных нарушений – препараты улучшающие кровоснабжение скелетных мышц (галидор, нигексин, но-шпа, компламин) и способствующие восстановлению нервной проводимости (галантомин, прозерин, оксазил, витамины группы В, церебролизин).

7. При двигательных нарушениях в период реконвалесценции – физиотерапевтические методы лечения (электрофарез, электростимуляция мышц, озокеритовые и парафиновые аппликации), массаж, ЛФК, иглорефлексотерапия.
Диспансеризация

- Все дети, перенесшие системный клещевой боррелиоз должны состоять на диспансерном учете у инфекциониста  не менее 3-х лет независимо от характера и тяжести клинических проявлений.

- Дифференцированное наблюдение невролога и инфекциониста, узких специалистов и проведение этиологических, серологических, иммунологических, функциональных и лучевых методов обследования позволяет осуществлять адресный мониторинг за пациентами, улучшая тем самым исход заболевания.

- Для осуществления наиболее полной элиминации возбудителя необходимо осуществление 2-го этапа этиотропной терапии: при легком течении острого периода системного клещевого боррелиоза показано плановое парентеральное введение пролонгированного пенициллина (ретарпена, экстенциллина) 1 раз в месяц на протяжении 3 месяцев; при среднетяжелом и тяжелом течении острого периода введение пролонгированного пенициллина проводится каждые 2 недели в течение первых 3-х месяцев и далее ежемесячно на протяжении последующих 3-х месяцев.

- Обязательным является проведение ЭКГ через 1, 3, 6 мес после начала заболевания и далее каждые полгода в течение 3-х лет.

- При необходимости проводится ЭЭГ, ЭНМГ, УЗИ сердца, МРТ головного и спинного мозга.

- При обнаружении симптомов хронического течения системного клещевого боррелиоза больные госпитализируются в стационар для проведения этиотропного, патогенетического, симптоматического лечения.

- При хроническом течении показано наблюдение до перевода во взрослую сеть с кратностью амбулаторного осмотра не реже 1 раза в 6 месяцев.

Профилактика

- К неспецифическим мероприятиям, направленным на предотвращение нападения клещей и развитие иксодового клещевого боррелиоза относится контроль за популяцией клещей, создание неблагоприятных условий для их обитания и расселения на садово-парковых участках и в лесной зоне природного очага, защита людей от нападения, истребление клещей акарицидами. Защита людей от нападения клещей предусматривает ношение желательно светлой одежды, с эластичными манжетами на рукавах и брюках, что затрудняет заползание клещей под одежду. Использование противоклещевых репеллентов значительно повышает эффективность защиты от нападения клещей.

- Вакцинация против системного клещевого боррелиоза затруднительна, что связано с особенностью возбудителя и заболевания в целом. С 1996 г. в США было создано несколько моновалентных рекомбининтных ОSpA вакцин, прошедших многоуровневую оценку на взрослых добровольцах. Их эффективность составила от 47 до 89%. До сих пор остается неясным какова длительность защитного эффекта от проведенной вакцинации и нужна ли повторная иммунизация.

Тесты по теме: 
Болезнь Лайма (Системный клещевой Боррелиоз)
1. Возбудителем системного клещевого боррелиоза является

  а. Borrelia recurrentis

  б. Borrelia burgdorferi 

  в. Coxiella burnetii

  г. Rickettsia sibirica

  д.  Rickettsia prowazekii
2. Переносчиком инфекции при боррелиозе Лайма являются

а. иксодовые клещи

б. больной человек

в. здоровый носитель

г. платяная вошь

д. комары

3. Основным механизмом заражения при боррелиозе Лайма является

а. алиментарный

б. воздушно-капельный

в. трансмиссивный

г. парентеральный

д. водный

4. Кардинальным клиническим признаком первой стадии боррелиоза Лайма является:

а. длительная лихорадка

б. многократная рвота

в. мигрирующая кольцевидная эритема 

г. потеря сознания

д. общая слабость

5. Среди неврологических нарушений при болезни Лайма у детей преобладает:

а.  очаговые поражения периферической нервной системы

б.  серозный менингит

в. синдром Банноварта

г. энцефалит

д. менингоэнцефалит

6. Нехарактерным для клещевого боррелиоза среди перечисленных поражений является:

а. кольцевидная эритема

б. поражение крупных суставов

в. поражение ЖКТ

г. поражение центральной нервной системы

д. поражение сердца

7. Разнообразие клинической симптоматики во второй стадии раннего периода болезни Лайма обусловлено:

а. способностью возбудителя к экзотоксинообразованию

б. внутриклеточным персистированием возбудителя

в. диссеминацией боррелий в различные органы и ткани

г. массивным разрушением боррелий в организме

д. сенсибилизацией организма

8. В патогенезе хронического течения болезни Лайма не имеет значения:

а. недостаточный иммунный ответ

б. внутриклеточное паразитирование боррелий

в. реинфицирование

г. развитие  аутоиммунных реакций

д. длительное патологическое воздействие возбудителя на организм

9. Для системного клещевого боррелиоза не характерно:

а. хроническое  течение

б. абортивное течение

в. латентное течение

г. рецидивирующее течение

д. непрерывное течение 

10. Нетипичным синдромом позднего периода болезни Лайма является:

 а. поражение суставов

б. поражение нервной системы

в. поражение слизистых оболочек ротоглотки

г. поражение кожи

д. поражение сердца 

11. В комплексе лечебных мероприятий больных клещевым системным боррелиозом ведущая роль принадлежит:

а. витаминотерапии

б. длительной антибиотикотерапии

в. симптоматической терапии

г. регидратационной терапии

д. физиотерапевтическим процедурам

12. При лечении больных болезнью Лайма эффективность этиотропной терапии можно усилить назначением:

а. витаминов

б. гормонов

в. иммунокорректоров

г. регидратации

д. десенсибилизации

13. Определение специфических   фрагментов ДНК borrelia burgdorferi возможно при проведении:

а. ИФА

б. биохимического анализа крови

в. реакции непрямой иммунофлюоресценции

г. ПЦР

д. бактериологического исследования крови

14. Препаратами выбора при назначении этиотропной терапии болезни  

Лайма являются:

а. аминогликозиды

б. цефалоспорины I поколения

в. фторхинолоны

г. цефалоспорны III поколения

д. левомицетин сукцинат натрия
15. Длительность диспансерного наблюдения ребенка, перенесшего болезнь Лайма:

а. 3 месяца

б. 1 год

в. 1 мес

г. 3 года

д. пожизненно

Эталоны ответов к тестам по теме: 
Болезнь Лайма (Системный клещевой Боррелиоз)
1. б

2. а

3. в

4. в

5. б

6. в

7. в

8. в

9. б

10. в

11. б

12. в

13. г

14. г

15. г

Варианты сыпи при болезни Лайма
(Системном клещевом боррелиозе)
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Клещевой сыпной тиф
Клещевой сыпной тиф – это острое инфекционное заболевание с доброкачественным течением, характеризующееся наличием первичного аффекта на месте присасывания клеща, лихорадкой и кожными высыпаниями.  
Этиология

Возбудитель - Riccetsia sibirica, имеет сходство с другими риккетсиями, обладает выраженной оболочкой, размножается в цитоплазме и ядре  пораженных клеток. Вирулентность отдельных штаммов различается.

Эпидемиология

Клещевой сыпной тиф относится к природно-очаговым трансмиссивным инфекциям. Естественным резервуаром являются суслик, хомяк, лесные мыши, полевки и другие мелкие грызуны, переносчики - иксодовые клещи. Человек заражается через укус инфицированных клещей, в слюне которых содержатся риккетсии.

Риккетсиоз имеет сезонность распространения: максимальная заболеваемость наблюдается весной и в начале лета, что обусловлено периодом наибольшей активности клещей. Возможен осенний подъем заболеваемости, его определяет вторая генерация членистоногих. Спорадические заболевания встречаются преимущественно у работников сельского хозяйства. 

После перенесенного заболевания формируется стойкий иммунитет.
Патогенез

Воротами инфекции является кожа в месте укуса клеща. На месте внедрения образуется первичный аффект, далее риккетсии продвигаются по лимфатическим путям, обусловливая развитие лимфангоитов и регионарного лимфаденита. Лимфоге6нно риккетсии проникают в кровь и затем в эндотелий сосудов. Эндопериваскулит и специфические гранулемы наиболее выражены в коже и значительно в меньшей степени в головном мозге.
Основные клинические симптомы

· Заболевание развивается через 3 – 7 дней после укуса клеща.

· Начинается остро, без продромального периода. Появляется озноб, температура тела за короткий срок повышается до 39 – 40° С, держится около 10 дней.

· Возникают недомогание, головная боль, мышечные боли, снижение аппетита.

· В месте присасывания клеща (на волосистой части головы, шее, плечевом поясе) появляется первичный аффект, который представляет собой плотный болезненный  инфильтрат диаметром 1 – 3 см, покрытый коричневой корочкой, окруженный зоной гиперемии. Первичному аффекту сопутствует регионарный лимфаденит. Лимфатические узлы сохраняются увеличенными в течение 2 – 3 недель и более. 
· При осмотре больного выявляются гиперемия, одутловатость лица, гиперемия ротоглотки, энантема, катаральный конъюнктивит, склерит, гепатоспленомегалия.
· В связи с поражением нервной системы постоянны такие симптомы как упорная, иногда мучительная головная боль, боли в мышцах, пояснице.

· Как проявление интоксикации развиваются гипотония и брадикардия.

· Характерное проявление болезни - обильная полиморфная розеолезно – папулезная сыпь, преимущественно на туловище и вокруг суставов. Элементы сыпи могут появляться на лице, ладонях, подошвах. В тяжелых случаях может быть геморрагическая сыпь. Сыпь появляется на 3 – 5 день болезни, к 12 – 14 дню от начала заболевания сыпь постепенно угасает, на месте отдельных элементов длительно сохраняется пигментация.
· Специфические изменения органов дыхания, желудочно – кишечного тракта, мочевыделительной системы не характерны.

· В анализе крови наблюдаются умеренный нейтрофильный лейкоцитоз, лимфопения, ускоренная СОЭ.

Классификация

Тип: 
1. Типичные

2. Атипичные формы
Тяжесть: 
1. Легкие

2. Среднетяжелые

3. Тяжелые
Прогноз доброкачественный, рецидивы не наблюдаются.

Диагностика

Установление диагноза клещевого сыпного тифа основывается на следующих данных:

Эпидемиологический анамнез: (укус клеща), эндемическая местность 

Клинические данные: (наличие первичного аффекта в месте укуса клеща, обильной полиморфной розеолезно – папулезной сыпи, преимущественно на туловище и вокруг  суставов, симптомов интоксикации)

Лабораторная диагностика: РСК с применением цельного антигена из Riccetsia sibirica          (диагностические титры  1:40 – 1:160) и РНГА (с высоким уровнем гемагглютининов – 1:800 – 1:13200). 

В последние годы внедряется ИФА (обнаружение Ig M и G к антигенам Riccetsia sibirica). 

Дифференциальный диагноз

Клещевой сыпной тиф следует дифференцировать со следующими заболеваниями:

· корь

· краснуха

· энтеровирусная экзантема

· аллергическая сыпь

· эпидемический сыпной тиф

· болезнь Брилла

· эндемический блошиный тиф

· геморрагические лихорадки
Лечение
Лечение  всех больных клещевым сыпным тифом проводится в стационаре:
· Постельный режим на весь лихорадочный период и первые 4 – 6 дней реконвалесценции.

· Антибактериальная терапия препаратами тетрациклинового ряда или левомицетином на 5 – 7 или 7 – 10 дней.

· Дезинтоксикационная терапия (по показаниям).

· Десенсибилизирующая терапия.

· Витаминотерапия.

· Симптоматическая терапия.

 Профилактика

Специфическая профилактика не разработана. Проводятся индивидуальные и коллективные противоклещевые мероприятия (дезинфекция, применение отпугивающих средств, защитной одежды). За потенциально зараженными проводится медицинское наблюдение 4 – 5 дней.

Тесты по теме:
Клещевой сыпной тиф
1. Возбудителем клещевого сыпного тифа является:

1. риккетсия Провачека

2. риккетсия Музера

3. Riccetsia sibirica
4. Riccetsia conorii
2. Источником инфекции при клещевом сыпном тифе является:

1. мелкие грызуны

2. человек

3. домашние животные

4. птицы

3. Типичным для клещевого сыпного тифа является наличие симптомов, кроме:

1. лихорадки

2. первичного аффекта

3. сыпи

4. сухого кашля

4. В разгар болезни характерна сыпь:

1. точечная

2. розеолезно – папулезная

3. везикулезная

4. пятнисто – папулезная

5. Какой путь передачи инфекции при клещевом сыпном тифе:

1. воздушно – капельный

2. фекально – оральный

3. трансмиссивный

4. контактно – бытовой

6. Характерна или сезонность для клещевого сыпного тифа:

1. да          

2. нет

7. Для подтверждения диагноза клещевого сыпного тифа используются методы лабораторной диагностики, кроме:

1. общий анализ крови

2. ИФА

3. РНГА

4. РСК

8. Клещевой сыпной тиф следует дифференцировать со следующими заболеваниями, кроме:

1. эпидемический сыпной тиф

2. геморрагические лихорадки 

3. энтеровирусная инфекция

4. герпетическая инфекция

9.  Изменения гемограммы, характерные для клещевого сыпного тифа:

1. нейтрофильный лейкоцитоз

2. лейкопения

3. лимфопения

4. лимфоцитоз

10. Препаратами выбора для лечения клещевого сыпного тифа являются:

1. тетрациклин

2. левомицетин

3. ампициллин

4. гентамицин
Эталоны ответов к тестам по теме:

Клещевой сыпной тиф
1. в

2. а

3. г

4. б

5. в

6. а

7. а

8. г

9. а, в

10. а, б

Варианты сыпи при клещевом сыпном тифе
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